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PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA

Sindrome de Reye

INTRODUCCION

En 1963 REYE y cols. (1) describieron,
con el término de «Encefalopatia aguda
con degeneracidn grasa viscerals, lo que
parecia ser un nuevo sindrome. Si bien
con anterioridad existfan otras aporta-
ciones {2), la publicacion de estos autores
sitvid para actualizar el interés por el te-
ma, conociéndose desde entonces a esta
entidad como sindrome de Reye. Consti-
tuye una de las urgencias mas draméticas
en la infancia, representando el prototipo
de las encefalopatias agudas metabolicas;
su presentacion brusca, la posibilidad de
una completa recuperacidn y la frecuencia
no excepcional justifican la necesidad de
que su cuadto, al que dedicamos este ca-
pitulo, sea bien conocido por los pedia-
tras.

EPIDEMIOLOGIA

Aunque en la primeras descripciones
se la consideraba como una situacién rara,
en la actualidad se han comunicado casos
en la mayoria de los paises (3). La inci-
dencia sefialada en la literatura se sitia
alrededor de 0,1-0,5/100.000 nifios, con
variaciones que segiin los paises Hegan
hasta 6/100.000 (4); en Espafia, enire
1980-1984, se han recogido 57 casos (3).

R. PALENCIA

No tiene preferencias por ningiin sexo;
los grupos mids expuestos son los menores
de 15 afios y de raza blanca, si bien en al-
gunas seties americanas se recoge ¢l predo-
minio en lactantes de raza negra que ha-
bitan en dreas urbanas (6).

ETIOPATOGENIA

Aunque las lesiones descritas son mul-
tiviscerales, es en higado y cerebro donde
muestran mayor expresividad; ambos drga-
nos presentan importantes cambios estruc-
turales, sobre todo 2 nivel mitocondrial y
del aparato de Golgi (7).

El cuadro es la consecuencia de una
disfuncion mitocondrial generalizada que
da lugar 2 una deplecidn de los depbsitos
de glucdgeno, movilizacion compensatoria
de proteinas y grasas, con alteracién de Ja
neoglucogénesis, cetogénesis y del ciclo de
la urea, produciéndose un acimulo de
precursores.

En la mayotia de los casos el sindrome
de Reye va precedido de un proceso viral,
con sintomatologia de vias respitatorias al-
tas o digestiva (8); las formas epidémicas
del sindrome se relacionan con la influen-
za A o B (9, 10), mienuras que las espora-
dicas suclen verse tras la varicela (apare-
ciendo entre el 3.%.5.° dia después del

Departamento de Pediatria. Facultad de Medicina. Hospital Clinico Untversitario. Valladolid,



8 R. PALENCIA

brote exantemidtico) (11). Con menos fre-
cuencia se han implicado otros agentes

(12).

Numetosos téxicos pueden originar un
cuadro similar al sindrome de Reye; esto
ha hecho sospechar que en su ctiopatoge-
nia podda intervenir 1a asociacion de un
virus y un toxico. Entre &stos se han consi-
derado: tetraciclinas, 4cido valproico, ace-
taminofeno, aflatoxina B (que se ha consi-
derado como el agente etiolégico del sin-
drome de Reye en Tailandia-encefalopatia
Udorn-), hipoglicina (responsable de la
enfermedad de los vémitos de Jamaica y
que actia inhibiendo los procesos de beta-
oxidacion, produciendo una hipoglucemia
profunda y coma), trementol...

Sin embargo ninguna de estas sustan-
cias ha provocado tantas controversias co-
mo la aspirina. En 1980 STARKO y cols.
(14) sugieren que los salicilatos podtian
estar implicados en la patogenia del sin-
drome de Reye, lo que parece confirmarse
en otros estudios (15, 16). En 1982 el Co-
mité de Enfermedades Infecciosas de la
Academia Americana de Pediatria reco-
mendé no utilizar antitérmicos del grupo
de los salicilatos en casos de gripe o varice-
la (17}, reconociéndose que existe una re-
lacién estadistica entre este sindrome y la
ingesta de aspirina, aunque para algunos
autores (18) no mayor que la debida al
azaf,

En 1986 LARRICK y KUNKEL (19) plan-
tean la hipotesis de que las alteraciones
metab6licas presentes en el sindrome de
Reye podifan ser debidas a un aumento
de la liberacion de PNt (factor de necrosis
tumoral) inducida por los salicilatos (o de
una citotoxina relacionada, como la linfo-
toxina o la IL-1} en nifios especialmente
sensibles. Se ha visto que los macréfagos

puestos en contacto con firmacos an-.

tinflamatorios no esteroideos liberan nive-
les elevados de FNT y se sabe que los ani-

males jovenes son mis sensibles que los
adultos; estos hechos son los que soportan
la teorfa de que en pacientes jovenes trata-
dos con 4cido acetil salicilico, el aumento
de la liberacién de FNT contribuiria al de-
sarrollo del sindrome de Reye.

CUADRO CLINICO

Como ya hemos sefialado, la mayoria
de los casos son precedidos por un cuadro
viral con manifestaciones de vias respirato-
tias altas o gastrointestinales, Después de
una apatente mejoria, €l estado general se
deteriora ripidamente, iniciindose de for-
ma brusca un cuadro con vdmitos que
marea la transicion de la fase infecciosa a
la nenroldgica; el paciente pasa de una si-
tuacién  estuporosa 2 estar delirante y
luego a un coma de profundidad veriable,

.incluso con postura de descerebracién.

Pueden apreciarse convulsiones especial-
mente en los menores de un afio.

El patrdn respiratorio suele ser anormal
y se caractefiza por respiraciones ripidas,
profundas e itregulares. Las pupilas estin
frecuentemente dilatadas y suelen reac-
cionar de forma petezosa, no siendo habi-
tual la observacién de papiledema. En cer-
ca de la mitad de los casos se encuentra
hepatomegalia y excepcionalmente se de-
tectan signos neuroldgicos focales (aunque
puede encontrarse un tono aumentado,
hiperreflexia y signo de Babinski).

En general las manifestaciones clinicas
se relacionan con la edad:

— En el lactante los hallazgos iniciales
mias habituales son la diatrea, los vémitos
ocasionales, crisis convulsivas, asi como
trastornos del ritmo respiratotio vy sintomas
derivados de la hipoglucemia (20).

— Los mayores de un afio muestran
como dato de comienzo un cuadro de v6-
mitos incoercibles sin causa aparente.
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La fase neurolégica o de encefalopatia
suele mantenerse durante 24-96 horas, pu-
diendo esperarse la recuperacidn funcional
en los pacientes que sobreviven (21). Ia
situacion de éstos se relaciona con diversos
factores: hipertensidén endocraneal, hipo-
tensién  sisterdtica, fiebre, hiperamo-
niemia, existencia de hemorragias digest-
vas, pancreatitis, convulsiones, edema ce-
rebral... En la figura 1, tomada de SwAL
MAN vy cols. (22) se recoge de forma es-
quemdtica la evolucién en el tiempo de
esta enfermedad.

El prondstico y la actuacidn terapéutica
se cotrelacionan con el estadio del proceso,
por lo que se han establecido diversos gra-
dos; HUTTENLOCHER (23) distingue 4 eta-
pas, en tanto que LOVEJOY v cols. (24) se-
fialan la existencia de 5 estadios, En la ta-
bla I se recogen los datos relativos a estas
clasificaciones.

1V

1T

11

B

Ffase infecciosa«
—fase neuroldgica —--——

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

En sangre se encuentran, de forma
constante, manifestaciones de disfuncion
hepitica, con clevacion de las transamina-
sas, hiperamoniemia (en especial en las
ptimeras horas} ¢ hipoptotrombinemia;
otros enzimas séricos (creatinfosfoquinasa,

Tasla I, ESTADIOS CLINICOS DE LA ENCEFALOPATIA
GrADO 1 I ar v v
ESTADO ESPINAL.
HUTTENLOCHER S%gﬁgul'g%gﬁ A]D(;E[I'i‘ii]ij(:) o COMA AUSENCIA REFLE- —
JOS DEL TRONCO
Lovefoy y cols.
Letargia Estupor
Nivel de conciencia Obedece Habla inade- Coma Coma Coma
Srdenes cuadamente
Postura Normal Notmal Decorticado Descerebrado  Fldcida
Respuesta al dolor  Clata Clara/no Decorticado Descerebrado  Ninguna
Reaccién pupilar Enérgica Perezosa Perezosa Perezosa Ninguna
Reflejo
deulo-cefilico Normal Desviacion Desviacién  Inconst, .
. _ . . Ninguno
(ojos mufieca) conjugada conjugada o ausente
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lactico-dehidrogenasa, amilasa, lipasa)

también suelen estar elevados.

Es corriente el encontrar una hipoglu-
cemta, en relacidn con la deplecion de los
depdsitos de glucdgeno hepitico; la bi-
litrubina rara vez se eleva por encima de
2-3 m%, el fosforo suele estar descendido
y el dcido trico elevado, siendo habitual
el que existan modificaciones del patrén
de aminodcidos (25). Los 4cidos orginicos
(Mctico, pirdvico, beta-hidroxibutirico,
acetcacético, budrico, isobutitico, pro-
piénico, isovalérico y caprilico) estdn ele-
vados (26); el colesterol, lipoproteinas,
factores de la coagulacién y componentes
del sistemz del complemento se en-
cuentran bajos (27, 28).

Es frecuente una leucocitosis (hasta
40.000-50.000/mm3) y el liquido
cefalorraquideo suele mostrar una presién
aumentada, con glucosa baja (en relacidn
con la plasmitica), proteinas normales, sin
pleocitosis.

En los estudios Aistopatolégicos se evi-
dencia, en higado, deplecién de glucége-
no, esteatosis, proliferacién de peroxiso-
mas, deformacion de mitocondrias; &stas
también se encuentran alteradas en ce-
rebro y misculo (29, 30). Todos estos
hallazgos son expresion de la disminucion
de la actividad de los enzimas mito-
condriales, lo que apoya la idea de que es-
te sindrome representa ia respuesta meta-
bdlica a una agresién mitocondrial (31).

En el EEG se han descrito (32) altera-
ciones de valor prondstico, que se correla-
cionan con los estadios clinicos.

DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico del sindrome de Reye
puede efectuarse valorando la presencia de
unos creterios clinicos: antecedente de in-
feccibn vitica previa, vomitos, encefalopa-

tfa, coma, convulsiones, con otros de Jzdo-
ratorio: elevacion de las transaminasas y
del amoniaco, alargamiento del tiempo de
protrombina, normalidad del liquido cefa-
lorraquideo; junto a ello la ausencia de
otras causas de encefalopatia o hepatopatia
(33).

El diagnistico diferencial debe efec-
tuarse (21) con:

a) Imfecciones agudas: Del sistema
nervioso central. El estudio del liquido
cefalorraquideo permite la distincidn pues,
como ya hemos sefialado, es notmal en ef
sindrome de Reye (puede mostrar incre-
mento de la presion e hipoglucorraquia);
el hallazgo de hematfes o leucocitos, asi
como la elevacidén de las proteinas van en
contra de este sindtome y deben hacer
pensar en otras posibilidades (meningitis,
encefalitis, asi como hemorragias subarac-
noideas).

Hepatitis  fulminante: produce un
cuadro parecido al sindrome de Reye, pero
en &éste es caracteristica la ausencia de icte-
ricia (variable en la hepatitis) y la biopsia
hepitica permite, en todo caso, la distin-
cién entre estas dos entidades.

Pancreatitis aguda: puede dar un
cuadro clinico patecido y de dificil distin-
cién puesto que es frecuente la participa-
cidn pancredtica en el sindrome de Reye
(34).

b) Intoxicactones: Las sustancias capa-
ces de provocar un cuadro clinico con las
caracteristicas del sindrome de Reye son
muy numerosas; 4 ellas nos hemos referi-
do en el apartado de la ctiopatogenia.

¢) Metabolopatias; Hidratos de carbo-
no: glucogenosis, diversos tipos de hi-
poglucemiasas. ..

Ciclo de la urea: defecto de cualquiera
de los enzimas que intetvienen en la
sintesis de la urea.
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Acidemias orginicas: propidnica, me-
tilmalénica, metilglutdrica...

d) Trastorwos gastroimtestingles agu-
dos: Yolvulos, invaginaciones...

TRATAMIENTO

A partir del estadio II los pacientes de-
ben de ser atendidos en una unidad de
cuidados intensivos pedidtricos (35). La
asistencia estard a cargo del personal espe-
cializado por lo que en este momento no
hacemos mis que comentar los aspectos
mis generales.

Es necesario monitorizar la  presidn
intracraneal, combatiende el edema ce-
tebral (cuya presencia es pricticamente
constante), manteniendo la respiracién y
controlando los trastornos de la hemostasia
y demis alteraciones bioquimicas; esto
implica el obtener accesos venoso y artestal
(para conuol de elecuolitos, glucemia,
pruchas de coagulacién y otros pari-
metros) y efectuar intubacién y ventilacién
asistida. El control de la presién intracra-
neal se realiza con diversos procedimientos
(algunos controvertidos): hiperventilacidn,
manitol, coma barbitfirico, hipotermia e
incluso cranectomia (36, 37).

Existe evidencia de que los corticoides
pueden originar un incremento de la mot-

talidad y facilitar las complicaciones
pancredticas; los barbitiiricos parecen
aumentar ¢l riesgo de colapso cardiocircu-
latorio.

PRONOSTICO

Los avances en el diagnéstico precoz y
el tratamiento protocolizado en unidades
de cuidados intensivos en centros de refe-
rencia han conseguido rebajar de forma
significativa la mortalidad que, no obstan-
te, es alta en los estadios mds avanzados:
40-50% para el grado IV y 80% parael V
(38); en el estudio espafiol (5) la mortali-
dad fue del 49 %.

La mayotia de los pacientes que sobre-
viven se recuperan sin secuelas (39), aun-
que se han descrito déficits neuroldgicos
severos en telacion con las complicaciones
de la fase aguda (40); en nuestro pals la
supervivencia con secuclas se da en el
36,8 %.

Algunos pardmetros pueden tener va-
lor prondstico; asi la edad por debajo del
afio, el entrar ripidamente en coma y los
casos consecuitvos a infecciones esporidi-
cas, tienen peor evolucidén, También el
BEG (32) v los valores de amoniemia (23,
41) son ttiles para establecer el pronds-
tico.
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Telarquia prematura

L. C. Tgerizo Lopez*, J. M. HENRIQUEZ ESQUIROZ* ™,
J. M, JORGE MENDOZA* y A. MACHIN JIMENEZ™*

RESUMEN: La telarquia prematura o desarrollo prematuro aislado de las mamas es una
forma de precocidad isosexual disociada. Hace referencia al desatrollo, precoz y aislado,
uni o bilateral, de las glindulas mamarias, sin desatrollo simultineo del pezén y en
ausencia de otro signo de pubertad, con anteriotidad a la edad de ocho afios. Parece ser
que la telarquia prematura constituye una manifestacién de desatrollo sexual incomple-
1o, debido a un desajuste transitorio de maduracidn del eje hipotilamo-hipofisario-6r-
gano diana periférico.

Se revisan, en este articulo, los aspectos clinicos, radioldgicos, endocrinolégicos y
etioldgicos. PALABRAS CLAVE: ENDOCRINOLOGIA. PUBERTAD PRECOZ. TELARQUIA PREMA-
TURA.

PREMATURE THELARCHE. {SUMMARY): Premature thelarche or isolated precocious de-
velopment of breasts is a form of disociated isosexual precocity. It is related 1o isolated,
uni or bilateral, precocious development of mammary glands without a simultaneous
development of nipples nor ocher signs of puberty, before eight years of age. Premarure
thelarche is likely a manifestation of incomplete sexval development, due to a transienc
maruration disturb of hypothalamic-pituitary-peripheral target axis.

In this artiche, the clinical, radiological, endocrinological and etiological aspects are
reviewed. KEY WORDS: ENDOCRINOLOGY. PRECOCIOUS PUBERTY, PREMATURE THELARCHE.

INTRODUCCION

El término «telarquia prematuras fue
introducido por WHKINS y cols. (1) en
1965, haciendo referencia al desarrollo,
ptecoz y aislado, uni o bilateral de las
glindulas mamarias, sin desarrollo simul-
tineco del pezdn y en ausencia de otro sig-
no de pubertad, con antetioridad a la
edad de ocho ados (2) (3) (4) (5).
STANHOPE y cols. (6) resumen el concepto
sefialando que la telarquia prematura

*

Servicio de Obsterricia y Ginecologia.
Servicio de Pediatria.

aislada. se diagnostica cuando ¢l desarrollo
de las mamas ocurre sin otras sefiales de
pubertad.

DESARROLLO DE LAS MAMAS

El primer signo de la pubertad, en la
mayoria de las mujeres, estd constituido
por el desarrollo mamatio (4) y la edad
media de aparicién del mismo son los 11
afios, con variaciones de tan sblo unos me-
ses, segn diversos estudios:

Hospital Virgen de los Volcanes. Arrecife de Lanzarote,
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— En las chicas inglesas la media se
sita en los 11,11 afios (7) (8).

— La media, en las mujeres francesas,
es de 11,10 afios (9).

— Estudio de ROY y cols. (9) sitian
esa media en los 10,9 afics para las chicas
suizas.

— En las escandinavas, segiin refieren
TARANGER y cols. (10), la media estd en
los 11 aftos.

- En chicas americanas la edad media
es de 10,10 affos (11).

La aparicién de la vellosidad pubiana
(pubarquia), cuya edad media también se
cifra en los 11 afios, sigue inmediatamente
al desarrollo mamatio y, aproximadamen-
te, en sOlo un 18 % de los casos le prece-
de (4). Segin FOREST y BERTRAND (4) una
discreta hipertrofia del tiroides, practica-
mente constante y a veces paipable o vi-
sible con nitidez (bocio prepuberal),
anuncia o acompafia el desarrollo mama-
tio.

La necesidad de un método objetivo v
reproducible para estudiac la progresion
puberal de la mujer es evidente (4) (12).
TANNER (8) (13) vy MARSHAIL y TANNER
{7) han propuesto una clasificacién que
descompone el desarrollo de los senos (s),
por una parte, y la vellosidad pubiana
(ve), por otfa, en cinco periodos o esta-
dios sucesivos (Tabla I). Este método pre-
senta la ventaja de ser simple y de ficil ac-
ceso clinico. Una vez iniciado, el creci-
miento del vello pubiano (3 afies de pro-
medio), es mucho mis ripido que el de-
satrollo mamario completo (4-5 afios de
promedio) (4), aunque, como ya sefiala-
mos, existen diferencias de edad en la pre-
sentacién de los diversos hechos.

Al principio, el tejido glandular ma-
mario aumenta de tamafio en las proximi-
dades inmediatas de la mamila. Esta for-
macibn es saliente y tiene el tamafio apro-

ximado de una cereza (botén mamario)
(14). Junto con la mayor proliferacién del
tejido glandular mamario se produce una
mayor aposicidn de tejido adiposo en los
alrededores de fa mamila (14). El aumen-
to de la regidn suculenta de la mama se
produce en una fase algo posterior del de-
sarrollo de la mama femenina.

En opinidn de NICOLSON y HANLEY
(15) y FOREST y BERTRAND {4}, ¢l primer
aumento de tamafio visible del pecho se
produce, por término medio, a la edad de
10 afios y medio. Es pteciso sefialar, antes
de fijar el concepto de telarquia premartu-
ra, que no es preciso considerar patoldgico
un desarrollo mamario iniciade a los 8
afios de edad, ni tampoco el que no se
inicia hasta los 13 (4) (14). Es frecuente
observar un desarrollo asimétrico de log se-
nos, que puede pegsistir varios afios. La
ausencia total del desarrollo de un seno es
una rareza (3) (4).

TELARQUIA PREMATURA: GENERALIDADES

Jos (16) clasifica el desatrollo prema-
turo aislado de las mamas, o telarquia
prematura, como una forma de precocidad
isosexual disociada (Tabla II). Es un fend-
meno no infrecuente y desprovisto de sig-
nificacién patolégica, que se suele obser-
var entre 1 y 4 afios de edad, pero que
puede estat ya presente en el nacimiento
(16) (17) (18), ¥ por ello hay que diferen-
ciarla de la hipertrofia mamaria neonatal
simple (crisis genital), reflejo de la estro-
genizacidn materna (4). No obstante, esta
hipettrofia o ingurgitacién mamaria neo-
natal puede persistic mds alla de los seis
meses de edad. De ahf que tengamos que
hacer la distincién entre «telarquia prema-
tura» y «crisis genital prolongadas», distin-
cibn que se hace mediante la estimulacidn

de la LH-RH (3) (4) (16) (19).

VAN DER WERFF (20) scfiala que ¢l
diagnéstico de precocidad sexual incom-
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TaBa 1. ESTADIOS EVOLUTIVOS DE LAS MAMAS FEMENINAS Y DEL VELLO PUBIANO

(MARSHALL y TANNER, 1969}

SENOS (S)

Preadolescencia ¢ pubertad clinica no iniciada: simple elevacidn del pezén.

Inicio puberal o estadio del pecho en botdn: sobreelevacion del pezén por el tejide glandular y
ampliacién de la aréola.

Pigmentacidn aparente del pezon y la aréola. De perfil se observa la protuberancia mamaria y
el seno y la aréola se ensanchan, pero sus superficies no son discontinuas.

Ampliacién adicional del seno v de la aréola por el plano mamario. La aréola forma un saliente
individualizado, provectindose por delanie de la glindula mamaria.

Fase madura o seno maduro. Rerroceso del plano areolar a la superficic mamaria y surco sub-
mamario diferenciado.

VELLOSIDAD PUBIANA (VP)

VP; Prepubertad. Ausencia de vello, simplemente prepiber,
VP, Algunos pelos largos pigmentados, diseminados en el monte de Venus o alrededor de los la-

bios mayores.

VP; Pelos negros, rizados, gruesos, densos en el monte de Venus.
VP4 Pelos de tipo adulto, abundantes pero limitades al monte de Venus. Esbozo del tridngulo

pubiano,

VP, Vello de tipo pricticamente adulto en cantidad y diseribucién: tridgngulo amplio de basc hori-

zontal subpubiana que desborda la cara interna de los muslos.

VP4 Estadio adulto.

Tabia I. CLASIFICACION DE LAS PRECOCIDADES SEXUALES FEMENINAS
(J. C. Jos, 1985)

1. PRECOCIDADES ISOSEXUALES COMPLETAS

1.1. Pubertad adelantada o adelanto simple
1.2. Pubertad precoz verdadera
1.2.1. Idiopdticas o esenciales
1.2.2. Tumoses del hipotdlamo y en las regiones vecinas
1.2.3. Hamartomas
1.2.4. Causas neurdgenas no tumorales
1.2.5. Sindrome de Mac Cune-Albright

2. PRECOCIDADES ISOSEXUALES DISOCIADAS

2.1, Crisis genitales del nacimiento

2.2. Desarrollo premaruro de las mamas o Telarquia prematura

2.3. Menstruaciones aisladas o esporddicas

2.4, Desarrollo prematuro aislado de la vellosidad pubiana ¢ Pubarquia prematuta

3. PUBERTADES PRECOCES FALSAS

3.1. Hipteplasia virilizante de las suprarrenales
3.2, Tumores secretores de andrégenos
3.3. Tumores secretos de estrogenos.
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pleta o disociada se establece cuando al-
guno de los cambios que sefialan la pu-
bertad se verifica dentro de los limites de
edad normales para los mismos, mientras
que otros ocurren mucho miés temprano,
es decir, precozmente. En este marco se
encuadra la telarquia o ginarquia prema-
turas, como desatrollo prematuro de las
mamnas, con vello sexual y menarquia en
edad normal,

La telarquia prematura o precoz se
trata de un desarrollo de las mamas, de
didmetro generalmente comprendido
entre 2 y 7 cm. con poco o ningdn cam-
bio en el pezbn ni en la arfola. El tejido
marnatio es granuloso al tacto y puede ser
ligeramente sensible. Las glindulas ma-
marias son mds o menos sobresalientes y

de dureza variable. Pero los pezones y las:
aréolas mamarias permanecen siempre de

tipo infantil. ‘Hay ausencia de desatrollo
de los grandes labios y de la vulva, y no
hay vellosidad pubiana. No hay evidencia
de efecto estrogénico (3).

Practicamente todos los autores desta-

can fa mayor frecuencia de la bilaterali/

dad del proceso (2) (3) (4) (18) (21). Un
lado puede comenzar a desarrollarse 6-12

meses antes que el otro. El desarrollo
mamario precoz puede durar varios afios -

y, muy a menudo, hay regresién esponti-
nea de las mamas, especialmente cuando

éstas tienen un didmetro superior a 35

cm. (16). Como se ha podido comprobar
en varios estudios, la regresidn puede
afectar a un solo pecho (18) (22). No es
extrafio, como sefialan STANHOPE v cols.
{6), que las nifias con relarquia prematu-
ra muestren un desatrollo mamario que
aumenta y disminuye en ciclos de seis se-
manas. Segiin JOB (16) (17), cuando su
didmetro sobrepasa los 5 cm. pueden
persistit, pero la pubertad se iniciard a la
edad normal.

En contraste' con las nifias que presen-
tan pubertad precoz, las nifias con telar-
quia prematura tenen un ritmio de creci-
miento normal y tienen una maduracién
dsea adecuada a la edad cronolégica (6)
(16} (17). No aparece ninguna otra prueba
de pubertad, suele desaparecer en la se-
gunda infancia y la pubertad tiene lugar a
la edad normal. Aunque posible, es ex-
cepeional el paso hacia una pubertad pre-
coz verdadera (16) (21). El opinién de
EBERLEIN y cols. (23), ZURBRUGG y WAG-
NER (24) y VAN DER WERFF (20}, en algu-
nos casos puede resultar peligroso estable-
cer un dragndstico de precocidad sexual
disociada o incompleta, especialmente
cuando el paciente no pueda ser estudiado
a fondo ni controlade durante el tiempo
niecesario.

Correponde a BRONSTEN ¥ CASSORLA
(25) la primera descripcidn de la telarquia
prematura,

Pocas refarencias hay a la frecuencia de
este proceso. En la serie de BraNcO-
GARCIA y cols. (26), por cjemplo, sc scfia-
la que en 12 afios de revisién se encontra-
ron 17 casos de menstruaciones zisladas u
ocasionales y 61 de telarquia prematura,
como formas de precocidad isosexual diso-
ciada, frente a 120 casos de pubertad pre-
coz central verdadera. PEREZ COMAS {2) en
una relaciébn de casos cotrespondiente al
periodo 1970-81, refleja frecuencias muy
dispares: 1 caso de telatquia prematura
por 2 de pubertad precoz verdadera en
1971; 6 casos de telarquia prematura y 10
de pubertad precoz verdadera en 19755 15
casos de telarquia prematura por 7 de pu-
bertad precoz en 1978; 25 casos de
telarquia prematura y 10 de pubertad pre-
coz verdadera en 1980. VAN DER WERFF
(20) y DONOVAN y VAN DER WERFF (27)
opinan que para sefialar la frecuencia real
de este proceso, asl como para establecer
su etiologia y patogenia, s6lo se deben
teflejar los casos bien estudiados y contro-
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lados a lo large de la infancia hasta
completar la pubertad. La inclusién de ca-
s0s gque fno respondan 4 unos cricerios
estrictos de clasificacidn, perturbaria
dichos aspectos de incidencia y etiologia.

TALLA Y PESO .

Las nifias con telarquia prematura, se-
gin autores como JOB (16), suelen tencr
una estatura normal para su edad, asi co-
me la maduracidn Gsea, pero algunos
autores refieren que suelen ser significati-
vamente mis altas que las nifias normales,
no pudiéndose explicar este hecho por
predisposicién genética, pues los padres
presentan una estaturaz normal e incluso
algunos son mas bajos (18) (28). A favor
de la no predisposicién genética, habla el
hecho de que es raro que existan antece-
dentes de telarquia prematura en la fami-
lia, y ¢l que, en general, las madres
suelen tener un desarrollo sexual normal
(18).

Tampoco, en estas nifias, suele existr
obesidad, gque es causa conocida de
aumento y avance de la edad dsea (28).
En la mayoria de los nifios la grasa se va
adquiriendo persistentemente  desde la
edad de los siete afios hasta la adolescen-
cia. A partir de &sta la mayorfa de los ni-
fios pierden grasa y hacia el final de la
misma empiezan a acumular de nuevo la
grasa. En las muchachas no suele haber
esa pérdida de grasa, sino simplemente
una disminucién de velocidad en la acu-
mulacién de aguélla. Pues bien, las nifias
en telarquia prematura no suelen tener al-
terado este esquema (12) (29).

La cuidadosa evaluacidn de los caracte-
res clinicos, hasta ahora comentados, son
un dato valioso que permiten la distincion
con las pubertades precoces verdaderas. La
talla y peso de la nifia deben ser meticulo-
samente valorados, de acuerdo con las di-

ferentes tablas existentes al efecto, entre
las que seflalamos las de TANNER (8) v las
de TANNER, WHITEHOUSE y TAKAISHI
(30). En nuestro medio también utiliza-
mos las de TRUJILLO v cols. (31), referidas
al mismo. Para la valoracion de la grasa
subcutinea hay que observar el pliegue
cutdneo subescapular (29).

EXPLORACION RADIOCLOGICA

La maduracidn dsea, evaluada y estu-
diada mediante radiograffas de la mufieca
y de la mano, suele ser normal para la
edad. o ligeramente adelantada (16) (18).
La valoracién de la edad &sea en
radiografias de mano y mufieca debe ha-
cerse de acuerdo con los niveles normales
de edad dsea de cada medio, basados en
liminas pattén, de las que un ejemplo
son las de GREULICH-PYLE (32} y los patro-
nes de TANNER-WHITEHOUSE (33).

-Los: -estudios radioldgicos .craneales y
electroencefalogrificos son normales. Hay.
que realizar estas exploraciones para des-
cartar procesos cerebrales o secuelas de los
mismos, causa no infrecuente de pubertad
precoz completa central (3) (34).
THAMDRUP (35) ha sefialado que en algu-
nos casos de lesiones cerebrales se presenta
una telarquia prematura,

ENDOCRINOLOGIA

COLLETT-SCLBERT vy GRUMBACH (36)
sosticnen que el desarrollo mamario en ni-
fias “con telarquia prematura es causado
por una aumento de produccidn de estrd-
0s, demostrado por citologia. JENNER y
cols (3 ), que detectaron niveles elevados’
de ‘estradiol, 4 diferencia de niveles no de-
tectables de E, en nifias con pubarquia
prematura, opinan, igualmente, que el
proceso se debe a un estimulo prematuro
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de las mamas por los esttdgenos. Estos
mismos autores (37), detectaron niveles aly

tos de' 17-ks en la’ pubarquia prematura’

en contraste con niveles muy bajos o no
detectables en la telarquia prematura;

Otros autores, como JOB (16), seiialan;

por su parte, que el estradiol plasmitico

(E;) no suele estar aumentado .y el frotis
vaginal es normalmente impiber, aunque
pueden observarse brotes de hiperestroge-
nismo (16) (17) (38). ZARATE y cols. (39)
refieren que la telarquia prematura o
temprana tiene la caracterfstica de no de-
mostrarse un aumento de estrdgenos circu-

lantes. RADFAR y cols. (40) € TLick1 (18
opinan que si se determina estradiol libre,:

forma activada de esta hormona, en lugar
de estradiol total, el porcentaje de hiper-
estrogenismo en la telarquia prematura
setfa, con toda seguridad, mayor, ya que
el estradiol libre puede estar elevado aun
con niveles de E, totalmente normales,
probablemente, segin DUMIC y cols. {41),
por un descenso en la globulina ttanspor-
tadora de hormonas sexuales. Autores co-
mo PEREz CoOMas (22), CAUFRIEZ ¥ cols.
(3), KENNY y cols. (42), Mmis y cols.
(43), PASQUINO y cols. (44) y SmwvEr y
DaryoosH (45), han informado, igual-
mente, sobre el aumento de actividad de
E, en nifias con telarquia prematura. No
obstante, subrayan JENNER y cols. (37) e
ILicKI y cols. (18), puesto que incluso en
pacientes con pubertad precoz verdadera
los niveles plasmiticos de E, son variables
v pueden encontrarse elevados o bajos,
dicha hormona no puede utilizarse para el
diagnéstico diferencial entre pubertad pre-
coz verdadera central y telarquia prema-
tura.

STANHOPE y cols. (6) refieren que du-
rante afios se ha pensado que la produc-
cién anormal de estrégeno es de origen
gonadal y que se debe a un trastorno del
eje hipotilamo-hipéfisis-génada. No obs-
tante, seglin ¢stos mismos autores, la de-

terminacién de niveles basales de FsH y
LH, practicada por BECK y STURBE (46), y
el estudio de la respuesta de estas hormo-
nas al estimulo con LH-RH, realizado por
CAUFRIEZ, y cols. (5) y PASQUINO y cols.
(44), no han permitido distinguir la pu-
bertad temprana normal de la telarquia
prematura aislada. Frente a estos hallaz-
gos, ILICKI y cols. (18} v JOB (16) sefialan
que, tanto los niveles basales de FSHI con
la respuesta de esta hotmona al estimuolo
de 1H-RH (47} (48) (49) (50} (51) (52), son
significativamente  superiores a los en-
contrados en grupos controles normales.
Por el contrario los valores basales de 1
son normales y la respuesta de esta gona-
dotropina a la I1H-RH es débil, al contrario
de lo que se obsetva en las pubertades
precoces verdaderas (16) (17) (18). KENNY
y cols. (42) refieren niveles basales de 111 y
FSH ligeramente supetiotes a los de las ni-
fias normales, pero francamente més bajos
que los valores encontrados en la pubertad
precoz verdadera. STANHOPE y cols. (6)
(53) han comprobado que la FsH secretada
en forma pulsitil es la gonadotrofina
secretada espontineamente predominante
por las noches en muchachas con telarquia
prematura aislada, mientras que, como se-
flalan JAXACKI y cols. (54), la 15 pulsinil
ptedomina en los inicios de la pubertad
precoz y normal.

Estos datos, en opinién de STANHOPE
y cols. (6), es interesante compatarlos con
los datos de gonadottofinas de muchachas
que sufren hipotiroidismo ptimatio grave,
pacientes en las que es frecuente el de-
sarrollo  sexual precoz. En el
hipotiroidismo, segin BARNES y cols. (55),
la hipéfisis secreta FSH mds que IH, en re-
lacidn con un aumento de produccién de
TSH, y esto puede originar un desarrollo
prematuro aislado de la mama. Sefialar, a
este respecto, que en la telarquia prema-
tura los niveles de T y TSH y el indice de
torixina libre (ITL) son normales (5) (56).
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La prueba de estimulacidn con LH-RH
es Gtil para distinguir entre telarquia pre-
coz y ctisis genital prolongada, como sefia-
lamos anteriormente. La respuesta es muy
manifiesta para la FSH y débil o normal
para la 1H en ¢l caso de la telarquia pre-
matura. La respuesta de ambas hormonas
es normal para la edad en el caso de crisis
genital prolongada.

Aunque TANNER (12) sefiala que no se
sabe si en este proceso interviene la pro-
lactina, la totalidad de autores revisados
refieren que no hay alteraciones en los ni-
veles plasmiticos de prolactina, lo que pa-
rece indicar que esta hormonma no juega
ningin papel cn la etiopatogenia de la te-
larquia prematura (16) (17) (18) (57). De
manera fisiologica se sabe que la prolacti-
na no es necesaria para el crecimiento de
la mama, por lo menos hasta llegar a la
fase IV (7) (58} (39).

Aunque algunos autores, como DUMIC
y cols. (41), refieren el hallazgo de cifras
de DHEA plasmitica elevada en algunas ni-
fias con telarquia prematura, JOB (16) ¢
ILICKI y cols. (18) sefialan que el escaso
ntimero de datos disponibles, asi como el
hecho de que no se determine la forma
DHEA-sulfato, no permite extraer conclu-
siones con respecto a esta hormona. Los
niveles elevados de DHEA que Dumic y
cols. (41) encontraron en estas pacientes, y
que les sugiricron que la telarquia prema-
tura serfa consecuencia de una alteracién
suprartenal, no son vilidos en opinion de
ILICKI y cols. (18), puesto que ¢s muy pro-
bable que en las pacientes estuvieran
implicados diversos factores de stress inde-
pendientes del desarrollo mamatio.

FROTIS VAGINAL Y UROCITOGRAMA

EMANS v GOLDSTEIN (3), GRUMBACH y
cols. (19), SILVER y SARNI (60} y LENCIONI

y STAFFIERI (61), scfialan que el frotis va-
ginal y el urocitograma pueden ser atrdfi-
cos, pero con frecuencia hay signos de una
ligera evidencia estrogénica. En contraste
con las pacientes que presentan precocidad
isosexual, en que el frotis vaginal se modi-
fica paralelamente con ¢l nivel plasmitico
de estradiol (18) (62). y en chicas con pu-
bettad normal, la paciente con telarquia
prematura tiene todavia un elevado por-
centaje de células parabasales (3) (61).
Ademis, la evidencia de un efecto estro-
génico sobre el frotis vaginal o el uroci-
tograma es a menudo transitoria (3).

En la serie de ILICKI y cols. (18), valo-
radas desde el punto de vista citologico,
27 de 40 nifias mostraron presencia de cé-
lulas cornificadas, con evidencia de estro-
genizacién (fuerte en 18 y débil en 9 pa-
cientes), peto no encontraron cotrelacidén
entre el frotis vaginal y el urocitogtama y
los niveles de 17-p estradiol. En la serie de
GRUMBACH v cols. (19), 8 de cada 9
mostraron un 5 % o mis de células supet-
ficiales, pero solamente 3 mostraron mis
del 10 %. SILVER y SARNI (60) demostra-
ron un ligero efecto estrogénico en 15 de
16 nifias con telarquia prematura, en opo-
sicibn a 7 de 86 controles. LENCIONI y
STAFFIERL (61) refieten que un frotis
tipico, por ejemplo, puede mostrar un
7 % de células superficiales, un 30 % de
células intermedias y un 63 % de células
patabasales y no nucleadas.

ESTUDIO ECOGRAFICO

A la vista de los hallazgos clinicos y
analiticos, hasta ahora referidos, segfin
TLicki v cols. (18), JENNER y cols. (37) y
MiLLs v cols. (43), puesto que incluso en
pacientes con pubertad precoz verdadera
los niveles basales plasmaticos de E; son
variables y pueden encontrarse elevados o
bajos, los ecstrdgenos totales no pueden
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utilizarse para el diagnéstico diferencial
entre pubettad precoz verdadera y telar-
quia prematura. De ahi, como subrayan
ILICKT y cols. (18), que haya que realizar
estudios ecogrificos cuidadosos para una
mejor evaluacion del indice de actividad
estrogénica.

RICHARD y cols. (63) describieton Ia
regresién espontdnea de los quistes folicu-
lares oviricos cocxistentes con el desarrollo
mamario. KOSLOSKE y cols. (64), reciente-
mente, han sefialado que la extirpacién
quirdirgica de pequefios quistes foliculares
aislados era un tratamiento 6ptimo para el
desarrolio premaruro aislado de la mama.

. STANHOPE .y cols. (5) {(65) y TANNER (12)
han comprobado que los ovarios de nifias
con telarquia prematura aislada no tiene
la morfologia multiquistica de la pubertad
precoz, pero si ovarios mis pequefios, con
menos de cuatro foliculos. STANHOPE y
cols. (65) han descrito quistes ovaricos
aislados, en nifias con telarquia prematura
aislada, que aumentan y disminuyen de
volumen en fase con el ciclo mamario.

El dtero de nifias con desarrollo pre-
maturo aislado de las mamas tiene un vo-
lumen caracteristico pequefio. Por tanto,
STANHOEPE y cols. (6), entre otros autores,
creen que en muchachas j6venes la mama
permite una biovaloracién mis sensible de
estrdgenos que el dGrero.

Hip&TESIS

Originariamente, subrayan EmANS y
GOLDSTEIN (3), se pensd que la telarquia
prematura era un avmento de la sensibili-
dad de Grgano efector a niveles bajos de
estrdgeno enddgeno, pero las pruebas de
que hay casos de hipertestrogenismo o de
que los niveles de estrégenos estdn por lo
menos transitoriamente elevados, sugirien-
do que en algunos casos unos pequefios
foliculos de DE GraaF luteinizados o

quisticos pueden ser los responsables (3),
desvirtuaria esta teoria.

STANHOFE y cols. (6) sefialan que tal y
como indica su nombte, la FSH (hormona
estimulante del foliculo) estimula el de-
sarrollo de quistes aislados o un niimero
pequefio de quistes foliculares, y estos
quistes secretan estrdgenos.

Para ILICKI y cols. (18) la etiologia de
la telarquia prematura estarfa en un defec-
to de maduracién del eje hipotilamo-hi-
pofiso-ovatio, y en una alteracién de la
respuesta periférica a las hormonas se-
xuales. Algo que JOB (16) expresa dicien-
do que los hallazgos hormonales de la
telarquia prematura, sugieren que se trata
de la prolongacién o de la acentuacién de
un estado fisiolégico de inestabilidad del
gonadostato de las nifias muy jovenes,

La primera infancia se caractetiza por
un eje hipotilamo-hipofisatio activo (18)
(66). Los niveles de FSH se elevan muy 4-
pidamente en las nifias después del naci-
miento, siendo a la semana de vida signi-
ficativamente mis altos que en varones
(67). Hacia el tercer mes de vida la Fsy al-
canza sus valores méaximos (68), y poste-
riormente inicia un progresivo descenso,
pata alcanzar los valores prepuberales
entre los 2 y 4 afios (69) (70), perfodo de-
nominado por LEE y cols. (71) de quies-
cencia del sistema hipotilamo-hipofisario-
gonadas. Los mecanismos implicados en
esta inhtbicién de las gonadotrofinas no
son conocidos con precisién. Se ha descrito
un patron similar con respecto a los estrg-
genos séricos durante los primeros meses
de vida (18) (62) (66) (72). Al mismo
tiempo, existe una resistencia periférica af
inctemento de los niveles estrogénicos,
que impiden el desarrollo mamario y los
cambios vulvo-vaginales (18) (62) (73).

En las nifias con tclarquia prematura
podria existit un desajuste en la madura-
cién de ese mecanismo de resistencia, pet-
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mitiendo entonces el desarrollo de las ma-
mas y los cambios del epitelio vaginal, al
menos microscOpicos aungue ne fos haya
macroscopicos (3) (18) (74). Aquellas ni-
fias con regresion completa de la telarquia
serfan las que han tenido una alteracion
temporal de este mecanisme (18), que
serfa, sin embargo, miés permanente en el
resto, progresando luego hacia la pubertad
normal en el momenco adecuado (16} (17)
(18).

Otro  aspecto  a  considerar, segiin
STANHOPE v cols. (5) (75), es que, junto a
la secrecidn predominante de F$H, hay,
como ya sefialamos, una ausenicia de secre-
cién pulsitl adecuada de 1H, por lo que
no tiene lugar la luteinizacidn folicular y
no hay produccién subsiguiente de andré-
geno. Los valores normales prepuberaies
de andrégeno en la telarquia prematura
estdn relacionados con un titmo de creci-
miento normal, maduracién dsea normal y
ausencia de pelos pibico y axilar (6) (76).

STANHOPE v cols. (6) concluyen sefia-
lando si las anomalias referidas se deben a
enfermedades ovaricas primarias o a trastor-
no hipotilamo-hipofisario. Como hipdtesis
probable, IICKI y cols. (18) suponen que
la telarquia prematura podriz ser el resul-
tado de una sobreactivacion del eje GnrH-
FSH-gstrdgenos en la primera infancia, v
una activacion sostenida en ¢l periodo pre-

puberal normalmente silente. La conclu-
sion de estos autores setfa que la telarquia
prematura constituye una manifestacion
de desarrollo sexual incompleto debido a
un desajuste transitorio de maduracion del
¢je hipotilamo-hipéfiso-drgano diana peri-
férico (18).

TRATAMIENTO

Como ya hemos apuntado, la evolu-
cifn se caracteriza muy a menudo por una
regresién espontinea de las mamas.

El tratamiento, dada la no significa-
cién patoldgica del proceso, consiste prin-
cipalmente en seguir un cuidadoso control
evolutivo para confirmar que el desartollo
mamario no representa el primer signo de
una pubertad precoz (3) (16). En cada vi-
sita la nifia debe ser cuidadosamente
explorada y evaluada. Importante es, se-
giin EMANS v GOLDSTEIN (3), no realizar
una biopsia del tejido mamario, porque la
extitpacidon del brote mamario impide el
futuro desarrollo normal de la mama. Hay
que mentalizar a los padres en el sentido
de que ¢l desarrollo puberal se producird
en la edad adolescente normal,

La posibilidad de evolucidn eventual
hacia la pubertad precoz verdadera es rasa,
pero posible, por lo que es necesaria la vi-
gilancia clinica regular {16) (17).
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Valores de referencia en suero de la enzima de conversion de fa angioten-
sina (ECA) en la poblacién infantil

J. Hueso, J. Rico, D. PrRIETO, C. VAIENTIN v D. PEREZ-SANDOVAL

RESUMEN: Se estudia la enzima de conversidn de la angiotensina (ECA} en un grupo de
nifios normales de 1-14 afios (36,9 = 7,7 nmol/min/ml)} en sangre de cordén (37,1 £
7,9 nmol/min/ml) e ictericia fisioldgica del reci€n nacido (33,0 = 6,8 nmol/min/mi),
encontrando en los dos primeros grupos valores muy semejantes y en el tercero algo mis
inferiores. Comparadas estas cifras con las de sujetos adultos normales (33,7 + 5.6
namol/min/ml) son mis altas y ligeramente significativas (p< 0,05} en ios dos primeros
grupos; con la ictericia fisioldgica del recién nacido no tene significacidn estadiscica. Los
valotes de ECA no varfan de la sangre del cordén a la sangre periférica de los mismos ni-
fios a las 24-48 horas del nacimiento. PALABRAS CLAVE: ENZIMA DE CONVERSION DE LA AN-
GIOTENSINA. RECIEN NACIDO. ICTERICIA NEQNATAL.

REFERENCE VALUES OF ANGIOTENSIN CONVERTING ENZYME (ACE) IN SE-
RUM (SUMMARY): Angiotensin converting enzyme (ACE) was studied in one group of
normal children 1-14 years old (36,9 + 7,7 nmol/min/ml); in cord blood (37,1 = 7,9
nmol/min/ml) and in newborns with physiologic jaundice (35,0 £ 6,8 nmol/min/mi).
Very similar levels were found in the first and second groups, but they were lower in
the third. These values were higher than in normal adules (37,7 = 5.6 nmol/min/mi)
{(p<0.05), but there was no difference with the group of newborns with physiologic
jaundice. The values of ACE were similar in cord blood and in peripheral blood 24-48
hours after delivery. KEY WORDS: ANGIOTENSIN CONVERTING ENZYME. NEWBORNS,
NEONATAL JAUNDICE, :

INTRODUCCION (srA). Esta enzima se encuentra en

muchos drganos vy fluidos del cuerpo, par-

La enzima de convetsion de la an-
giotensina (ECA), €5 una glucoproteina de
membrana portadora de zinc, con un peso
molecular de 140000-150000 dalton, loca-
lizada principalmente en el endotelio vas-
cular ¥ que actiia sobre dos sustratos patu-
rales diferentes: la angiotensina I y la bra-
dicinina, por lo que participa en un im-
portante sistema bioldgico de nuestro of-
ganismo, el sistema renina-angiotensina

ticularmente en el pulmdn, rifiones y
liquido seminal (1, 2). A nivel celular la
£CA estd localizada en las células endote-
liales de la circulacién nulmonar, macréfa-
gos, endotelio vascular renal y en el borde
en cepillo del epitelio whular del tubo
proximai del rifion (2, 3).

Fue LIEBERMAN (4), el primero que ob-
servd una elevacion de la actividad de Eca
sérica en paciences adultos diagnosticados

Servicio de Técnicas Especiales. Departamento de Andlisis Clintcos. Hospital Clinico Universitario. Sala-

mancd.
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de sarcoidosis. Postetiormente otros traba-
jos han confirmado esta elevacidn en ottas
enfermedades granulomatosas (5, 8, 7).
hepatopatias (8, 9), diabetes meilitus {10),
enfermedades endocrinas como hiperti-
roidismo (11, 12), insuficiencia renal (13)
y enfermedad de Gaucher (14).

También se ha estudiado esta enzima
en la poblacidén infantil, determinindola
en nifios recién nacidos y prematuros (15-
19), igualmente se ha valorado la activi-
dad Eca en nifios asmiticos (20), con sat-
coidosis (21) y en el sindtome de disress
respiratorio idiopdtico (22).

Nosotros en este trabajo pretendemos
valorar la actividad de BECA en nifios nor-
males de 1 a 14 afios, en la sangre de cor-
dén y en la ictericia fisioldgica del recién
nacido, como ya hicimos con otras enzi-
mas y postetiormente ver su fespuesta en
la patologfa infantil, de forma particular
ent el sindrome de sufrimiento respiraterio
del recién nacido y en la sarcoidosis,

MATERIAL Y METODOS

Estudiamos los siguientes grupos de
poblacion:

a) Un grupo control de 48 nifios con
edades comprendidas entre 1 ¥ 14 afios,
en los que el estudio sistemndtico de sangre
era normal, incluyendo sideremia y
pruebas hepdticas.

ECA
— € —Gli-His - Leymmmii-

Hipuril-bistidil-Jencina

HG. 1.
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b) Un segundo grupe de 51 samgre
de cordon, de mifios nacidos a términe
entre las 38-42 semanas de gestacidn y un
peso de 3.500 = 150 gr.

c) 20 nifios con ctericia firiologica
del recién nacido, con una bilitrubina to-
tal entre 3 y 16 mg/dl de sangre.

d) Un cuarto grtupo de 35 adultos
normales, compiendidos entre los 18 y 65
afios, sin historia de enfermedad renal,
pulmonar, hipertensién o toxemiz.

La toma de sangre la realizamos en
ayunas, s¢ deja coagular en el laboratorio
durante 3-4 horas, se exirae ¢l suero me-
diante centrifugacidn y se consetva en fie-
vera a 4°C hasta el momento de realizar
la determinacién: si no se realiza dentro
de las primeras 24 horas se congela a
—20°C.

La valoracién de la actividad de ECA se
realizd por el método especirofotométrico
de PRE y BRADIER (23), que es una modi-
ficacién del métode de CustuMAN ¥
CHEUNG (24), el cual valora el dcido hipa-
rico liberado (Fig. 1). La técnica breve-
mente es como sigue: se requicren 30 pl
de suere, 20 pl de sustrato de hipuril-his-
tidil-leucina (HHL) 6,5 mM en buffer bo-
tato a pH 8,3, bafio marfa a 37°C durante
15 minutos. Inactivacién con EDTA 20
mM, afiadir 2 ml de buffer borato v 1.5
ml de triclorottiazina. Centrifugar, decan-
tar el sobrenadange y leer en el espectro-
fotdmetro a 382 nm frente a un blanco

it
—C-Gli+His-Leu

Acido hipdrico

Accion de la ECA sobre el sustrato sintético hipuril-L-bistidil-lencina
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suero v un estdndar de dcido hipirico 2,5
mM en cubeta de 1 cm de paso de luz.
Una unidad enzimitica (U/ml) es igual 2
1 nmol de hiparico liberado/minute/ml.
La actividad de ECA en suero es estable va-
rias semanas a temperaturz de 4°C y va-
rios meses a —-20°C.

RESULTADOS

En la Fig. 2 expresamos la actividad
de la enzima de conversidn de la an-
giotensina en los nifios normales que es de
36,9 = 7,7 nmol/nim/ml, con un rango
entre 22-51 nmel/min/ml, que es muy
semejante a la encontrada en la sangre del
cordén de nifios nacidos a término (37,1
+ 7,9 nmol/min/ml}), con un rango muy
parecido (23-44 nmul/min/ml). Sin em-
bargo en los nifios con ictericia fisiologica
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FG. 2. Valores en suero de la enzima de con-

version de la angtotensing (ECA), en un grupo
de nivios controles de 1-14 zfios, sangre de cor-
don, icrericig fisivlogica del rectén nacido (icte-

ricia del RN) y un grupo de adultos controf

del recién nacido la cifra es ligeramente
mis baja (35,0 £ 6,8 nmol/min/ml) que
en los dos grupos anteriores. En los adul-
tos los valores de actividad de Eca son los
mis bajos de los cuatro grupos (33,7 £
5,6 nmol/min/ml).

En la Fig. 3 hacemos un estudio com-
parativo de la actividad de ECA entre la
sangre del cordén de 12 nifios nacidos a
término y la sangre periférica de estos mis-
mos nifios 2 las 24-48 horas del nacimien-
to, siendo muy semejante la cifra en am-
bos grupos. En la sangre del cordon la ac-
tividad de EBCA es de 36,8 = 59
nmol/min/ml y en la sangre periférica
36,25 = 5,2 nmol/min/ml. Por lo tanto
no existe variacién de la actividad de Eca
entre la sangre del corddn y la sangre peri-
férica de nifios dentro de las 24-48 hotas
del nacimiento.
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BG. 3. Cambio en la actividad de la enzima

de conversion de la angiotensina (ECA) en la
sangre del cordin y sangre periférica ¢ lar 24-
48 boras del nacimiento
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En ia Tabla 1 presentamos las cifras
medias vy su rango de varacidn de los
cuatro grupos estudiados, viendo la signi-
ficacién estadistica de los tres grupos de
nifios frente al grupo de sujetos adultos
control, resultando ligeramente significati-
vo frente a los nifios normales y sangte de
cordén (p<0,05) vy no significativo en la
ictericia del recién nacido.

TABLA L.

J. HUESO Y COLS.

GUEZ y col (21) en un grupo de nifios nor-
males hasta la edad de 15 afios, si bien las
diferencias de ECA en sueto entre los adul-
tos y los nifios nacidos a término son miés
altas (p<<0,001) que en nuestra casufstica,
diferencia que se mantiene hasta los 18
afios.

La razdn del por qué la ECA en suero
estd mis alta en los nifios que en los adul-

VALORES DE LA ENZIMA DE CONVERSION DE LA ANGIOTENSINA (ECA) EN

LOS TRES GRUPOS DE NINOS ESTUDIADOS Y SU SIGNIFICACION ESTADISTICA FRENTE
A SUJETOS ADULTOS NORMALES

ACTIVIDAD ECA U/ml

auros MBS i o e
I Nifios notmales 47 36,9 = 7,7 22-51 I'v p<0.05
II Sangre de corddn 31 371 %= 7,9 2351 /v p<0,05
IIT Ictericia del RN 20 35,0 F 6,8 23-44 1II/1v NS
IV Adultos normales 35 33,7 + 3.6 2445

DIScUsSION

MAURY ¥ col. (17) no encuentran dife-
rencias significativas de la actividad de
ECA entre los nifios recién nacidos a térmi-
no, prematuros normales y adultos norma-
les: tampoco ven cofrelacidn significativa
enire la ECA, la edad v el peso al nacer.
Por el contratio otros autores (15, 22) en-
cuentran la cifra de actividad de Eca en
nifios normales nacidos a término ligera-
mente méds baja que en los adultos vy en
los prematuros ciftas mis altas que en los
nacidos a término, pero también més ba-
jas que en adultos. Nuesttos valores no
coinciden con los de estos autores citados
anteriormente, ya que los valores de acti-
vidad de ECA en nuestro grupo de nifios
nacidos a término es ligeramente superior
a la de los adultos (p <0,05), que coincide
con los resultados encontrados por RODRI-

tos no estd bien aclarada. BENDER y col.
(15) observan que los nifios premaruros
tienen una cifra de BCA mas alaa que los
nifios nhacidos a término y suponen que la
elevacién es un reflejo de la inmadurez de
las células endoteliales vasculares del pul-
mon, Sin embargo esta hipbtesis no expli-
ca el hecho de gue los valores permanez-
can aitos hasta la edad de la pubertad.
Posiblemente la gran masa de tejido lin-
foide activo que presentan los nifios sea la
explicacién en el cambio de la enzima,
asi: el determinante de la actividad de
ECA sérica encontrada en los adolescentes
de 15-18 afios puede ser una accidn refleja
de ia atrofia del sistema linfoide, que en
la pubertad es fisioldgicamente normal.
Estudios en adultos con sarcoidosis
muestran una elevacién de la actividad de
ECA en suero en ¢l 88 % de los pacienies
y una gran correlacion con la enfermedad
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activa (4, 25, 26, 27). En los nifios con
satcoidosis el 80 % tenian una cifra de
ECA en suero elevada en el momento del
diagnéstico (21), siendo el resultado com-
parable al de los adultos.

La causa de los valores altos de ECA en
el suero de los enfermos con sarcoidosis no
es ficil de identificar. Se cree que la Bca
en ¢! suero se debe a la claboracién por
las células endoteliales del pulmén; sin
embargo, algunos autores (4, 28) en-
cuentran elevada la actividad de ECA en
nédules linfoides de pacientes con sar-
coidosis, atribuido al incremento de la
masa del granuloma sarcoide. Postetior-
mente s¢ ha detectado (29) la presencia de
ECA (por inmunofluorescencia) en las célu-
las epitelioides y células gigantes, con ele-
vacién de la actividad BCA en el granulo-
ma sarcoide. Se ha demostrade (30) que
los macréfagos alveolares en pacientes con
sarcoidosis tenfan una actividad de Eca
muy alra en relacién con los macrdfagos
alveolares de los sujetos adultos normales.

Parece ser que fz actividad de BCA en
sueto es relativamente especifica y un sen-
sible indicador de enfermedad activa en la
sarcoidosis pulmonar. Determinaciones se-
riadas de actividad de ECA sérica en nifios
con sarcoidosis tratados con  esteroides
puede ser un indice ftil para valorar la
efectividad de la terapia.

Se ha visto que la actividad de ECA en
sueto esti elevada en los nifios con
sindrome de stress respiratorio idiopdtico
(1rDS) (15, 22, 31, 32). La significacién fi-
sioldgica de esta elevacidén no estd bien de-
finida; sin embargo estudios {22) sobre hi-
poxia en ¢l ratdn indican que la actividad
de ECA en suero es paralela a la actividad
en el pulmén; segin estos daros la eleva-
cién de la actividad de Eca en el suero de
los nifios con 1RDS refleja aumento de est
enzima en sus pulmones. Por tanto, estd
claro que la hipoxia alveolar estd asociada
con la elevacién de ECA en suero en ambas
situaciones, la clinica y la experimental.

Sabemos que el IRDS ocurre exclusiva-
mente en nifios prematuros, de aqui el in-
terés de la determinacién de la ECA en es-
tos nifios. Fn estos nifios prematuros, no
es posible predecir que despugs desarrolla-
rin un sindtome de @istress respitatorio
basindonos solamente en las cifras de acti-
vidad de EcA en sangte de corddn, sin
embargo la £CA puede servir como marca-
dor de maduracién de las células endote-
liales vasculares del pulmén. Creemos que
¢l aumento en suero de la actividad de
la enzima convertidora de la angiotensi-
na en nifios con IRDS refleja la actividad
del sistema renina-angiotensina-aldostero-
na (SRAA).
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Salmonellosis en edad pediatrica. Estudio clinico-epidemioldgico de un afio

INTRODUCCION

M. GUTIERREZ*, Y. GRANJA*, M. PARADINAS*,
E. J. Mena*", J. M, MURO** y F. F. DE LAS HERAS™ "

RESUMEN: Se realiz6 estudio clinico-epidemioldgico de Salmonellosis (5) a lo fargo de un
afio. Se observs una morbilidad alta, representando en nuestro medio la etiologia bacte-
tiana més frecuente en las diarreas agudas. Se presentaron mis casos en los meses de ve-
rano, pero existieron cuadros a lo largo de todo el afio. La fiebre fue el sintoma al
ingreso mis significativo (P<0,05). Existi6 mayor niimero de pacientes con talla baja
(P<10) en el grupo control de diarreas sin germen enteropatdgeno (DSGE) (P <0,025).
No se observd incidencia especial de anemia ni leucopenia. Hiponattemia se encontrd
mis frecuentemente (P<0,05) en el grupo de 5 y urea > 40 mg% con mis frecuencia
(P<0,025) en el grupo control (DSGE). La Salmonella Enteritidis fue el tipo mis comfin-
mente encontrado en el coprocultivo. La estancia media fue significativamente mis alta
(P<0,005) en 12 5 que en el grupo control. PALABRAS CLAVE: SAIMONELLOSIS. DIARREA
AGUDA. FIEBRE TIFOIDEA.

SALMONELLOSIS IN CHILDREN. CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL STUDY
DURING ONE YEAR (SuMMARY): We have done a clinical and epidemiologycal study
about Salmonella infection (i) for one year. We have seen a high morbidity in our en-
vironment, the Salmonellz was the most usual bacterial eciology in the ocute diarthoea.
There were more cases in summer but there were patients duting all the year. The fever
was the most significant sympeom at the arriving in hospital (P <0,05). There were mo-
te patients with low heigth (P<10) in the control group of diarrhoea without entero-
pathogenic germs (DWEG) (P<0,025). We did not see special incidence of anaemia or
leukopenia. We found hyponatremia more often in the group the st (P<0,05) and blo-
od urea > 40 mg% was mote frequent in control group {(PWEG) (P <0,025). The Ente-
ritidis Salmonella was the most frequently found type. The average stay was signifi-
cantly higher (P<0,005) in the si than in the control group (DWEG). KEY WORDS: SaL.
MONELLOSIS. ACUTE DIARRHOEA. TYPHOID FEVER..

ta considerable motbilidad, no conocemos
trabajos recientes desde el punto de vista

La Salmonellosis representa en la ac-
tualidad en nuestro medio (1, 2, 3, 4, 3,
6, 7} una causa importanee de motbilidad
en la poblacidn general y por tanto wam-
bién en la edad pediitrica. A pesar de es-

Médico Residente de Medicina Familiar.
Servicic de Pediatria.

Servicio de Pediasria, Hospital «Del Rio Hortegar,

clinico-epidemiolégico sobre €l tema refe-
ridos 4 nuestro entorno,

La incidenciz ha aumentado conside-
rablemente en la iltima década y asi
mientras estadisticas mds antiguas sobre
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diarreas agudas en el nifio apenas sefialan
a la Salmonella como causa etiolégica (8),
trabajos posteriotes comenzaron a sefialat
una considerable incidencia de este tipo
de infeccidn (9, 10), habiendo tomado ca-
ricter de verdadera endemia en los dlti-
mos afios. En el Setvicio de Pediatrfa del
Hospital en que fue realizado este trabajo
representa con mucho la causa mas fre-
cuente de diarrea aguda de etiologia bac-
teriana. Por el contrario, trabajos recientes
en otros paises, dicha causa ctioldgica si-
gue siendo rara (11, 12).

Sin dudz, la alta morbilidad gue ha
alcanzado esta entidad en los aliimos afios
necesita de estudios epidemioldgicos mas
profundos que abarquen distintos aspectos
sobte productos alimenticios en origen,
conservacidn de los mismos, estudic de la
cadena del frio, etc., a fin de tomar las
medidas profilacticas necesarias, ya que
como schialibamos mis arriba la alta mor-
bilidad existente asi lo justifica,

Durante la rotacién por el Servicio de
Pediatria nos interesd el tema y realizamos
una revision de datos clinico-epidemiold-
gicos y analiticos obtenidos de urgencia en
el momento del ingreso. Pensamos que
aunque estos pacientes fueron ingresados,
su patologia es fiel reflejo de la situacion
extrahospitalatia ¢ incluso es posible que
con esto sdlo hayamos visto la punta del
iceberg de esta situacion epidemiolégica.

MATERIAL Y METODOS

Se realizs estudio retrospectivo que
abarcd desde mayo de 1986 a abril de
1987 ambos inclusive.

Se estudiaron dos grupos de pacientes:

a) Grupo I Nifios con Salmonellosis
(s} {gastroenteritis por Salmonella o fichre
tifoidea) que esti compuesto por 57 pa-

cientes, de ellos 54 cran portadores de
gastroenteritis por Salmonellz y 3 de
ficbre tifoidea. Se incluyeron en este gru-
po todos los pacientes que presentaron
coprocultivo y hemocultivo positive a Sal-
monella o pacientes que presentando cul-
tivos negativos tenian clinica de fiebre ti-
foidea y aglutinaciones positivas y crecien-
tes.

b) Grupo II: Grupo control formado
por pacientes que ingresaron con diatrea
sin getmen enteropatdgeno (DSGE) duran-
te el mismo perfode de tiempo, con me-
dia de edad al ingreso, media de peso al
nacimiento y media de meses de lactancia
materna similares a los del grupo 1 (Tabla
I} y que presentaron coprocultivo negativo
{bacterias enteropatdgenas y rotavirus). Es-
te grupo lo componen 27 nifios, aunque
hemos de sefialar que durante este
periodo de tiempo ingresaron con DSGE
165 pacientes pero no fueron incluidos to-
dos al no cumplir los ctiterios de homoge-
neidad indicados mds arriba.

En ambos grupos se revisaron los si-
guientes datos: Edad, sexo, fecha de
ingreso, hora y dia de la semana, via de
ingteso, procedencia, peso al nacimiento,
lactancia materna, motive de ingreso y
dias de estancia. Exploracicn fisica: Peso y
ralla al ingreso, tensidn arcerial sistdlica,
tensién arterial diastdlica y signos positivos
en la exploracién. Hematocitomerria:
Hematies, hemoglobina, hematocrito, re-
cuento y férmula leucocitaria en todos los
pacientes. Anafitica. Se realizd ionograma
y equilibrio 4dcido base al ingreso en la
mayoria de los nifios. Bacteriologia:
Coprocultivo y estudio de rotavitus en to-
dos los pacientes. Urocultivo, realizado en
mis del 90 % de ambos grupos. Hemo-
cultivo en el 28 % de las s. Frotis fatingeo
y/o nasal en el 63,3+% de las 5 y en el
62,9 % de las DSGE.

Todos los datos analizados en este tra-
bajo procedian de una ficha informatizada
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en la que se incluyen los pacientes que
ingresan en el Servicio, dichos datos sc al-
macenaron en ordenador IBM con 512
Kbytes de RAM, dos discos flexibles de 360
Kbytes v un disco duro con capacidad de
almacenaje de 60 megabytes.

Los estudios estadisticos se realizaron
mediante el test de la t de Student y Chi
cuadrado con correccidn de Yates.

RESULTADOS ¥ COMENTARIOS

La edad media de los pacientes de am-
bos grupos queda recogida en la Tabla I.
Se observa que ambas son similates, 2,1
afios para las S y 2,2 afios para las DSGE.
La Fig. 1, recoge la distribucién por edad
del grupo de la s, observindose un predo-
minio importante en nifios por debajo de
2 afios (61,4 %). Estos datos setian com-
parables a los sefialados por otros autores
(9, 10, 13).

En lz distribucidén segan el sexo, no
hay predominio significativo de ninguno
de ambos grupos, existiendo discreto

Tapra I. MEDIA DE EDAD, PESO AL NA-
CIMIENTO Y LACTANCIA MATERNA EN
LOS DOS GRUPOS ESTUDIADOS

Salmonellosis D3GE
Edad 2,1 a. 2,2 a.
Peso al nacimiento 3.329 gr. 3.115 gr.
Lactancia materna 2,31 m. 2,30 m.

TapLa II. DIA DE LA SEMANA EN QUE
INGRESARON LOS PACIENTES DE AMBOS
GRUPOS

L M X ] v S D
Salmonellosis 7 8 9 6 &6 9 12
DSGE 3 2 3 4 10 3 2

aumento de las hembras (50,9 %) en el
grupo § vy predominio ligero de varones
(51,8 %) en la DSGE, datos concordantes
con otros autores (8, 9, 10).

En la Fig. 2 sc obscrva la distribucién
por meses, aprecidndose un predominio
en los meses estivales y un aumento
discreto en los meses de febrero y marzo
en el grupo de las 5. Estos datos coinciden
con los sefialados por otros autores (3, 9,
10). En la DSGE se observa un pico en el
mes de julio y una distribucién bastante
parecida en el resto de los meses.

El dia de la semana en que ingresan
los pactentes, queda recogido en la Tabla
II, observindose un mayor namero de
ingresos en el fin de samana en las s,
sobte todo el domingo. En la DSGE desta-
ca el viernes como dia de mayor ingreso,
siendo la distribucién similar en el resto
de los dias de la semana.

Se estudi6 asimismo la hora del ingre-
50, no existiendo acimulo a determinadas
horas del dia ni diferencias significativas
entre ambos grupos.

La via mis frecuente de ingreso fue la
de urgencia, por Iniciativa prapia, tanto
en el grupo de la § (63,6 %) como en la
(DSGE (51,8 %), aunque existe un mayor
potcentaje de pacientes del grupo § que
ingresan por la via de urgencia por ini-
ciativa propia, &stos no presentaton signi-
ficacidon estadistica. De todas las formas
podria explicarse esta diferencia debido a
que el cuadro de diarrea con S es mis
explosivo y por consiguiente acuden direc-
tamente al Hospital con mias frecuencia.
Con respecto al alto porcentaje de urgen-
cias pot propia iniciativa, en general pode-
mos decir que éste no es un hecho aislado
para este tipo de patologia, sino que
representa una constante de los ingresos
en general en el Servicio y que de alguna
forma indica la gran demanda que sopot-
tan las 4reas de urgencia de los Hospita-
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les. Estos datos concuerdan con los sefiala-
dos por otros autores (10).

En relacidn con la procedencia, la ma-
yorfa de los pacientes procedian del irea
urbana, tanto en el grupo de la s
(63,1 %) como en el grupo de la DSGE
(62,9 %), no existiendo diferencias sigri-
ficativas entre ambos grupos. Esta distri-
bucién coincide también con la mayor po-
blacidn infantl del drea urbana existente
en la provincia.

En la Fig. 3 se observa la distribucién
en la provincia, no constatindose una in-
cidencia especial en algunas poblaciones a
excepcion de la concentracion urbana
(36/57} (63,1 %) que ya hemos sefialado
anteriormente.

La distribucién por batrios en el drea
urbana se recoge en la Fig. 4; se observa
que la mayoria (32/36) (88,8 %) proce-
den de barrios matginales y solamente
{(4/36) (11,1 %) residian en la zona consi-
derada centro. Estos 4 pacientes vivian en
calles cercanas al cauce del rfo Pisuerga. El
mayor potcentaje en barrios marginales se
podria explicar, primero porque en dichos
barrios hay una mayor concentracidn en
poblacién infantil y en segundo lugar por-

que también existen en estos bartios unas
condiciones higiénicas peores.

En la Tabia III se recogen los sintornas
mis frecuentes de ambos grupos recogidos
en el momento del ingreso. Comparando
ambos grupos se observd significacién es-
tadistica para la fiebre; existié un porcen-
taje mayor de fiebre (73,6 %} en el grupo
de s que en la DSGE (51,8 %) (¥* =
3,92, P>0,05). También habia mayor
porcentaje de deposiciones con sangre y
vomitos en el grupo de la s, no existiendo
diferencias significativas al hacer la corres-
pondiente cotreccidn, pero es posible que
con mayor niimero de casos pudieran te-
ner significaciébn estadistica. Otros sinto-
mas como diarreas, crisis convulsivas, re-
chazo de las tomas y pérdida de peso no
presentaron diferencias importantes entre
ambos grupos. En conjunto, estos datos
son comparables 4 los sefialados por otros
autores (10, 15).

Con respecto a los antecedentes petsona-
les, las medias de peso al nacimiento y los
meses de lactancia materna, quedan recogi-
dos en la Tabla I, no existiendo diferencias
significativas entte ambos grupos. La ali-
mentacion previa al ingreso se considetd co-
rrecta en mis del 90 % de ambos grupos.

Tabra OI. SINTOMAS MAS FRECUENTES RECOGIDOS AL INGRESC EN AMBOS GRUPOS
(X%

Sal:no:e;l:sis nDiGIZ:'.? P
Diarrea 49 (85,9 %) 26 (96,2 %) NS
Deposicién con sangre 12 21,0 %) 2 (7.4 %) NS
Fiebre 42 (73,6 %) 14 (51,8 %) <0,05
Vémitos 29 {50,8 %) 19 (70,3 %) NS
Convulsién 9 (15,7 %} 3 (11,1 %) NS
Rechazo de tomas 6 (10,5 %) 0 {0 %) NS
Pérdida de peso 6 (10.54 %) 0 (0 %) NS
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En los datos recogidos en la explora-
ci6n fisica en el momento del ingreso, se
estudiaron los siguientes datos: Peso al in-
greso, en donde se observd un mayor na-
mero de desnutridos (P<10) en el grupo
de la s (15,7 %) que en la DSGE
(11,1 %), pero no existieron diferencias
estadisticamente significativas. Con respec-
to a la ealla, existid menor niimero de pa-
cientes con talla baja (P<10) en el grupo
de la 5 (0 %) que en fa DSGE (11,1 %),
existiendo diferencias estadfsticamente sig-
nificativas (P<0,03), relacionado quizis
con una patologia mids cronicificada que
en el primer grupo de la s, aunque este
dato no se corresponde con los hallazgos
en relacion con el peso. Algunos autores
han relacionado la incidencia de diatrea y
su repercusién en el estado de desarrollo
(11). FErrIS y col. (10) encuenttan un alto
porcentaje de nifios desnutridos en la §
(23,7 %), siendo superior al observado
por nosotros (15,7 %).

La tension arterial al ingreso s¢ tomd
en el 60 % de los pacientes del grupo de
lasyenel 5396 % de las DSGE, no en-
contrindose  diferencias significativas en
los valores de las mismas. Tampoco se ob-
servaron diferencias significativas entre las
frecuencias cardiacas y respiratorias de am-
bos grupos. Estos hechos no podemos
compataclos ya que no los hemos visto re-
feridos en otros trabajos.

En la temperatura tomada al ingreso,
se observd una mayor temperatura en el
grupo de la s (X = 38,59 = 0,95) que en
la DSGE (X = 37,70 + 1,01), existiendo
importante significacién estadistica en este

dato (P<0,001).

Con respecto a los signos positivos en-
contrados al ingreso, hemos de sefialar
que existieron signos de deshidratacién de
forma mis frecuente en el grupo de la s
(42.1 %) que en la DSGE (25,9 %). A pe-
sar de esta diferencia no existié significa-

cidn estadistica después de la correccitn
cotrespondiente. También se aprecié dolor
abdominal mis frecuentemente en el pri-
mer grupo de la s (19,2 %) que la DSGE
(3,7 %), cn este caso existid una X =
2,99 después de la correccion de Yates,
por lo que es posible que con mayor nil-
mero de casos, podrda ser significativo.
Ne encontramos esplenomegalia como he-
cho frecuente en las gastroenteritis por
Salmonella, dato que concuerda con lo
sefialado por otros autores (9, 10), a dife-
rencia de lo que ocurre en la fiebre tifoi-
dea en la que este dato tiene mayor valor
diagnéstico,

En los datos hematocitomértricos se
apreciaron unas medias muy similares en
ambos grupos con fespecto a los hema-
ties, hemoglobina y eosindfilos. En otros
apartados: Leucocitos, cayados, segmenta-
dos, linfocitos y monocitos, existieron me-
dias mis diferenciadas, realizindose en es-
tos casos desviacién estdndar y t de Su-
dent. No obstante no sc observd significa-
cibn estadistica en ninguno de ellos, aun-
que en el caso de los cayados y linfocitos
existié una t cetcana a la significativa (Ta-
bla IV).

No se aprecid incidencia especial de
anemia (hemoglobina < 9 gr.), observin-
dose 1/57 (1,75 %) en el grupo de la sy
de 0 % en el DSGE. Estos datos coincidie-
ron con los de algunos autores (19) y seria
diferente a lo sefialado por otros (17). En
el grupo de § existidé una anemia con tala-
semia minor, que al estudiar a la familia
se demostrd su origen familiar.

Tampoco observamos un alto potcen-
taje de leucopenias como se sefialan en la
edad adulta en el grupo de la s, existien-
do un 10,5 % de leucocitos por debajo
de 5.000 en la s y un 14,8 % en el gru-
po de la DSGE. Estos datos son coinciden-
tes con lo sefialado por otros autores (9,
10, 15, 18).
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TasLa IV. DATOS HEMATOCITOMETRICOS DE LOS DOS GRUPOS

SaJI:nc;ne;l?sis nDiGET P
Hematies 4,5 x 108 4,58 x 10° NS
Hb 11,606 11,77 NS
Leucocitos 8496,8 = 3910 7514,8 + 2956 NS
Cayados 1,238 + 3,82 0,227 = 0,59 NS
Segmentados 54,86 = 14,8 51,72 = 16,1 NS
Linfocitos 39,60 £ 14,4 42,56 + 14,1 NS
Monocitos 5,93 = 3,3 5,24 = 2.8 NS
Eosindfilos 1,2 1,1 NS

Con respecto a los datos analiticos, el
ionograma al ingreso se realizd en mas del
80 % de ambos grupos. S¢ observd un
nimero mayor de hiponatrtemias (Na <
135 mEq/1) en el grupo de la 5 (33,3 %)
que en la DSGE (11,1 %) con diferencias
estadisticamente significativas (%2 = 4,41,
P<0,050). No existié ningiin paciente
con hipernattemia (N2 > 150 mEq/1) en
ninguno de fos dos grupos, este Gldmo
dato contrasta con los hallazgos de FeRRrIS
y col. (10} que encuentran un 5,1 % de
hipernatremias; no obstante hemos de se-
fialar que en los @ltimos afios la hiperna-
ttemia s ha reducido considerablemente y
quizds éste sea el motivo de no haber ob-
servado ningln caso de este tipo de deshi-
dratacién en nuestro estudio.

Determinacion de equilibrio dcido ba-
se se realizd en ¢l 71,9 % de los pacientes
del grupo de la 5 vy en el 81,4 % en el
grupo control de DSGE. Existié acidosis en
el 9,7 % de los nifios del grupo 5 y en el
13,6 % de las DsGE, diferencias no signi-
ficarivas.

La determinacién de urea se efectud en
el 47,3 % de las sy en el 37 % de las Ds-
GE. Se observd mayor porcentaje de urea

en sangre superior a 40 mg% en el grupo
control (DSGE) (20 %) que en el grupo de
la 5 (0 %), siendo estos resultados estadis-
ticamente significativos (%2 = 5,24,
P <0,025). Posiblemente esto sea debido 2
gue ‘el grupo de la s presenta un cuadro
mas brusco y no da tiempo a realizar una
insuficiencia prerrenal anterior al ingreso.
Este dato no podemos compararlo con -
otros autores al no habetlo visto referido
en otros trabajos.

En la bacteriologia se estudiaron: Co-
procultivo, hemocultivo, urocultivo y fro-
tis faringeo y/o nasal. El coprocultivo se
estudi6 en el 100 % de ambos grupos; en
el grupo de la S se obtuvieron cultivos con
Salmonella en 53/57 pacientes; de los
cuatro nifios restantes, dos pertenecian a
verdaderas fiebres tifoideas con coproculti-
vo negativo y aglurinaciones elevadas y
crecientes, otfo paciente presentd clinica
sugerente de S y encuesta y coprocultivos
familiares positivos, pot lo que se incluyd
también en este grupe v el otro enfermo
no presentd coprocultivo positivo al ingre-
50, y& que existid contagio postetior hospi-
talatio. En la Tabla V se recoge los tipos
de Salmonella encontrados, observindose
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que la §. Enteritidis fue con mucho el u-
po mis frecuentemente encontrado (46/
53) (86,7 %). Estos datos concuerdan con
los sefialados por algunos autores (3, 15) y
difieren de los sefialados por otros (9, 10,
16). Junto con Salmonella, en siete casos
se aislaron también rotavirus en heces.

Tapla V. TIPOS DE SALMONELLA EN-
CONTRADOS EN EL COPROCULTIVO

S. Enteritidis ........ ... . .t 46
S, Wirchow ... i e 1
S. Gold-Coast ........... v 1
S. Typhi ... 1
S. Enterica Hadar .................... 1
Salmonellasp ... ... ... ... .. 2

El hemocultive se realizé en 16767
(28 %) de los pacientes del grupo s, sien-
do positivo en dos casos, uno con S. Ty-
phi y el otro con §. Enteritidis. La existen-
cia de S, BEnreritidis en el hemocultivo, in-
dica que con alguna frecuencia en la edad
pedidtrica, dicho germen pasa la barrera
intestinal, por lo que habria que tenetlo
presente cn el tratamiento. Este dato es
sefialado tambign con alguna frecuencia
por otros autotes en la edad pediitrica
(15, 16); en adultos, en edades avanzadas,
se han encontrado también hemocultivos
positivos con S. Enteritidis con frecuencia

timable {19). En cambio, otros autores
(10) no encuentran hemocultivos positivos
en gastroenteritis por Salmonella.

Se realizd wrocultivo en 55/57 pacien-
tes del grupo s (96,4 %), siendo positivo
en cinco cases, en los que existié una in-
feccidn por E. Coul. En la DSGE se realizd
urocultivo en 25/27 (92,5 %} v existieron
dos urocultivos positivos con E. Cou. No
sc apreciaton diferencias entre ambos gru-
pos. Este hallazgo no lo hemos visto refe-
rido sistemiticamente en- otros trabajos,
pot ko que no podemos compararlo con
otros autores. '

Se efectud frotis faringeo en el 66,6 %
de los pacientes del grupo § y en el
62,9 % de las DSGE. Fueron positivos en
el 7,8 % del grupo I (s) y en ¢l 0 % del
grupo 11 (DSGE), no existiendo diferencias
significativas. Fro#is nasal se realizd en el
54,3 % del grupo I con Sy en el 48,1 %
de la DSGE, siendo positivo en el 29 %
del grupo s y en ¢l 7,6 % de la pSGE. Es-
tos datos tampoco presentaron significa-
cipn estadistica.

La patologia asociada se recoge en la
Tabla VI. En ella no hay diferencias signi-
ficativas entre ambos grupos, a excepcidn
del retraso en talla que se observa en la
DSGE v que ya hemos comentado mds arti-
ba.

Tapra VI. PATOLOGIA ASOCIADA EN CADA UNO DE LOS DOS GRUPOS
Respiratotio 17 (29,8 %) 9 (33,3 %) NS
Digestivo 2 (3,5 %) 9 (33,3 %) NS
Infeccién de otina 5 (8,7 %) 2(74%) NS
Retraso en peso (P<109) 0 (15,7 %) 3 (11,1 %) NS
Retraso en talla (P <10} 0 {0 %) 3 (11,1 %) <0,025
Anemia (Hb<9 gr.) 1 (1.7 %) 0 (0 %) NS
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El estudio epidemiolégico realizado en
el Servicio de Medicina Preventiva, se
efectud en el 74,5 % de las familias; de
estas familias presentaron coprocultivo po-

DISTRIZHCION POR EDAD

30.@
N A0k
u
24
¢ 2B.8¢
r
P oi5.8l
d
¢ ie.0f
&
& 5' e i
; |
o
]
s L Lol
AR
{1
" afos
BiG. 1. Distribucion por edad de nifios con

Satmonellosiy

P vIL{AnUEva de s.N.

|

® FORDEHUMOS

sVILLAVAQUERIN

VALLADOLID 5
LAGINA PED.w 2 1 A
PUENTEDUERO M @ B VA PEDRAJA gy oy
]
VIANA s00ABOS
1 1 ®YUSCAR
PEDFNS de S.E.

n
MEDINA del C,

o T ithoes

BG. 3. Distribucton provincial de la Salmeo-

nellosts

sitivo el 36,5 %. El ntimero total de co-
procultivos realizados a estas familias en
dicho Servicio fue de 115, siendo positivos
15 (13,0 %). Estaban afectados un solo

PISTRIBHCION FOR MESES

14.8
n izl -
u
n 18.et-
e
T
e« 5.8r
d 6.8} h
€
¢ é.ﬁ.h il
'S 2.8} \ :
o o
L e - WA

[Balwonella &
neses

Vig. 2. Distribucion por meses de ambos gru-

pos de diarrea

ESPARA

LINARES

1 HOSPITAL
[/
Z/‘,

HUERTA 2
bEL ARGALES
REY 1
1 :3 . P. GALDOS
CAMPOGRAND 2
PARQUEAGL ¢ PAJARILLES
= 3
A. EVRIES ESPERANZA DELICIAS
2 X e 4 5

FG. 4. Distribucion u:v_'émmz de la Salmonello-
Sty




SALMONELLOSIS EN FDAD PEDIATRICA, ESTUDIO CLINICO-EPIDEMIOLOGICO DE UN ANG 41

miembro de la familia en 13 casos y en
dos famitias habia 2 miembros con copro-
cultives positivos, no existiendo ninguna
familia con mds de 2 miembros con Sal-
moneila en el coprocultivo. El origen de
la infeccidn se pudo determinar en el
20,2 % de las familias estudiadas. Este
dato coincide con el sefialado por otros
autores (10).

La evolucién fue favorable en rtodos
los pacientes, no existiendo ningfin falle-
cimiento en ninguno de los dos grupos.
Cuatro pacientes del grupo 1 (3) presenta-
ron diarrea prolongada (7,01 %) y ningu-
no en ¢l grupe de DSGE (0 %). A pesar
de esta diferencia, no se aprecid significa-
cién estadistica. Seis pacientes del grupo s
presentaron coprocultivos de control posi-
tivos que posteriormente se normalizaron.
La estancia media del grupo I fue de 16,6
+ 7,9 y en el grupo de DSGE fue de 5.9
+ 7,9, datos que presentaron una clara
significacion estadistica (t = 3,02,
P<0,005). La estancia media es compara-
ble con la de algunos autotes (9) ¢ infe-
rior a la sefialada por otros (10). A pesar
de que se han descrito complicaciones de
distinto tipo (3, 15, 20, 21}, nosotros sblo
hemos encontrado una taquiartitmia en
un paciente sin signos elBetricos ni bio-
quimicos de miocarditis, que tuvo una
evolucién posterior favorable, aunque ne-
cesitd en un primer momento tratamiento
con digoxina.

CONCLUSIONES

1. En nuestto medio, la incidencia
de Salmonellosis es importante y represen-
ta la primera etiologia bacteriana en rela-
cibén a su frecuencia en las diarreas agudas
infantiles.

2. Los meses de mayor incidencia son
los meses de verano, aunque existen casos
a lo large de todo el afo.

3. El sincoma —ficbre— fue estadis-
ticamente significativo al comparar con el
grupo control.

4. La DSGE presentd un porcentaje
mayor de nifios con ralla baja (P<10) que
el grupo de la Salmonellosis.

5. No se observd incidencia especial
de anemia ni de leucopenia en ambos
grupos.

6. Existeron hipenatremias con mayor
frecuencia en el grapo de Salmonellosis.

7. El grupo de DSGE presentd mis fre-
cuentemente utea en sangte >40 mg%.

8. El tipo de Salmonella Enteritidis
fue el miés frecuentemente encontrado en
el coprocultivo.

9. La estancia media fue significativa-
mente mis alta en el grupo de la s que en
Ia DSGE.

10. El origen de la infeccién se pudo
determinar en el 29,2 % de las familias
estudiadas.
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Utilidad del Registro Holter electrocardiogrifico en pacientes con

sintomatologia neuroldgica

J. C. Suva, C. OcHoOA, J. ANDRES, R, PALENCIA y J. ARDURA

ReSUMEN: Desde septiembre de 1981 a enero de 1985 se practicaron 20 regisiros en 20
nifios por presentat sintomatologia neurol6gica, lipotimias, mareos, con una exploracién
y exdmenes neuroldgicos normales. Este grupo exclufa 2 casos cuyo RH demosud la pre-
sencia de una distitmia cardiaca responsable de la clinica (enfermedad del seno). El RH
demosttd anomalfas de la frecuencia y/o el ritmo que no habian sido detectadas en el
ECG en 16 casos. La alta incidencia de marcapasos migratorio y de frecuencias llamativa-
mente bajas durante el suefio permitié catalogar 2 algunos nifios como vagotdnices des-
de el punto de vista funcional. El hallazgo de extrasistoles ventriculares y supraventricu-
lares relacionados con predominio simpdtico, y de marcapasos migratorios de predomi-
nio vagal, sugieren la existencia de un disbalance comfin vegetativo. PALABRAS CLAVE:
DisrrTMIAS. ELECTROCARDIOGRAMA. HOLTER. VAGOTONIA. SINCOPES. MAREOS.

USEFULNESS OF ELECTROCHARDIOGRAPHIC HOLTER RECORDING IN PA-
TIENTS WITH NEUROLOGICAL SYMPTOMS. (SUMMARY): From September 1981 1o Ja-
nuary 1985, 20 recordings were carried out in children with syncopes, dizziness or fain-
tings, who showed a normal neurologic exploration. From this group 2 cases were rejected
as their HR encountered with the presence of sick sinus syndrome. Be-
sides, they were taken measurement of blood. The HR showed anomalies in the frequency
and/ot the thythm which hadn’t been detected in the ECG in 16 cases. The high inciden-
ce of migratory pacemaker and of gandily low frequencies during their dream helped us
catalogue some children as vagoronic from a functional point of view. The discovery of
ventricular and suptaventricular extrasystoles related to sympatic predominance, and of
migratoty pacemaker of vagal predominance suggest the existence of a vegerative common
disbalance. KBY WORDS: DISRHYTMS. ELECTROCARDIOGRAM. HOLTER. VAGOTONY. SYNCO-
PES. DIZZINESS.

INTRODUCCION que refieran sintomas como mareos,

sincopes o lipotimias, v que siendo orien-

A pesar del retraso con que ha llegado
¢l Registro Holter (RH) al dmbito pedidtri-
co, se ha mostrado imprescindible para
afrontar la problemitica de los trastornos
del ritmo y la conduccién cardiaca. Algu-
nos autotes (1, 2), sefialan como suscepti-
bles de aplicacién del kH, aquellos nifios

tados a consultas de ncurologia, muestran
exploracidn neuroldgica normal. En ellos
el rH tiene valor adicional, ya que si la
causa es una arritmia, puede ponerla de
manifiesto.

En este sentido hay datos que de-
muesttan la existencia de signos de vago-
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tonfa en algunos de estos pacientes, apo-
yados por estudios electrofisioldgicos intra-
cavitarios, que pueden explicar una labili-
dad vegetativa con predisposicion sintoma-
tica y sin alteraciones cardiacas (3, 4).

Las verdaderas enfermedades neurold-
gicas, en especial los procesos expansivos
intracrancales, v las enfermedades neuro-
musculares, como la ataxia de FRIEDREICH
{5), poliomielius, miastenia, distrofia mio-
tdnica, etc., también pueden beneficiarse
del estudio con RH. En ellas estd incre-
mentada la presencia de arriemias veneti-
culates, y trastornos del automatismo y de
la conduccidn, de caracteristicas ocasional-
mente malignas y por probable afectacién
del sistema cardiaco de excitoconduccion

(6)..

MATERIAL ¥ METODOS

De entre los 93 registros de Holter
practicados desde septiembre de 1981 a
encro de 1985 en nuestro Servicio, hemos
seleccionado aquellos pacientes con sinto-
mas neuroldgicos, en los que el eswudio
clinico y complementario resultd estricta-
mente normal, excluyendo patologia neu-
rolOgica. Agrupamos 20 registros de 20 ni-
fios.

En cada uno de los nifics, ademds del
RH, se han valorado y cuantificado los si-
guientes pardmetros: edad, sexo, peso, ta-
lla, tensién arterial, indice cardio/torcico,
ECG, fonocardiograma, ecocardiograma,
electroencefalograma y existencia de trata-
mientos ef curso.

En el rH se han valorado los siguientes
parimetros: sintomas concurrentes, fre-
cuencia cardiaca en suefio y vigilia, tipos
de ritrno, nfimero de extrasistoles, nivel
del espacio sT. Ademids se han realizado
Cicloergometria en 4 nifios y Electrofisio-
logia intracavitaria en 2.

Los RH se han ilevado a cabo con un
equipo Hoiter I para electrocardiografia
ambulatoria, modelo QUICKSCAN de la
iMC (Sistema Holter International Medical
Corporation).

Se han utilizado ¢n cada caso 5 elec-
todos adhesibles de una aleacién de clo-
ruro de plata, conectados a través de un
cable a la grabadora portitil que leva el
paciente,

La grabacidén se realiza en una cinta
magnética de 120 minutos, de tres formas
distintas:

Grabacidon automitica fragmentada.

Grabacidén automarica activada por un
cireuito detector de arritmias a través de
un mictoprocesador.

Grabacién manual o a2 demanda, me-
diante la pulsacién del botdén correspon-
diente.

El analisis automdtico de la grabacién
se¢ efectud con el cardioanalizador QUICK.
SCAN.

Para el procese de los datos observados
se unlizd un ordenador vaxsvms 11/780
Digital del Centro de Daros de la Universi-
dad, con los paquetes estadisticos $psS y SAS.

RESULTADOS

Tras la exclusion de dos casos pot pre-
sentar en el RH disritmias cardiacas (en-
fermedad del seno), agrupamos 20 regis-
tros realizados en 20 nifios, 9 varones y 11
hembtas (45 y 55 % respectivamente). La
media de edad fue 7,47 = 4,3, El valor
medio del indice cardio/toricico resultd
46 = 3,7.

En el EcG el ritmo fue sinusal en el
100 %; la frecuencia cardiaca media 85 +
12; 4ngulo QRS 77 + 60; dngulo P 53 +
72; tensién arterial sistblica 100 = 18 y
diastolica 55 + 22,
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Se hizo Ecocatdiograma en 3 casos
(15 %); todos ellos normales. El EEG mos-
tro alteraciones en 5 casos (25 %) en for-
ma de focalidad parieto-temporal. Ocho
(40 %) seguian tratamiento con carbama-
cepina. La Cicloergomertia fue normal en
los 4 casos (20 %) en que se practicd. La
Electrofisiologia  intracavitatia practicada
en 2 casos (10 %), pusc de manifiesto sig-
nos funcionales de vagotonia.

Se presentaron sintomas durante el R
en dos nifios (10 %), y consistieron en
sensacién de mareo, gue no tuvo correla-
cién con cambios en el rRH. Los resultados
relativos a frecuencias cardiacas mixima,
minima y media en suefio y vigilia, cuan-
tificada por RH, se detallan en la Tabla I.
Se demostraron anomalfas de la frecuencia
y/o el ritmo, que no habian sido detecta-
das en el ECG en 16 de los RH; su tipolo-
gia queda resefiada en la Tabla II.

Tabra . VARIACIONES DE LA FRECUEN-
CIA CARDIACA EN SUENO Y VIGILIA

Free. Card. Vigilia (19) Suefio {18)
Mixima 134 £ 15 104 = 19
Minima 90 + 18 73 £ 15
Media 111 £ 15 88 = 17

Tapra II. DIFERENCIAS EN LA DETEC-

CION DE ALTERACIONES DEL RITMO
CARDIADQ ENTRE ECG CONVENCIONAL
Y HOLTER DE 24 HORAS

ECG HOLTER
Sinusal exclusivo 20 3
Marcapasos migtatotio 0 14
Bradicardia sinusal 0 3
Taquicardia sinusal 0 1
Escape juncional 0 1
Pausa sinusal ¢ 2
Extrasistoles PSV 0 1
Extrasistoles ventr. 0 2

DiscUSION

La utilizacién del RH en este grupo de
pacientes con sintomatologia neurolbgica,
no solamente permitié depurar aquellos
cuya clinica era debida a disrritmias cat-
diacas (2 casos de enfermedad del seno),
sino que ayudd a catalogar a otros casos
del grupo como vagotbnicos, desde el
punto de vista funcional. Asi encontramos
una alta incidencia de marcapasos migra-
torio y de frecuencias llamativamente ba-
jas durante el suefio. Estos hallazgos pu-
dieron ser confirmados con estudios elec-
trofisioldgicos en dos casos.

Es evidente, pues, la superiotidad del
RH sobre el ECG a la hora de detectar estas
variantes que por cercanas a la normalidad
avalan al RH en su capacidad de detectar
lo patolégico. Nuestros datos concuerdan
con los comunicados por ARDURA (3),
GILLETTE (1) y SATHYAMURTHY (2). Como
es conocido la frecuencia cardiaca tiende a
disminuir con el incremento de la edad y
tiene establecida una variabilidad
suefio/vigilia del ritmo citcadiano desde la
primera semana de vida. Asimismo con el
incremento de la edad, disminuye la esta-
bilidad del ritmo de base sinusal. En
nuestro grupo llama la atencion una baja
estabilidad del titmo habitual, alta inci-
dencia de marcapasos migratorio (variante
fisiologica que aumenta con la edad) y ex-
uasistoles ventriculares y supraventricu-
lares.

A fuer de buscar una interpretacién a
estos datos, podemos establecer un razo-
namiento concordante, al expresar que si
la migracién de marcapasos es reflejo de
un predominio vagal, y los extrasistoles se
relacionan con predominio simpitico, se
plantea la cuestion de que estos pacientes
presenten una mayor labilidad.

Es sabido, que la frecuencia y el ritmo
cardiaco estin sometidos a la influencia
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neurovegetativa. La interrogante que suf-
ge tiene tres vertientes posibles:

¢Es la inestabilidad del ritmo la causa
de los sintomas neurolbgicos?

JPuede una labilidad funcional neuro-
i6gica ser la causa de la inestabilidad del
riemo?

¢Pueden ambos aspectos, ser la expre-
sién diferenciada de un disbalance comin
vegetativo?

La respuesta a estas cuestiones requiere
un nuevo disefio para su estudio.

CONCLUSIONES

1. El Registro Holter es una explora-
cién superior al electrocardiograma en el
diagnéstico y deteccion de distitmias,

2. lLa estabilidad del ritmo cardiaco
disminuye a medida que aumenta la edad,
siendo particularmente inestable en los ni-
fios con expresividad neurolégica, aunque
no dependiente de patologia organica.

Los pacientes con expresividad neuro-
légica y exploraciones complementarias
normales, constituyen una indicacién obli-
gada para la técnica exploratoria con Re-
gistro Holter.
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Caso clinico-radiologico

M. SANCHEZ OBREGON, I. FIDALGO ALVAREZ, J. A. GOMEZ CARRASCO

HISTORIA CLINICA

Varon de 3 meses admitido por un
cuadro de 10 dias de evolucién de deposi-
ciones liquidas en nimero de 5 diarias, re-
chazo de las tomas y fiebre elevada. Her-
mano de 9 afios con rinitis y asma peten-
ne extrinseca.

Examen fisico de ingreso: temperatura
38,3°C, peso 5.760 gr. (P=25), talla 60
cm (P =50). Desnutrido, bien hidratado.
Leucocitos 14.100/ml. (43/s, 1/c, 51/1,
1/e, 4/m). Hematocrito = 32 %. Sodio
= 138 mEq/1, Potasio = 5 mEq/1. pH
= 7.40, PCO2 = 27, CO3H = 17
mEq/1. Coprocultivo, Salmonella enteriti-
dis. Rotavirus en heces negativo. Cultivos
de sangre y orina negativos. Heces:
pH =7, hemastix + +. Huevos y parasitos
en heces negativos.

Permaneci6 ingresado 10 dfas. Se ini-
cia alimentacidon con hidrolizado de casei-
na a la vez que se administra Cotrimoxa-
zol durante 8 dias. Peso de alta 5.560 gr.
Durante el 4.° mes progresa, al parecer,
adecuadamente. En el 5.° mes aprecian
intranquilidad, dolor célico abdominal,
escaso apetito y deposiciones en nimero
de dos diarias, a veces «negras». Bencidina
en heces positiva. Hematoctito = 35 %.
Cultivo de heces, flora normal. IgE =
12.4 U/ml. Prick y RAST para caseina,

alfa-lactoalbtimina y beta-lactoglobulina
negativos. Enema con doble contraste:
miltiples defectos nodulares de llenado,
de hasta 3 mm. de diametro en recto, sig-
ma y colon (Fig).

DIAGNOSTICO

Hiperplasia nodular linfoide del colon.

COMENTARIOS

El estudio radiografico realizado con
doble contraste mostrd pequefios defectos
de llenado, uniformes y umbilicados, de

Servicio de Pediatria. Hospital Camino de Santiago. Ponferrada.
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aspecto polipoide, catacteristicos de hiper-
plasia nodular linfoide de colon (HNLC).
La HNLC se manifiesta por dolor abdomi-
nal recurrente, diatrea y sangrado rectal.
El sangrado recral es la manifestacién més
frecuente y ha ocurrido entre el 31 % (1)
y €l 68 % (2) de los casos. Esta manifesta-
cion varia desde diatrea hemorrigica a
sangre oculta en heces en un nifio con
anernia {2, 3). E! dolor abdominal y el es-
trefiimiento son sintomas menos frecuen-
tes.

En la rectosigmoidoscopia realizada a
nuestro paciente, sc observaron miitiples
nédulos cubiertos de mucosa normal en
colon, sigma y recto. La biopsia por saca-
bocados confirmd que fa mucosa era not-
mal y la elevacion estaba causada por foli-
culos linfoides con grandes centros germi-
nativos; en algunos casos aparece unz in-
filtracidn linfohistiocitatia de la limina
propia {1).

La HNLC es mids frecucnte en nifios
menores de 2 afios y probablemente repre-
scnte una respuesta notmal del tejido fin-

foide 2 una amplia variedad de estimulos
patdgenos intestinales, Como factores pre-
disponentes mis importantes aparecen ia
infeccién v la alergia. Mientras que nues-
tro caso tuvo un cultivo de heces positivo
a salmonella, en otros aparece shigella (2)
o giardia lamblia en pacientes con hipo-
gammaglobulinemia (4).

La distribucién y el pequefio tamafio
de los nddulos en la HMLC hacen que el
diagnéstico radiolégico de esta enferme-
dad sea sencillo. El diagnéstico diferencial
se establece con las siguientes entidades:
poliposis familiar (3, 5), enfermedad de
Crohn (3), linfoma (3, 4), sindrome de
Peutz-Jeghets, trichuriasis y giardiasis con
hipogammaglobulinemia (4).

Las lesiones de la HNLC regresan espon-
taneamente sin necesidad de tratamiento
(1, 5). A los 12 meses de edad, siete me-
ses después del diagnéstico inicial, nuestro
paciente toleraba una alimentacién normal
y €N ese MOMENto, una Nueva rectorsig-
moidoscopia mostrd un aspecto normal de
la mucosa.
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Estudio comparativo de la Cartilla Infantil utilizada en 12 Comunidades

Autdnomas espafiolas

A. GONZALEZ DE ALEDO y A. MARUGAN ANTON

RESUMEN: Se hace un estudic comparativo de la Cartilla Infantil utilizada en 12 Comu-
nidades Auténomas, centrando la discusion en la funcién de educacién sanivaria de di-
cho documento, y en el anilisis de las diferencias existentes principalmente en los capi-
tulos del crecimiento somirico, desarrollo psicomotor, calendarios de vacunaciones reco-
mendados, y registro de las edades de introduccién de los alimentos complementarios,
PALABRAS CLAVE: CARTILLA INFANTIL. EDUCACION SANITARIA.

COMPARATIVE STUDY OF INFANTILE CARD USED IN 12 AUTONOMQUS COM-
MUNITIES (SUMMARY): A comparative study of Infantile Card used in 12 Autonomous
Communities is done. The discussion is mainly focused on health education role of this
card and on analysis of differences about somartic growth, psychomotor development,
immunization calendar and food ineroduction recordings. KEY WORDS: INFANTILE CARD.

HEALTH EDUCATION.

INTRODUCCION

La transferencia, en nuestro pais, de
competencias sanitatias del Estado a las di-
ferentes Autonomias ha conducido, en
ocasiones, a la diverstficacidn de progra-
mas o actividades que anteriormente sc
aplicaban de forma unificada a toda la po-
blacién. En el campo de la pediatria, qui-
zds la mayor polémica se haya producido
por la diversificacitn de los calendatios va-
cunales, asistiendo actualmente a un es-
fuerzo de reunificacién, después de haber-
se aplicado calendarios diferentes en algu-
nas Comunidades Autdénomas (1). No de
menor importancia, es la diversificacién
producida en la «Cartidle Infantity o «Do-
cumento de Satud Defantidy, por el papel
primordial que se concede a dicho docu-
mento en los programas de puericultura.

El propésito del presente trabajo es
comparar las Cartillas Infantiles (c1} utili-
zadas en las diversas Autonomias, reali-
zando un anilisis critico de las diferencias
encontradas.

MATERIAL ¥ METODOS

Entre noviembre de 1987 y encro de
1988, sc cstablecieron contactos postales
con las autoridades sanitarias de todas las
Comunidades Auténomas, recabando in-
formacidn sobte el tipo de Carulla Infantil
utilizada, v la existencia o no de texto le-
gal regulando su uso en su dmbito territo-
rial. Se abtuvo el material solicitado de las
12 Comunidades especificadas en el apat-
tado de resultados. Sobre estas Cartillas se
realizé un estudio compatativo, prestando

Escuela Depsramental de Puericultura de Cantabriz.
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especial atencién a los aspectos mis im-
portantes para los programas de puericul-
tura: datos perinarales, alimentacidn, de-
sarrollo fisico y psicomotor, vacunaciones,
pruebas de tuberculina, y screeming de al-
teraciones sensotiales.

RESULTADOS

Se consiguid obtener el material solici-
tado de las Autonomias siguientes: Ara-
gon, Asturias, Cantabria, Castilla-Ledn,
Catalufia, Galicia, Navarra, Pais Vasco y
La Rioja, que disponen de Cartiila Infantil
especifica, asi como de Canarias, Castilla-
La Mancha y Extremadura, que comunica-
ron la utilizacidn de la Cartlla Infantil
elaborada por el Ministerio de Sanidad
{CIMS).-

Disponen de texto legislativo regulador
de la utilizacién de la Cartilla al menos las
siguientes: Aragdn (2), Catalufia (3, 4),
Galicia (5), Navarra (6) y Pais Vasco (7).

La comparacion de las CI mencionadas
se presenta en la Tabla I

DiscusioN

La c1 fue originalmente concebida co-
mo un insttumente de registro de infor-
macién sanitaria relativa al petfodo de
edad de 0-15 afios. En este sentido la
cIMS, que fue la 1.2 creada, ha servido de
modelo a las claboradas posteriormente
por las Autonomias, que copian con pe-
quefias modificaciones muchas de sus pi-
ginas, Pero junto a esta funcién de registro
se le puede atribuir una importante fun-
cion de educacion sanitaria, debido a su
gran difusién (tedricamente a todas las fa-
milias con hijos menores de 15 afios), 4 su
adquisicién de forma pasiva y gratuita (en
fas maternidades) v a la gran motivacidon
sanitaria que presentan los padres de un

recién nacido. Este aspecto educativo estd
ausente e¢n la CIMS, que carece, por
cjemplo, de grificas de referencia para el
crecimiento somdtico, de referencias sobre
el desarrollo psicomotor normal, o de in-
formacion del calendario vacunal recomen-
dado. Esta carencia intenta ser subsanada
en las CI autondmicas, con mayor o menot
gxito.

Asi por ejemplo, analizando el
capitulo del crecimiento somdtico, obser-
vamos que 6 de 9 CI autondmicas (cl
66 %) incluyen grificas de percentiles co-
mo referencia, hecho que consideramos
fundamental pues facilita al médico de
atencién primaria (y no olvidemos que en
Espafia muchos nifios afiliados a la $5 no
son atendidos por un pediatra), o a la
propia familia, detectar precozmente las
desviaciones de la norma y consultar con
el especialista. Las grificas de referencia
mis utilizadas son las del Instituto Orbe-
gozo de Bilbao, elaboradas para los nifios
vascos (8) (uytilizada en la 1 de Asturias,
Cantabria, Navarra y Pais Vasco). No obs-
tante su uso puede considerarse incomple-
to en la a1 de Asturias y Navarra (por
incluir sdlo de 0-2 afios) asi como en la I
del propio Pais Vasco (pot no incluir las
curvas edad/talla entre 0 y 2 afios). La I
de Aragbn incluye grificas regionales pro-
pias (9), y la ¢1 gallega, grificas extranje-
ras.

En lo referente al desarrollo psicomo-
tor, solamente 3 ¢I (las de Cantabria, Ca-
talufia y Galicia, esto es, ¢f 33 %) recogen
las edades «normaless o de referencia de
adquisicién de cada frem registrado. Esto
tiene tanta o més importtancia que las gra-
ficas de crecimiento, habida cuenta que
los retrasos de desarrollo afectan al 3-6 %
de Ia poblacién (10), que su diagnéstico
precoz mejora €l prondstico en cuanto a
adaptacién funcional del nifio (11), y que
las escalas de desarrollo psicomotor no
suelen ser tan conocidas por los médicos




Tasla 1. COMPARACION DE LAS DISTINTAS CARTILLAS INFANTILES

TAMANO ANTECE- DATOS P. META- CREC. Y REG. ALT REG. EX

Y N.© DE DENTES PERINA- BOLI- ALIMENTACION VACUNAS PPD DESA- PSICOMOTOR SENSO- ESCOLA- OTROS DATOS

PAGINAS FAMIL. TALES CAS RRCLLO RIALES RES
C.1 del 16 = 12 5 St S5t Espacio en blan- Sdlo 3 Registro Registra Si No Vasias pdgs. de enf.,
MINISTERIC 24 p. o para registro.  registo. D. dseo 10 frems. intervenciones, estoma-
SANIDAD D. dental wl., ORL, oftalmol.,

medicaciones, infeccio-
sas y animales,

ARAGON 15 x il Sim Sim St Reg. espec.: IM, Registro 3 Registro Sim CIMS St Si Varias pdginas sim.
32 p. CIMS CIMS LA, fruta, verdu- Calen. N Graficas (1 pzg.) CIMS
ra, cer, glueen, Calen. a- D. Gseo
prot. anumales, celerado D. dental
vit, D. puberal
ASTURIAS 17 x 12 Si Sim 8 No Registro 3 Registo S$im CIMS 5 St Varlas pdginas sim.
32 p. CIMS Calen. N Grificas (3 pig.) CIMS
CANTABRIA 16 x 12 Sim Sim 51 Reg. espec.: LM, Registro 7 Registro  Registo y edad 81 No Iacluye 10 pigs. de cro-
30 p. CIM3 CIMS LA, cer., gluten, Calen. N Graficas normal de ad- nologia diagndstica.
fruca, verdura, Calen. a- D. puberal quisicidbn de 21
carne, huevo, celerado. {tems.
pescado, LV, Antihepa-
titis B.
CASTILLA- 16 x 12 5 Escasos Si No Regisiro  No Regisuo No St Si 4 pz‘g,rs. de reconocimien-
LEON 12 p. Calen. N (1 pag.) tos de salud y 4 de enf.
e incidencias.
CATALUNA 19 x 12 Si 5t Si Espacio en blan- Regisuo 12 Registro Reg. y edad nor- No No 8 pigs. de cronologia
24 p. co para regisiro.  Calen. N mel de 23 ftems. diagndstica.
Lengua catalana.
GALICIA 16 x 12 57 Sim i Espacio en blan- Registro 10 Registro Reg. y edad nor- No No 3 pégs. cronologia diag.;
34 p. CIMS co para registte.  Calen. N Grificas mal de 19 frems. reg. quimioprofilaxis,
D. puberal . analfrica y TA. Dispo-
nible cn gallego.
NAVARRA 17 » 12 Si Sim S5t Reg. espec.: LM, Registro 3 Registio Sim CIMS 5 Si Varias piginas sim.
34 p, CIMS LA, cer., gluten, Calen. N Graficas (4 pigs.) CIMS
freta, verdura, D. dental
carne, huevo,
pescado, LV.
PAIS 16 = 12 No S 8i Reg. espec.: IM, Registro 3 Registro Espacio en blan- Si St Espacios para datos sim.
VASCC 16 p. LA, ssolidoss. Calen, N Graficas <0 para reg. (1 pag.) a CIMS.
Bilingiie.
RIOJA 16 x 12 Sim Sim St Espacio en blan- Registro 3 Registro Sim CIMS St No Varias piginas sim.
24 p. CIMS CIMS co para registro.  Czlen, N D. éseo CIMS
D. dental

CLAVES: ¢PPD» = tuberculina {n.° de espacios para); <Sims = similar; «CIMS» = Carcilla det M.° Sanidad; LM, LA y LV = Leche materna, ardficial y de vaca; «Cer» = cereales;
Rege = registro.
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como lo son las grificas de crecimiento.
El resto de las I estudiadas carecen de ca-
pitulo relativo al desarrollo psicomotor, o
transcriben el mismo modelo de registro
de ftems utilizado en la CiMs.

Con respecto al capitulo de vacunacio-
nes, las 9 I autondmicas (el 100 % de las
estudiadas) incluyen el calendario «nor-
mal» y sblo 2 (las de Aragén y Cantabria,
esto es, el 22 %) el calendario «acelerados
pata aplicar a los nifios incompletamente
vacunados con antetioridad. En cuanto al
calendario considerado <normal» hay que
destacar que 6 Autonomias {el 66 %) re-
comiendan uno diferente al del Ministerio
de Sanidad. La ¢I catalana, indica la 1.2
dosis de polio trivalente, incluye la anti-
pertusis 4 los 18 m., la antidiftérica a los
4-6 a. la antidiftérica tipo adulto a los 14-
16 a. (aun sabiendo que no se encuentra
disponible en nuestro pais), y excluye la
antipolio a los 14 a. La 1 gallega, teco-
mienda la 1.* dosis de polio trivaiente,
incluye optativamente la antipertusis a los
18 m. y excluye la antipolio a los 14 a. La
CI vasca recomienda la serie inicial a los 2,
4 y 6 meses, la iple virica 2 los 12 m.,
incluye la antipertusis a los 18 m. y la an-
udifrérica a los 6 a. y no menciona ningu-
na dosis a los 14 a. La ¢ de Castilla-Ledn,
incluye la antipertusis a los 20 meses. Y
finalmente, las ¢1 de Aragdn y Cantabria
recomiendan la 1.2 dosis de polio trivalen-
te. Las €1 de Castilla-Ledn, Navarra y Pais
Vasco no especifican que la 1.2 dosis de
antipolio sea mono o trivalente, por lo
que probablemente en la prictica se esté
utilizando la ttivalente. Es de destacar la
inclusidén en la ¢1 de Cantabria de un re-
gistto especifico para la vacunacién anti-
hepatitis B, incluyendo la serologia pre y
post-vacunal, pues habida cuenta que en
nuestra regidn se da una prevalencia de
portadoras en edad féreil del 1,47 % (12),
esta vacunacion va a ser mis habitual, por
gjeraplo, que la BCG.

En cuanto al registro de la introduc-
cién de cada alimento (presente en las CI
de Aragén, Cantabria y Navarra, es decir,
el 33 %) nos parece de gran urilidad, de
cara a identificar retrospectivamente ciertas
intolerancias o reacciones adversas a ali-
mentos. En efecto, estas reacciones afectan
hasta a un 7.5 % de los nifios (13, 14)
(sin contar las reacciones adversas no in-
munoldgicas), y la experiencia nos dice
que si debe de escribirse la introduccién
de cada nuevo alimento sobre una pigina
en blanco de la ¢, en la mayor paste de
los casos no s¢ hace. De ahi la utilidad de
detallar de forma impresa en la cartilla ca-
da alimento, para tener que rellenar Gni-
camente una casilla con Ia edad del nifio
en €l momento de su introduccién.

Las restantes piginas de la C1Ms (relati-
vas a enfermedades e incidencias, inter-
venciones, exdmenes estomatolégicos, ORL
u oftalmolégicos, medicaciones conti-
nuadas o contraindicadas, enf. transmi-
sibles, convivencia con animales, etc.), en
algunas Autonomias han side sustituidas
por un fnico encabezamiento de
«tronologia diagndstica» en el que se
incluyen todas las mencionadas, lo cual fa-
cilita el seguir un orden cronoldgico de
cualquier patologia, intervencién quirlirgi-
ca o técnica diagndstica que precise el ni-
fio, en vez de tener que registrar cada una
de ellas en una pagina diferente.

Finalmente, del anilisis de los textos
legislativos que regulan el uso de la I en
las antonomias de Araghn, Caralufia, Ga-
licia, Navatra y Pais Vasco, queremos re-
saltar que en todos ellos la propia Comu-
nidad Autdnoma se compromete a la
disteibucidn universal y gratuita del docu-
mento en su dmbito tetritorial, ¥ que hace
obligatorio para el personal sanitario el
camplimentar los datos del mismo cada
vez que el nifio requiera sus servicios. Este
aspecto normativo 10§ parece positivo y
encomiable, por un lado para evitar la
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inoperancia de Ia ¢I por desidia del perso-
nal sanitario, y por otro para implicar a
las propias autoridades sanirarias en su

mantenimiento, como una actividad pri-
mordial de los programas de puericul-
tura.
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Estudio epidemiolégico de las urgencias pedidtricas de un hospital general

INTRODUCCION

J. M. ANDRES, S. AlBEROLA, C. OCHOA y A. MOUSSALEM

RESUMEN: Los autores estudian las consultas realizadas en el Servicio de Urgencias de
Pediatria del Hespital Clinico Universitario de Valladolid, durante los afios 86, 87 y pri-
mer semestre del 88. Se observa un incremento significative (p < 0,001) del nimero de
pacientes en el afio 87 respecto al 86, que se mantiene en el 83. Se analiza la distribu-
cién de los mismos seglin afio, mes, semana del mes, dia del mes, dia de la semana,
hora del dia, edad, v sexo de los nifios. Asimismo, se derallan los motives de consulta
en una muestra de pacientes. Se pone de manifiesto la escasa necesidad de exdmenes
complementarios (9,15 %), interconsultas {7,1 %) e ingresos hospitalatios (6,88 %) en
nuestra serie, y se comentan las probables causas de esta situacidn. PALABRAS CLAVE:
ASISTENCIA PEDIATRICA. URGENCIAS PEDIATRICAS.

STUDY OF PEDIATRIC EMERGENCIES IN A GENERAL HOSPITAL (SUMMARY):
Authors study the facilities carried out in the Pediatric Emergency Service of the Univer-
sity Hospital in Valladolid, through 1986, 1987 and the first six months of 1988, A sig-
nificative increase (p<0,001) in che number of patients in 1987 concerning to 1986 is
observed. This situation remained in 1988, as weil. Distribution of patients according to
several criteria is analized. Specifically, these criteria are: month of year, week of year,
day of month, day of week, hour of day, and sex and age of children. The causes of
these attendances ace also detailed in 2 sample of patients. The shott need of additional
studies (9,15 %), interconsultations (7,1 %} and hospital admittances (6,88 %) is un-
derline in our study, and likely canses of this situation are reported. KEY WORDS: PE-
DIATRIC CARE. PEDIATRIC EMERGENCIES.

sificada y con un gran volumen de «pseu-
dourgencias» (1, 5).

En la asistencia pediittica es necesatio
conocer la demanda social y el tpo de
patologia que constituye el quehacer
diatio. Hemos elegido un drea que suele
resultar conflictiva: un Servicio de Utgen-
cias hospitalario. Esta parcela es probable-
mente una de las mis criticadas de la or-
ganizacidn sanitatia, tanto por los profe-
sionales como por los usuatios, debido a la
mala utilizacion de la misma, siempre ma-

Hospital Climtico Untversitario. Valladolia.

A pesar de las limitaciones que conlle-
va todo estudio rerrospective, nos hemos
decidido a llevatle a cabo, dada la facili-
dad de acceso a un amplio nimero de da-
tos y la capacidad de aurocritica que
entrafia toda revision del trabajo realiza-
do. Esta reflexién puede ofrecer informa-
cidn de utilidad en el disefio de poste-
riores estudios prospectivos encaminados a
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adecuar la programacion de este tipo de
asistencia 2 las necesidades reales de la
poblacién a la que va dirigida.

Con el fin de conocer las circunstan-
cias que determinan demanda asistencial
en nuesiro Servicio de Utgencias, hemos
analizado la labor desarrollada durante
los afios 1986, 1987 y primer semestre
del 1988.

MATERIAL Y METODOS

Durante los afios 86, 87 y primer se-
mestre del 88 se atendicron en el Servi-
cio de Urgencias de Pediaufa de! Hospi-
tal Clinico Universitario de Valladolid
49.604 consultas de pacientes entre 0 y
14 afios de edad.

Analizamos su  distribucién  segiin
afio, mes del afio, semana del afio, dia
del mes, dia de la semana, hora del dia,
sexo v edad.

Para ¢l conocimiento exhaustivo de la
patologia disefiamos una recogida
muestral de los casos presentados durante
168 dias de los 730 totales de 1986 y
1987. Se realizd una seleccién sistemitica
de las urgencias atendidas durante la se-
gunda semana de cada mes. De cada ca-
so incluido precisamos mes, dia de la se-
mana y del mes, hora del dia, sexo,
edad, tipo de patologia, exdmenes
complementarios practicados, interconsul-
tas realizadas y si fue o no realizado
ingreso hospitalario.

El estudio fue llevado a cabo con el
soporte  informdtico de un ordenador
compatible TANDON-AT y el paquete
estadistico integrado Sigma, mediante
andlisis de distribucidn de frecuencias,
comparacidn de porcentajes, t de Student
y test de Ja chi cwadrado.

RESULTADOS

Durante ¢l perfodo estudiado, el na-
mero de consultas efectuadas es de 54,3
+ 16,5 cada dia. Al considerar por sepa-
rado cada uno de los afios, porque deter-
minadas circunstancias de nuestro medio
sugerfan la necesidad de caleular la evo-
lucién cronoldgica del volumen de urgen-
cias, s¢ observa un incremento significati-
vo (p<0,001) de la demanda asistencial,
pucs si ¢n el afio 86 la media era de 49
+ 15 pacientes/dia, en el 87 asciende
hasta 57,6 £ 15. En el afio 88 la situa-
cibn se estabiliza (38 + 12). Por semes-
tres, se observa que el aumento mis im-
portante se produjo en el segundo de
1986 (p<0,001).

Por meses (Fig. 1), las cifras miximas
se sithan en junio (62,3), julio (58.,6) y
mayo (58,3), mientras que el Glmo
puesto esti ocupado por eneto (47.7).
Agrupados por trimestres, resulta estadis-
ticamente significativa la diferencia de las
medias 2 favor del segundo y el tercero
{p<0.05).

[URGENCIAS - BIA DE LA SEMANA]

LU ™MB M Ju Yl SR DO

Niimerc de consultas diarias en los diferen-
tes meses

FiG. 1.

No hemos encontrade modificaciones
dignas de mencion en el ntimero de ur-




ESTUDIC EPIDEMIOLOGICO DE LAS URGENCIAS PEDIATRICAS DE UN HOSPITAL GENERAL 37

gencias considerando la semana del afio o
el dia del mes y por ello no hacemos refe-
rencta a valores numéricos.

La distribucién de los nifios atendidos a
lo largo de la semana es muy similar du-
rante los dias laborables y aumenta de for-

[URGENCIAS - MES]
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dia
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B o

ENE FEB MARAZR MAYJIN JUL RGO SEF OCT NO¥ DIC

FG. 2. Distribucién del nimero de consnltas urgen-
cigs en cada dia de la semana y su relacidn com la me-

ma significativa (p<0,001) los fines de se-
mana, con una media de 74,1 para los do-
mingos y de 62,4 para los sdbados (Fig. 2).

La afluencia de pacientes en las distin-
tas hotas del dia se ajusia a un patrén bas-
tante constante: moderada durante la ma-
fiana y primeras horas de la tarde, incre-
mento a partir de las 18 horas y descenso
paulatino alrededor de media noche, man-
teniéndose en niveles minimos en las horas
de la madrugada. La excepcidn se produce
de puevo los domingos, en los cuales apa-
tece sobre el perfil citado un pico miximo
hacia las 12 del mediodia (Fig. 3).

En cuanto a la distiibucion de nifios
pot sexos, se observa una diferencia
estadisticarmente  significativa (p<0,001)
entre los varones (55.4 %) v las hembras
(44,5 %).

Las edades de nuesiros pacientes se si-
tdan entre 0 v 14 afios. Se constata una

i
% URGEHCIAS — SEMANR/DOMIKGO|
— OGOMIiNGO
SEMAONA

BG. 3.

18 £l 2Y
HORAS

Distribuctén horaria de las urgencias. Comparacion enire domingo y resto de la semand
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disminucién de las consultas a medida
que aumenta la edad, de tal forma que el
54,3 % de. ellas corresponden a menores
de 4 afios.

Incidimos ahora en las causas que mo-
tivan la visita al Servicio de Urgencias. En
las Tablas 1 y 2 recogemos los grupos de
patologias, las frecuencias relativas, y las
causas mis repetidas de consulta deniro de
cada uno de ellos.

Tapta 1. DISTRIBUCION DE LAS PATO-
LOGIAS POR GRUPOS
i. ORL ...... ... ........... 38,38 %
2, DIGESTIVO .............. 21,00 %
3. ACCIDENTES ............. 11,30 %
4. INFECCIOSO ............. 8,68 %
5. ALERGIA ................. 5,85 %
6. VARIOS .............. ... 5,00 %
7. TRAUMATOLOGIA ........ 3,29 %
8. NEUROLOGIA ............ 3,04 %
9, OFTAILMOLOGIA ......... 1,52 %
10. NEFROUROLOGIA ........ 1,09 %
11. HEMATOLOGIA .......... 0,67 %

TABLA 2.

En nuestra serie, solo el 9,15 % de los
pacientes atendidos en Utgencias precisa-
ron la realizacién de exdmenes comple-
mentarios, siendo los estudios radioldgicos
los primeros en este campo (58 % del to-
tal realizado), seguidos de andlisis de
sangre, de orina y punciones lumbares pa-
ra extraccién de LCR.

En cuanto a la prictica de interconsul-
tas con otros especialistas, fueron necesa-
rias en ¢l 7,1 % de los casos, situandose
los otorrinolaringdlogos a gran distancia
del resto de los colegas (50,8 % del total),
representados por traumatblogos, oftalmd-
logos, cirujanos, etc.

Por dltimo queremos resefiar que pre-
cisaron ingreso hospitalario el 6,88 % de
nuestros pacientes.

DiscUsION
El incremento de la utilizacién de los

Servicios de Utgencias por parte de la
poblacién es un hecho del que ya se tenia

PROBLEMAS DE CONSULTA MAS FRECUENTES

ORL — RINITIS + FARINGITIS + AMIGDALITIS + OTALGIA = 89,25 %
DIGESTIVO — VOMITOS + DIARREA = 54,7 %, ABDOMINALGIA = 38,9 %
ACCIDENTES — TRAUMATISMOS + HERIDAS = 69 %, QUEMADURAS = 4,5 %
PICADURAS + MORDEDURAS = 8,3 %
INGESTION DE CUERPOS EXTRANOS, MEDICAMENTOS Y TOXI-

COS = 13,2 %

INFECCIOSO — S, FEBRIL = 32,18 %, EXANTEMAS
NEUMONIA = 5,9 %, MENINGITIS

44,4 %
1,4 %

i

ALFRGIA ~ BRONCOESPASMO/ASMA = 36,7 %, URTICARIA = 516 %
TRAUMATOLOGICOS — PRONACION DOLOROSA = 18,6 %,

DOLOR MUSCULAR/TORTICOLIS =

29 %

DOLOR EXTREMID./IMPOT. FUNCIONAL = 484 %

(SE EXCLUYEN TODOS AQUELLOS CUYA ETIOLOGIA FUE ACCIDENTAL)
NEUROLOGIA — CEPFALEA = 42,6 %, CRISIS CONVULSIVAS = 33,5 %
OFTALMOLGGICOS — CONJUNTIVITIS = 63,5 %

NEFROUROQLOGICOS — INFECCION/HEMATURIA = 63 %

HEMATOLOGICOS — PURPURA = 22 %, HEMORRAGIA

27,1 %

HEMATOMAS = 20,3 %, ANEMIA = 16,9 %
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conocimiento y que ¢n el estudio realiza-
do queda bien patente.

La mayor demanda de consultas se
produce en los meses de primavera y vera-
110, acaso pot sumatse a la parologia habi-
tual que ha sido resefiada algunos proble-
mas con clara incidencia estacional. Llama
la arencién que el mes menos numeroso
en muestra serie sea eneto, en una ciudad
como Valladolid con un invierno fiio y
hiimedo.

A lo largo de la semana, la labor
diatia se mueve dentro de unos Iimites
muy similares excepto en los fines de se-
mana, en que se¢ produce upna mayol
afluencia de pacientes, debido a la caren-
cia de servicios de atencién primaria en es-
tos dias o 2 la casi nula utilizacién de los
existentes.

En relacién a la distribucién horaria de
nuestros pacientes se podrian hacer muchas
conjeturas. Por una parte, patece ldgico
que la mayor demanda se produzca en las
horas del dia en las cuales no existe posibi-
lidad de acudir a centros primarios. Pero es
muy revelador que haya un pattdn defini-
do que se repite de forma constante, como
un hibitw a lo largo del tiempo, que pro-
bablemente implica una utilizacién por
costumbre de los Servicios de Urgencias, sin
que los motivos de consulta sean objetiva-
mente justificables. La masificacion que se
ptoduce de forma invariable en la mafiana
del domingo apoya esta afirmacion. La di-
ferencia que hemos encontrado en cuanto a
la consultabilidad de nifios v nifias nos pa-
rece un dato anecdbrico.

El hecho de que consulten mis los mis
pequefios creemos que se debe a la alarma
que produce en los padres cualquier incr-
dencia que aparezca en ellos, puesto que
estos datos no son cotncidentes con una
mayor gravedad en los procesos que pre-
sentan o con un miés alto porcentaje de
ingresos haspitalatios.

La patologia desglosada en apartados
demuestra el amplio abanico de proble-
mas que concutren en un Servicio de Ut-
gencias pedidtricas. Como en la prictica
extrahospitalaria, son las esferas orL y di-
gestiva las que con mayor frecuencia sus-
citan la atencion médica. En nuestra serie
los accidentes son la tercera causa,
contrastando con otros estudios en los
que se sitfian por encima de esta posi-
cidn. Pensamos que puecde relacionarse
con un sesgo parcial de nuestta muestia,
ya que buena parte de pacientes con pa-
tologia traumatolégica accidental suelen
ser atendidos por los traumatdlogos int-
cialmente, sin pasar por nuestta con-
sulta.

El minimo requerimiento de explora-
ciones complementarias e interconsultas
con otros especialistas pone de manifies-
to, a nuestro entender, el alto grado de
independencia de los pediatras en general
para solucionar por si mismos un gran
niimeto de problemas, y la banalidad de
muchas de las cuestiones planteadas co-
mo urgentes, que muy bien podian ser,
y de hecho son, resueltas con la misma
eficacia en el nivel primario de atencién.
Fl escaso nimero de ingresos hospitala-
rios cotrobora este @ltimo punto.

Nuestras cifras son bastante similares
2 las encontradas en ottos estudios reali-
zados en Espafia (6, 10).

Pero es acaso la masificacion y lenti-
tud de la asistencia extrahospitalarta {me-
nor por cierto en Pediatrfa que en otras
dreas) y la confianza que se sigue tenien-
do todavia en los hospitales las claves
que determinan la sobreutilizacién de los
Servicios de Utrgencias por parte de la
poblacién (7), con el sonsiguiente colapso
que puede producirse y que dificulta so-
bremaneta la asistencia a los problemas
realmente criticos, a la vez que Ia encare-
ce notablemente.
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del pais vengan a solucionar este problema
tan candente como generalizado (8, 9).

Es de desear que la racionalizacién en
la planificacién de la Sanidad Espafiola y
la potenciacion de la educacidn sanitaria
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CASOS CLINICOS

Artritis tuberculosa en la infancia. A propésito de un caso de presenta-
cién temprana

C. OcHoA, G. FONTAG, M. J. SANCHEZ, F. BArO, y E. AlvaRrgz

RESUMEN: La artritis tuberculosa constituye una entidad infrecuente pero no excepcional,
que debe ser tenida en cuenta en el diagndstico diferencial de toda arwritis de evolucitn
térpida. Bl diagnéstico se basa en una adecuada amamnesis, es Gril la intradermotreac-
cion de Mantoux (especialmente en la infancia) y segiin diversos autores debe ser confir-
mado con: 1) Visualizacién y/o cultivo del bacilo tuberculoso en el liquido o membrana
sinoviales, y/o 2) Identificacién en la membrana sinovial de granulomas con caseosis
central.

Preseptamos el caso de un varén de 3 afios 11 mieses con una artritis tuberculosa de
rodilla diagnosticada precozmente gracias a la existencia de un antecedente familiar de
tuberculosis pulmonar y una reaccién tuberculinica positiva. No existfan hallazgos signi-
ficatives en las radiografias de térax y rodilla y el liquido sinovial tenia una composicidn
inflamatoria inespecifica. Con la sospecha clinica se instauré tratamiento con 3 drogas,
siendo la evolucidn favorable. La confirmacién bacterioldgica en el liquido articular, in-
frecuente en la infancia, evité la ucilizaciba de otras técnicas mds invasivas en sus diag-
nostico. PALABRAS CLAVE: TUBERCULOSIS. ARTRITIS.

TUBERCULOUS ARTHRITIS IN CHILDHOCD. A PROPOS OF ONE EARLY-ONSET
CASE (SuMMARY): Tuberculous arthritis is an infrequent condition, but no exceptional.
It must be taken into account in differential diagnosis with all insidious onset arthritis.
Diagnosis is based on a complete clinical history. Mantoux skin test is useful, mainly in
children. It will be confirmed by direct identification and/or culture of M. tuberculosis
from synovial fluid, and by identification of granulomas with cencral caseosis in synoyia.

We report one 3 y. 11 mo. old boy with tuberculous arthrids of the knee. It was
precocious diagnosed for the knowledge of pulmonar ruberculosis in the family and a
positive tuberculin test. There was no significant findings in roentgenographic examina-
tions of chest and knee. The synovial fluid showed non-specific inflammatory medifica-
tions, A 3-drugs treatment was started, after this dinical suspicion. The evolution was
favourable. The bactericlogical confirmation on synovial fluid is not frequent in ‘child-
hoed, but it avoid the use of other more invasive techniques. KEy WORDS: TUBERCULO-
SES. ARTHRITIS. SYNOVIAL FLUID.

INTRODUCCION frecuente pero no excepcional, que debe

set tenida en cuenta en el diagndstico di-

La artritis tuberculosa periférica en la  ferencial de toda arttitis de evolucién tér-
edad pedidtrica constituye una entidad in-  pida. Su diagnéstico precoz, que habitual-

Hospital General de Palencia «Rio Carrion».
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mentc precisa de técnicas invasivas, es
fundamental pata un correcto tratamiento
que permita restituir la articulacién a su
normalidad.

La tuberculosis es en Espafia una en-
fetrnedad de declaracién obligatoria de la
cual se notifica solamente una parte de los
casos (1, 3). Se han realizado estimaciones
sobre la incidencia anual de esta enferme-
dad que se sitdan entre 60 y 68 casos por
100.000 habitantes (1, 3, 4) y s¢ ha plan-
tcado la polémica sobre si aumenta o no
la tuberculosis {1, 3, 5), debido sobre to-
do a que s¢ han obsetvado incrementos en
los dltimos afios del nfimero de casos
declarados (25, 87/100.000 en 1984 y 27,
31/100.000 enr 19835) (6); diversos autores
lo intetpretan como una mejora en ¢l ni-
vel de declaracién. La prevalencia de tes-
puestas tuberculinicas positivas en edad
escolar varfa segin la edad, vacunacidn
BOG previa, regidn y medio socioecondmi-
co. En nuestro pais, donde no existe un
criterio claro sobre la necesidad de vacuna-
cidn, oscila entre el 2 y el 15 % (7).

La localizacién osteoarticular constituye
de un 1 a un 7 % del total de tuberculo-
sis (7, 8, 9), siendo escasas las publica-
ciones en edades tempranas (10, 11), por
las dificultades diagndsticas que entrafia.

Bl diagnéstico se basa en una adecuada
anamnesis, es il [a reaccién tuberculinica
(especialmente en la infancia) y segiin di-
versos autores {11, 12) debe ser confirma-
do con al menos uno de estos criterios:

1} Visualizacién y/o cultivo del baci-
lo tuberculoso en el liquido o membrana
sinoviales,

2) Identificacién en la membrana si-
novial de granulomas con caseosis central.

3) Identificacién del bacilo en otro
punto del organismo, y mejorfa de la
arritis con el tratamiento aatituberculoso.

4) Granulomas sin caseosis central en
la membrana sinovial, con mejoria tras el
tratamiento,

Los sintomas y signos locales no son de
ayuda, la tumefaccidn v el dolor 2 la mo-
vilizacién pueden deberse a cualquier otra
monoartritis; asimismeo la apariencia radio-
logica es inespecifica, su descripeion clisica
inchaye tumefaccidén de partes blandas, os-
teoporosis periarticular, quistes dseos de
bordes mal definidos v eventualmente
destruccidn articular (13, 14).

CASO CLINICO

Presentamos el caso de un vadn de 3
afios 11 meses con tumefaccién, dolot,
impotencia funcional y limitacién a la mo-
vilidad de sodilla izquierda, de 20 dias de
evolucion; catalogado de artritis postrau-
mitica por el antecedente de una contu-
sitn local 5 dias antes del inicio, habia
sido tratado, sin respuesta, con antiinfla-
matorios y en los fltimos 15 dias con una
pemicilina isoxazdlica. No referian otra sin-
tomatologia y tan sélo presenté febifcula
al inicio del cuadro.

La anamnesis reveld el antecedente de
un familiar conviviente con tuberculosis
pulmonar. Entre sus antecedentes persona-
les consta embarazo normal, parto por ce-
sdrea por sufrimiento fetal agudo, periodo
neonatal normal, lactaacia materna con
introduccibn adecuada de alimentacién
complementaria, desarrollo psicomotor
notmal, calendaric vacunal cogtecto, no
BCG y faringoamigdalitis recurrentes. La
exploracién no desveld otros datos de inte-
tés, tenfa un crecimiento adecuado con
peso v talla en percentil 50-75,

Se realizd apalitica sangufnea (10.700
leucocitos con 60 % neutrdfilos, 34 %
linfocitos, 6 % monocitos, series foja y
plaquetaria normales, vsG 68 en la ptime-
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ra hora, 4cido drico, urea, glucosa, transa-
minasas, calcio, fosforo, fosfatasas alca-
linas, iones y proteinas totales normales,
P. C. R. positiva, ASLO 166 U., serologia
typhi-paratyphibrucella negativa) y urina-
ria (sistemitico, sedimento y urocultivo)
sin hallazgos llamativos. En el cultivo de
frotis faringeo crecid flora saprofita. La ra-
diografia de rodilla sdlo presentaba tume-
faccion de partes blandas y no habia imi-
genes patolégicas en la radiografia de t6-
rax (Figs. 1y 2). La teaccion de Mantoux
alcanzo 14 milimetros de induracion a las
72 horas. Se realizd puncién articulat en-
contrando una composicion inflamatoria
inespecifica en el liquido sinovial (10.200
leucocitos: 69 %-N, 24 %-L, 7 %-M;
proteinas 5,6 gt/dl., glucosa 23 mg/dl.,
LDH 1.173 U/ml.), sin crecimiento bacte-
riano en los medios habituales.

Con la sospecha clinica se instaurd tra-
tamiento con 3 drogas (isoniacida, rifam-
picina y etambutol), e inmovilizacion arti-
cular. El crecimiento de Mycobacterium
tuberculosis en el liquido sinovial en me-
dio de Lowenstein, y la evolucién favora-
ble en revisiones posteriores, confirmaron
el diagnostico.

FiGc. 1.

Radiografia de t6rax del paciente en el mo-
menio del diagnostico

DiISCUSION

Se trata de un caso de monoartritis tu-
betrculosa cuyo diagnéstico precoz, inicial-
mente clinico, ha permitido realizar un
tratamiento especifico. Una vez mds obser-
vamos la importancia que una adecuada
anamnesis tiene para evitar errofes tera-
péuticos y retrasos diagnosticos. En diver-
sas series se ha referido la ausencia de en-
fermedad pulmonar previa en alrededor
del 50 % de los casos (8, 11, 15, 16, 17);
este hecho, unido a su clinica poco expre-
siva y a su rareza, origina que el tiempo
transcurrido desde el inicio de la sintoma-
tologia hasta el diagnostico sea, habitual-

BG. 2.

Radiografia de rodilla izquierda en momen-
to del diagnéstico. Tan sélo se observa tumefaccion

de partes blandas
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mente, superior a los 2 meses. Todos los
autores coinciden en la importancia de la
reaccién tuberculinica (8, 11, 12, 15),
aunque su negatividad no debe descartar
una infeccién tuberculosa (18).

En nuestro paciente la confirmacién
bactertolégica, infrecuente en la infancia,
ha hecho innecesaria Ia utilizacién de otras
técnicas més invasivas en su diagnéstico.
Es necesario, no obstante, pensar en esta
entidad, enviando una muestra para estu-

dio especifico de forma sistemitica, si se
quiere identificar ¢l agenre causal.

El tratamiento aconsejado sigue siendo
fa asociacién de isoniacida y rifampicina
durante 9 meses, para algunos con etam-
burol ios primeros 2 meses (en mayores de
3 afios} o pirazinamida si se trata de My-
cobacterium bovis. Bn las articulaciones
con catga puede set necesario inmoyiliza-
ctén durante 6 semanas, con movilizacién
progtesiva posterior (11, 13, 17).

BIBLIOGRAFIA

1. VIDAL Pra, R.; Ruiz ManNzano, L.t ¢Aumenta
la tuberculosis en Espasia? Med. Clin. {Barc.)
1986; 86: 845-847.

2. BunlA, A.: Revisidn de o morbilidad ¥ bz mor-
taitdad por tuberculosis en el mundy segin lus
declaraciones oficizles. Bol. Un, Int. Tub.
1981; 56: 129-138,

3. GARCiA PAEZ, J. M.; YEBRA BANGO, M.: Tubersu-
Josis en Esparia, Med. Clin. (Barc.) 1987; 88: 300.

4. BARBERA Bamja, J. M.; Garcia INESTA, A.: B/
consumo de medicamentos antituberculosos co-
mo aproximaciin @ unos indicadores de preva-
fenciz. Informacién Terapéurica. Seguridad So-
cial, 1984; 1: 16-21.

5. PEDRERA, J. D.; AGROMAYOR, A.; ECHANIZ,
A.: Tuberculosic en un hospital general. Med.
Clin, (Barc.) 1987; 98: 388.

6. ANONIMO: Comentario epidemioldgico de fus
enfermedades de declaracion obligatoria macio-
nal. Ad#o 1985, Boletin Epidemioldgico Sema-
nal. Subdireccion de Vigilancia Epidemiolsgi-
ca. Ministerio de Sanidad y Consumo. Madrid,
1986; 1.722: 1-2.

7. NoGaLss, A.: Infeccion y enfermedad tubercy-
losa en muestras de lz poblacicn infantil de
Madrid, Barcelona y Valenciz. MDP 1986; 32
24-40,

8. BerNEY, S.; GOLSTEIN, M.; Bisuxo, F.: Clinical
and diagnostic features of tubercufous arthrits,
Am. J. Med. 1972; 53: 36-42.

9. RODRIGUEZ Ramos, 8.; PAscUAL Pascuar, T.:
MARIINEZ GONZALEZ DEL RIO, J.: Incidencia de
la enfermedad tuberculosa en un hospital gene.
ral. Arch, Bronconeumel. 1983: 19: 274-278.

Peticion de Separatas:
Dr. C. OcHOA SANGRADCR
C/ Bailén, 2, 7.0 B
VALLADOLID

10. MarTiNgz, J. C.; SaNTONJA, F.. ALARCON, A.;
CLaver, M.: Tuberculosis de epifisis distal de
Jémur en un lactante. A propésito de un caso.
Revista de Ortopedia y Traumarologia 1986:
30 383,

11, Hortas, C.; FERRERO, ], L.: Gaipo, F.; GiMs.
NEZ, E.; ARasA, F., J.; BARBAZAN, C.: MrRa, A,
J MosQuUERa, J. A.: Areitis tuberculosa peri-
férica pedidtrica: 5 casos. Galicia Clinica 1987:
39: 32-34,

12. NewroN, P., SHARP, J.: Barnes, K. L.: Bone
and foint twberculosis in Greater Manchester
1969-79. Ann. Rheam. Dis. 1982; 41: 1-6.

13.  CHAPMAN, M.; Murray, R. O.; STOKER, D. J.:
Tuberculosis of the Bones and Joints. Semin.
Roentgenol, 1979; 14: 266-282.

14. VERsFEID, G. A.; SOLOMON, A.; A diagnoitic
approach to tmberculosis of bones and joints. J.
Bone Joinr Surg. 1982; 64-B: 446-449.

15. Mera, A, J.; MOSQUERA, J. A.; IGIEsiAs, G.;
MonTOYA, A.; GALDO, F.; Gagrcia, E.: Tuber
culosis articular periférica: estudio de 20 casos
con biopsia sinovial, Med. Clin. (Barc.} 1985;
85: 603-608.

16, UL, S.; MUGUERzA, 1.; ECHEVERRIA, F.: Lo.
PEZ, R.; AMOR, T.: Tuberculosis osteoarticuiar.
Presentacion de 54 casor. Rev, Clin. Esp. 1979;
155: 277-281.

17. PapAvasmiou, V. A.; PETROPCULOS, A. V.:
Bone and joint, tuberculosis in childhood. Acta
Orthop. Scand. 1981; 52: 1-4.

18. Nasd, D. R.; DouGLas, ]. E.: Anergia in acti-
ve pulmonary tubercwlosin. Chest 1980; 77:
32-37.



Bol Pediatr 1989; 30: 65 - 67

Hiperfosfatasemia transitoria de la infancia

C. Ruiz MiGUEL, M. DEL REAL LLORENTE, M. L. SAncHEZ CALDERON y A. 1. NiETO OBISPO

RESUMEN: Se presenta el caso clinico de un nifio de dos afios, aparentemente sano, gue
presentd una elevacidn marcada del nivel de fosfatasas alcalinas en suero, la cual se re-
solvié espontineamente en un periodo de dos meses. PALABRAS CLAVE: FOSFATASA ALCA-

LINA. HIPERFOSFATASEMIA TRANSITORIA.

TRANSIENT HYPERPHOSPHATASEMIA OF INFANCY (SummARY): The case of a
two years old child, who suffeted from a steady elevation of alkaline phosphatase level,
which resolved spontaneocusly in two months time, KEY WORDS: ALKALINE PHOSPHATASE.

TRANSIENT HYPERPHOSPHATASEMLA.

INTRODUCCION

La hiperfosfatasemia transitoria de la
infancia (HTI) consiste en un aumento im-
portante en el nivel de fosfatasa alcalina,
que desaparece espontineamente, habi-
tualmente en el plazo de uno a tres me-
ses. La edad en que se presenta oscila en-
tre los dos meses y cinco afios, aunque hay
descritos casos por encima de esta edad
(1), permaneciendo la etiologia desconaci-
da, st bien algunos autores sugieren la in-
tervencién de un agente infeccioso (2) o
farmacolégico (3).

Presentamos un caso descubierto al
realizar analitica de rutina tras consultar
por anorexia.

CASO CLINICO

Segundo hijo vardn de padres sanos no
consanguineos. Hermana de 7 afios dupli-

Centro de Salud «Arturo Eyriess. Valladolid.

cidad pielouteteral. Embarazo, parto y PNI
normales; peso al nacimiento 3.270. Hi-
drocele derecho que sc¢ resolvid esponti-
neamente a los 5 meses, Otitis media de-
recha 4 meses, Varicela 15 m. Cuadros ca-
tarrales esporidicos. Consulta a los dos
affos cuatro meses por anorexia sin que los
padres objetivaran sintomas de infeccidn
ni le administraran medicamentos los alti-
mos Tres meses.

Exploracion: Peso 12.500 (P 10-25),
talla 90 (P 10-25), Per. cef. 49,8 (P 23).
La exploracion fisica general y por aparatos
no mosttd ningin hallazgo patolbgico.

Amalitica: Hm 4,65 x 105 Hb 12,4
gldl; leucocitos 7.300/mm? (linfocitos
52 %, neutrdfilos 43 %, monocitos 1 %,
cosindfilos 3 %); vsi 8/1.*h; glucosa 71
mg/dl; urea 35 mg/dl; GOT 35 u/l; GPT
20 u/1, Ca 10,2 mg/dl; P 4,9 mg/dl, Te
114 ug/dl.
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Valores de fosfatasas alcalinas (Figu-
ra 1). En la primera determinacién 6380
u/l. Andlisis de isoenzimas: la electrofore-
sis presentaba dos bandas compatibles port
su migracidn con otigen hepitico (30 %)
y 6seo (70 %). Control a los 20 dias: 3178
u/l. A los 48 dias 511 u/1. 60 dfas: 314
u/l.

mites Y1

7
&

5

meses

FiG. 1. Brolucion de los niveler de fosfatasas alcali-

nas desde la primera determinacion
%

DiscusiON

Desde que en 1954 se describid el pri-
meso {4), hay publicados cerca de un cen-
tenar de casos de HTI, caracterizados por
un aumento marcado, aungue transitorio
de los valotes de fosfatasa alcalina. El pa-
ciente que comentamos, presentd ¢n la
primera determinacién niveles més de diez
veces superiotes a los normales para su
edad, oscilando entre tres y veinte las ele-

vaciones descritas en la literatura, Habi-
tualmente, como en este caso, la cifra de
FA desciende en las determinaciones poste-
tiores, hasta normalizarse entre una v ocho
semanas, s1 bien en ocasiones, los niveles
aumentan tras la primera prueba o persis-
ten altos hasta después de 20 meses, prefi-
tenda pot ello algin autor (5) hablar de
elevacién benigna de las fosfatasas alcali-
nas séricas con dos veriedades: transitoria y
petsistente,

La edad de presentacién mis frecuente
oscifz entre 2 y 34 meses, aunque se han
descrito casos de mis de cinco afios. Siem-

e ————
pre se trata de nifios §anos, como en nues-
tro caso, o con enfermedades no relaciona-
das.

3) y mis recientemente (2) han
considerado que el cuadro podia desenca-
denarla una igfeccidn por un agente espe-
cifico atin no identificado, o bien diversos
gérmenes a los que se sumatfa algiin fac-
tor precipitante todavia desconocido. El
caso descrito, fue atendido extrahospitala-
riamente, sin presentar signos clinicos ni
analiticos de infeccién reciente, ni otra pa-
tologia de base, como ocurre en pacientes
ingresados, objeto habitual de los casos
publicados.

Aun admitiendo que determinados
agentes infecciosos, pueden originar
aumentos en ¢l valor de las fosfatasas alca-
linas (6), patece conveniente no descartar
la posibilidad de la existencia de otros fac-
tores causantes de HTI.
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Encefalopatia epiléptica infantil precoz (Sindrome de Ohtahara)

R. PALENCIA y P. LLANES

RESUMEN: Se aporta un paciente afecto de una encefalopatia epilépiica de inicio en el
periodo neonatal cuyo EEG mosttaba un trazado en el que las descargas alternan con fa-
ses de atenuacién («burts-supptession»), La TAC, que inicialmente era normal, mosud
posteriormente una atrofia cerebral, El curso clinico fue desfavorable con persistencia de
las crisis y afeciacion importante del desarsollo psicomotriz. PALABRAS CLAVE: ENCEFALG-
PATIA EPILEPTICA PRECOZ. SINDROME DE OHTAHARA. CONVULSIONES NEGNATALES.

EARLY INFANTILE EPILEPTIC ENCEPHALOPATHY: SYNDROME OF OHTAHA-
RA (SUMMARY): A patient with epileptic encephalopathy is reported. The onset disease
was neonatal and the EEG showed «burst-supptession» pactery, The CAT was initially
normal, but there was later a cerebral auophy. The clinical outcome was unfavorable,
with persistent seizures and impottant delay of psychomotor development. KBY WORDS:

EARLY EPILEPTIC ENCEPHALOPATHY. SYNDROME OF OHTAHARA. NEONATAL SEIZURES,

INTRODUCCION

Las epilepsias del nifio pueden mostrar
manifestaciones clinicas v electroencefa-
lograficas que en ocasiones se relacionan
esttechamente con la edad de aparicién,
constituyendo lo que Ohtahara (1) deno-
mina «encefalopatfas edad-dependientess.
Entre ellas, ademds de los bien conocidos
sindromes de West y de Lennox-Gastaut
se incluye una peculiar situacién descrita
por el citado autor como «Ercefalopatia
eptléptica infantil precoz com descargas-
supresiony.

Aportamos un caso de esta entidad co-
mentande los aspectos més destacados de
este sindrome cuyo conocimiento es de in-
terés por la necesidad habitual de mal-
tiples ingresos hospitalarios, su resistencia

a las terapéuticas convencionales, el pro-
néstico desfavorable y fallecimiento en
edades tempranas en un elevado porcenta-
je de pacientes.

CASQ CLINICO

Varon, con antecedentes familiares de
epilepsia en dos tias. Hijo Gnico. Embara-
20 y patto normales. A las pocas horas de
vida presenta crisis convulsivas de aparien-
cia clénica con localizacién inicialmente
facial (parciales), luego afectacién de he-
micuerpo izquierdo y posterior generaliza-
cidn: hacia los 25 dias de vida su semiolo-
gia remedia a los espasmos en extensién.

Las crisis persisten pese a diversos in-
tentos terapéuticos (clonacepam, fenobar-

Departamento de Pediatria. Hospital Clinico Universitariv. Facultad de Medicing., Valladolid,
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bital, valproato sbdico, nitracepam vy
ACTH), modificando su expresién para ma-
nifestarse a los seis meses de edad como
episodios de rigidez brusca, de apariencia
generalizada, seguida de clonias de locali-
zaci6n miiltiple, pedaleo y tos, con dura-
cién proxima al minuto.

En la exploracién fisica se ha ido evi-
denciando una importante afectacién del
desarrollo psicomotor, no manteniendo er-
guida la cabeza a los seis meses, con mi-
crocefalia, importantes modificaciones del
tono y prictica desconexion con el medio.
El fondo de ojo es normal.

Los estudios complementarios han
mostrado normalidad de las series roja,
blanca, plaquetas, urea, glucosa, calcio,
magnesio, acidos lactico y pir@ivico, amo-
nio, amino4cidos (en sangre y orina) y li-
quido céfalo-raquideo. La TAC craneal
practicada 2 los 3 m. fue, asimismo, nor-
mal; repetida a los 10 meses muestra una
evidente atrofia cerebral (Fig. 1).

En el EEG aparecen paroxismos bilate-
rales de puntas y ondas alternando con fa-
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FG. 1. Trazado del EEG mostrando descargas alter-
nando con atenuaciones («burts-suppression»)

ses de atenuacién de la actividad («burts-
suppression») (Fig. 2).

COMENTARIOS

Las manifestaciones clinicas y electro-
encefalograficas, la falta de respuesta al
tratamiento y la posterior evolucion de
nuestro paciente permiten su inclusién et
el denominado sindrome de Ohtahara o
encefalopatia epiléptica infantil precoz con
descarga-supresion.

Es una encefalopatia edad-
dependiente, como los sindromes de West
y de Lennox-Gastaut, con los que presenta
caracteristicas comunes que pueden
concretarse (2) asi: afectan a grupos de
edades determinadas, cursan con crisis de
apariencia menor que se repiten frecuente-
mente, el EEG muestra alteraciones impor-

FG. 2.

TAC gque evidencia una atrofia cerebral
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tantes, su etiologia es muy diversa siendo
habitual la afectactdn del desarrollo psico-
motor y la resistencia a las terapéuticas
convencionales, con prondstico muy desfa-
vorable.

1a entidad que comentamos es la for-
ma de inicio mis temprana y se caracteriza
{3) por: a) su comienzo en el petiodo neo-
natal o primeros meses, b) ctisis de tipo
motor parcial o en forma de espasmos, ¢
trazado del EEG con descarga-supresion, d)
fetraso psicomotriz importante, ¢) resisten-
cia al tratamiento, f) etiologia diversa y a
menudo desconocida, g) prondstico desfa-
voraple, h) frecuente evolucidn hacia sin-
drome de West.

Tras un nacimiento normal, los pa-
clentes comienzan con crisis con las ca-
racteristicas de muoclonias parciales con
postetior aparicidn de €SpAsmos tanto en
suefio como en vigilia. El ERG muestra pa-
roxismos bilaterales de puntas con fases de
atenuacién, que con el tiempo se acorian
lo que hace que en épocas posteriores pre-
dominen las descargas sobre las atenua-
ciones, como se observa en el trazado de
nucstro paciente recogico a los 2 m.; los

estudios neuro-radioldgicos, que inicial-
mente pueaen sel normalcs, cvidencian
. —— .
mis tarde hallazgos varios: acrofias (difu-
_ atrotias

sas o focales), porencefali calcificacio-
LRLenceasias. cacricacy

nes, etc.
e

Como ya hemos scfialado las crisis se
muestran rebeldes a las terapéuticas habi-
tuales (fencbatbital, valptoato, nitrace-
pam, fenitoina, succinimidas, ACTH) y en
el curso evolutivo aparecen signos pirami-
dales y deterioto progresivo, pudiendo fa-
llecer o bien permanecer en una situacién
de encefalopatia severa (4), no siendo ex-
cepcional la evolucidn hacia un sindrome
de West (2, 5).

Pese a la realizacion de estudios diver-
sos (neuroradioldgicos, bioguimicos, y ci-
toldgicos) la etiologia permanece sin acla-
rar. El comienzo precoz de las crisis y la
falta de hallazgos en los casos «idiopiticos»
sugieren su relacidn con una gran agresi6n
prenatal o un trastorno metabdlico; los
patrones electroclinicos y evolutivos son si-
milares a los de situaciones como la polio-
distrofia, hiperglicinemia no cetdsica o-fa
acidemia DD-glicérica.
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Fiebre Q: Dos observaciones en periodos evolutivos diferentes

J. PRIETO VEIGA, A. MARTIN SANCHEZ, J. CEDENO MONTARO,
C. MaRTINEZ, R. ESCRIBANO ALBARRAN y V. SALAZAR VILLALOBOS

RESUMEN: ILa fiebre prolongada de otigen desconocido debe plantear diagndstico dife-
rencial con ia fiebre Q. Es posible que durante la evolucién de esta enfermedad se pro-
duzca una elevacién considerable de las transaminasas. El estudio serolégico permirird
descartar la existencia de heparitis virica y afirmar la infeccién por Coxiella burneiii. Los
titulos de anticuerpos de las clases IgM e IgG permicen conocer la antigiiedad de la in-
feccidn. Los dos casos que se comunican se encuentsan en distinto perfodo de evolucidn.
PALABRAS CLAVE: FIEBRE Q. FIEBRE DE QRIGEN DESCONOCIDO. KICKETSIOSIS.

Q FEVER: TW(O OBSERBATIONS IN DIFFERENT EVOLUTIVE PERIODS {SUMMARY):
The possibility of Q@ Fever should be considered in the differential diagnosis of a fever
of unknown origin. During the clinical course of Fever a significant rise in serum transa-
minases can be detected. Serological studies will help to exclude viral hepatitis and to
confirm an infection by Coxieliz bumness. In addition the antibody titers of IgM and
IgG allow us to know the lenght time of the infection. The two reported cases are diffe-
rent stages of disease’s evolution. KEy WORDS: (@ FEVER. FEVER OF UNKNOWN ORIGIN.

RICKETSIOSIS.

La fiebre Q es una enfermedad produ-
cida por un microorganismo del género
Coxzellz descubierto en 1930 independien-
temente por BURNET y FREEMAN en Aus-
tralia, y aislado después por Cox y DAVIS
en Fstados Unidos. Unicamente existe una
especie en este género: Coxiella burneti.
La enfermedad fue descrita por primera
vez por DERRICK (1) v desde entonces se
han ido aportando nuevos casos. En los
dlimos 2fios se han publicado en la bi-
bliografia nacional varias observaciones de
fiehre Q en adultos y en nifios (2, 3, 4).

La puesta a punto de técnicas diagnds-
ticas permite afirmar que la enfermedad
gs mis frecuente de lo que se creia. No-

sotros aporiamos en este trabajo dos obser-
vaciones de ficbre Q en distinta fase de
evolucién v con sintomatologia diferente.

CAS0S CLINICOS

Qbservacton nimero 1. Nifio de once
afios de edad que acude 2 la consulta por
presentar fiebre elevada, cefalea, vémitos,
astenia y anorexia. Todos estos sintomas
mantenidos desde hace una semana.

Amntecedentes familiares y personales
sin interés.

Exploracién: Niflo con afectacion del
estado general, palidez de piel, no presen-

Departamento de Pediatria. Facultad de Medicing. Salamanca.
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ta ictericia, adenopatias submandibulares,
[ocometor notmal, Se ausculta soplo sisté-
lico 2/6 de cardcter funcional. Auscula-
cidn respiratoria normal. Se palpa higado
2 cm. bajo reborde costal y bazo 1 em.
No ha iniciado desarrollo puberal, Faringe
hiperémica.

Eximenes complementarios: Hemogra-
ma-Leucocitos  4.700/mmc.; hematies
4.850.000/mmc., hemoglobina 13,8 g %,
hematocrito 40 %, vcM 82, linfocitos-38,
monocitos-7, segmentados-53. Aglutina-
ciones al tffico, paratifico y melitensts ne-
gativas. Glucemia 85 mg. %, utemia 25
mg. %, GOT-806 Ul/ml. GpT-1191 Ul/mli
{(quince dias después 20 y 23 respectiva-
mente). Sistemidtico de orinz-urobilindge-
no +, utinocultivo negativo,

Se realiza estudio de hepatitis A v B
por Elisa (Abbot) con los siguientes resul-
tados: AgHBs negativo, AcHBc negativo,
anticuerpos totales frente al virus de la he-
patitis A (VHA) negativos, anticuerpos IgM
frente VHA negativos.

Serologia frente a Coxiella burnetu:
Por inmunofliorescencia inditecta con an-
tigeno en fase 11 de Coxiella burnetii (Bio-
Merieux) se detectan anticuerpos de la cla-
se IgM a titulos de 1/1280.

Estudio cardiolégico: Soplo  sistdlico
funcional.

La enfermedad evoluciona en quiace
dias con normalizacién clinica y analitica
en dicho tiempo.

Oéservacién nitmero 2. Nifia de doce
afios de edad, procedente de medio urba-
no que acude por primeta vez a Policlinica
por presentar desde hace unas 7-8 semanas
cefaleas en regidén occipital y frontal,
acompafiada de fiebre clevada, preferente-
mente vespertina. Su médice la watd con
metampicilina y posteriormente cloranfe-
nicel sin notar ninguna mejorfa. En la pri-

mera consulta que realiza en el hospital se
realiza despistaje de las formas etioldgicas
mis frecuenternente productoras de sin-
dromes febriles prolongados. Los distintos
exdmenes complementarios resultan nor-
males; debido a la persistencia de los sin-
tomas es ingresada. Durante la evolucién
de la enfermedad presenta tos.

Antecedentes famibiares: Madre taber-
culosa a los 18 afios, hermano mayor falle-
cido de meningitis no wberculosa, tio ma-
terno tuberculoso.

Antecedentes  personales: Embarazo,
patto y periode neonaral normales. Profi-
laxis vacunal y desarrollo psicomotor not-
mal.

Exploracion: Buen estado general, nor-
mal desarrollo estatoponderal, coloracién
de piel vy de mucosas normales, sistema
ganglionar sin interés. Auscultacidn car-
diorrespiratoria normal, abdomen normal
sin visceromegalia, desarrolio puberal esta-
dio 4 de Tanner, signos meningeos negati-
vos, faringe notmal, mildples caries, fie-

bre.

Exdmenes complementarios: Hemogra-
ma-Leucocitos  4.300/mme.; Hemaries
4,740.000/mme., Hr 40 %, vcm 84,
HCM 30 pg., CMHC 3% g %, plaquetas
320.000/mmc., linfocitos 49, monocitos
11, granulocitos 40, vsG 2, proteinas tota-
les 7,5 g %, IgG 982 mg %, IgA 115
mg %, 1gM 184 mg %, sideremia 84 mi-
crogramos/dl, CFr 389 microgramos/dl,
indice de saturacién 21 %.

Estudio radiolégico de crineo y colum-
na vertebral normal, térax, patdn intersti-
cial, senos, sinupatia maxilar.

Exploracién oftalmologica: papilas de
bordes nitidos con coloracidn normal, va-
sos normales.

Aglutinaciones al tifico, paratifico y
melitensis negativas. Autoanticuerpos an-
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ti-ANA ¥ anti-DNA negativos, PPD 5 UT ne-
gativa. Glucemia 89 mg %, uremia 19
mg %, Got 23 U/L, gpr 17 U/l Urino-
cultivo negacivo. Titulo de antiestreprolisi-
nas menor de 200 Ul/ml, PCR negativa.

Por inmunofluorescencia IFI con anti-
geno en fase 11 de Coxdells burnetii (Bio-
Merieux) se detectaton anticuerpos de la
clase IgG a dtulos de 1/640, pero no se
evidenciaron anticuerpos de la clase IgM.

Se establece tratamiento con Doxicicli-
na.

DiIScUSION

El diagndstico de ficbre Q debe tenerse
en cuenta ante todo nifio que presenta fie-
bre prolongada de origen desconocido. A
este sintoma suelen asociarse otras manifes-
taciones clinicas tan distintas como las refe-
tidas en nuestros dos enfermos. En el pri-
mer caso hubo un predominio de manifes-
taciones hepdticas realizdndose un diagnds-
tico inicial de hepatitis virica debido a las
manifestaciones clinicas y a la importante
elevacion de las transaminasas; sin embargo,
la ripida normalizacidn de las mismas acon-
sejaron realizar un estudio microbioldgico
que nos permitiera detectar la causa de la
enfermedad con mayor precisién. Las deter-
minaciones en bisqueda de una posible
etiologia virus de hepatitis A o B resultaron
negativas, permitiendo el diagnostico defi-
nitivo el estudio serolégico frente a Coxzella
burnetsi. Esta forma de evolucionar de la
fiechre Q, con hipertransaminasemias tan
elevadas es considerada excepcional, pero de
todos modos obliga a tenetla presente en el
diagnéstico diferencial de las hepatitis viri-
cas. En el scgundo caso los hechos clinicos
de mayor relieve fueron cefaleas, tos y el ha-
llazgo de un patrdn intersticial compatible
Con NEUmOoNItis.

Desde el punto de vista serologico el
diagnostico es concluyente en la primera

obsetvacion; en ésta, se encuentran titulos
elevados de anticuerpos de las clases IgM
frente al antigeno en fase II de Coxveds
burnetii. El aumento de anticuerpos IgM
sugiere la presencia de un cuadro agudo y
un contacto reciente con €l microorganis-
mo infectante.

En la segunda observacidn existen titu-
los elevados de anticuerpos IgG, mientras
que los anticuerpos IgM son negativos. Bs-
tos resultados impiden realizar un diag-
ndstico definitivo de la enfermedad, aun-
que si es posible asegurar que la nifia ha
tenido una primoinfeccién por Coxtella
burnetdi, Esta infeccidn posiblemente se
han producido tanto tiempo antes como
pata permitir que se hayan negativizado
los anticuerpos IgM.

Duruts y cols. (5) estudian un brote
de la enfermedad y observan que los anti-
cuerpos de la clase IgM aparecen desde la
primera semana, alcanzan un mixime a
fa tercera semana y persisten durante unas
doce semanas. De acuerdo con estos auto-
res podriamos sugerir que en nuestra en-
ferma la infeceibn se produce unos tres
meses antes de realizar el estudio serologi-
co, vy que el inicio de las manifestaciones
clinicas se produce poco después de la to-
ma de contacto con el microorganismo in-
fectante. Por otro lado, PEACOCK vy cols.
(6) afitman que en la fiebte Q los and-
cuerpos de fase II persisten a titulos mo-
derados de tres meses a un afio, por lo
que la infeccidn, en la nifia que comenta-
mos, no tendrfa una antigliedad superior
a este tiempo. También estos autores ob-
tienen por inmunofluorescencia frente a
Coxiella burnetii en fase Il titulos medios
de anticuerpos de la clase IgG y bajos o
moderados de la clase IgM, lo que permi-
te afirmar que existe un diferente com-
portamiento de estos tltimos anticuerpos
segin lo referido por los distintos au-
tores.
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PEACOCK y cols. {6) realizan estudios
de la tasa de anticuerpos frente 2 antige-
nos de fase I y compruchan que &stos se
elevan mas rardiamente que los de la fase
II y permanecen mis tiempo 2 niveles ba-
jos o moderados.

En cuanto a la epidemiologia de la fie-
bre Q se puede afirmar que difiere nora-
blemente de otras ticketsiosis. Los anima-
les domésticos (ganado, ovino, bovino y
caprino) constituyen una resetvotio impot-
tante del microorganismo y son fuente de
contagio humano al excretar Coxiella bur-
metti por orina, leche y heces. También los
anirnales salvajes constituyen un amplisi-
mo reservorio, Las placentas de animales
infecrados tienen una gran cantidad de
mictoorganismos que pueden superar la
cifra de 109 por grano. La transmisién hu-
mana se produce por toma de contacto
con el animal infectado, o con material

contaminado, considerdndose Iz via inha-
latoria la mds frecuentemente productora
de infeccion.

Una de las caracteristicas que diferen-
cian el género Coxsellz de otras ricketsias
es su elevadisima resistencia a los agentes
externos tales como el calor, desecaci6n,
rayos ultravioletas, desinfecrantes quimicos
(formol, fenol, alcohol). Otra peculiaridad
es que un solo germen puede desencade-
nar la enfermedad, aunque la cuada de la
dosis influye en que la infeccién pueda ser
controlada © no por los mecanismos de-
fensivos.

La gran mayoria de los enfermos diag-
nosticados de fiebre Q evolucionan a la
curacidn en uno o dos meses, con o sin
tratamiento especifico antimicrobiano. En
casos  excepcionales pueden producirse
complicaciones tales como miocarditis, pe-
ricarditis y especialmente endocarditis.
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HACE 25 ANOS

Aportacion personal al conocimiento de la hidrocefalia expetimental

la hidrocefalia es un problema muy
importante que en la reunidén de la So-
ctesy for Research into Hydrocepbalus, ce-
lebrada en Edimbutgo en 1962 merecid la
calificacion de «Importante Problema So-
ctaf>. Afecta no sblo a neurdlogos, psi-
quiatras y pediatras, sino también a neu-
roanatdmicos ¢ fisidlogos. Segiin DOTT
{1962) se define por el actimulo de pre-
sién licuoral. Se han formulade dos meca-
nismos para explicar la hidrocefalia:

a) Aumento de la produccién de Lcr
o hidrecefalia hipersecretora,

b} Disminucién de la reabsorcién o
hidrocefalia hipoabsortiva.

Sin embargo las pruebas a favor de la
primera hipdtesis no parecen suficiente-
mente objetivas, a excepcién de los papi-
lomas del plexo coroideo. Asi, las hidro-
cefalias parecen responder en su mayoria
a un mecanismo hiporteabsortivo. Sin
embargo, la patogenia no responde exclu-
sivamente a un planteamiento «mecdnico»
y estin implicados otros mecanismos, co-
mo ¢f de la bomba del sodic. Este siste-
ma es especialmente importante en los
plexos, que funcionan de forma similar a
los tibulos renales. Cabe, incluso, pensar
en una regulacidén hormonal, con inter-
vencidén de la aldosterona. Con el fin de
cortoborar esta hiptesis recogimos una
serie de observaciones motfofuncionales

S. BENITO-ARRANZ !

en animales de investigacién v en el hom-

bre.

En primer lugar se constatd un depdsi-
to de sustancia de neurosecrecidn en los
plexos humanos, en la cercanfa de la
membrana basal. Lo interpretamos como
verdadero material de neurosecrecidn pro-
cedente de la formacién subcomisural.

En segunde lugar, junto con Gbmez
Bosque y Monsalve comprobamos que la
formacién subcomisural interviene en ¢l
metabolismo hidrosaline.

En base a estas observaciones emitimos
la hipbtesis de que la secrecion subcomisu-
ral podria ser el substratum matetial de la
aldosterona, que controlarfa el paso de so-
dio a través del epitelio coroideo.

Para intentar compiobar la menciona-
da hipdtesis se administraron altas dosis
de vit. A a conejas gestantes, estudiando
las caracteristicas de Ia hidrocefalia obteni-
da en las crias. Se observé un claro adelga-
zamiento del cértex telencefilico. Ade-
mds, la formacién subcomisural es anot-
mal, sin su habitual disposicion en herra-
dura y con alteraciones epiteliales.

Los hallazgos prueban que la hidroce-
falia experimental secundaria a la vit. A se
acompafia de malformaciones cerebrales.
Aunque no queda demostrado, cabtia la

L Bol. Soc. Cast. Ast. Leon. Pediatr, 1964; 5: 61-70.
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posibilidad de que una alteracién del or-
gano subcomisural fuese el factor determi-
nante de algunas hidrocefalias, actualmen-
te consideradas como «mecinicas».

COMENTARIQ

Una caractetfstica de la Sociedad de Pedia-
tria de Asturias, Cantabria, Castilla y Ledn es
que en sus sesiones clinicas y reuniones siempre
tuvieron cabida, y fueron invitados a partici-
pat, personalidades de otras especialidades y de
otras ireas cientificas. Este intercambio re-

sulta siempre extraordinariamente entiquece-
dor, evita la reiteracién de «doctrinas oficialess
y favorece la autoctitica. Una de estas personas
fue el Dr. Santiago Benito Arranz, profesor de
anatorrida, psiquiattfa, hombre de gran cubura
cientifica y humana. Sin duda, a través de sus
intervenciones contribuyd en gran manera a la
formacion de muchos de los actuales pediatras.
El estudio experimental que comentamos, rea-
lizado hace mas de 25 afios, puede presentarse
como un ¢jemplo de aplicacion de la experi-
mentacion morfol6gica a la clinica humana. Un
modelo de investigacién muy légico, pere que
todavia hoy sigue siendo utilizado infrecuente-
mente (A.B.Q.).
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CARTAS AL EDITOR

En el Boletin de Pediatria n.° 129 de 1988,
y en el trabajo titulado «Profilaxis de la caries
dental en la infancias, se hace mencion al pre-
parado <«Viragama Fltors indicando una equi-
valencia de dosis que cotresponde a la presen-
racién antigua. En efecto, desde finales de
1988 el laboratorio fabricante ha modificado el
frasco v €l tamafio del gotero dosificadot, sien-
do actualmence la equivalencia la signiente:

0,5 cc = 16 gotas (dieciséis gotas) = 300 U.
de Vitamina D y 0,25 mg de Flior,

Creo oportune hacer esta aclatacién para
evitar la dosificacién insuficiente del flior, ha-
bida cuenta que el citado cuentagotas no tiene
la sefial de 0,5 cc., debiendo calcularse la dosis,
imprescindiblemente, por el ndmero de gotas.

Atentamente,

AlvarRO GONZALEZ DE AIEDO

Director de la Escuelz de Puericultura de Cantabria
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NORMAS DE PUBLICACION

EL BOLETIN ofrece la posibilidad de publicar
articulos relacionados con la Parofogfa Infanil
Médica v Quiriitgica v con fa Asistencia Pedid-
trica; también rendrin cabida en &l otros aspee-
wos de marcado interés cientifico, profesional o
social. Su fin es de¢ caricter primordialmente
docente e informative,

Las colaboraciones pueden consistir en revi-
siones clen(ificas, estudios originales y multica-
sulsticos, casos clinicos, imégenes radioldgicas,
articulos sobre sanidad piblica y sobre pedia-
itfa extrahospiralaria, protocolos diagnésticos o
terapéuticos, cartas al editor y editorizles acerca
de 1emas de actualidad. Habitualmente estos
Gltimos serdn solicicados por Ja direccion del
BOIETIN de acuerdo al contenido de cada ni-
tnero, pero también se recibirin aportaciones
esportdncas.

PREPARACION DE LOS MANUSCRITOS:

Los arniculos se presentarn por duplicado,
mecanografiados en folios escritos a doble espa-
cio, por una sola cara y numerados correlativa-
mente. Se dejardn mirgenes supecdiores a 2,5
I,

En la primera pigina se hard constar, por -

este orden; a) Bl titulo del trabajo, que debera
ser informativo y rclacionado con el texto. b)
Apellido y abreviatura del nombre de los auto-
res. ¢) Instiiuciain, Centro Sanicagio, Servicio o
Unidad donde se realizé el trabajo. Si hubicra
mds de uno se seffalarin con asteriscos los auta-
res pericnecientes 4 cada uno de ellos. d)
Nombre completo y direccidn del autor al que
se mandard la solicitud de correcciones y [as se-
paratas. ¢) Becas ¢ ayudas de las que se quicra
dejar constancia,

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

En el segundo folio se escribird el tesumen.
Tendra un miximo de 100 palabras para los ca-
508 clinicos y 150 para los originales. Deberd es-
tar redactado en términos concretos, evitando
vaguedades y tdpicos, como «se hacen conside-
raciones», «se discuten los resultados», ese pre-
senta la experiencia», etc. Incluird los datos
estadisticos que se hayan conseguido. El resu-
men deberd ser comprendido sin necesidad de
leer parcial o totalmente el resto del acticulos y
no incluird material o datos que no figuren en
él. Su ordenacion seguird en miniatura la del
articulo completo,

Se debe cuidar con esmero la redaccion de
este apartado, ya que serd el primer foco de
atencidon de un lector con Interés marginal en
el tema y de él dependerd que decida la Jectura
integra del articulo.

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

E} dtulo, resumen y palabras clave llevarin
una copia en inglés, aunque la redaccion de Ia
revista puede hacérselo al autor, si fuera nece-
satio.

ARTICULOS:
Podrn consistir en repsifones de algin re-

ma de actualidad v que no se le encuentre ast
abordade en libros y monografias de uso habi-
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(lejia = bleach). En todo caso no hay que
olvidar que el efecto cdustico estd en rela-
ci6n con el pH, y que &te desciende rapi-
damente tras la aperrura del envase. En
nuestra expertencia hasta un 31 % de los
pacientes que ingirieron lejia presentaban
grados menores de esofagitis. Lo que pare-
ce mis evidente es que, al ser supefi-
ciales, no evolucionan hacia estenosis o
perforacin.

Existe casi unanimidad sobre el mo-
mento oportuno de realizacidén de [z en-
doscopia. La mayoria de los autores sefia-
lan que no debe llevarse a cabo antes de
las 12-24 horas para evitat el vomito y las
manifestaciones respiratorias, y para dar
tempo a que las lesiones se cubran de
fibrina, haciéndose maés ficilmente identi-
ficables. Tampoco debe demorarse mis de
24-48 horas ya que, a partir del 3.°-4.°
dia, se produce el desprendimiento de las
escaras, con aumento del peligto de petfo-
racién,

Los hallazgos son clasificados en: nor-
malidad o afectacién esofigica y/o gistri-
ca. Estas, a su vez, en lesiones de [ grado
(edema o critema), II grado (ulceracién
blanquecina supetficial, iimitada a la mu-
cosa} y 1l grado (ulceracidn profunda con
pérdida de epitelio y evidencia de tejido
de granulacion). Algunos autores afiaden
un IV grado cuando existen zonas extensas
de gangrena altetnando con zonas de
nectosis y pérdida de partes blandas. Las
esofagitis profundas y de localizacién cir-
cular son las que habitualmente evolu-
cionan hacia la estenosis.

ESQUEMA TERAPEUTICO

La neutralizacién del ciustico es un
proceder contraindicado por varios moti-
vos. El principal es que cuando el nifio
acude a Urgencias la lesion estd ya estable-
cida y podria incrementarse por la admi-

nistracién de un dlcali o un 4dcido aunque
sean débiles. En ocasiones puede producir
reacciones exotérmicas que aumentan el
dafio tisular. En todo caso podrian admi-
mistrarse de forma inmediata leche o agua
en pequefias cantidades para rebajar el
producto sin provocar vémitos.

Tras Ia sospecha clinica, y hasta la re-
alizacién de la endoscopia, el paciente de-
be ser hospitalizado para asegurar una
adecuada ventilacion (si se produjera ede-
ma laringo-traqueal) y una estabilizacién
cardiovascular (si se produjera la perfora-
cién}. Logicamente se suprimirg la alimen-
tacién oral.

El tratamiento estd basade en los
hallazgos endoscédpicos. En ausencia de le-
siones o con esofagitis grado I el enfermo
puede ser dado de alta. En este @iltimo ca-
so se recomendar dieta blanda 7-10 dfas
y eventualmente la administracién de alca-
linos.

Las controversias surgen con las medi-
das teraptuticas en las esofagitis grado II
y 1II, en las que el esquema clisico de
HALLER, basado en un tratamiento médico
con corticoides y aniibidticos y supresién
de la alimentacion oral, a la luz de los
nuevos estudios seguidos con endoscopia
no parece estar justificado en todos los
€asos.

Los corticordes se han utilizado para
prevenit la esofagitis, especialmente desde
que estudios experimentales demostraron
que eran capaces de inhibir la prolifera-
ci6n de fibroblastos tras la causticacién. La
mayotia de los autotes los utilizan de for-
ma sistemitica, aunque no estd precisada
la dosis 6ptima y el tiempo de manteni-
miento. Taltan ademis estudios controla-
dos a doble ciego y randomizados que
demuestren su utilidad. Tienen su indica-
cibn precisa en los casos de estridor y ede-
ma laringeo y quizds administrados pre-
cozmente eviten la aparicién de estenosis
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fos caraclercs sean de (amafio suficlente pari
ser facitmente identificado una vez que la figu-
ra se reduzca para su publicacidn. Pueden
incluir flechas y asteriscos para resaltar aspectos
importantes. Se ordenardn con ndmeros aribi-
gos segiin ¢l orden de aparicién en el texto.
Los pies de las figuras se escribirin de manera
correlativa en un folio aparte, procurando que
se apotte la suficiente informacién para que las
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer
¢l texto del ardculo. En el caso dc
miceoforogeafias se identificard siempre el mé-
todo de tincidn y ¢l niimero de aumentos.

Las fotografias scrin identificadas al dorso,
con un lipiz blando, sefialando el nombre def
primer autor, ndmero correlativo y orientacidn,
Las imagenes, especialmente radivgrafias, sc re-
cortardn, suprimiendo las zonas negras o sin in-
terés. Do esta forma resaltard mas la zona co-
mentada y sc reproducitd a mayor tamatio,

ENVIO DE 1OS ORIGINALES:

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

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

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

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

— Comprobar que se cnvian 2 copias y
que se guarda 1 copia mids.

— Asegurarse que las figuras estin bien
protegidas.
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NOTICIARIO

AVANCES EN NEFROLOGIA PEDIATRICA
Oviedo, 5 al 7 de junio 1989

Orpantza:

Seceidn de Nefrologia Pedidtrica

Hospital Universitario N.# 5. Covadonga
Departamento de Medicina

Yunes, 5 junio 1989

9:30 Recogida de documentacion.
10:15 Presentacion del Cusso.

Sesion matinal;

Tema monogrifico: Bl glomérulo
en las enfermedades sistémicas.

10:30-11:30 Puesta af dia: Glomerulopatias
secundarias mis comunes,
Dr. Serafin Milaga.

11:30-12:0¢ Descanso.

12:00-13:00 Conferencia: Avances en Patolo-
gia renal.
Dr. Victotiano Pardoe.

13:00-14:00 Experiencia clinica:
Schanlein-Henoch.
Dres. Corsino Rey, Luis Miguel
Rodriguez y Gonzalo Orejas.

Nefropatia

Sesion tarde:

16:00-17:00 Comferenciz: Manejo de las mal-
formaciones nefrouroldgicas con-
génitas.
Dr. José Straus.

17:00-18:00 Protocofo: Exploracion bisica en
Nefrologia Pedidtrica.
Dr. Serafin Milaga.

Martes, 6 de junio 1989

Sesion meatinal:

Tema monogrifico: Metabolismo
calciofosforico y de la vitamina D.

10:30-11:30 Puestz &/ diz: Homeostasis mine-
ral y rifién,
Dr. Fernando Santos.
11:30-12:00 Descanso.
12:00-13:00 Conferenciz: Vitamin D in renal
diseases.
Dr. James C. M. Chan.
13:00-14:00 Bxperiencia clinica: Hipercalciuria
idiopdtica.
Dres. Luis Miguel Rodriguez,
Corsino Rey y Gonzalo Orejas.

Sesicn tarde:

16:00-17:00 Conferencia: Strategies for chang-
ing the progression of chronic re-
nal failure.
Dr. William Mitch,

17:00-18:00 Profocolo: Exploracién furicional
en Nefrologia Pedidtrica.
Dr. Fernando Santos.

Miércoles, 7 de junio 1989

Sesién matinal:

Mesa Redonda: Actualizacién  terapéutica en
Nefrologia Pediatrica.

Moderador: Dr. Alftedo Yallo.

10:00-10:45 Infeccibén urinaria.
Dr. José Luis Maresanz.
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10:45-11;30 Sindrome nefrotico. 12:45-13:30 Insuficiencia renal terminal.

Dr. Samuel Gémez. Dr. Alfredo Vallo.
11:30-12:00 Descanso. 13:30 Clausura del curso y entrega de
12:00-12:45 Hipertensidn arterial. certificados.

Dr. Miguel Garefa Fuenres.




SOCIEDAD DE PEDIATRIA
DE ASTURIAS, CANTABRIA Y CASTILLA Y LEON

Premio «Guillermo Arces sobre Nutricion Infantil-1989
PATROCINADO POR Nestlé

La Sociedad de Pediatufa de Asturias, Cantabria v Castilla y Lebn, convoca un Premio

denominade «Guillerme Arces, sobre Nutricidn Infantil, al que podrin concurrir Gnica-
mente los miembros de esta Sociedad.

10.

11.

12,

13.

BASES

La cuantia del premio ¢s de 500.000 pesctas.

Parz concursar es necesario ser miembro de la Sociedad de Pediairia de Asturias, Can-
tabria y Castilla y Ledn, siendo incompatible ei cardcter de participante y de miembro
del Tribunal que juzga el Premio.

Los trabajos que se presenten, necesariamente han de versar sobre cualquier aspecto
de nutricién infanril, siendo condicién indispensable el que sean otiginales, que no
hayan sido publicades y que no hayan sido premiades.

La extensién de los trabajos ha de ajustarse entre 20 y 6O cuartillas holandesas, meca-
nografiadas z doble espacio. La iconografia, tablas y bibliografia pueden ir aparte.

La fecha tope de entrega serd el 15 de mayo de 1989 y el fallo del Jurade se dard a
conocet antes del 30 de junio del mismo afio.

El lugar de recepcidn de los trabajos serd la Secretarfa de la Sociedad.

Los trabajos se enviarin de forma andnima, y para ello en un sobre y bajo lema se
mandardn 5 originales. En un segundo sobre cerrado se constatard por fuera ¢l lema y
en el interior figurard el nombre y la direccion del autor o autores.

El Tribunal que juzgue el premio serz designado por la Junta Directiva de la Sociedad
de Pediarria de Asmurias, Cantabria v Castilla y Ledn, y constari de 5 miembros, uno
de los cuales tendra caricrer de Presidente y serd el Presidente de dicha Sociedad, ¢
miembro de la Junta Directiva en quien delegue. De los 4 vocales, uno o mis podrin
no ser socias de esta Saciedad de Pediacria.

El premio puede quedar desierto.

El trabajo premiado pasari a ser propiedad de la Sociedad de Pediatria de Asturias,
Cantabria y Castilla vy Leén, quien de acuerdo con la Sociedad patrocinadora, podid
proceder a su publicacién Integra o resumida.

Los trabajos no premiados podrin ser retirados dentro de los 30 dias siguientes a la
entrega del premio.

Cualguier duda en la interpretacién de estas bases o incidencias surgidas que no estén
previstas en estas notmas, serdn resuelras por el Tribunal si hubiera sido nombrade, y
en su defecto, por la Junta Directiva de esta Sociedad,

Los patticipantes, al entregar sus trabajos, aceptan de antemano las bases establecidas.

El Presidente El Secretario




Convocatoria del Premio ORDESA de Investigacion 1989
sobre un tema libre de Pediatria

La Asociacidn Espafiola de Pediatria A.E.P. convoca un premio dotado con 1.000.000

de pesetas, patrocinado por ORDESA, S.A.

10.

11.

12.

13.

14.

Los trabajos que opten a dicho premio deberin ajustarse a las siguientes:

BASES

El trabajo debera versar sobre un tema libre de Pediattfa, excluyendo las especialida-
des de Gastroenterologia y Neonatologia.

Uno de los firmantes deberd pertenecer como miembro numerario o agregado a la
Asociacién Espafiola de Pediacfa.

El trabajo deberd ser realizado totalmente en nuestro pais ¥ no puede haber sido pu-
blicado patcial o totalmente,

El trabajo deberi presentarse escrito a doble espacio en hoja Din A4 vy no serd supe-
tior a 100 pdginas, que deberin contener, si es necesatio, los graficos, fotos y tablas
correspondientes. Se entregard original y 5 copias.

El trabajo quedari en propiedad de la firma patrocinadora.

La fecha lfmite de presentacton de los trabajos serd el 15 de julio de 1989.

Los trabajos deberin remitirse por cotreo certificado a la Secrerarfa General de fa Aso-
ciacién Espafiola de Pediatria, Villanueva, 11, 28001 Madrid. En el remite no deberd
constar ¢l nombre ni direccién de ninguno de los firmantes. En su interior y en sobre
aparte cerrado, en el que constard un lema, deberd incluirse €l trabajo con titulo y sin
nombte de los autores. En otro sobtre certado constard el mismo lema en el exterior y
en el interior, ¢l titulo del trabajo y nombre de los autores.

El Tribunal quedari constituido por los miembros de lz Junta Directiva. Los miem-
bros de la Junta Directiva no podrin optar al premio mientras dure su mandato. Si
algiin miembro del Tribunal tuviese vinculo familiar directo con un concursante, de-
berd ser sustitnido por sorteo, por otro miembro numerario,

El trabajo premiado serd presentado en la XXI Reunidn Anual a celebrar del 27 al 30
de septiembre de 1989 en Granada. El premio serd otorgado junto con el diploma
acreditativo en la misma reunidn en presencia del Presidente de la AE.P. y de un re-
presentante de la firma patrocinadora.

Con la finalidad de preservar el anonimato, serin excluidos aquellos trabajos en los
que figuren datos de identificacion tales como Centros Hospitalarios, nombres de po-
blaciones, etc., que puedan identificar al autor o autores del trabajo.

A criterio del Jurado, €l premio podri quedar desierte, en cuyo caso, el imporre del
mismo serfa enttegado a una Institucién Benéfica relacionada con la infancia.

Los trabajos no premiados podrin ser solicitados por los autores a ORDESA, S.A.
dentro del plazo de un afio, indicando el ¢tulo del mismo.

El fallo de! Tribunal serd inapelable, no comprometiéndose a mantener corresponden-
cia concerniente a los trabajos presencados y estando capacitado para solicitar cuantas
consulias crea oportunas.

La publicacion y difusién de dicho premio a nivel nacional serd tealizada por la firma
pattocinadora.

El Presidente, El Secretario General
J. PERA GUITIAN E. Ruza




ESTA REVISTA SE EDITA CON LA COLABORACION DE

LA JUNTA DE CASTILLA Y LEON
Y

EL GOBIERNO AUTONOMICO DE CANTABRIA






