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NOTA IMPORTANTE:
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SOMOS LOS MAS PROXIMOS
ALA LECHE MATERNA

NUTRIBEN NATAL SMA.

Nada como la leche materna para  ducido, en especial de sodio.
alimentar al bebé y ninguna leche  Por su aporte esencial de oligoelementos.
adaptada como Nutribén Natal SMA.  Por su aporte vitaminico completo.
La mas préxima a laleche materna.  Que cumple con las recomendaciones
Por su composicién proteica. ESPGAN.
Por su mezcla grasa Unica, fisio- Y completa, indicada desde el primer dia hasta
I6gica y adaptada. la edad de un afio.
Que contiene lactosa como

unico azucar. ALTER: Somos farmacéuticos.

Por su contenido mineral re-
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EDITORIAL
LA INFORMATICA EN EL QUEHACER MEDICO

E/ desarrollo actual de la Medicina, principalmente en el campo del diag-
néstico, ha sido posible gracias a la investigacion tecnologica. En todos los
campos de la Medicina se han incorporado en los #ltimos afios potentes medios
de diagnostico siendo suficiente los ejemplos recientes del perfeccionamiento
acelerado del TAC y la resonancia nuclear magnética.

Uno de los factores que mis ha contribuido sin duda a este desarrollo ha
sido la incorporacion del ordenador. Su gran capacidad de procesar miles de
datos en breve tiempo les ha convertido en motor indiscutible de la ciencia
meédica.

Sin embargo es hoy cuando el profesional parece haber tomado conciencia
de la importancia de la aplicacion prictica de la informatica. Hasta hace una
década se disponia solamente de grandes magquinas cuyo precio resultaba pric-
ticamente inasequible para los particulares. Los progresos en la fabricacion mi-
niaturizada de sus componentes no sélo los ha convertido en un sistema capaz
de igualar e incluso superar en capacidad, tamaiio y velocidad el manefo de
datos a sus predecesores, sino que también lo ha puesto al alcance de cualquier
grupo de trabajo o particular.

Es un hecho hoy incontrovertido que la actividad medica, en todas sus esfe-
ras, puede realizarse actualmente en gran medida con el apoyo de los medios
informiticos. Desde la gestion hospitalaria, hasta la utilizacion individual me-
diante ordenadores personales en la propia consulta, pasando por los sistemas
expertos de diagnostico, archivo de historias, archivo bibliogrifico, docencia,
etc. Cualquier actividad del quehacer médico puede dotarse de equipos infor-
miticos que, se supone y generalmente con acierto, facilitan y potencian el de-
semperio de sus cometidos. Y existe la conviccion generalizada de que esta for-
ma de actuar no es un hecho transitorio o moda pasafera, antes al contrario
tanto los profesionales como los aficionados tienen la certeza de que el recurso
a los auxilios informaiticos serd cada vez mds intenso y extenso.

También existe, sin embargo, sobre todo entre los menos iniciados en la
informitica, un cierto recelo acerca de la dificultad que ello representa y sobre
Jos efectos nocivos que esta poderosa nueva tecnologia pueda desencadenar.

En el presente nimero aparece la experiencia de informatizacion de un Ser-
vicio de Pediatria con la perspectiva que le da mais de un asio de su aplicacion.
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EDITORTIAL

En &l quedan palpables las ventajas que ello representa en cuanto al ahorro de
tiempo vy disponibilidad de gran nimero de datos suscepribles de tratamiento
estadistico, que aportan una informacion puntual de la situacion de los pacien-
tes sin duda valiosa. Sin embargo también aparecen expuesios en el mismo, los
inconvenientes padecidos: exceso de informacion para la capacidad inicialmen-
te programada con la necesidad de cambiar el sistema inicial, escasa flexibili-
dad en la elaboracion de informes individualizados, necesidad de replantearse
los datos de la historia a informatizar, etc.

Muchos de los inconvenientes expuestos en el trabajo posiblemente podrian
haberse solucionado, con gran ahorro de tiempo y sinsabores, mediante el tra-
bajo conjunto desde el principio del médico y los expertos en informitica.
Desgraciadamente en ocasiones las dnicas informaciones que el médico posee
sobre las posibilidades del ordenador son aquellas, casi siempre «nteresadas»,
que le llegan del agente vendedor.

Es incuestionable la utilidad de los ordenadores personales en muchas de
las labores ordinarias del quehacer médico, pero tampoco puede generalizarse a
toda su actividad, maxime con las restricciones presupuesiarias ) de personal
que se padece en la actualidad en las Instituciones Sanitarias.

F. LORENTE
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PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA*

Profilaxis de la caries dental en la infancia

C. MuNoOz LAGOS, 1. BAREA BLANCO, M. L. MURGA SIERRA,
M. L. ARROBA BASANTA y I. POLANCO ALLUE**

La caries dental es un proceso patologi-
co que produce la desmineralizacién vy
destruccion de la parte inorginica del
diente. Al plantearse una accién preventi-
va sobre la caries, es preciso recordar bre-
vemente el desarrollo dental normal (el
cual va a indicar la edad a la que se debe
iniciar la profilaxis y su duracién), asi co-
mo enumerar los factores etiopatogénicos
de dicho proceso para posteriormente de-
sarrollar los mecanismos preventivos para
cada uno de ellos.

DESARROLLO DENTAL NORMAL

La formacién de la denticion temporal
comienza en el 2.° mes de vida intrauteri-
na y la mineralizacion a partir del 5.°
mes, completdndose la formacion del es-
malte a los 11 meses de vida postnatal. La
erupcion tiene lugar entre el 6.° y 30 mes
postnatal.

La denticion permanente inicia su de-
sarrollo a la 14.2 semana de vida intraute-
rina y la mineralizacion con el nacimiento,
concluyendo la formacion del esmalte a
los 7-8 afios de vida, excepto los terceros
molares que lo hacen a los 12-14 afios. La
erupcién comienza a los 6 afios, finalizan-
do hacia los 12 afios menos los terceros

molares cuya aparicién es extremadamente

variable (1-3).

ETIOPATOGENIA DE LA CARIES DENTAL

La caries dental se produce por la ac-
cion de determinadas bacterias presentes
en la superficie dental, lactobacilos, estafi-
lococos, candida, coribacterium y princi-
palmente estreptococo mutans, sobre los
azicares de la dieta. Estos azlicares son
fermentados por los enzimas bacterianos
produciendo por un lado metabolitos aci-
dos que atacan y desmineralizan la super-
ficie del esmalte, llevando progresivamen-
te a la destruccidon dental, y por otro lado
polimeros insolubles, viscosos y adheren-
tes (dextranos y levanos), que retienen a
su vez mis bacterias y forman la placa
dental (2, 4-7).

Los distintos factores involucrados en la
etiopatogenia de la caries dental aparecen
representados en la Tabla I.

IMPORTANCIA DE LA PROFILAXIS DE LA CA-
RIES DENTAL

La caries dental es la enfermedad con
mayor prevalencia en la poblacién escolar

Seccion patrocinada por el Laboratorio Ordesa, S.A.
** Unidad de Gastroenterologia y Nutricion. Hospital Infantil La Paz. Departamento de Pediatria. Fa-

cultad de Medicina. Universidad Auténoma. Madrid.
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TABLA I. FACTORES ETIOPATOGENICOS DE LA CARIES DENTAL
Bacterias
- polimeros — retienen bacterias — placa dental
Hidratos carbono |
acidos
+ — CARIES

superficie dental suceptible

espafiola, lo cual marca la importancia de
su profilaxis ya que puede ser practica-
mente erradicada con las medidas preven-
tivas que hoy se conocen.

Los datos de la prevalencia de la caries
dental en la poblacién escolar espafiola va-
tian segin los distintos estudios realizados
entre 60-90 % (6-13). Si estas cifras se re-
lacionan con la edad, a los 6 afios un
60 % de los nifios presentan caries,
aumentando la proporcién a un 90 % a
los 12 afios (4, 14-15). Esta alta incidencia
contrasta con los objetivos marcados por la
OMS respecto a la salud bucodental en el
afio 2000, los cuales aparecen reflejados en

la Tabla II (4, 7).

TABLA II.

de su vida de forma regular y continua (1,
6-7, 16-22).
El pediatra puede realizar una labor
preventiva a cuatto niveles:
1. Promociébn de una buena higiene
dental.
2. Educacion
sana.

sobre una alimentacion

3. Suplementacién individual
Flaor.

4. Aconsejar las visitas oportunas al
odontdlogo.

con

Otras medidas, como son los selladores
y la fluoracién del agua, no dependen
propiamente del pediatra.

OBJETIVOS DE SALUD BUCODENTAL EN EL ANO 2000

Grupos de edad Meta

5-6 a. 50 % exento de caries
12 . < 3 dientes cariados, perdidos o empastados
18 a. 85 % debe conservar todos los dientes

MEDIDAS PREVENTIVAS

La caries debe ser tratada en cuanto se
manifiesta, pero lo mis importante es evi-
tar que aparezca. En este sentido el pedia-
tra de los equipos de atencidn primaria
tiene una importante labor que realizar,
ya que es el profesional que esta en con-
tacto con el nifio desde etapas tempranas

1. Promocion de wuna buena higiene
dental

La responsabilidad de una correcta hi-
giene dental debe ser compartida por los
nifios, padres, profesores y pediatras.

El cepillado dental: El cepillado dental
actia como medio fisico para eliminar los
restos hidrocarbonados de la dieta y remo-
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ver la placa dental si ya se hubiera forma-
do. El aseo dental debe comenzar desde el
inicio de la erupcién dentaria, siendo los
padres los responsables de limpiar los
dientes y las encias de sus hijos con una
gasa humedecida en los menores de 18-24
meses.

A partir de los 2 asios de edad los pa-
dres limpiardn los dientes de los nifios con
un cepillo humedecido en agua, sin pasta
dentifrica.

Desde la edad de 3 arios y paulatina-
mente se dejard que el nifio se cepille so-
lo, con la supervision de sus padres, utili-
zando Gnicamente agua o una pasta denti-
frica sin Flaor, ya que a esta edad deglu-
ten parte de la pasta.

Entre los 4 y los 8 aios podran utilizar
una pasta con bajo contenido de Flaor. A
partir de la edad en que se finaliza la su-
plementacién sistemitica con Fldor ya de-
be utilizarse una pasta con alto contenido
en Flaor (2, 23-25). En la Tabla III se
muestran algunas de las pastas dentifricas

TaBLA III.
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existentes en Espafia, segiin su contenido
en Fldor (2). De cualquier modo la can-
tidad de pasta dentifrica utilizada serad
del tamafio de un guisante y se cepilla-
ran todas las superficies dentales, con
una duracién aproximada del cepillado
de dos minutos. Si bien lo correcto es ce-
pillarse los dientes después de cada comi-
da, es preciso educar al nifio a que, al
menos, lo realice una vez al dia antes de
acostarse.

Agentes para la deteccion de placas
bacterianas . Se utilizan colorantes que ti-
fien de rojo las placas dentales facilitando
su identificacién, lo cual resulta muy atil
para educar al nifio en la valoracién de la
eficacia de la higiene bucal peridédicamen-
te. En Espafia se usan, entre otros, los
comprimidos de «plac-control» (23, 26).

La seda dental. Se debe recomendar a
partir de los 8-10 afios, para retirar las
placas que quedan entre los dientes, en
donde los contactos interproximales estin
muy juntos.

CONTENIDO DE FLUOR EN LOS DENTIFRICOS ESPANOLES*

A) Sin Flaor:

Selgin, Paradontax.

B) 1 mg de F/gr de pasta:

Amm-I-dent-F con Fltor, Az verde, Blend-A-Fltor, Blend-A-Med con Flior, Blendi
pasta infantil, Binaca, Cariax, Close up, Colgate antisarro, Chispas pasta dental infantil,
Desensin, Dentabrit Fldor, Dentflor con Flaor, Elmex Flior de aminas, Flaor Kin,
Kemphor fluorada, Lema ETN, Licor del polo antinicotina, Licor del polo clorofila, Licor
del polo sabor suave, Profidén Fldor activo, Sanodentyl, Zendium.

C) 1,5 mg de F/gr de pasta:

Colgate frescor blanco, Colgate gel azul, Fluocaril Bi-Fluore 180, Sanogyl junior, Signal
plus, Signal plus gel verde, Ultrabrite.

D) 2,5 mg de F/gr de pasta:
Fluocaril Bi-Fluore 250, Lacer.

* (De Gonzilez de Aledo, A.) (2).
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2. Consideraciones nutricionales

La relacion entre la ingesta de hidratos
de carbono refinados y la aparicion de ca-
ries dental estd bien establecida. La sacaro-
sa es el mis cariogénico de los aziicares,
seguida en orden decreciente por la gluco-
sa, fructosa, lactosa, y maltosa (4, 21, 28-
29). Sin embargo los aziicares alcoholes:
sorbitol, manitol y xilitol, son considera-
dos como beneficiosos para la salud buco-
dental, ya que inhiben la formacién de
acidos en la placa (4).

Los alimentos son considerados cario-
génicos cuando su contenido en hidratos
de carbono fermentables es superior al
10 %. En distintos estudios realizados so-
bre la relacion de los carbohidratos con la
caries, se ha puesto de manifiesto que mis
importante que la cantidad de azdcar in-
gerido al dia, es el nimero de veces que
se ingiera, su consumo fuera de las comi-
das principales y el tiempo que permanece
el alimento en contacto con el diente (4,
5, 23, 30-31).

De todo lo anteriormente expuesto,
puden establecerse las siguientes medidas
en cuanto 2a la alimentacién:

® Fvitar los aziicares refinados y ad-
herentes, caramelos, bombones, pasteles,
etc., y de una manera particular en los es-
pacios entre comida y comida, aconsejan-
do a los padres que la toma de dulces sea
algo excepcional y no un habito.

°  Aumentar la ingesta de almidon
con carbohidratos fibrosos como frutas,
verduras, etc., que estimulan el flujo sali-
val con la masticacion el cual actGia arras-
trando y disolviendo las particulas alimen-
ticias que permanecen entre los dientes,
neutraliza el medio 4cido y ejerce una ac-
cién inmunoldgica, disminuyendo la for-
macién de la placa bacteriana.

e Moderar la ingesta de bebidas ricas
en azicares y fjarabes.

C. MUNOZ LAGOS Y COLS.

«Caries del biberon»: Se presenta en
lactantes cuyos padres tienen por cosbum-
bre dormirles con un biberdn conteniendo
productos azucarados o darles un chupete
mojado en azlcar, miel, leche condensa-
da, etc. Es debido al cimulo de liquido
conteniendo hidratos de carbono alrededor
de los dientes durante el suefio, cuando se
reduce el flujo de saliva y el aclaramiento
bucal. La edad tipica de aparicién es entre
los 24 y 30 meses y las piezas mas afecta-
das son los incisivos y caninos del maxilar
superior (7, 18, 32-33). También se ha
comprobado este tipo de caries con la lac-
tancia materna, al dejar al lactante dor-
mirse mamando (34-36).

El pediatra puede realizar una impor-
tante labor preventiva aconsejando a los
padres que nunca pongan a dormir al lac-
tante con el biberdn, al pecho o con el
chupete mojado en sustancias dulces.

3.  Suplementacion con flior
Existen diferentes formas de realizarla:

1. Administracion sistémica: Se pue-
de realizar de forma colectiva, a través de
la fluoracién del agua potable o de forma
individual con gotas comprimidos.

A)  Fluoracion del agua potable: la
fluoracién del abastecimiento puablico de
agua es ¢l método mas eficaz y mis renta-
ble para prevenir la caries dental. La con-
centracion 6ptima de Fldor en el agua de
bebida es de 0,7-1,2 mg/ (ppm), siendo
el coste anual de unas 15/25 pesetas/
habitante/afio (4-5, 37-39). Con ello se
consigue disminuir la caries entre 50-70 %
(5, 12, 15, 24-25, 40-42). Con esta medi-
da no se han demostrado variaciones en
las tasas de mortalidad (37, 43).

El mecanismo de accidon del Fldor ad-
ministrado por via sistémica es el siguien-
fe:

e Se incorpora el esmalte sustituyen-
do al i6n H de la molécula de hidroxiapa-
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tita, formando en su lugar fluorapatita
que es 10 veces mas resistente a los 4cidos.

e Estimula la restauraciéon de las le-
siones tempranas de la caries mediante la
remineralizacién del esmalte.

® Ia presencia de floruros en el me-
dio bucal frena la actividad metabélica de
las bacterias, disminuyendo asi la produc-
cion de 4cidos y el desarrollo de la placa
bacteriana.

Por todo ello el Flaor debe ser consi-
derado no como un medicamento sino co-
mo un elemento esencial para la funcién
corporal (4, 37, 44). A pesar de lo ante-
riormente expuesto, en Espafia el conteni-
do de Flior en el agua de bebida es muy
bajo, entre 0,16-0,3 ppm., por lo que se
hace mis imperiosa la necesidad de medi-
das preventivas de salud buco-dental en
nuestro pais (22, 45).

B) Administracion individual: Cuan-
do el contenido en Fldor en agua potable
es menor de 0,7 ppm., se debe adminis-
trar un suplemento individual durante el
periodo de maduracién dental. Con ello
se consigue una disminucién de la caries
dental entre 40-80 %, dependiendo de la
precocidad con que se instaure la terapia y
la colaboracién de los padres (7, 14-15,
46).

Se debe iniciar desde el nacimiento y
manteniendo por lo menos hasta los 8
afios, edad en que se termina la formacion
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del esmalte a excepcion de los terceros
molares, por lo que la pauta ideal setia
prolongar su administracion hasta los 14
afios, con objeto de proteger también a
éstos.

Los dos factores a tener en cuenta an-
tes de prescribir el suplemento de Fldor,
son la edad del paciente y el contenido
del mismo en el agua de bebida. En la
Tabla IV se encuentran las recomendacio-
nes actuales de suplementos de Fldor
(aprobado por la American Dental Asso-
ciation y American Academy of Pediatrics)
(21, 40, 47-50).

Respecto al modo de administracién
para los lactantes y preescolares se prefiere
la forma liquida, utilizando un polivita-
minico con Fldor durante el primer afio
de vida o mediante la preparacién en far-
macia de una férmula magistral:

— En el mercado espaiiol existe el po-
livitaminico «Vitagama-Flior» (0,5 cc. =
10 gotas = 300 U vitamina D y 0,25 mg.
de Flaor) (51-52).

— Formula magistral: 275 mg. de
fluoruro sddico en 125 cc. de agua destila-
da, con lo que se obtiene una concentra-
cién de 2,2 mg. de fluoruro sédico = 1
mg. Fldor = 1 cc. = 20 gotas (22). Se
debe recomendar su preparacién en frasco
de plastico, ya que el Fldor puede reaccio-
nar con el silice de los envases de vidrio
deteriorandolos y dando lugar a productos
acidos corrosivos (14).

TaBLA IV. DOSIFICACION DE SUPLEMENTO DE FLUOR

Concentracion de Flaor en agua (ppm)

Edad <03 0,3-0,7 > 0,7
0-2 a. 0,25 mg F/dia 0,0 mg F/dia 0,0 mg F/dia
2-3 a. 0,50 0,25 0,0
3-14 a. 1,0 0,50 0,0
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Las tabletas de Fltor se prefieren para
los nifios mayores que ya pueden masticat-
las. Actualmente se cuenta con los com-
primidos de «F/#Zor-Kin», que contienen
0,25 mg. de Fltor; deben ser masticados o
dejar que se disuelvan en la boca para
afiadir un efecto topico a la accidn sistémi-
ca.

Es aconsejable la ingesta del Fldor en
ayunas, ya que con el estdmago vacio su
biodisponibilidad es del 100 %.

Para evitar fluorosis se han de excluir
otros aportes de Flaor, teniendo en cuenta
las siguientes observaciones:

— Se recomienda preparar los bibero-
nes con agua hervida del grifo, evitando
las aguas minerales, algunas de las cuales
contienen gran cantidad de Flaor (14, 53)
(Tabla V).

C. MUNOZ LAGOS Y COLS.

— La dieta habitual contiene cantida-
des minimas de Fldor (14).

No hay que olvidar que al igual que
cualquier otro mineral el Fldor tiene un
nivel toxico:

e La ingesta 6ptima de Flaor es de
0,05-0,07 mg/kg/dia (18, 54).

e Dosis de 0,1-0,3 mg/kg/dia, dos
veces la dosis 6ptima, deben ser considera-
das como de riesgo de fluorosis dental, o
bien Flaor en agua de bebida > 2 ppm
4, 14, 55).

e En cuanto a intoxicacién aguda la
ingestién de 5-10 mg./kg. en una sola do-
sis, deben ser consideradas como dosis t6-
xicas (56), siendo la dosis toxica letal de
32-64 mg/kg. de i6n Flaor o 2,5-5 g de
Fltor en el adulto (48).

TaBLa V. FLUOR EN AGUAS EMBOTELLADAS ESPANOLAS

Nombre

Flaor mg/1 (ppm)

A)  Aguas que no deben ser administradas de forma continuada a ningin nisio:

Cabreiroa
Fontecelta
Fontenova con gas
Fontenova sin gas
Fuentesanta
Imperial
Mondariz

San Narciso

San Roque
Sousas

Vichy catalin
Vilajuiga

4,0

11,25

10,0
6,25-10,8
3.33
8,0
1,38-2,98
7,5
6,25
7.0
7,0
2,25

B) Aguas que no deben ser administradas a ninios incluidos en programas de suplementacion

con Flior:

Burgaret
Fonte Blanca
Monteverde
Pefiaclara

0,83
0,82
1,02
0,9

(Tomado de Gonzilez de Aledo, A.) (14).
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2. Aplicacion topica: El mecanismo
de accién del Flior a nivel topico es el si-
guiente (2):

e TFacilita la precipitacién de Ca y P
presente en la saliva en las zonas desmine-
ralizadas.

e Inhibe el metabolismo de las bac-
terias cariogénicas y tiene un efecto bacte-
ricida.

e Se incorpora directamente al esmal-
te por el proceso continuo de mineraliza-
cion y remineralizacién que ocutre en la
superficie.

Su aplicacién es compatible con la su-
plementacion sistémica.

A)  Enjuagues bucales con Flior.Se te-
comienda especialmente en pacientes de
riesgo: antecedentes recientes de caries acti-
va, dispositivos de ortodoncia, disminucidén
del flujo salival o dificultades en el cepilla-
do (21). Estd contraindicado en nifios me-
nores de 5 afios, ya que suelen deglutitlo y
podsia producir signos de Fluorosis dental
(23, 57). Se pueden utilizar dos formas de
administracién: Semzanal (fluoruro sédico
al 0,2 %: «Oral B semanla, Flior-Kin se-
manab) o Diario (al 0,05 %: «Oral B dia-
rio, Flaor-Kin 0,05 %).
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Los enjagues se realizan con 10 ml.
preferentemente antes de acostarse y no
ingiriendo nada en la media hora siguien-
te; el liquido se debe mantener durante
1-2 minutos en la boca, expulsindolo des-
pués. Segtn la frecuencia y edad de utili-
zacion se consigue una reduccion de la ca-
ries entre 10-40 % (15, 58).

B) Empleo de dentifricos con Flior:
Las pastas dentales tienen distintos com-
ponentes que incluyen agentes limpiado-
tes y abrillantadores, sabores aritificiales,
colorantes, agua y elementos terapéuticos
(Fltor) (23). Con su utilizacién se consi-
gue una disminucidn de la incidencia de
la caries entre 15-30 % (15, 59).

Como ya se comentd previamente al
hablar de la higiene dental, hasta los 4
afios los nifios no son capaces de lavarse la
boca correctamente y tragan involuntaria-
mente 1-2 mg. de Fldor cada dia, lo cual
no es suficiente para provocar una intoxi-
cacidn crbnica, pero si para favorecer la
aparicion de manchas del esmalte (fluoro-
sis dental). Debido a ello, ademis de las
pastas normales que contienen un 0,05 %
del Flaor se comercializan pastas dentifti-
cas para nifios que s6lo contienen un
0,025 % (24-25).
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REVISION

Mecanismos del broncoespasmo

J. A. GOMEZ CARRASCO

RESUMEN: Se revisan los mecanismos de la hiperreactividad bronquial en los nifios. Entre
los factores que pueden facilitar la obstruccién bronquial se consideran los sistemas para-
simpitico y alfa-adrenérgico, las células liberadoras de mediadores y los neuropéptidos
sensoriales. También se mencionan los factores que causan broncodilatacién. Son princi-
palmente el sistema beta-adrenérgico y el no-adrenérgico. Sin embargo, también son
importantes en la regulacién bronquial algunos factores humorales como las catecolami-
nas y las prostaglandinas. Finalmente se discute el significado que pudieran tener estos
sistemas en situaciones clinicas como el asma, bronquitis espasticas, tos cronica o neu-
monias recurrentes. PALABRAS CLAVE: BRONCOESPASMO. ASMA. REACTIVIDAD BRONQUIAL.

BRONCHOSPASM MECHANISMS (SUMMARY): The mechanisms of bronchial hyperrea-
tivity in children are reviewed. The parasympathetic and alpha-adrenergic system, the
release mediators cells and the sensorial neuropeptid are discussed among factors that
can enhance the airways obstruction. The bronchodilatation mechanisms are also consi-
dered. They are meanly the beta-adrenergic and the non-adrenergic system. Neverthe-
less, humoral factors as cathecholamines and prostaglandins are also important in bron-
chial regulacion. The significance of these systems on clinical status, like asthma, spastic
bronchitis, chronic cough and recurrent neumonias are discussed. KEY WORDS: BRON-
CHOSPASM. ASTHMA. BRONCHIAL REACTIVITY.

INTRODUCCION

La incidencia del broncoespasmo en la
infancia varfa segin los distintos autores,
porque depende en gran medida de la
edad y poblacién estudiada, asi como de
la metodologia de estudio. Cifras frecuen-
temente citadas oscilan entre el 10 y 12 %

(1-6).

Factores anatémicos explican parcial-
mente, la elevada incidencia del broncoes-
pasmo entre la poblacidn infantil. Asi el
desarrollo y maduracion de las vias respira-
torias terminales, no se completan hasta

los 7 u 8 afios (7). El calibre de las vias
aéreas del nifio es menor, con minima luz
y de paredes mis gruesas; el desarrollo del
miusculo liso es también progresivo y esca-
so en los primeros meses de la vida (5).
Ademis, el nifio posee un elevado nime-
ro de glindulas mucosas, que producen
un predominio del componente secretor
en la obstruccién bronquial de los prime-
ros afios (8).

Estos condicionantes anatomofunciona-
les, junto a la elevada prevalencia de las
infecciones viricas respiratorias en la pri-
mera infancia (9), cuyo papel se ha revela-

Hospital Camino de Santiago. Servicio de Pediatria. Ponferrada (Leon).
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do como importante en el desencadena-
miento del broncoespasmo (1), justifican
la frecuencia de la obstruccién bronquial
en las edades tempranas de la vida. Ade-
mis, es en estas edades en las que se pre-
sentan ciertas situaciones patologicas que
han sido relacionadas con la produccién
de broncoespasmo, como son el reflujo
gastroesofagico (10), la alergia e intoleran-
cia a las proteinas vacunas (11), y, menos
frecuentemente, los supetrvivientes de la
displasia broncopulmonar (12).

El didmetro del bronquio depende de:
a) el tono del masculo liso, b) el espesor
de la mucosa, y c) de la cantidad de moco
presente en la luz bronquial. Todos estos
factores, pero especialmente el primero,
dependen de regulacién neurohumoral.
Los sistemas reguladores neurohumorales
pueden ser obstructivos o dilatadores.

I. FAVORECEN LA OBSTRUCCION

A)  Parasimpatico: Produce obstruc-
ci6n bronquial mediada por la Acetilcoli-
na (ACCH). Dicha obstruccién es neutrali-
zada por la atropina y el ipratropio. Como
no todo broncoespasmo es impedido por
dichas sustancias, se piensa que la obstruc-
ci6n mediada por ACCH No es el dnico
mecanismo implicado (3). El origen del
estimulo colinérgico tiene lugar en recep-
tores sensoriales, llamados «ritativoss, si-
tuados en la mucosa de la via aérea. Me-
diante un arco reflejo, cuya via aferente es
el vago, se desencadenara la liberacién de
ACCH y la consiguiente obstruccion. Como
mis tarde veremos, también es posible la
existencia de un reflejo axonico local, que
desde el receptor irritativo, puede ser con-
ducido a la via eferente, sin el paso previo
por el sistema nervioso central (3, 13).

Por otra parte, es conocida la posibili-
dad de que estimulos psicoldgicos (14) y
durante el suefio REM (15), se desencadene
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espasmo bronquial mediado por el vago e
inhibido por la atropina (3).

B) Sistemna alfa-adrenérgico: Los asma-
ticos poseen mayor niimero de receptores al-
fa en sus vias respiratorias. En algunos casos
ha sido demostrado un beneficio terapéuti-
co en el asma, con alfa-bloqueantes (16).
De todos modos, no parece ser un sistema
constrictor de importancia practica (17).

C) Células liberadoras de mediadores:
Clasicamente se han considerado a las célu-
las cebadas y a los basofilos como las células
responsables de la liberacién de los media-
dores quimicos. Las células cebadas pulmo-
nares producen liberacion de Histamina,
Acetil-Gliceril-Phosphoril-Colina (AGPC),
Factor Quimiotactico de los Eosindfilos
(ECF-A), Factor Quimiotictico de Neutrofi-
los (NCE-HMW ), los derivados del metabolis-
mo del 4cido araquidénico (Leucotrienos:
LTC4, LTD4, LTB4, y las Prostaglandinas:
PGD2), que ademis de potentes broncocons-
trictores, poseen otras acciones: vasodilata-
ci6n, efecto quimiotictico sobre células
inflamatorias. Cuando se utiliza tejido pul-
monar sensibilizado a un antigeno, se pro-
ducen ademids Acido Hidroxi-sicosa-tetro-
enoico (HETE), prostaglandinas (PGI2, PGE2,
PGF2-alfa) y los tromboxanos (T x A2) (18).

La degranulacién de los mastocitos no es
inhibida «77 vstro» por los corticoides, sus-
tancias que si demuestran un efecto tera-
péutico «z72 vitro». Por otra parte se duda de
que la capacidad enzimatica de los mastoci-
tos sea suficiente para la produccién de toda
esta gran cantidad de mediadores. Por am-
bos hechos se piensa que otras células po-
drfan estar implicadas en la produccién y li-
beracion de los mismos. Asi se ha visto que
los macrofagos alveolares poseen receptores
de baja afinidad para la IgE y que pueden
liberar TxB, PGE2,6-cet-PGF-1-alfa, LTD4 y
LTB4. También las plaquetas poseen recep-
tores para la IgE, segregando tras su activa-
cibn, serotonina y factor plaquetario IV. El
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eosinofilo, ademas de modular una reac-
cion alérgica, puede liberar mediadores,
tales como la Proteina Catidnica Principal
y la Proteina Basica Mayor (PBM) que es
altamente toxica para el epitelio bronquial
(13, 18). Las propias células del epitelio
pueden liberar un factor relajante similar
al producido por las células endoteliales
vasculares, y pueden producir ademas
LTB4, de gran actividad quimiotactica (13).

Los mediadores quimicos pueden en-
contrarse preformados, en el interior de
los grinulos de los mastocitos (histamina,
ECF-A, NCF-HMW), o producirse a partir de
los lipidos de la membrana, en el momen-
to de la reaccidon estimulante de su sintesis
(LT, Tx, PG y AGPC) (3, 18).

Las células liberadoras de mediadores
son capaces de responder a un estimulo
atopico (anticuerpo-IgE-receptor celular),
0 a estimulacién parasimpdtica, mediante
receptores colinérgicos de superficie, tal
como se ha demostrado en la piel. Los
mediadores del tipo de la histamina y
PGF-2-alfa pueden, a su vez, estimular los
receptores sensoriales irritativos, actuando
asi como amplificadores de la respuesta
colinérgica (17).

El papel central que juegan los media-
dores quimicos en el broncoespasmo en
general y en el asma en particular, viene
dado porque todos los hechos patoldgicos
que se producen en estas situaciones, co-
mo son el espasmo, el edema-infiltracion
celular y la secrecién mucosa, pueden ser
explicados en su totalidad por la produc-
cion de tales sustancias (19). Parece ser
que los metabolitos del acido araquidoni-
co y el AGPC fundamentalmente, son las
sustancias que explicarian la respuesta tar-
dia en el asma atopico (20).

D) Neuropeptidos sensoriales: Las
terminaciones nerviosas «aferentes» pueden
ser mielinicas (o de receptores irritativos),
cuyos impulsos se transmiten por via coli-

nérgica, y no-mielinicas (o fibras «C»),
que tras ser estimuladas por la capsaicina,
por ejemplo, producen broncoconstriccion.
Se piensa que la bradicinina induce cons-
triccion bronquial mediante el estimulo de
estas fibras amielinicas, con la resultante
liberacion de los neuropéptidos que se co-
nocen como sustancia P. Esto ocusre asi al
menos en la piel humana, donde la sus-
tancia P produce eritema, roncha, e indu-
ce a la liberacion de histamina por parte
de los mastocitos.

Ademis de la sustancia P, la
Neurocinina-A, es otro neuropéptido que
por si mismo es mis potente broncocons-

~trictor, aumenta la permeabilidad vascu-

lar, induce la liberacién de mediadores a
partir de células cebadas, y posee propie-
dades quimioticticas.

El Péptido Relacionado Genéticamente
con la Calcitonina (PRGC), también ha si-
do localizado en las vias respiratorias hu-
manas, a partir de los nervios sensitivos, y
es el mis potente broncoconstrictor que se
conoce, ademis de poseer propiedades va-
sodilatadoras.

La liberaciébn de estos mediadores se
llevarfa a cabo mediante un reflejo ax6ni-
co de conduccién descendente antidromi-
ca, a través de las terminaciones sensitivas
colaterales, sin utilizar las vias colinérgicas

(Fig. 1), (13).

Este modelo tedrico para el broncoes-
pasmo también tiene la ventaja de poder
explicar las caracteristicas histopatologicas
mias importantes del asma: contraccion,
edema-infiltracién, e hipersecrecién muco-
sa. Ademais los reflejos axdnicos locales
podrian propagar la respuesta a otras vias
respiratorias y actuar asi como amplifica-

dores (13).

En apoyo de la existencia de este me-
canismo constrictor estd el hecho de que el
cromoglicato disddico (CDS), farmaco de
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probada eficacia en la prevencion del
broncoespasmo (21) y en la reduccién de
la hiperreactividad bronquial, podria ac-
tuar mis por la inhibicién de la actividad
refleja de las fibras «C» bronquiales, que
por su tradicional actividad como inhibi-
dor de la degranulacién de mastocitos (13,
22, 23). El cDs es también capaz de inhi-
bir la constriccion mediada por la bradici-
nina, que como vimos antes verosimil-
mente actia mediante el estimulo de las
fibras C. También la lidocaina y los anes-
tésicos generales como el halotano (24),
pueden resultar eficaces en el asma incon-
trolada mediante los tratamientos conven-
cionales. Quiza este efecto beneficioso se
deba a la inhibicién de los reflejos axoni-
cos que acabamos de considerar.

CELULAS INFLAMATORIAS

HIPERSECRECION

LIBERACION DE SP/NC~A/PRGC

DI O,
’Qg‘?ggggg :z:’(x:.uccmn MUSCULO

FiG. 1. Reflejo axonico, de conduccion antidromica,
y liberacion de «neuropéptidos sensitivoss. Tomado
de Barne, P. ]. (13)

El papel del reflejo axdnico en la pato-
genia del asma, sigue sin elucidarse, exis-
ten pistas suficientes para sugerir que co-
mo minimo, contribuyen de un modo u
otro. La comprobacién de esta hipotesis
dependerd del desarrollo de antagonistas
especificos para la sustancia P (sp) y el
PRGC, que puedan ser administradas de
forma segura en el hombre.

II. FAVORECEN LA DILATACION

A) Sistema beta-adrenérgico: Los .
nervios simpaticos tienen como mediador
a las catecolaminas, que mediante el esti-
mulo de los receptores beta, inducen di-
latacion bronquial. Esta dilatacion es
bloqueada por el propranolol. En todo
caso, no parece este sistema el que con-
tribuya en mayor medida a la dilatacion
(25).

B) Sistema broncodilatador no adre-
nérgico: No pertenece al sistema simpati-
co y tampoco es colinérgico. La fase de
relajacion del misculo liso bronquial,
que sigue a la estimulacién con ACCH,
no es bloqueada ni por la atropina ni
por el propranolol, y si lo es por la Te-
trodotoxina, que es un bloqueante gene-
ral de la transmisién de los impulsos ner-
viosos. Esto hace pensar que existe un
mecanismo nervioso, que induce la rela-
jacion bronquial (13, 16). Este sistema
inhibitorio podria ser el mismo que exis-
te en el intestino (mediado por el Pépti-
do Intestinal Vasoactivo o VIP), y que en
su ausencia se produciria la enfermedad
de Hirsprung. Atin no se conoce cudl es
su importancia en el asma clinica. Los
posibles mediadores serfan el vip y la
Purina-ATP (16, 18, 25). El viP no ha
demostrado importantes efectos terapéuti-
cos en la prevencion de la respuesta as-
mitica ante diversas provocaciones.

C) Factores humorales: Las catecola-
minas circulantes y la Prostaglandina E,
influyen en la relajacion consecutiva a
una constriccidn previa, provocada (17).
No parece que contribuyan de modo sig-
nificativo en el mantenimiento del tono
basal del bronquio. En la Tabla I se ha
intentado esquematizar la interrelacidn
entre los diferentes mecanismos y siste-
mas broncoconstrictores.
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TaBLA 1. INTERRELACION ENTRE LOS DIFERENTES SISTEMAS QUE CONDUCEN A LA
CONTRACCION BRONQUIAL
> CONTRACCION
INFILTRACION T VASODILATACION
> CELULAR Y
EDEMA
ACCH
NEUROPEPTID.
\I_— sust.-P
RECEPT. — Neurocinina-A
TRRITAT. | — PRGC
> CELUAS MEDIADORES
— Cebada — 5 = Histamina
— Baséfilo ——M 5 | — LT
PBP < — Eosinéfilo ——— 5 | — Tx
— Macréfago ————> | — PGF 2-alfa
— ECF-A
— NCF-HMW
| — AGPC

ESTIMULOS CAPACES DE ACTIVAR LOS MECA-
NISMOS DEL BRONCOESPASMO

En la Tabla II se sumarizan algunos de
los estimulos capaces de activar los meca-
nismos precisos para la produccién del es-
pasmo bronquial, y el sistema que mas
probablemente activan. Se resalta que al-
gunos estimulos pueden activar diferentes
sistemas simultdneamente. También desta-
camos que los alergenos son s6lo uno mas
de los estimulos ambientales posibles, y
que en la practica clinica se debe tener
presente que asma y alergia no siempre
caminan juntos.

SIGNIFICADO CLINICO DEL BRONCOESPASMO

Tras un broncoespasmo frecuentemen-
te subyace el asma, pero también otras en-

tidades clinicas diferentes, tales como la
bronquitis espastica del lactante, la tos
cronica infantil, e inclusive las neumonias
recidivantes (26, 27). Todas estas entida-
des se basan en una alteracion del equili-
brio normal entre mecanismos constricto-
res y dilatadores del bronquio. Este equili-
brio alterado y desviado hacia un predo-
minio de la constriccidn, es lo que se ha
dado en llamar Hipetreactividad Bron-
quial (HB). La HB frecuentemente se defi-
ne como, la condicién que poseen algunas
personas, por la que sus vias respiratorias
muestran una respuesta broncoconstrictora
mucho mayor, frente a diferentes estimu-
los, respecto de las que no la poseen (18).

En la actualidad no es posible hablar
de broncoespasmo y asma sin hacetlo tam-
bién del concepto hiperreactividad bron-
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TABLA 1II.
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ESTIMULOS CAPACES DE PROVOCAR BRONCOCONSTRICCION

ESTIMULO

I) FISICOQUIMICOS

Hiperventilacion
Aire frio

Niebla

Ejercicio

Ozono

Acido Citrico
NO2, SO2, NH3
Humo de tabaco
MBS

Solucién salina
Polucion

Reflujo GE

II) DROGAS

AAS
Otros ANE
Carbacol, Metacolina

II) ALERGENOS
IV) INFECCIONES VIRICAS

MECANISMO PRINCIPAL QUE SE ACTIVA

Receptor irritativo ?
Células-Mediadores ?

Receptor irritativo

Vagal-Colinérgico ?

Mediador (LT, Tx)

Recept. Muscarinico

Células-Mediadores

Receptor irritativo
Mediadores
Atopia ?

MBS: Metabisulfito sédico (conservante alimentario)

AAS: Acido acetil-salicilico

ANE: Antiinflamatorios no esteroides
Lt: Leucotrienos.

Tx: Tromboxanos.

quial. A continuacién se comentarin su-
petficialmente, los aspectos mis sobresa-
lientes de lo que hoy se conoce sobre la
HB.

La HB estdi presente en aproximada-
mente un 8-10 % de la poblacién general
no fumadora y previamente sana (28, 29).
La relacién entre HB y asma es mdltiple, y
asi hoy se conoce que:

— Aunque no todos los asmaticos son
atépicos, ni todos los atopicos padecen as-

ma (17, 30), si se puede decir que la gran
mayoria de los asmiticos tienen como pre-
requisito una HB (3, 16). Hasta tal punto
es asi, que la American Thoracic Society,
incluye la presencia de HB, como una con-
dicién para definir el asma (31). A pesar
de la estrecha correlacién entre asma y HB,
ambas no pueden ser consideradas como
términos sindénimos, ya que sujetos no as-
miticos pueden presentar HB.

— La HB no guarda correlacidon con la
predisposicion alérgica, pues los niveles de
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IgE sérica no estan de acuerdo con la pre-
sencia de HB (29).

— La HB puede ser una predisposicion
inherente al sujeto, congénita, heredada,
pero independientemente de la atopia (3,
16, 29, 32).

— Las condiciones ambientales, en al-
gunos casos, pueden favorecer el desarrollo
de HB (16, 33). La atopia, y la reaccion
atbpica en la mucosa bronquial, puede fa-
vorecer el desarrollo de HB. También las
infecciones bronquiales pueden propiciar
la aparicién de HB (13, 16, 32). El mante-
nimiento de la lesidn-inflamacién de la
mucosa bronquial, serfa la expresion de
una incapacidad del sujeto para detener
dichos procesos. En estos casos hablamos
de HB adquirida. Es clasico que la HB ines-
pecifica, aumenta en pacientes alérgicos al
polen, tras la estacién de la polinizacion
(34). Este aumento transitorio de la HB so-
lo ocurriri en asmaticos que presentan
reaccidn asmatica tardia (20).

— Las causas de la HB son desconoci-
das. Hay varias teorfas que tratan de expli-
carla. Las mais verosimiles, a la vista de los
actuales conocimientos son:

a) Una  minusfuncion  beta-
adrenérgica: Se ha demostrado que
la administracién de catecolaminas
a los asmaticos, promueve unos
menores efectos cardiovasculares a
lo esperable. Sus linfocitos produ-
cen menos AMP, tras el estimulo
beta-adrenérgico. Poseen menor
nimero de beta-receptores. Este
mecanismo no ha de ser el tnico
implicado, porque los beta-blo-
queantes no incrementan la HB en
personas normales. Ademis los as-
maticos suelen responder con
broncodilatacién a la administra-
cién de beta-agonistas. Mas verosi-
mil parece la existencia de una re-
version funcional de los beta-
receptores hacia alfa-receptores,

b)

d)

pero ello quizd sea el resultado de
una sobreestimulacién beta-
adrenérgica secundaria al trata-
miento (16).

Predominio alfa-adrenérgico: Apo-
yado por la existencia de mayor
nimero de alfa-receptores en los
asmiticos. No parece ser mecanis-
mo importante, pues el beneficio
proporcionado por los alfa-blo-
queantes no es notable.
Hiperactividad parasimpitica coli-
nérgica; Apoyada por el efecto te-
rapéutico observado con la atropi-
na y el ipratropio. En cualquier ca-
so, estas sustancias no bloquean la
constriccidn producida por toda
clase de estimulos.

Minusfuncion del sistema inhibito-
rio no adrenérgico, no colinérgico.
Su principal inconveniente es no
estar plenamente confirmada su
existencia en el bronquio, y el que
el vip, administrado intravenosa-
mente, no influye apreciablemente
en el broncoespasmo producido ar-
tificialmente en asmaticos (18).

La inflamacion de las vias aéreas y
la consiguiente lesion epitelial: En
esta situacion quedan «expuestos»
los receptores irritativos, y patece
demostrado que ello produce el
desarrollo de HB (33, 35). La auto-
perpetuacion de la lesién epitelial,
junto con una incapacidad para la
recuperacion de este epitelio, po-
dria explicar, a largo plazo, el
mantenimiento de una HB (13). El
estimulo capaz de lesionar la mu-
cosa puede ser atopico o no. En
ocasiones existe una «colaboracién»
entre diferentes estimulos, y asi se
ha visto que el desarrollo de bron-
coespasmo frente al virus respirato-
tio sincitial, esta en relacién con el
hecho de que el paciente desarro-
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lle enticuerpos de naturaleza IgE
especifica frente a dicho virus (36).

f) Alteracion en la regulacion de la
concentracion intracelular del cal-
cto. El papel del calcio (Ca), como
mensajero intracelular en muchos
tipos de células, se ha demostrado
necesario en procesos tales como:
contraccidn del masculo liso, secre-
cién mucosa, liberaciéon de media-
dores, conduccién del impulso
nervioso y en el desplazamiento de
células inflamatorias. Ha sido pro-
puesto un modelo especulativo,
por el cual, el sujeto hiperreactivo
poseeria un defecto de membrana,
en la célula muscular lisa, que fa-
voreceria la entrada del Ca a su in-
terior y por consiguiente se incre-
mentaria su contractilidad (37).
Los bloqueantes de los canales del
Ca, Verapamil, Nifedipina, Diltia-
zem, cierran los canales «potencial-
dependiente», y en algunos casos,
como en el asma inducido por
ejetcicio o por la serotonina, han
demostrado ser beneficiosos. No

resuelven el problema cuando el
mecanismo implicado es la libera-
cién de mediadores desde las célu-
las cebadas, o en el broncoespasmo
inducido por histamina, o la
ACCH. En estas situaciones se pre-
cisan ademds los canales operados
por receptor, que no son influidos
por los antagonistas del Ca antes
mencionado.

Es posible que los mecanismos inmu-
noldgicos (humorales) y neurogénicos, re-
visados hasta aqui, estén implicados en el
desarrollo de la HB. Ambos no son exclu-
yentes, pueden estar incluso relacionados y
ser interdependientes (38). Es improbable
que s6lo un mecanismo sea el responsable
de la HB (39).

En la actualidad, los estudios se cen-
tran en el conocimiento profundo de los
neuropéptidos y de los mediadores quimi-
cos, sobre todo de aquellos que tienen
mayor implicacién en la respuesta asmati-
ca tardia (LTB4 y AGPC), porque su asocia-
cién con la HB, puede poner en la pista
del desarrollo de nuevas drogas antiasma-
ticas (13, 19, 20, 39).
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RESUMEN: Analizamos la experiencia en la informatizacion de un Setvicio de Pediattia
durante afio y medio. Describimos los programas computarizados de varias fichas clini-
cas y otros programas de aplicaciones asi como su aprovechamiento. Se discuten las ven-
tajas e inconvenientes encontrados. PALABRAS CLAVE: INFORMATICA. INFORMATIZACION
MEDICA. COMPUTADORES.

DATA PROCESSING OF A PAEDIATRIC SERVICE. EXPERIENCE FOR ONE YEAR
AND A HALF (SUMMARY): We analyse the experience in the data processing of a Pae-
diatric Service for one year and a half. We describe the computurize programmes of se-
veral clinic cards and other programmes of application as well as its development. The
advantages and inconvenients we have found are discussed here. KEY WORDS: DATA

PROCESSING. MEDICAL DATA PROCESSING. COMPUTERS.

INTRODUCCION

La aplicacidon de la informatica en la
medicina esta iniciandose en nuestro pais
(1) y aunque han existido algunos intentos
en areas muy parciales de distintas espe-
cialidades (2), en pocas ocasiones se ha
realizado una informatizacion global de
los ficheros clinicos y de otras aplicaciones
en distintas dreas del Servicio.

La actitud de los médicos ante los or-
denadores es muy diversa (3, 7), mientras
algunos presentan un considerable entu-
siasmo por una técnica nueva de induda-
ble interés, otros sin embargo tienen rece-
los generalmente no fundamentados en
razonamientos concretos. En relacion con
este tema es necesario sefialar que general-
mente No existen programas concretos de
los 6rganos rectores de los Hospitales ni

Servicio de Pediatria. Hospital «Del Rio Hortega.

hay una politica definida por parte de la
Administracién en este sentido. Tampoco
conocemos en nuestra irea de Pediatria
programas comerciales elaborados que pet-
mitan una aplicacién eficaz.

Hace aproximadamente dos afios co-
menzamos la elaboracién de un proyecto
de informatizacién de nuestros ficheros
clinicos que permitiera su examen inme-
diato asi como la explotacién 6ptima me-
diante la elaboracién automitica o se-
miautomitica de informes de diversa in-
dole. Asimismo se pretendia obviar los
problemas del archivo central del Hospital
que como en otros Hospitales que llevan
funcionando bastante tiempo, resulta des-
bordado y en situacién a veces muy desfa-
vorable.

Nuestro objetivo inicial presentaba dos
premisas:
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1) La ficha clinica deberia ser ficil de
rellenar y deberia ser también lo suficien-
temente versatil como para que con el
mismo personal administrativo y utilizan-
do aproximadamente el mismo tiempo
que se empleaba en escribir un informe
de alta normal, lograria dos objetivos a la
vez: Cargar los datos en un suporte mag-
nético adecuado (disco) y a partir de di-
chos datos elaborar un informe clinico.

2) La introduccion de los datos, para
obtener buena eficacia, deberia estar ex-
clusivamente en manos del personal de se-
cretarfa, considerindose como un trabajo
de rutina dentro de la labor diaria del Set-
vicio, ya que la experiencia nos ha ensefia-
do que estos trabajos en manos de médi-
cos pueden tener al principio una acogida
entusiasta pero después por distintos moti-
vos de trabajo, ocupacidn, etc., acaban
fracasando. Lo dnico que si se considerd
imprescindible era que uno o dos médicos
con criterios uniformes revisaran el conte-
nido de la ficha antes de la introduccién
de los datos.

Resuelto el problema del fichero clini-
co la aplicacién informitica se extendid a
otros campos automatizados pautas de
dietética, alimentacién enteral y parente-
ral, tratamiento del nifio quemado, cilcu-
los de indices renales, prediccion de la ta-
lla final, etc. Los programas desarrollados
en este sentido evitan calculos innecesarios
e incluso errores en los mismos con el con-
siguiente ahotro de tiempo. Estos progra-
mas permitieron poner de manifiesto una
de las grandes ventajas del ordenador, su
gran versatilidad adaptable a cada uno de
los problemas que queramos resolver.

Nuestro objetivo en esta comunicacién
es la de divulgar las ventajas que hemos
obtenido de una técnica que resulta de
gran ayuda para el médico y analizar la
experiencia a lo largo de afio y medio de
trabajo sobre aspectos fundamentalmente
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médicos, analizar ventajas e inconvenien-
tes detectados sin entrar en problemas es-
pecializados relativos a técnicas de infor-
mitica y programacion.

MATERIAL Y METODOS

El hardware con el que se inici6 el
proyecto fue un ordenador personal porti-
til IBM con ampliacién de memoria de
RAM hasta 512 Kbytes, dos diskettes fle-
xibles de 360 Kbytes y un disco duro con
capacidad de almacenaje de 10 megabytes
(ampliado posterior a 70 megabytes), un
monitor en color y una impresora Proprin-
ter.

El soporte de soffware se basd en una
base de datos de Base III R (Ashton-Tate)
(5, 6) sobre el cual se elaboraron progra-
mas originales para gestidn de ficheros cli-
nicos, asi como programas de analisis esta-
distico para aprovechamiento de dichos
ficheros. Se utilizd también un paquete
comercial (Open-Access) R (7) compuesto
pot hoja de cilculo, grificos, base de da-
tos y procesador de textos que se utilizd
fundamentalmente en el resto de los pro-
gramas de aplicaciones (alimentacién pa-
renteral y enteral, tratamiento automatiza-
do del nifio quemado, cilculo de indices
renales, cilculo de prediccion de talla,
etc.). También se utilizaron otros progra-
mas como Wordstar R (procesador de tex-
tos) y Lotus 1 2 3 R en distintas funcio-
nes.

El disefio inicial de Ia ficha clinica, in-
formes, anilisis estadistico y otros progra-
mas de aplicaciones fueron realizados por
personal médico que después discutid su
utilizacidén con el técnico en informitica
(fisico del Hospital), el cual plasmé en
programas los proyectos elaborados. La
introduccién de los datos recayd en el per-
sonal auxiliar administrativo del Servicio,
supervisando la ficha previamente uno o
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do médicos para establecer criterios comu-
nes. La exploracion de los datos médicos y
calculos no automatizados de todo el ma-
terial almacenado en el fichero se realizd
por personal médico.

ANALISIS DE LOS FICHEROS CLINICOS Y DE
LOS PROGRAMAS DE APLICACIONES

1) Fichero gemeral pedidgtrico: Este
fue el primero en ponerse en marcha y es
comun para las Unidades de Lactantes, Es-
colares, Cirugia, Aislamiento y Cuidados
Intensivos tipo II (Rea Infantil). La ficha
basica se compone de 69 campos que ocu-
pan un espacio minimo de 1.066 bytes;
dichos campos son de 5 tipos: a) Carm-
pos de caracteres alfanumeéricos, que pet-
miten introducir en ellos distintos caracte-
res tanto numéricos como letras y en los
cuales se puede establecer busqueda me-
diante cadenas alfanuméricas (o sea, cade-
nas de letras o ndmeros), el nimero de es-
tos campos es de 29. b)  Campos numeér:-
cos, en los que se introducen niimeros con
los cuales se pueden realizar diversas ope-
raciones matematicas desde el mismo pro-
grama, ndmero total de 28. ¢) Campos
logicos, que introduce una simple alterna-
tiva de si o no, 6 campos en total.
d) Campos fecha, que como su nombre
indica permiten introducir fechas y sobre
ellas realizar basquedas o cilculos de
edad, 2 campos. €) Campos flexibles o
campos memo, €stos permiten almacenar
una informacién y tiene la ventaja de que
su longitud se adapta a la utilizacién que
hagamos de él, pero presentan el inconve-
niente de que no se pueden hacer rastreos
en los mismos, en total 4 campos (Tabla

D).
La ficha se divide en los siguientes
apartados (Tabla II):

1.1) Datos de filiacion: Que se com-
pone de los siguientes campos: Historia

n.°, apellido 1.°, apellido 2.°, nombre,
n.° Seguridad Social, fecha nacimiento,
sexo, nombre del padre o petsona encar-
gada.

1.2) Datos generales: Compuesto
por: fecha ingreso, hora ingreso, dia de la
semana, Seccién, via de ingreso, dias de
estancia, traslado, necropsia, procedencia,
pediatra de zona, direccién del padre, po-
blacién, cddigo postal y profesion del pa-
dre.

1.3) Motivo de ingreso: Un solo cam-
po de 60 caracteres.

1.4) Antecedentes familiares: Un
campo de 60 caracteres.

1.5) Antecedentes personales: Co-
mentarios embarazo (40 caracteres), Rx.
embarazo, infecciébn embarazo, medica-
cién inhabitual en embarazo, comentarios
del parto (40 caracteres), periodo neonatal
(40 caracteres), peso al nacimiento, lactan-
cia materna (en meses), alimentacién co-
rrecta, vacunacidon, vitaminas, prueba de
subnormalidad y desarrollo psicomotor.

1.6) Antecedentes patologicos: Un
campo de 70 caracteres.

1.7) Exploracion fisica: Compuesto
por peso actual, percentil peso, talla, per-
centil talla, perimetro cefélico, percentil
petimetro cefélico, frecuencia cardiaca al
ingreso, frecuencia respiratoria, tension at-
terial sistblica, tensién arterial diastdlica,
tensidon arterial media, temperatura al in-
greso y signos positivos (100 caracteres).

1.8) Datos complementarios:

Sangre: Hematies, hemoglobina, he-
matocrito, leucocitos, cayados, segmenta-
dos, linfocitos, monocitos, eosindfilos y
otros datos de sangre (120 caracteres).

Orina: Densidad, pH, glucosa, protei-
nas, sedimento (20 caractetes) y otros da-
tos de orina (40 caracteres).
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Bacteriologiz (100 caracteres).

Rx (30 caracteres). Campo exclusivo de
rastreo, la descripcion de los hallazgos ra-
diologicos se realiza en el campo. Otras
Exploraciones.

1.9) Otras exploraciones: Campo fle-
xible.

1.10) Evolucion: Campo flexible.
1.11) Diagnéstico: Campo flexible.
1.12) Tratamiento: Campo flexible.
1.13)  Técnicas (50 caracteres). Codifi-

cacidn numérica de 3 digitos.

1.14)  Diagnéostico codificado: 50 ca-
racteres. Codificacién numérica de 4 digi-
tos.

De los 69 campos que componen el fi-
chero, estin codificados 10 (Tabla I), al-
gunos de ellos tienen codificacion median-
te letras, tales como: dia de la semana,
Seccidn, via ingreso, traslado, procedencia,
vacunas, vitaminas y desarrollo psicomo-
tor; otros tienen codificacién numeérica, tal
es el caso del apartado de técnicas, para lo
cual elaboramos un cédigo original de 3
digitos que recoge 109 técnicas, también
se recoge en clave numérica los diagnosti-
cos en un cddigo de 4 digitos, a este res-
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pecto realizamos una relacion de diagnds-
ticos basada en el cddigo de la oms, pero
ampliamente modificado, ya que observa-
mos la poca adaptabilidad de dicho codi-
go a la problemitica pedidtrica; por tanto,
basindonos en diagndsticos de nifios in-
gresados durante los Gltimos 15 afios y si-
guiendo aproximadamente los apartados
de los codigos de la oms, eleboramos una
clave de 4 digitos en la que estdn repre-
sentadas 960 entidades diagndsticas pedia-
tricas. La busqueda en el resto de los cam-
pos no codificados, a excepcién de los
campos flexibles, se realiza mediante cade-
nas alfanuméricas.

2) Fichero neonatal de recien nacido
parologicos: Este fichero se puso en mar-
cha un mes después del general. En el
que se incluyen todos los pacientes que
ingresan en la Unidad de Recién Nacidos
Patolégicos. La ficha bésica consta de 121
campos y tiene una ocupacién minima de
memoria de 1.323 bytes. En ella hay tam-
bién 5 tipos de campos con las mismas ca-
racteristicas que se sefialan para la ficha
general, los cuales se distribuyen de la si-
guiente forma: a) Campos de caracteres
alfa-numeéricos (34). b) Campos numéri-
cos (54). c) Campos Ilogicos (26).
d) Campos fecha (4). €) Campos flexi-
bles (3). (Tabla I).

TaBLa I. COMPOSICION DE LAS FICHAS CLINICAS

CAMPOS
ALF.-NUM.  NUME. LOGIC. FECHA FLEX. CODIF.
FICHA GENERAL 29 28 6 2 4 10
FICHA RN PATOLOGICOS 34 54 26 ) 4 3 7
FICHA RN NORMALES 13 22 5 1 0 5
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TABLA II.

APARTADOS DE LA FICHA GENERAL

1. DATOS DE FILIACION
2. DATOS GENERALES
3. MOTIVO DE INGRESO
4. ANTECEDENTES FAMILIARES
5. ANTECEDENTES PERSONALES
6. ANTECEDENTES PATOLOGICOS
7. EXPLORACION FISICA
8. DATOS COMPLEMENTARIOS
9. OTRAS EXPLORACIONES
10. EvoLuciON
11. DIAGNOSTICO
12.  TRATAMIENTO
13. TECNICAS CODIFICADAS
14. DIAGNOSTICOS CODIFICADOS

TOTAL DE CAMPOS

( 8 CAMPOS)

(14 CAMPOS)

( 1 cAMPO, G0 CAR.)
( 1 cAMPO, 60 CAR.)
(14 cAMPOS)

( 1 cAMPO, 70 CAR.)
(14 CAMPOS)

(20 CAMPOS)

(CAMPO FLEXIBLE)
(CAMPO FLEXIBLE)
(CAMPO FLEXIBLE)
(CAMPO FLEXIBLE)

( 1 CAMPO, 3 DIGITOS)
( 1 cAMPO, 4 DIGITOS)

................... 75

La ficha se divide en los siguientes
apartados (Tabla III):

2.1) Datos de filiacion: Igual que en
la ficha general.

2.2) Datos generales: Igual que ficha
general.

2.3) Antecedentes: Edad padre, peso
padre, talla padre, edad madre, peso ma-
dre, talla madre, salud del padre (15 ca-
racteres), salud madre (30 caracteres), an-
tecedentes familiares (60 caracteres), ante-
cedentes ginecoldgicos (60 caracteres), gru-
po Rh, gestaciones anteriores, RN Vivos,
RN muertos, abortos, patologia gestaciones
anteriores (34 caracteres), patologia partos
anteriores (34 caracteres), patologia hijos
anteriores (34 caracteres).

2.4) Embarazo actual: Comentatios
del embarazo (40 caracteres), movimientos
fetales, edad gestacion, ganancia de peso,
vigilado, n.° visitas, hipertensién, diabe-
tes, infecciones, metrorragias, Rx, medica-
cidén inhabitual, tabaco, alcohol, drogas,
anemia.

2.5) Parto: Comentarios del parto
(80 caracteres), fecha, hora, modalidad,
eutdcico, maltiple, orden, presentacion,
rotura bolsa, liquido amnidtico (color),
fiebre, sufrimiento fetal, dilatacién, ex-
pulsivo, anestesia, analgesia, otras medica-
ciones, peso placenta, placenta, n.° arte-
rias, vueltas de corddn, temperatura 1
(temperarura al nacer), peso al nacimien-
to, Apgar 1, Apgar 5, reanimacion.

2.6) Motivo de ingreso (60 caracte-
res).

2.7) Exploracion fisica: Peso actual,
percentil peso, talla, percentil talla, peri-
metro cefélico, percentil perimetro cefali-
co, frecuencia cardiaca, frecuencia respira-
toria, tensidn arterial sistdlica, tensidn ar-
terial diastdlica, tensién arterial media,
temperatura 2 (temperatura al ingreso en
la Unidad), gestacién clinica, signos posi-
tivos (100 caracteres).

2.8) Datos complementarios

Sangre: Hematies, hemoglobina, he-
matoctito, leucocitos, cayados, segmenta
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dos, linfocitos, monocitos, eosindfilos,
glucemia, proteinas totales, calcio, magne-
sio, bilirrubina, prueba de subnormali-
dad, prueba hipotiroidismo, otros datos
de sangre (70 caracteres).

Orina: Densidad, pH, glucosa, protei-
nas, sedimento (20 caracteres), otros datos
de orina (30 caracteres).

Bacteriologiz (100 caracteres).
Radiologia (30 caractetes). Campo de

rastreo, no de descripcion.

Cédigos: Incluye técnicas y diagnosti-

cos. Codigo de 4 digitos.

Evolucion: Campo flexible.
Diagnéstico: Campo flexible.
Tratamiento: Campo flexible.

TaBLA III. APARTADOS DE LA FICHA DE RN PATOLOGICOS

1. DATOS DE FILIACION (IGUAL QUE FICHA GENERAL)
2. DATOS GENERALES (IGUAL QUE FICHA GENERAL)
3. ANTECEDENTES (18 cAMPOS)

4. EMBARAZO ACTUAL (16 cAMPOS.)

5. PARTO (26 camPOS)

6. MOTIVO DE INGRESO ( 1 cAMPO, 60 CAR.)

7. EXPLORACION FISICA (14 cAMPOS)

8. DATOS COMPLEMENTARIOS (25 cAmPOS)

9. EVOLUCION (CAMPO FLEXIBLE)
10. DIAGNOSTICO (CAMPO FLEXIBLE)
11. TRATAMIENTO (CAMPO FLEXIBLE)
12. CODIGOS (3 DIGITOS) ( 1 caMPO, 100 CAR.)

TOTAL DE ‘CAMPOS: o050 sssmmnanssvsssse 126
TABLA IV. APARTADOS DE LA FICHA DE RN NORMALES

1. DATOS DE IDENTIFICACION (5 CAMPOS)

2. DATOS DE LA MADRE ( 7 cAMPOS)

3. DATOS DEL PADRE ( 3 cAMPOS)

4. EMBARAZOS ANTERIORES ( 3 cAMPOS)

5. EMBARAZO ACTUAL (11 campoS)

6. PARTO (11 cAmPOS)

7. COMENTARIOS ( 1 cAaMpPO)

8. DIAGNOSTICO ( 1 campO)

9. CODIGOS (3 DIGITOS) ( 1 campPO)

TOTAL DE CAMPOS
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Los campos codificados con letras son:
Via de ingreso, dia de la semana, traslado,
procedencia, presentacion y modalidad del
parto. Hay un solo campo con codificacion
numérica donde se recogen tanto técnicas
como diagndsticos, esta codificacién se
realiza segin el codice adoptado por el
Servicio de Neonatologia de la Clinica In-
fantil «La Paz». En el resto de los campos
la busqueda se realiza mediante cadenas
alfa-numeéricas.

3) Fichero neonatal para recién naci-
dos normales

Esta es la ficha que se ha puesto en
funcionamiento mas tarde y estamos ini-
ciando la introduccidn de datos. Su estruc-
tura es mas simple y algunos de los cam-
pos son coincidentes con los de la ficha
para recién nacidos patoldgicos, por lo que

OPEN-ACCESS

|

no vamos a enumerarlos de nuevo (Tabla
IV). Su formato general consta de 37
campos, de los cuales, 21 son numéricos,
3 son légicos, 1 campo fecha y el resto,
0 sea, 12 son campos de caracteres, no
existiendo ningin campo flexible, existe
un campo de diagndsticos codificado si-
guiendo el mismo catilogo que para los
recién nacidos patoldgicos, dentro de los
campos alfa-numéricos existen también 4
campos codificados mediante letras (Ta-
bla I).

4)  Programas de aplicaciones (Fig. 1)

Realizados sobre hoja de cilculo que
mediante las operaciones matemiticas in-
troducidas en dicha hoja, permiten hacer
los calculos que nos interesan y a la vez
sacar un informe escrito. Estos programas
son:

HOJA DE CALCULO

l

L PROGRAMAS ORIGINALES

!

ALIMENTACION PARENTERAL
ALIMENTACION ENTERAL

CALCULO DIETETICO

INDICES DE FUNCION RENAL
TRATAMIENTO DEL NINO QUEMADO
CALCULO DE LA TALLA FINAL

|

APROVECHAMIENTO DE PROGRAMAS

/ | | N
CALCULOS PAUTAS DE INFORMES PARA INFORMES PARA
CLINICOS TRATAMIENTO LA HISTORIA FARMACIA

FIG. 1. Programas de aplicaciones y su aprovechamiento
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4.1)  Caleulo dietetico o alimentacion
enteral: Se introducen exclusivamente los
siguientes datos: Tipo de producto a utili-
zar, peso del paciente, cantidad y concen-
tracion del producto. Con estos datos el
programa saca un informe con 25 cilculos
relacionados con: Cantidad de liquidos
por kilo, calorfas por kilo, cantidad de hi-
dratos de carbono, proteinas y lipidos, os-
molaridad, célculo por dia de vitaminas y
por kilo y dia de electrdlitos y minerales.

Este programa permite hacer célculos
finales en caso de que el producto esté en-
riquecido con harina, dextrino-maltosa o
MCT y también en el caso de que se realice
alguna perfusion intravenosa de glucosa si-
multinea.

4.2) Alimentacion parenteral. Realiza
los célculos a demanda e individualizados
sobre unos parametros elegidos en el trata-
miento del paciente. Se introducen el pe-
so del nifio, liquidos por kilo, cantidad de
sodio, cloro, potasio, bicarbonato, lipidos
y ritmo de perfusién de glucosa; sobre es-
tos datos realiza 67 cilculos relacionados
con: Cantidad de principios inmediatos,
calorias, osmolaridad, concentracién de
glucosa, etc., e imprime el correspondien-
te informe para Farmacia (Tabla V).

4.3)  Pautas de tratamiento del nirno
quemado: Se introduce el peso del nifio,
hora del accidente, hora inicio del trata-
miento y el cilculo de la superficie
quemada (también permite, en caso de
que este cdlculo no esté realizado previa-
mente, obtener dicho cilculo, colocando
un nimero de 1 a 4, segln la cantidad
afectada de la parte o partes del cuerpo de
que se trate). Sobre estos datos realiza 25
calculos relacionados con: Cilculo de su-
petficie quemada, cilculo de pérdidas, ne-
cesidades basales, liquidos totales a pet-
fundir y distribuccién y calidad horaria de
los mismos; realizando un informe impre-
so que sefiala las horas en que debe reali-
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zarse el tratamiento, tipo de solucién y
ritmo de perfusion.

4.) Calenlo de indices renales: Intro-
duccidn de los datos de peso, talla, diure-
sis, horas de recogida y datos de sangre y
orina aportados por el Laboratorio. Realiza
19 calculos relacionados con: Diuresis ho-
raria, excrecion fraccionada de sodio y
urea o creatinina, calcio y fosforo urinarios
en mg/Kg/dia, proteinuria, aclaramiento
de urea y creatinina, asi como diversos in-
dices (urético, Ca/creatinina, P/creatinina,
etc.).

4.5) Prediccion de la talla final: Se
introduce la edad 6sea y cronoldgica del
nifio asi como su peso y talla en dectbito,
también deben introducirse la talla de los
padres y siguiendo el método de Roche,
Wainer y Thisen (8) el ordenador realiza
el cilculo de prediccion de la talla final.

APROVECHAMIENTO DE LOS FICHEROS Y
PROGRAMAS

El aprovechamiento de los ficheros y
programas se hace mediante cinco funcio-
nes diferentes (Fig. 2).

a) Elaboracion de informes no auto-
matizados. Se pueden obtener informes
impresos en los que figuren el contenido
de cualquiera de los 69 campos del fichero
general o de los 121 del neonatal para una
seleccion de fichas que cumplan una o va-
rias condiciones definidas de forma muy
flexible. Esto permite gran versatilidad y
relacionar a libre eleccion unos campos
con otros.

b) Andlisis médico no automatizado.
Sobre cualquier opcidn tanto numérica co-
mo alfanumérica y relacionada con cual-
quier campo, podemos analizar el conteni-
do del fichero, segiin el anilisis que nos
propongamos. Asi, partiendo de un dato
de exploracion fisica, motivo de ingreso,
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TaBLA V. PROGRAMA APLICADO A ALIMENTACION PARENTERAL

Nombre: XXX
Peticién Dr.:

Reso) (KOS5 i urm s pee s
Proteinas (grs/kg/d) Freamine

Lipidos (gts/kg/d)

Intralipid 20 %

Na (mEq/Kg/d) CINa ....
COBH. oo

Ca (gluconato) (cc/kg/d)

Freamine 8.5 %

Neframide 5.4 %

Intralipid 20 %

10 %

Glucosa

Na (CINa 20 %)

Na (CO3HNa 1 M)

K (CIK 2M)
(AK 1M)

Cl (mEq/kg)

Ca mgrs/kg

Mg mgrs/kg

Pancebrina

Total

Concentracion de glucosa:

Liquidos totales:
Ritmo de perfusion:

Freamine 8.5 %
Neframine 5.4 %
Intralipid 20 %
10 %
Glucosado 50 %
Glucosado 10 %

ALIMENTACION PARENTERAL

Historia:
Fecha:
Seccidn:

VARIABLES INTRODUCIDAS

.......... 4.2 Liquides: (celkghd) v vr o iionw .. 1500
........ 2 NEFAMINE 4 vouimrsipitnsssn w3 5258 0
........ 1 Fattalipidl 1O 960 o asm o5 cmmioneimmianios 0

.......... 3 K (nEqlkgd) GRS . soren s simns 2.5

.......... 0 AR s raruss i oo w e 0

.......... 2 Mg (sulmetin) (cc/kg/d) .......... 0:5

CALCULOS
gr o mEq cc Keal mOsm
8.4 98.82 33.60 84.00
0 0 0 0
4.2 21 37.80 71:31
0 0 0 0
70.56 490.17 282.24 388.08
11.61 3.42 — 23.36
0 0 = 0
10.50 3:25 = 21
0 0 — 0
5.36 — - —
18.00 8.40 — 3.78
7.41 2.10 — 2.54
— 0.84 — —
630.00 253.64 530.07
11,2 Calorfas (Kcal/kg): 84.20
630.0 Osmolaridad (mOsm/1): 841.38
9 macrogotas/ minuto
26 microgotas/ minuto
INFORME PARA FARMACIA
cc cc
929 CINa 20 % 3.42
0 CO3HNa 1M 0
21 CIK 2M 2
0 AK 1M 0.00
102 Gluconato Ca 10 % 8.40
388 Sulmetin 15 % 2.10
Pancebrina 0.84
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DBASE III

PROGRAMAS ORIGINALES

FICHERO RN FICHERO FICHERO RN
PATOLOGICOS GENERAL NORMALES
LACTANTES
ESCOLARES
CIRUGIA
AISLAMIENTO
REA INFANTIL
APROVECHAMIENTO DE FICHEROS
| | | |
INFORME NO ANALISIS CLINICO INFORME CLINICO ANALISIS
AUTOMATIZADO NO AUTOMATIZADO AUTOMATIZADO ESTADISTICO
AUTOMATIZADO

TRASPORTE DE DATOS
A HOJA DE CALCULO

FIG. 2. Programas de ficheros clinicos y su aprovechamiento

técnicas, diagndsticos, etc., podemos estu-
diar distintas opciones, efectuando listados
y calculos numéricos sobre cualquier tipo
de patologia. También existe la opcion de
crear ficheros mis pequefios para comodi-
dad del anilisis, sobre una determinada
eleccién. Ejemplo: Si queremos analizar
las Salmonellosis habidas en un periodo
de tiempo, ponemos como bisqueda la
clave diagndstica (en este caso 0002) y las
fechas correspondientes creando un fichero
mis pequefio que permite un analisis mas
ripido sin tener que revisar cada vez todo
el fichero matriz. También se pueden

transportar datos desde el programa origi-
nal hasta una hoja de cilculo que permite
realizar los cilculos de estadistica necesa-
£10s.

¢) Andlisis estadistico automatizado.
Se realizb un programa conjuntamente en-
tre personal médico y técnico de informi-
tica que permite, con sblo sefialar el mes
deseado, realizar un estudio estadistico
global del Servicio e individual de cada
una de las Unidades (Lactantes, Escolares,
Cirugia, Aislamiento, Cuidados Intensivos
tipo II [Rea Infantil] y RN patoldgicos),
elaborando un informe escrito que inclu-
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ye: Namero total de pacientes ingresados,
ingresos procedentes del exterior o de
otras Unidades, procedencia, via de ingre-
so, distribucién por edad, frecuencia de
solicitud de radiologia, bacteriologia, uso
de antibioterapia, etc. (Tabla VI); tam-
bién se puede afiadir a este programa un
listado con el diagndstico de los pacientes
ingresados en dicho mes.

d) Informe clinico automatizado. Se
elaboré un programa que extrae de la fi-
cha algunos campos y los lleva a un infor-
me escrito que sitve como informe de

TABLA VI.

alta tanto en las Unidades Pediatricas co-
mo en Neonatologia.

e) Programas de aplicaciones. Estos
programas realizados sobre hoja de cilculo
pueden elaborar un informe sobre cilculo
dietético, alimentacién enteral o parente-
ral, tratamiento del nifio quemado, cilcu-
lo de indices renales, prediccion final de
talla, etc. (Fig. 1); dichos informes resul-
tan de gran utilidad para el clinico ya que
eliminan mitiples cilculos pudiéndose
adosar el informe al protocolo del paciente
para consultar la pauta de tratamiento u

ANALISIS ESTADISTICO MENSUAL AUTOMATIZADO

Analisis por unidades: Preescolares y Escolares, mes analizado: 9-87

N.° de ingresos:

Desde el exterior .. ....
Desde otras Unidades . .

TOTAL

N8 de EStaniClas: . ma s 5m e s senss we  mees s w v

Estancia media

Procedencia:

Valladolid (Ciudad) . ...

Provincia de Valladolid

Otra ciudad ...........
Otra, provineia - : : sv s s«

Via de ingreso:

Urgencias .............
Consultas s vssevsmssass
Pediatra de zona .. .....
Otro hospital ..........

Distribucién por edades:

De menos de 1 mes ....
De 1mesalafio......
De 1 a0 a 2 /afios «s s« »
De 2 afios i 7 afios ... ..
De mis de 7 afios ... ...

5.51

Determinacion TA (%)

Perfusion, endovenosa 98] i s s s s s s s e s o Cor & s s s 6s & 005 850 18 #3E6
Usg, 'de: antibIOtFAPIa (907 « « wuwe < s o ormn osrs s 5158 585 a5 8 6575 e 6 o mitoe

Peticion bacteriologica .
Peticién radiologica . . .

87.8
21.9
48.7
877
26.8
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otros calculos realizados; también es de
gran utilidad para el Servicio de Farmacia
en el caso de la alimentacién parenteral ya
que elimina maltiples cilculos, ofreciendo
un informe que especifica los productos a
utilizar y la cantidad necesaria de los mis-
mos.

RESULTADOS Y COMENTARIOS

Desde el comienzo de la informatiza-
cién se han introducido 2.828 registros en
el fichero general y 664 en el neonatal de
RN patologicos (hasta diciembre de 1987);
en el de RN normales se estd empezando a
introducit registros.

En la elaboracién del programa de ar-
chivos fue necesaria una adecuada coordi-
nacién entre médicos y técnicos de infor-
matica, pensamos que si no hubiera existi-
do ésta no habria sido posible la realiza-
cién de este proyecto; esta colaboracién,
seglin nuestra experiencia, es imprescindi-
ble ya que no siempre el médico tiene su-
ficientes conocimientos informaticos para
la elaboracién y mantenimiento de com-
plicados y potentes programas.

Las fichas son rellenadas por el médico
encargado del paciente aunque algunos
datos son aportados anteriormente por el
Servicio de Admision y Unidad de Utgen-
cias del Servicio, los cuales rellenan funda-
mentalmente datos de los apartados de
Identificacién y Datos generales. Después
la ficha pasa por 2 médicos que establecen
unos criterios unificados para postetiot-
mente llegar al personal de secretaria que
se encarga de introducir los datos de dicha
ficha en el ordenador y realizar un infor-
me clinico de alta. Dicho personal trabaja
sobre un mend de facil manejo que recoge
las siguientes opciones: entrada y modifi-
cacion de datos de la ficha general, elabo-
racion de informes de la ficha general,
entrada y modificacion de datos de la fi-
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cha neonatal, informes de la ficha neona-
tal, elaboracién de copias de seguridad y
de informes de estadistica.

El tiempo que utiliza al médico en re-
llenar la ficha es quizds algo mis elevado
que el que puede resultar de dictar un in-
forme de alta a la secretaria o a un dict6-
fono, este tiempo no sobrepasa el 50 %
puesto que aunque la ficha estd compues-
ta de un ndmero considerable de campos,
en algunos de ellos s6lo es necesatio com-
pletar con una letra. La complementacion
de la ficha trae consigo sin duda una for-
ma mis disciplinada y quizds mis rigida a
la hora de hacer el informe, también exis-
te un periodo de adaptacién al nuevo sis-
tema, pero una vez pasado este primer pe-
fiodo de adaptacién, se puede asegurar
que dicho sistema tiene plena aceptacion y
unas ventajas indudables.

En relacién al personal de secretaria,
una vez pasado un minimo periodo de
adaptacion, la adopcién del nuevo sistema
ha funcionado petfectamente, realizindose
por el mismo personal existente anterior-
mente en el Servicio, sin haber sido nece-
sario aumento de dicho personal por este
motivo. El tiempo aproximado que tarda
la secretaria en introducir la ficha y reali-
zar un informe de alta, oscila entre 8 y 12
minutos.

A continuacién resumimos las ventajas
e inconvenientes que hemos observado:

Ventajas

1. Posibilidad de anailisis inmediato
de los datos del fichero.

2. Elaboracién de un informe de alta
de forma inmediata.

3. Obtencidon de estudio estadistico
mensual con su correspondiente informe.

4. Obtencidén de informe individuali-
zado para consulta.
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5. Andlisis comparativos entre los
distintos campos de forma inmediata, he-
cho que de realizarlo sin ordenador, po-
dria necesitar un tiempo considerable.

6. Ahorro de tiempo en el cilculo de
distintas pautas de tratamiento, en este
momento tenemos introducidas seis pero
se pueden ampliar de forma indefinida.

7. Tener practicamente abierta a un
examen inmediato un volumen grande de
informacion.

Inconvenientes

1. Con el hardware que habiamos
empezado, disponfamos de una capacidad
de almacenamiento escasa para un volu-
men de informacion tan grande, por lo
cual al afio de iniciar el programa tuvimos
que ampliar el disco duro de 10 a 70 me-
gabytes.

2. El volumen de informacién inclui-
do en nuestras fichas y el modo relativa-
mente simple que se eligid para su trata-
miento, consume cantidades considerables
de memoria, por lo que en una segunda
etapa parece conveniente optimizar los
programas de ficheros.

3. Menor flexibilidad a la hora de
hacer el informe de alta.

4. Al ser el volumen de informacion
tan grande, una vez que el fichero tiene
un namero importante de registros, la rea-
lizaciébn de copias de seguridad en discos
flexibles se convirtid en inconveniente im-
portante debido a la gran cantidad de

dichos discos que se necesitan; por este
motivo en la actualidad las copias de segu-
ridad las realizamos sobre cintas magnéti-
cas que permiten el almacenaje ripido de
un gran volumen de informacion.

CONCLUSIONES

1. Pensamos que la aplicacion de la
informitica en un Setvicio de Pediatria re-
sulta de indudable interés, proporcionan-
do al pediatra una considerable ayuda tan-
to en el anilisis de sus ficheros como en el
cilculo de diversos datos y aplicacion de
pautas de diagndstico y tratamiento.

2. Seria deseable que los Servicios
con experiencia en el tema, publicaran di-
cha experiencia para poder intercambiar
conocimientos que Nos sitvieran para per-
feccionar los sistemas de almacenaje y ana-
lisis de los datos.

3. La adaptacién del personal, tanto
médico como administrativo, es buena y
en un periodo de tiempo relativamente
corto.

4. Segln nuestra experiencia, resulta
imprescindible realizar un trabajo conjun-
to entre médicos y técnicos de informatica
por las razones que hemos expuesto mas
arriba.

5. Setia deseable que los gerentes de
Hospitales y la Administracién realizaran
un plan para la aplicacion de estas técnicas
y su utilizacion tanto en el medio hospita-
lario como extrahospitalario.
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Neurofibromatosis (enfermedad de von Recklinghausen). Estudio de una
casuistica

R. PAIENCIA y M.? D. MARTIN

RESUMEN: Se aportan los hallazgos en un grupo de 23 pacientes afectos de neurofibro-
matosis tipo I (enfermedad de von Recklinghausen), de los que 18 (78,26 %) tenian
antecedentes familiares del mismo proceso. Junto a las manchas café con leche (100 %)
destaca la presencia de tumoraciones de localizacién diversa: cerebrales (4,34 %), glioma
6ptico (4,34 %), tumoraciones plexidormes (8,68 %), neurofibromas de pirpados
(13,04 %). Otras manifestaciones incluyen: macrocefalia (30,43 %), retraso mental
(26,08 %), hipotrofia péndero-estatural (21,7 % y 17,39 %, respectivamente), escolio-
sis (17,39 %), paralisis facial (8,69 %), hemihipertrofia facial 68,69 %), asi como otras
en menotes porcentajes: pseudoartrosis de tibia, convulsiones, jaqueca. Se confirma el
caricter sistémico del proceso, que puede comprometer a cualquiera de los tejidos del
organismo, lo que justifica la necesidad de controlar regularmente a estos pacientes para
descubrir precozmente cualquier posible manifestacién oculta. PALABRAS CLAVE: NEURO-
FIBROMATOSIS TIPO 1. ENFERMEDAD DE VON RECKLINGHAUSEN. FACOMATOSIS.

NEUROFIBROMATOSIS (VON RECKLINGHAUSEN'S DISEASE). STUDY OF A CA-
SUISTIC (SUuMMARY). The findings from a group of 23 patients with neurofibromatosis
type I (Von Recklinghausen’s disease) are reported. Eighteen cases (78,26 %) had a po-
sitive family history. Besides the «café-au-lait» spots (100 %), the authors emphasize the
presence of tumors: brain tumors (3,34 %), optic glyoma (4,34 %), plexiform neuroma
(8,68 %) and neurofibroma (13,04 %). Other clinical symptoms were: macrocephaly
(30,43 %), mental retardation (26,08 %), weight and growth retardation (21,70 % and
17,39 %, respectively), scoliosis (17,39 %), facial palsy (8,69 %), facial hemi-
hypertrophy (8,69 %) and some others in lower percentage: tibia pseudoarthrosis, con-
vulsions and migraine. The systemic character of this disease is proved. It can affect to
any tissue of organism, that justify the need of a close follow-up of these patients in or-
der to precociously discover any possible hide manifestation. KEY WORDS: NEUROFIBRO-
MATOSIS TYPE I. VON RECKLINGHAUSEN’S DISEASE. PHAKOMATOSES.

INTRODUCCION duos; se transmite con caracter autosdémico
‘dominante (1), siendo su expresividad

La neurofibromatosis tipo 1 o enferme- muy variada. Aportamos nuestra experien-
dad de von Recklinghausen es la facoma- cia al respecto describiendo los hallazgos
tosis mas corriente en la prictica, presen- en nuestros pacientes y relacionindolos
tindose en alrededor de 1/3.000 indivi- con los referidos en la literatura, confir-

Seccion de Neuropediatria. Departamento de Pediatria. Facultad de Medicina. Hospital Clinico Untversita-
rio. Valladolid.
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mando que se trata de una afectacién
multisistémica en la que todos los 6rganos
pueden estar comprometidos.

CASUISTICA

Esta constituida por 23 pacientes de
ambos sexos (13 mujetes —56,5 %—y 10
varones —43,5 %—) que presentaban
manchas de color café leche, junto a otros
hechos, siguiendo los criterios diagnosticos

TABLA 1.
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admitidos (Tabla I) (2, 3) y cuyas princi-
pales manifestaciones se recogen en la
Tabla II. En 18 pacientes (78,26 %)
existian antecedentes de familiares afectos
de neurofibromatosis. La edad de consulta
oscil6 entre los 4m y los 13a 2m, siendo el
motivo de la misma: manifestaciones cuta-
neas en 16 (69,56 %), cefalea en 1
(4,34 %), hipotrofia pondero-estatural en
2 (8,68 %), parilisis facial otros 2 y retra-
so psicointelectivo asimismo en 2.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA NEUROFIBROMATOSIS

Criterios de Crowe (2): mas de seis manchas café con leche de 1,5 cm.
Criterios de Conference Statement (3). Tener dos o mis de las siguientes manifestaciones:
1. Seis o mas manchas de color café con leche de mas de 5 mm. de didmetro en los
sujetos prepuberales o de mis de 15 mm. en los postpuberales.

Glioma &ptico.

Dos o mis neurofibromas de alglin tipo o un neurofibroma plexiforme.
«Pecas» en regiones axilar o inguinal.

Dos o mis ndédulos de Lysch (hamartomas de iris).
Lesiones 6seas como displasia esfenoidal o adelgazamiento de la cortical de los

huesos largos con o sin pseudoartrosis.
7. Un pariente en primer grado con neurofibromatosis, con los anteriores criterios.

TaBLA II. MANIFESTACIONES CLINICAS EN NUESTROS PACIENTES
N.° %
Manchas
— Café con leche 23 100
— Depigmentadas 2 8,69
Tumoraciones
— Cerebrales 1 4,34
— Gliomas opticos 1 4,34
— Plexiformes 2 8,68
— Neurofibromas parpados 3 13,04
— Molluscum pendullum 1 4,34
Otras manifestaciones
— Macrocefalia 7 30,43
— Retraso mental 6 26,08
— Peso < P; 5 21,74
— Talla < Py 4 17,39
— Escoliosis 4 17,39
— Paralisis facial 2 8,69
— Hemihipertrofia facial 2 8,69
— Pseudoartrosis de tibia 1 4,34
— Convulsiones 1 4,34
— Jaqueca 1 4,34




NEUROFIBROMATOSIS (ENFERMEDAD DE VON RECKLINGHAUSEN)

COMENTARIOS

La neurofibromatosis es una enferme-
dad de curso progresivo, siendo su expresi-
vidad clinica muy variada, en la que junto
a manifestaciones basicas para el diagnos-
tico existen Otras cuya presencia es menos
constante analizando las principales en las
paginas inmediatas.

1. Manchas cutineas. Son la manifes-
tacidn mis fecuente y precoz, constatin-
dose su aparicién ya al nacimiento en la
mayor parte de los casos. Habitualmente
se trata de manchas de color café con le-
che, de tamafio variable (desde unos mm.
a varios c¢m.) cuya distribucién es generali-
zada (aunque menos en cara) (4); en las
zonas axilares son de pocos mm. (pecas).
Se ha sefialado (5) que no tienen mds im-
portancia que la estética, sin que lleguen
a presentar fenémenos degenerativos.

Ocasionalmente pueden observarse
otras depigmentadas, como las habituales
en la esclerosis de Bourneville.

2. Tumores. Los tumores del sistema
nervioso central constituyen una grave
complicacién que se presenta en el
5-10 % de los casos, especialmente en la
primera década de la vida (6). Los gliomas
Opticos representan para Pascual Castrovie-
jo y cols. (7) los mis frecuentes, observa-
dos a veces en gemelos (7, 8); en nuestra
serie los hemos apreciado sélo en un pa-
ciente (y asociado a un tumor cerebral).
Destacan asimismo los astrocitomas (9) y
los meningiomas (cuyo hallazgo en la
edad pediitrica debe hacer sospechar una
neurofibromatosis) (10).

La radiografia de agujeros dpticos, con
ensanchamiento de éstos, permite el diag-
néstico de dichos gliomas, cuya respuesta
a la radioterapia es generalmente buena
con largas remisiones e incluso curaciones
(7); el hallazgo de una silla turca en ome-
ga evidencia la afectaci6bn quiasmatica.
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Con las técnicas mis recientes (TAC, RNM)
el diagnéstico de cualquier manifestacién
tumoral es todavia mis evidente (Figs. 1y
2).

En ocasiones los tumores intracraneales
se asocian con otros de localizacion diver-
sa: tumotes miltiples intracraneales e
intra-raquideos (11), tumoraciones endo-
crinas (12). Las neoplasias, de cualquier
localizacién, son mis frecuentes en estos
pacientes que en la poblacién general.
Junto a las ya mencionadas se citan el tu-
mor de Wilms, leucemias, rabdomiosatco-
mas (5, 13, 15, 15, 16); otros tumores co-
mo feocromocitoma (17), neuroblastoma
(7) han sido mis excepcionalmente referi-

dos.

Los neurofibromas casi siempre afectan
a la piel pero pueden presentarse también
en los netvios, visceras y vasos sanguineos
(6); su morfologia es diversa: proliferacio-
nes pediculadas benignas (molluscum pen-
dullum), neurinomas plexiformes y de
parpados; aunque son benignos desde el
punto de vista histoldgico, pueden ocasio-
nar compromiso funcional y estético, con
necesidad de tratamiento quirtrgico. La
pubertad y el embarazo aumentan a veces
su nimero y tamaifio (18).

3. Mantfestaciones endocrinologicas.
Entre las descritas en estos pacientes se se-
flalan: feocromocitomas, pubertad precoz
(19, 20, 21), hiperparatiroidismo (22); por
ello algunos autores (23) consideran a esta
entidad como una displasia neoplasiante
del sistema APUD. En ninguno de nuestros
pacientes hemos observado manifestacio-
nes endocrinoldgicas salvo que el Azpocre-
cimiento, constatado en 4 casos (17,39 %),
tenga este origen, lo que si bien se sospe-
cha, no estd plenamente confirmado.

4. Macrocefalia. Se evidencidé en 7
pacientes (30,43 %), siendo un hallazgo
referido en la literatura (24), de comienzo
postnatal y sin relacién con la afectacién
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psiquica, epilepsia o trastornos del EEG
(6); ocasionalmente aparece una asimettia
craneo-facial, pudiendo observarse una Ae-
mihipertrofia facial (dos casos en nuestra
serie) que a veces es generalizada (25). La
mandibula es la parte del esqueleto ceféli-
co mis frecuentemente afectada (hipopla-
sia, pseudoquistes) (26).

BG. 1. Imagen de TAC cerebral mostrando una le-
sion tumoral en pacientes con neurofibromatosis

5. Columna vertebral. Su participa-
cién se traduce por cifoescoliosis de la que
se dice que aparece en al menos el 2 %
de estos pacientes (27, 28) aunque en al-
gunas series se encuentra del 10 % (6) al
20 % (25) de los casos (nosotros la apre-
ciamos en el 17,39 %); se afectan princi-
palmente las vértebras cervicales bajas y
toracicas altas, manifestaindose el trastorno
entre lo 5-15 afios. Si no se trata, el cutso
es progresivo originando un compromiso

cardio-respiratorio y neurolégico. Asimis-
mo se ha descrito en estos pacientes una
luxacién atlantoaxial (29).

6. Otras manifestaciones

La pseudoartrosis, afectando especial-
mente a la tibia, se observa entre el
0,5-1 % de los pacientes con neurofibro-

FiG. 2. Apariencia del mismo caso de la figura an-
terior con RNM

matosis (30) (un caso en nuestra casuisti-
ca), sefialandose (31) que esta manifesta-
cién es mis frecuente si la madre padece
neurofibromatosis. En 2 pacientes (8,68 %)
se observa parilisis facial y sélo uno pre-
sentd crisis convulsivas; el EEG mostrd ano-
malias en el 45,45 % de los casos en que
se efectud. Hemos encontrado retraso psi-
cointelectivo en el 26,08 %, cifra mas
proxima al 24 % de Fienman y Yakovac
(25) que al 65,2 de Pascual Castroviejo y
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cols. (7). La hipertensién arterial es otro
de los hallazgos posibles en la neurofibro-
matosis, pudiendo relacionarse con dos
causas especificas: estenosis de la arteria
renal (32, 33, 34) o feocromocitoma. En
ninguno de nuestros enfermos se constatd
este hecho. Los hamartomas pigmentados
de iris (n6dulos de Lisch) pueden obser-
varse hasta en el 94 % de estos pacientes
de mis de 6 afios de edad (35), pero son
asintomdticos. La afectacidon digestiva pue-
de originar hemorragias, obstrucciones,
petforacién, sindrome de malabsorcion
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(36, 37, 38). Entre un 30-40 % de los pa-
cientes presentan trastornos del habla, que
se interpretan en frelacién con una base
neuroldgica (6).

Otros hallazgos incluyen: estenosis del
acueducto de Silvio (7, 39), anomalias vas-
culares cerebrales (40), calcificaciones in-
tracraneales (41), a veces en los plexos co-
roideos (42); con menos constancia se en-
cuentran alteraciones del factor VIII (43),
atrofia peronea o de la eminencia tenar
(44), cardiopatia congénita (45) o sordera.
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Valores de referencia de la ribonucleasa sérica en la poblacion infantil

J. Hueso, J. Rico, M. V. RASCON y D. PEREZ-SANDOVAL

RESUMEN: Se hace un estudio de la actividad de ribonucleasa (RNasa) sérica en 28 nifios
normales de 12 meses a 14 afios encontrando cifras de 10,8 + 1,83 U. En 38 sangres de
cordén vimos valores de 20,4 + 4,4 U y en doce nifios con ictericia fisiologica del recién
nacido fue de 31,5 = 6,6 U. También se estudia la evolucién que sigue la RNasa desde
el nacimiento hasta los doce meses de edad, perfodo de normalizacién de los niveles de
la enzima. PALABRAS CLAVE: RIBONUCLEASA. RECIEN NACIDOS. ICTERICIA NEONATAL.

REFERENCE VALUES OF SERUM RIBONUCLEASE IN CHILDREN (SUMMARY). The
activity of serum ribonuclease (RNase) is measured in 28 normal children, 12 months to
14 years old, the mean figure was 10,8 + 1,83 uu. We found 20,4 + 4,4 uu in cord
blood samples and 31,5 +6,6 uu in 12 newborns with physiological jaundice. The
RNase follow-up was also studied from birth until 12 months of age, date in which nor-

mal levels are got. KEY WORDS: RIBONUCLEASE. NEWBORNS. NEONATAL JAUNDICE.

INTRODUCCION

La ribonucleasa (RNasa EC 3.1.4.22)
es una glicoproteina de peso molecular de
33.000, siendo una de las varias enzimas
elaboradas por el pancreas. Esta presente
en el suero, leucocitos, orina y LCR. Los
datos inmunoelectroforéticos (1) sugieren
que la RNasa de orina y LCR es idéntica y
lo mis probable es que proceda de la co-
rriente sanguinea. Ciertos estudios revelan
la similitud entre la RNasa humana del
pancreas y la del suero (2). Ambas enzi-
mas tienen el mismo pH optimo 6,5 con
icido policitidilico como substrato. Es al-
tamente especifica a un é&ster fosfato se-
cundario de citidina 3’ fosfato. Estas pro-
piedades bioquimicas similares implican
que el pancreas es el origen de la ribonu-

cleasa del suero. Anteriormente se pensa-
ba que los leucocitos eran la fuente de la
RNasa del sueto, pero estudios postetiores
(3) han demostrado que la RNasa presente
en los leucocitos es altamente especifica a
los ésteres de fosfato secundarios de uridin
3’ fosfato y tienen muy poca actividad con
respecto a los &steres de fosfato secunda-
rios de citidina 3’ fosfato. Por lo tanto los
leucocitos no son fuente de origen de la
RNasa del suero.

Dentro de la patologia humana, fue
en el mieloma maltiple (4-8) donde se
empezd a estudiar la actividad de la RINa-
sa, encontrindola elevada en el suero de
estos pacientes, relacionando también su
elevacién a la insuficiencia renal que a ve-
ces aparece en estos enfermos. Posterior-
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mente se ha estudiado en las neoplasias de
otros o6rganos: en el pancreas, pulmén
(12, 13), leucemia (14), Hodgkin (15), asi
como en la pancreatitis aguda (16) y en la
insuficiencia renal aguda y cronica
(17-19). En los nifios se ha estudiado esta
enzima relacionindola con la malnutricidn
(20, 21) y en la fibrosis quistica del pan-
creas (22, 23).

MATERIAL Y METODOS

Estudiamos los siguientes grupos de
poblacion:

a) Un grupo control de 28 nifios con
edades comprendidas entre 1 y 14 afios,
en los que el estudio sistematico de sangre
era normal, incluyendo sideremias y prue-
bas hepaticas.

b) Un segundo grupo de 33 sangre
de corddn, eliminando aquellos casos que
el hematocrito y la hemoglobina estaban
bajos o la bilirrubina alta.

c) Doce nifios con ictericia fisioldgica
del recién nacido, donde la bilirrubina to-
tal estaba entre 3 y 16 mg/dl de sangre.

La toma de sangre la realizamos en
ayunas, se deja coagular la sangre en el la-
boratorio durante 2-3 horas, se extrae el
suero y se conserva en nevera a 4°C hasta
el momento de realizar la determinacién:
si no se realiza dentro de las 24 horas, se
lleva a nevera a —20°C.

Para la determinacién de la actividad
de ribonucleasa empleamos el método de
Reddi y Holland (24), modificado por
Warshaw y Lee (25) que cambia la con-
centracién del substrato de 4cido policiti-
dilico, variando también las cantidades de
los otros reactivos. La técnica consiste en
ponet en un tubo de centrifuga 0,05 ml
de solucién acuosa de substrato de 5 g/,
0,40 ml. de buffer fosfato borato 0,1 M y
0,05 ml de sueto problema diluido al

J. HUESO Y COLS.

1/200 en suero fisiologico; maceracién 10
minutos al bafio marfa a 37°C. Se para la
reaccion afiadiendo 1 ml de 4cido percldri-
co al 6 % que contiene nitrato de lantano
10 mM. Se agita y se lleva a nevera a
0-4°C durante 20 minutos y se centrifuga
en ftio. Se recoge el sobrenadante y se le
afiade 1 ml. de agua destilada. Se hace
una ptueba en blanco sustituyendo el sue-
ro por buffer, leer en el espectrofotémetro
a 278 nm.

Una unidad de RNasa se define como
la cantidad de enzima que produce una
densidad 6ptica de 0,01 bajo las condicio-
nes estindar del ensayo. Esto es aproxima-
damente equivalente a un rendimiento de
540 pg de 4cido policitidilico soluble por
ml de suero/minuto.

RESULTADOS

En la Figura 1 se exponen los valores
medios de actividad de RNasa encontrados
en la casuistica estudiada. En los 28 nifios
normales con edades entre 12 meses y 14
afios, los valores de RNasa son de 10,8 =+
1,83 U. En las 33 sangres de cordén la ci-
fra es de 20,4 + 4,4 U, aproximadamente
el doble de las cifras encontradas en los
controles normales y en los 12 casos de ic-
tericia fisiolégica 31,5 = 6,68 U, valores
tres veces mas altos que los controles.

En la Figura 2 estudiamos las cifras de
RNasa sérica a partir de sangte de cordén
y la evolucién que sigue durante los pri-
meros dias y meses hasta el afio de edad,
cifras que se mantienen hasta los 14 afios,
observando que a los 10 dias se eleva la ci-
fra de 20,4 U a 22,6 U, descendiendo has-
ta los dos meses, para sufrir una ligera ele-
vacién a los tres meses y a partir de aqui
caer a 10,8 U, que es la cifra media nor-
mal encontrada en los nifios control.

En la Tabla I, estudiamos la cifra me-
dia de RNasa y su rango de variacién en
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TaBLA I. VALORES DE RIBONUCLEASA SERICA Y SU SIGNIFICACION ESTADISTICA

GRUPOS Ntmero RNasa actividad Significacién

de casos Unidades estadistica

Media Rango
I  Nifios normales 28 10,8 = 1,8 6-13 1/ p<0,001
II  Sangre corddn 33 20,4 + 4,8 13-29 /11 p<0,001
III  Ictericia fisiologica 12 31,5 + 6,6 25-48 II/111 p<0,001
del RN
los tres grupos estudiados, obsetvando la DiscusioN

significacion estadistica entre ellos, que re-
sulta alta con valores de p<0,001 en los
tres grupos.
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Se ha visto elevada la RNasa por Prab-
havath y col. (20) en los nifios que pade-
cen malnutricién como en el Kwashiorkor,
recuperandose a la normalidad después de
la terapia. Sin embargo para estos autores
el estudio de la RNasa no es un parimetro
atil para medir el grado de malnutricién
calérico-proteica (PCM). En los nifios afec-
tados de fibrosis pancreitica, Bardo y col.
(22) encontraron un descenso de la RNasa
sérica del 54 % en relacién a los valores
normales.
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Referente a la evolucién que sigue la
RNasa en los nifios desde el nacimiento
hasta el primer afioc de vida, nuestra ca-
suistica es muy parecida a la encontrada
por Scoott (26) en un trabajo semejante,
si bien no coinciden las cifras por emplear
métodos diferentes.

La cifra alta de RNasa sérica en el re-
cién nacido, suponemos serid debida a que
el hematocrito y la hemoglobina son altos
y que a medida que estas cifras se norma-
lizan, la RNasa baja hacia la normalidad.
La clevacion de la enzima en la ictericia fi-
siologica del recién nacido puede tener re-
lacién con el metabolismo de la bilirrubi-
na, que sufre una fuerte elevacion en estos

J. HUESO Y COLS.

casos o bien a la ligera insuficiencia hepi-
tica que suele acompatfiar a la hiperbilirru-
binemia, aunque esta elevacién es a ex-
pensas de la indirecta, que tiene menos
tepercusién en el higado por ser extrahe-
patica.

Pretendemos en este trabajo sacar una
cifra de normalidad de la actividad de
RNasa en los nifios normales, para tener
base sobre esta enzima en Pediattia, ya
que escasea su estudio en la patologia in-
fantil y estudiar sus modificaciones en las
enfermedades hepaticas, renales y malnu-
tricién, como ya hicimos con otras enzi-
mas.
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Screening neonatal de la deficiencia de alfa-1 antitripsina en Cantabria*

L. ALVAREZ GRANDA**, G. Ocio****, M. J. LozanOo**,
A. GONZAIEZ MARTINEZ-PEDRAYO*** y M. GARCIA FUENTES**

RESUMEN: Hemos realizado un estudio piloto de screening neonatal del déficit de alfa-1
antitripsina en 3.270 recién nacidos en Cantabria, entre junio y diciembre de 1985, lo
que representa mas del 90 % de los recién nacidos en dicho intervalo de tiempo en esta
Comunidad. El método utilizado se basa en la comparacién de los niveles de aifa-1 an-
titripsina y transferrina determinados mediante electroinmunodifusién del eluido de las
muestras de sangre desecada, utilizadas en el screening neonatal para fenilcetonuria.
Han sido detectados 6 individuos deficientes (2 Pi Z y 4 Pi SZ). Ninguno de ellos pre-
sentd colostasis neonatal y todos mostraron normalidad clinica y analitica al afio de vida.
Estos resultados son indicativos de una elevada incidencia del déficit de alfa-1 antitripsi-
na en nuestro medio y corroboran estudios previos en el sentido de que sélo una mino-
tfa de los recién nacidos deficitarios presentan alteracién hepitica precoz. PALABRAS CLA-
VE: DEFICIENCIA DE ALFA-1 ANTITRIPSINA. SCREENING NEONATAL. Pi Z, Pi SZ.

NEONATAL SCREENING OF ALPHA-1 ANTITRYPSIN DEFICIENCY IN CAN-
TABRIA (SUMMARY). A pilot study on neonatal screening of alpha-1 antitrypsin defi-
ciency was carried out in 3.270 newborns from Cantabria, between June and December
1985. That represents more than 90 % of newborns during that period. The method is
based in comparing alpha-1 antitrypsin to transferrin levels. The authors used an
electroimmuneodiffusion of dried samples got from phenilcetonuria neonatal screening.
Six deficient children (2 Pi Z and 4 Pi SZ) were detected. None of them presented neo-
natal cholestasis; on the contrary all children showed clinical and analytical normality at
1 year of age. KEY WORDS: ALPHA-1 ANTITRYPSIN DEFICIENCY. NEONATAL SCREENING. Pi Z,
Pi SZ.

El diagnéstico precoz de las alteracio-
nes -metabdlicas congénitas en una fase
en la que dicha alteracién no ha produci-
do todavia trastornos patolégicos, ha re-
ptesentado un gran avance en el campo
de la Medicina Preventiva. Los programas
actuales de screening neonatal estin limi-
tados por criterios de coste-beneficio a

la deteccién de enfermedades que como
el hipotiroidismo, fenilcetonuria y galac-
toseria afectan precoz y gravemente al
nifio. Existen otras metabolopatias como
el déficit de alfa-1 antitripsina (AAT), en
las que los individuos afectos presentan
una vulnerabilidad especial a enfermar,
siendo mis discutible en estos casos la

Este articulo se publica en homenage al Prof. E. Sinchex Villares.
Departamento de Pediatria del Hospital «Marqués de Valdecillas.
Departamento de Bioquimica del Hospital «Marqués de Valdecillar.
Servicio de Andlisis Clinicos. Instituto Nacional de Silicosis. Oviedo.
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conveniencia de realizar un screening neo-
natal.

La AAT es una antiproteasa de sintesis
hepitica cuya concentraciébn media plas-
miatica es de 200 mgr/dl y que presenta
unas variantes genéticas que constituyen el
sistema Pi (proteasa inhibidor), determi-
nado por alelos codominantes multiples.
Aparte de la infrecuente variante Pi «null»
en la que existe ausencia completa de
AAT, se consideran individuos deficitarios
los Pi zZ y Pi Sz con niveles plasmiticos de
AAT inferiores al 20 % y 40 % respectiva-
mente (1). Sélo una minoria de estos indi-
viduos deficitarios va a presentar proble-
mas hepaticos graves durante su infancia,
pero un elevado porcentaje de los mismos
va a desarrollar enfisema pulmonar pro-
gresivo entre la tercera y cuarta década de
la vida. En la actualidad podemos preve-
nir o retrasar considerablemente esta grave
complicacion pulmonar mediante la evita-
ci6n del tabaquismo en estos sujetos, exis-
tiendo también grandes expectativas de
poder contar con un tratamiento sustituti-
vo en un futuro préximo.

En este trabajo presentamos los resul-
tados de un estudio piloto sobre screening
neonatal del déficit de AAT realizado en
Cantabria, con el que hemos pretendido
realizar una aproximacion a la incidencia
de este déficit en nuestro medio. Este es-
tudio nos ha permitido también hacer una
valoracién de la problemitica que conlleva
un screening de esta deficiencia, asi como
de las posibilidades y conveniencia de su
realizacion a gran escala.

MATERIAL Y METODOS

Este trabajo ha sido realizado en cola-
boracién con la Unidad de Enfermedades
Metabbdlicas y Congénitas de la Facultad
de Medicina de Santander, habiendo sido
utilizadas las muestras de sangre em-
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pleadas para los programas de screening
de dicha Unidad. Las muestras son extrai-
das a recién nacidos entre 10 y 20 dias de
vida habiendo sido analizadas para la rea-
lizacién de este estudio tras un petiodo
de tiempo inferior a seis meses durante el
cual estuvieron almacenadas a temperatu-
ra ambiente.

Hemos utilizado para el screening la
técnica descrita por Laurell (2) modificada
con el fin de acortar el tiempo de realiza-
cién. En resumen el método que hemos
utilizado ha sido el siguiente: la sangre
desecada contenida en cuarenta mm? de
papel de filtro es eluida en 75 microlitros
de solucion salina (CINa 0,9 %) durante
veinticuatro horas. El material eluido se
analiza mediante electroinmunodifusion
en gel de agarosa conteniendo antisueros
antialfa-1 antitripsina (0,6 %) y antitrans-
ferrina (0,5 %) sometiéndose las placas a
10 voltios/cm. durante cuatro horas.

En una primera fase del estudio
fueron analizadas las imigenes electroforé-
ticas obtenidas en estas condiciones, se-
gan los distintos niveles plasmiticos de
AAT. La imagen A de la Figura 1 en la
que las lineas de inmunoprecipitacién de
ambas proteinas estdn pricticamente su-
petpuestas es la que presentan los indivi-
duos con niveles normales de AAT. Por lo
que respecta a los individuos con fenoti-
pos deficitarios (zz y sz), las imagenes
electroforéticas que presentan, cottrespon-
den a los tipos C y D de dicha Figura 1.
La imagen C muestra un «tocket» corres-
pondiente a la AAT de forma triangular y
con una altura inferior al 60 % del co-
rrespondiente a la transferrina. En la ima-
gen D el «rocket» correspondiente a la
AAT tiene una motfologia puntiaguda y
alcanza una altura proxima a la de la
transferrina, pero delimita una superficie
claramente menor a la que determina la
linea de inmunoprecipitacién de esta Glti-
ma proteina.
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A B

FiG. 1.

En todas las placas de electroforesis se
incluyd una muestra de un individuo defi-
citario conocido que sitvid de referencia.
Fueron considerados como sospechosos
aquellos nifios cuya muestra en electrofo-
resis proporciond una imagen tipo D o ti-
po C con una altura del «rocket> de AAT
inferior al 65 % en relacion al de trans-
ferrina. El coste de cada determinacién
fue aproximadamente de 50 ptas. Los ni-
fios sospechosos de ser deficitarios para
AAT fueron citados siguiendo las recomen-
daciones que recientemente han sido refe-
ridas por Thelin con objeto de evitar re-
petcusiones psicologicas negativas por pat-
te de los padres. En esta visita que se llevd
a cabo entre los seis y doce meses de vida
se realizd una historia clinica y un examen
fisico practicindose una extraccibn de

C D

Explicacion en el texto

sangte para determinar el nivel plasmitico y
el fenotipo de AAT asi como los niveles de
transaminasas, gamma-glutamil transpepti-
dasa y fosfatasas alcalinas. El fenotipo de
AAT fue realizado mediante electroforesis en
gel de almidén a PH 4cido discontinuo se-
guido de electroforesis cruzada en acetato de
celulosa con antisuero anti AAT (3).

RESULTADOS

Fueron investigados 3.270 nifios naci-
dos en Cantabria entre junio y diciembre
de 1985, lo que corresponde a mis del
90 % de nifios nacidos en dicha Comuni-
dad en ese intervalo de tiempo.

El control zz que se aplicd en todas las
placas mosttd «rockets» de morfologia
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puntiaguda de tipo D en el 40 % de los
casos. En el 60 % restante la imagen fue
tipo C con una altura del «rocket»> de AAT
inferior al 50 % de la transferrina.

Del total de los recién nacidos investi-
gados 10 fueron sospechosos de ser defi-
cientes en AAT. Ocho casos pudieron ser
estudiados demostrindose fenotipos defici-
tatios en seis de ellos (2 Pi Z y 4 Ppi $Z). Es-
tos individuos habfan presentado en la
electroforesis imagenes tipo D y tipo C con
una altura de AAT inferior al 60 % de la
transferrina. Los dos casos restantes corres-
pondieron a un individuo MS y a otro FS
con dosificaiones de AAT de 129 y 160
mgt/dl y que habian presentado una ima-
gen electroforética tipo C con un potcenta-
je de altura de la AAT respecto a la trans-
ferrina del 62 % y 63 % respectivamente.
Por lo que respecta a los antecedentes fa-
miliares, un abuelo de un nifio sz habia
fallecido por cirrosis y un hermano de otro
sz habia presentado bronquiolitis repeti-
das. Todos los nifios habian nacido a tér-
mino con un peso adecuado, no presen-
tando ninguno de ellos enfermedades de
interés. La exploracion fisica fue normal el
todos ellos. Asimismo los niveles de enzi-
mas hepiticas fueron normales en todos
los casos.

DiscusiON

El screening de aquellas metabolopa-
tias que producen una vulnerabilidad es-
pecial para enfermar en los individuos que
las padecen, va a suponer un aspecto muy
importante en la futura practica de la Me-
dicina Preventiva. En la decisién de incluir
estas alteraciones metabdlicas en progra-
mas de screening, influyen varios factores
como son: la incidencia de las mismas, el
riesgo a enfermar, la gravedad de la enfer-
medad que producen y las posibilidades
de prevencién y tratamiento. Habri que
tener en cuenta ademas, el coste material
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del programa y las repercusiones psicoldgi-
cas que la deteccidn precoz de estas altera-
ciones puede producir en los individuos
afectos y sus familias. Vamos a analizar es-
tos factores en el déficic de AAT teniendo
en cuenta los datos de la literatura y la ex-
petiencia obtenida a través de nuestro es-
tudio.

Los alelos que determinan el sistema Pi
presentan una frecuencia variable en las
distintas poblaciones estudiadas. Por lo
que respecta 2 los alelos deficientes, el ale-
lo z presenta una frecuencia que oscila en-
tre el 5 por mil en los negros americanos y
el 35 por mil en una tribu Maori de Nue-
va Zelanda, lo que representa una fre-
cuencia de individuos zz de 1 cada 40.000
y 1 cada 800 respectivamente para estas
poblaciones (4). En la mayor parte de las
poblaciones europeas la frecuencia de in-
dividuos zz oscila entre 1 pot cada 2.000
y uno cada 4.000 individuos (5). El alelo s
es mis frecuente que el z en la mayor par-
te de las poblaciones estudiadas. La fre-
cuencia de este alelo es especialmente alta
en las poblaciones ibéricas, pudiéndose es-
timar que en estos paises debe existir al
menos 1 Sz por cada 1.000 individuos (6).

Sin embargo hay que tener en cuenta
que las frecuencias fenotipicas antes referi-
das han sido obtenidas a partir de estudios
realizados en grupos de individuos adul-
tos, por lo que son tan sblo estimativas de
la incidencia real del déficit de AAT. Los
tGnicos estudios que han investigado la in-
cidencia de este déficit en recién nacidos
han sido los realizados en Suecia por Sve-
get (7) y en el Estado Norteamericano de
Oregdn por O’BRIEN y cols. (8). En este
dltimo estudio, el escaso niimero de defi-
cientes detectados (0,29 por mil) en rela-
cién con el esperado (0,96 por mil), hace
suponet que el método de deteccidn utili-
zado (capacidad inhibitoria de la tripsina)
no resultd eficaz. En el screening neonatal
realizado por Sveger en Suecia el nimero
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de deficientes detectados (0,85 por mil)
fue mis proximo al esperado en este pais
pero como el mismo autor refiere, no
fueron detectados al menos la mitad de
los individuos sz. La existencia en este es-
tudio de falsos negativos, creemos que es-
td en relacién con el criterio utilizado pa-
ra seleccionar los individuos sospechosos,
que fue considerar como tales aquellas
muestras en las que el «rocket> de elec-
troinmunodifusién de la AAT eta inferior
en la altura al 40 % del «rocket» corres-
pondiente a la transferrina (7). Con el
objeto de evitar falsos negativos en nues-
tto estudio, en el que hemos utilizado
una metodologia semejante, hemos consi-
derado muestras sospechosas todas aque-
llas en las que el porcentaje de altura del
«tocket» de AAT respecto al de la transfe-
trina fuese inferior al 65 %. Asimismo
hemos considerado sospechosos aquellos
casos en los que el «rockets de AAT deli-
mitaba una supetficie claramente inferior
al de la transferrina, aunque la altura de
ambos fuera muy semejante (Fig. 1). Con
este ctiterio entre 3.270 analizados han si-
do detectados seis nifios deficientes la ma-
yor parte de los cuales son $Z como era de
esperar.

Por lo que respecta a la repercusién
clinica del déficit de AAT, ésta se mani-
fiesta como sindrome de hepatitis neona-
tal s6lo en el 20 % de los recién nacidos
Pi Z (7). Los recién nacidos que han pre-
sentado colostasis neonatal pueden desa-
rrollar citrosis en edades postetiores aun-
que no se conoce el riesgo real de dicha
evolucion (10). Respecto a los sz, han si-
do publicados varios casos de citrosis pero
tampoco se conoce el riesgo de desarrollo
de hepatopatia en los mismos, aunque es-
te parece menor que para los zz (11). El
estado clinico-analitico de nuestros pacien-
tes corrobora este bajo indice de afecta-
cién hepitica de los nifios deficientes en
los primeros afios de vida.

Ademais del riesgo de enfermedad he-
pética estd bien establecida la asociacién
del déficit de AAT con enfisema panacci-
nar de inicio entre la tercera y la cuarta
década de la vida (12). Larsson constatd
en una serie de 246 individuos pi Z hospi-
talizados, que el 80 % de los mismos pre-
sentaban enfisema (13). Aunque estos es-
tudios hacen presumir una elevada inci-
dencia de afectacion pulmonar en los defi-
cientes, no se conoce el riesgo real de
dicha afectacién. La disminucién de la ac-
tividad antielastasa a nivel pulmonar, en
relacion con los bajos niveles plasmiticos
de AAT es el factor que ha sido considera-
do clasicamente como responsable del en-
fisema aunque otros factores han sido re-
cientemente implicados en la patogenia
del mismo (14). El humo del tabaco me-
diante la inactivacién de la AAT pulmonar
y la estimulacién de la quimiotaxis leuco-
citaria a nivel alveolar es un factor agra-
vante para el desarrollo precoz del enfise-
ma en los individuos deficientes (15). Los
sujetos $Z presentan también predisposi-
ci6n al desarrollo de enfisema pulmonar,
que como en los 7z se ve potenciado pot
el tabaco y los contaminantes ambientales
(1).

La evitacién del tabaquismo constituye
la medida preventiva fundamental para
los deficientes en AAT. Los individuos de-
ficientes no fumadores presentan un retra-
so en el inicio de la sintomatologfa de 15-
20 afios respecto a los deficientes fumado-
res habituales (16). Recientemente han si-
do publicados buenos resultados en cuan-
to a elevacién significativa de los niveles
plasmiticos de AAT en sujetos deficientes
mediante el tratamiento sustitutivo con
AAT de procedencia humana (17), y tam-
bién con sustancias anabolizantes que co-
mo el danazol estimulan la sintesis de AAT
(18). La produccién de AAT a patrtir de
levaduras mediante procedimientos de in-
genierfa genética puede significar en un
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futuro préximo, el tratamiento idoneo pa-
ra el amplio nimero de individuos exis-
tentes con déficit de AAT (19).

Diversos estudios han analizado la po-
sible repercusion psicologica que puede
conllevar la comunicacién a los padres de
que su hijo presente un déficic de AAT
(20, 21). En un reciente estudio de Thelin
y McNeil los padres de los nifios deficien-
tes consideran positiva la deteccién precoz
en sus hijos del déficit de AAT (22). Esta
acogida favorable por parte de los padres
la hemos apreciado también en nuestro es-
tudio.

En resumen, podemos concluir, que
mediante la técnica empleada por nosotros
y aprovechando la muestra de sangre
extraida para el diagnéstico de la fenilce-
tonuria, pueden ser detectados, con facili-
dad y con un bajo coste, los recién nacidos
con déficit de AAT cuya incidencia es
aproximadamente quince veces superior a
la de aquella enfermedad. Existen posibi-
lidades de prevenir la aparicién de enfise-
ma evitando el tabaquismo en los indivi-
duos deficitarios siendo probable que en

L. ALVAREZ GRANDA Y COLS.

un proximo futuro se pueda realizar un
tratamiento sustitutivo. Los estudios pros-
pectivos actualmente en curso deben defi-
nir el riesgo real de enfermedad que pre-
sentan los individuos deficitarios. Todos
estos aspectos son muy importantes en la
valoracion de un posible screening a gran
escala de esta metabolopatia.
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Prevalencia y actitudes asociadas al consumo de tabaco en el Hospital
Materno-Infantil «Residencia Cantabria» de Santander entre los profe-

sionales sanitarios

A. SALIDO CANO, J. I. TORRES JIMENEZ, N. SAENZ-TORRE y J. A. CASTANEDO SAIZ

RESUMEN: El ambiente contaminado con humo de tabaco aumenta el riesgo de contraer
diversas enfermedades en el no fumador. Este hecho es mis relevante cuando los no fu-
madores son nifios 0 mujetes embarazadas. Estudiamos la prevalencia y actitudes asocia-
das al consumo de tabaco en un hospital materno-infantil. La elevada prevalencia en-
contrada (54,36 %) entre los profesionales sanitarios, el amplio nimero de individuos
que se manifiestan molestos por el tabaco en su lugar de trabajo y el considerable ni-
mero de médicos que fuman ante los pacientes, evidencian la necesidad de adoptar me-
didas educativas y restrictivas contra el tabaco para defender los derechos y la salud de
los pacientes, visitantes y trabajadores. PALABRAS CLAVE: TABAQUISMO. TABACO.

PREVALENCE OF TOBACCO SMOKING AND THE ATTITUDES AND SMOKING
BEHAVIOUR OF HEALTH PROFESSIONALS FROM A MATERNITY AND PEDIA-
TRIC HOSPITAL AT SANTANDER (SPAIN) (SUMMARY): The exposure to tobacco-
combustion products in the indoor environment, may be a risk factor for several dis-
eases in the non smokers; principally when children or pregnant women are the passive
smokers. We analyse, the results of the prevalence of tobacco smoking and the attitudes
and smoking behaviour of health professionals from a maternity and pediatric hospital
at Santander (Spain). The high prevalence of tobacco smoking, the displeasure because
tobacco at work-place and furthermore, the great proportion of physicians who smokes
in the presence of patients, have demonstrated the need of educational and restrictive
measures against tobacco, in defense of rights and health of patients, visitors and hospi-
tal workers. KEY WORDS: TOBACCO SMOKING. TOBACCO.

INTRODUCCION

En mayo de 1970, la XXIII Asamblea
Mundial de la Salud (1) sobte las conse-
cuencias del tabaco para la salud llega a la
conclusién de que «las enfermedades rela-
cionadas con el consumo de tabaco consti-
tuyen en los paises econdmicamente avan-
zados, causas tan importantes de incapaci-
dad de trabajo y de fallecimiento prema-

turo, que la lucha contra este hibito po-
dria ser miés dtil para el mejoramiento de
la salud y la prolongacién de la vida en
esos paises, que cualquier otro programa
de medicina preventivas.

Dentro de los programas de lucha an-
titabdquica, los profesionales sanitarios son
considerados como uno de los principales
impulsores (2).

Médicos especialistas en Medicina Familiar y Comunitaria. Diplomados en Sanidad. Unidad Docente de

Cazoria Santander.
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Las numerosas recomendaciones sobre
consumo de tabaco en recintos puablicos
cerrados, dirigidos a proteger al no fuma-
dor o fumador pasivo (1, 3, 4, 5), han
conducido a numerosos paises occidentales
(Alemania, Reino Unido, Francia, Italia,
Grecia, etc.) a la adopcién de medidas le-
gislativas para prohibir el consumo dentro
de las instituciones estatales, aun en con-
tra de determinados intereses econdmicos.

En Espaiia, el Real Decreto 709/1982
del 5 de marzo contemplaba entre otras
medidas la prohibicién de fumar en recin-
tos sanitarios. Sin embargo, estudios pos-
teriores (6, 7) ponen en evidencia niveles
de consumo, incluso superiores a los de la
poblacion general, en el colectivo de pro-
fesionales sanitarios, demostrindose asi la
escasa aplicacién de las medidas legisla-
tivas.

Por otra parte, se ha determinado que
del humo liberado en la combustién del
tabaco se desprenden hasta 5 veces mis de
monodxido de carbono, 3 veces mis de al-
quitran y nicotina, 4 de benzopireno y 46
de amoniaco entre otras sustancias, respec-
to a la corriente directa de humo, inhala-
da por el propio fumador (8). Como con-
secuencia, la atmésfera contaminada con
el humo del tabaco constituye un peligro
evidente de enfermedad para el no fuma-
dor, de especial relevancia en la infancia
(aumento en la incidencia de neumontas,
bronquitis, crisis asmdticas, etc.) (9, 10,
11).

Teniendo en cuenta estos datos y con-
siderando la influencia que tiene la con-
ducta de los profesionales de la salud tes-
pecto al tabaco sobre pacientes y familia-
res, ya no sdlo como efecto ejemplarizan-
te, sino también como agresién a la salud
de los demds, pretendemos medir la pre-
valencia y las actitudes asociadas al consu-
mo de tabaco en el hospital materno-
infantil «Residencia Cantabria» de Santan-

der.

A. SALIDO CANO Y COLS.

MATERIAL Y METODOS

Area de estudio: Se realiza sobre el
personal médico y de enfermetia incluido
en la némina de fecha 30-6-86, constitui-
do por 106 médicos y 354 enfermeras.

Se disefia un estudio sobre prevalencia
y actitudes asociadas al consumo de tabaco
estratificindose por profesion y agrupando
para el andlisis de determinadas caracteris-
ticas en mayores y menotes de 35 afios y
en varones/mujeres. La posibilidad de es-
tratificar por sexo y edad quedd anulada
por el bajo nimero de individuos en los
grupos de ATS varones y médicos mujeres.
Se eligié una muestra de 160 individuos
pot el método de lista de nGimeros aleato-
rios. Se estimd una prevalencia del 60 %,
admitiéndose un error maximo del 5 %.

Confeccionamos una encuesta basada
en los cuestionarios acordados en la II
Reunién del Comité Sudeuropeo sobre
Tabaco y Salud (12) especificos para profe-
sionales sanitarios, siendo modificados en
funcion de las caracteristicas de la pobla-
ci6n sometida al estudio, asi como de los
objetivos del trabajo. Se confirmd la vali-
dez mediante un estudio piloto previo.

La encuesta se entregd personalmente,
recogiéndose del mismo modo en periodo
medio de 48 horas. El trabajo de campo
se realizd en 21 dias. De los 160 indivi-
duos escogidos, fueron entrevistados 156,
obteniéndose un 2,50 % de rechazos.

Definimos como fumadores a aquellos
encuestados que en el momento de la rea-
lizacién del cuestionario, llevan fumando
180 dias consecutivos por lo menos, ex-
fumadores a aquellos que no fumando en
la actualidad, en el pasado fumaron mis
de 180 dias consecutivos, y como no fu-
madores 2 los que aun fumando, no lo hi-
cieron durante 180 dias consecutivos o
bien, nunca mantuvieron contacto con el
tabaco.
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Para la comparacién de parimetros he-
mos utilizado el test «z».

RESULTADOS

La distribucién de individuos en nues-
tra muestra evidencia un predominio ab-
soluto de mujeres dentro del grupo de ATS
y de varones en el de médicos, paralela-
mente a lo que ocurre en la poblacién
global del estudio. Dentro de los médicos
los > de 35 a. constituyen el 70,90 %,
mientras que en los ATS son el 44,69 %.
El 54,36 % eran fumadores, el 23,26 %
no fumadores y el 22,38 % ex-fumadores
(Tabla I). La prevalencia de fumadores y
exfumadores es moderadamente mayor en
los médicos sin ser la diferencia estadisti-
camente significativa. La mayor cifra de
no fumadores se encontrd en ATS.

TaLa 1. PREVALENCIA DE FUMADORES,
NO FUMADORES Y EX-FUMADORES POR
GRUPO PROFESIONAL (en porcentaje)

fumadores no fumadores  ex-fumadores

% % %
MEDICOS 58,92 10,71 30,36
ATS 53,00 27,00 20,00
ToTAL 54,36 23,26 22,38

La forma de consumo mis frecuente es
la de cigarrillos (93,02 %) con gran dife-
rencia frente a puros y pipas (Fig. 1).

El 45,70 % de los fumadores consume
mis de 16 cig/dia (Tabla II); el consumo
medio de cigartillos por afio fue de 6.311,
con una media de 17,29 cig/dia.

La prevalencia de profesionales que fu-
man dentro del recinto fue del 51,61 %
con un consumo medio de 2.964 cig. x
afio x fumador, y un consumo medio

271

o0
100
90
80
70
60
50
40
30
20
10 4,65

93,02

2,33

—

~S

FIG. 1. Proporcion de fumadores de cigarrillos, pu-
ros y pipas en médicos y ATS del Hospital «Residen-
cia Cantabria» .

diario dentro del hospital de 8,12 cigarri-
llos.

El 57,06 % de los fumadotes consume
entre 6 y 15 cig/dia dentro del recinto sa-
nitario (Tabla II); Gnicamente el 5,05 %
de los fumadotes prescinden del tabaco en
su lugar de trabajo. El 61,34 % de los fu-
madores y ex-fumadores iniciaron el con-
tacto con el tabaco entre los 15 y los 19
afios, con una edad media de inicio al
consumo de 17,12 afios.

TaBLa II.  CONSUMO DE CIGARRILLOS

POR DIA DE FUMADORES Y CONSUMO

DE CIGARRILLOS DIA INTRAHOSPITALA-
RIOS (en porcentaje)

cig./dia total intrahospitalarios
% %
1-5 20,08 27,40
6-15 34,22 57,06
16-25 34,13 4,65
26-35 6,85 1,57
> 35 4,72 —
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En la Tabla III se relacionan por orden
de importancia los motivos de inicio al
consumo; cabe destacar las opciones «por
curiosidads y «por influencia de otros fu-
madores», con gran diferencia respecto al
resto de opciones. No se encontraron dife-
rencias respecto a la profesion.

A. SALIDO CANO Y COLS.

El concepto de «fumador pasivo» era
menos conocido en los fumadores respecto
a los no fumadores y ex-fumadores, aun-
que las diferencias no son significativas.

Los motivos para dejar de fumar y los
de seguir fumando se reflejan en la Tabla
IV, segiin el orden de importancia de cada

TaBLA III. MOTIVOS DE INICIO AL CONSUMO SEGUN ORDEN DE IMPORTANCIA
1. Por curiosidad

2. Influencia de otros fumadores

3. Necesidad de cambio, variacidn y nuevas sensaciones

4. Buasqueda de excitacion

5. Rechazo de reglas impuestas en la escuela, familia, etc.

6. Sensacién de seguridad

El 97 % de los profesionales del centro
estaban total o parcialmente de acuerdo
con que el habito de fumar es perjudicial
para la salud. Curiosamente al ser pregun-
tados por el «efecto perjudicial para su sa-
lud», el 37,41 % manifestaban hallarse
poco o nada preocupados, mientras el res-
to se sentfan moderadamente o muy preo-
cupados por dicho efecto.

Al preguntar sobre la asociacion del ta-
baco con algunas enfermedades organicas
(bronquitis crdnica, epilepsia, enf. cardio-
vasculares, diversos tipos de cincer y enf.
reumdticas), se obtuvieton un 3,05 % de
respuestas erroneas, con mayor nimero de
fallos en el grupo de ATS respecto a los mé-
dicos (3,50 % y 1,58 % respectivamente).

uno de ellos. El 31,32 % de los profe-
sionales ha intentado dejar el habito mas
de una vez durante el afio previo a la rea-
lizacion de la encuesta. Se observa una
mayor tendencia al intento de abandono
en los grupos de mayor edad, aun sin ser
esta diferencia estadisticamente significa-
tiva.

El 86,41 % de los fumadores no da
importancia al hecho de que se fume en
su presencia. Son los ex-fumadores y los
no fumadores quienes se sienten mas mo-
lestos por este hecho. Un escaso nimero
de personas se oponen abiertamente al
consumo, siendo los ex-fumadores los que
mas lo manifiestan. Respecto al lugar de
trabajo, los ex-fumadores afirman haberse

TaBLA IV. MOTIVOS PARA DEJAR DE FUMAR / MOTIVOS PARA SEGUIR FUMANDO
POR ORDEN DE IMPORTANCIA

DEJAR DE FUMAR

SEGUIR FUMANDO

Proteger la salud

Aparicién de sintomas

Dar ejemplo a los demis

No molestar a personas proximas

Por la presion ejercida por compafieros
de trabajo

N W N

Relaja y reduce el estrés
Obtencion de placer
Porque lo necesita

Porque le estimula

Por influencia del entorno
Sentir seguridad

G\ N R W N
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encontrado alguna vez molestos por el ta-
baco en un 88,88 %, los no fumadores un
80,64 % vy los fumadores un 35,71 %. La
accién de fumar dentro de los recintos sa-
nitarios es rechazada mayoritariamente,
siendo los fumadores los que menos se
oponen a ello.

Los profesionales sanitarios se conside-
raron a si mismos como uno de los «prin-
cipales impulsores de las campafias antita-
baquicas». Se observd en los fumadores
una oposicién moderada a este protagonis-
mo (1/4 parte de ellos).

El 86,40 % de los entrevistados afir-
man no fumar nunca ante los pacientes
(Tabla V). Sin embargo, destaca entre los
médicos que un 21,21 % fuma frecuente-
mente.

TAaBLA V. FUMAR ANTE PACIENTES SE-
GUN GRUPO PROFESIONAL (en porcentaje)

Médicos ATS Total
% % %
Frecuentemente 21,21 0,0 4,88
Ocasionalmente 6,06 0,0 1,40
Raramente 6,06 7,69 1,51
Nunca 66,66 92,30 86,40

El 84,14 % de los fumadores estin a
favor de la «toma de medidas contra el
consumo de tabaco en los centros sanita-
rios», mientras que los no fumadores y ex-
fumadores estin de acuerdo en un 90,32 y
un 94,44 % respectivamente.

Entre los que apoyan este tipo de me-
didas, las mas elegidas por orden de im-
portancia son: «Permitir fumar en 4reas
restringidas» y «Realizar campafias educati-
vas y formativas», seguidas de la prohibi-
cién total de fumar y la de la venta de ta-
baco en el recinto hospitalario.
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DiscusioN

La prevalencia del consumo de los Profe-
sionales Sanitarios de este estudio
(54,36 %) es claramente supetior 2 la de
otros estudios de poblacién general (6,
13). Esta diferencia se explica por el eleva-
do nimero de mujeres jévenes fumadoras
dentro de los PS, que constata la progresi-
va incorporacién de la mujer al hibito,
paralela a la entrada masiva en el mercado
laboral. Esta prevalencia también es ligera-
mente supetior a la de otros estudios en
profesionales de la salud (6, 7).

La opinién mayoritariamente contraria
a que se fume en recintos sanitarios no se
corresponde con el escaso niimero de fu-
madores que abandona el hibito dentro
del hospital (sdlo un 5,05 % de los fuma-
dores). También llama la atencién el con-
siderable niimero de fumadores, que de-
mostrando un elevado grado de conoci-
miento de la patologia del tabaco, no se
manifiestan preocupados por ello. Estas
aparentes contradicciones podtian explicar-
se por el caricter de dependencia fisica
y/o psiquica del tabaco.

Los motivos de inicio al consumo pare-
cen condicionados tanto por una deficien-
te informacidén como por un ambiente so-
cial permisivo e incluso estimulante al
contacto con el tabaco.

Es preocupante la gran cantidad de
médicos que conociendo el concepto de
«fumador pasivo», fuman ante los pacien-
tes y familiares, lo que refleja el bajo gra-
do de sensibilizacién con trespecto a la
funcién modélica que deben cumplir los
profesionales de la salud (1, 2, 12), sobre
todo cuando una gran proporcién de los
pacientes son nifios o embarazadas. No
obstante, comparando con un estudio pre-
vio de un hospital general (14) el nimero
de médicos que fuma ante los pacientes es
sensiblemente inferior en el presente es-
tudio.
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Los motivos personales para seguir fu-
mando (efecto relajante, obtencién de pla-
cer...), ya reflejados en otros estudios (15,
16) se anteponen en la prictica a los dere-
chos del fumador pasivo, teniendo en
cuenta que tanto los no fumadores como
los ex-fumadores se han encontrado moles-
tos en su lugar de trabajo. Se hace impres-
cindible una normativa que regule el con-
sumo dentro del recinto con la finalidad de
proteget los derechos de los no fumadores.

Una tetcera parte de los profesionales
han intentado abandonar el hibito en el
altimo afio, lo cual debe obligar a valorar
la necesidad de crear unidades de informa-
ciébn y tratamiento del tabaquismo en los
grandes centros, dentro de un disefio de los
programas de lucha, asi como posibles in-
centivaciones econdmicas por parte de las
empresas a aquellos trabajadores que aban-
donen el tabaco, tal como ocurre en otros
paises (17).

El bajo porcentaje que se opone abier-
tamente a que se fume en su presencia, el
elevado nimero de no fumadores y ex-
fumadores que se manifiestan molestos por
el tabaco en su lugar de trabajo, asi como
la mayoritatia cifra de petsonas que estin a
favor de la adopcién de medidas contra el
consumo, justifican la necesidad de medi-
das antitabdquicas en el centro sanitario.

La adopcidn de campafias educativas se
contempla en segundo lugar; creemos que
esta medida es imprescindible como com-
plemento a la normativa reguladora del
consumo, dado que se ha demostrado su
eficacia considerable en otros estudios (18,
19, 20).

CONCLUSIONES

® La prevalencia de consumo de tabaco
de los profesionales sanitarios de este
estudio es mayor que la de la pobla-
cién general.

® La aplicacién de medidas de educacién
antitabiquicas se deberfa realizar prio-
ritariamente sobre las ATS j6venes.

® El inicio de las campafias de educacién
antitabidquicas se debe situar en la
adolescencia con el fin de conseguir
una mayor eficacia.

® La necesaria concienciacién del médico
respecto a su papel modélico queda en
segundo término frente al efecto per-
judicial del tabaco sobre nifios y emba-
razadas.

* Es imprescindible potenciar los temas
relacionados con la patologia, epide-
miologia y prevencién del tabaquismo.
Estas 4reas deben incluirse en los dis-
tintos programas de formacién de fu-
turos médicos y profesionales de en-
fermerfa.

* Los profesionales estin de acuerdo pre-
ferentemente en la adopcién de medi-
das restrictivas, por lo que creemos
fundamental la definicion de las 4reas
restringidas para fumadores dentro de
los recintos sanitarios, acompafiadas de
las medidas formativas y educativas.

® Se hacen necesarios controles periédi-

cos en el grado de cumplimiento de
las posibles medidas a implantar.
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CASOS CLINICOS

Anemia aplasica de Fanconi. Presentacion de cuatro casos

M. J. ReDONDO, H. GONZzALEZ, C. VALBUENA, ANA BLANCO y F. J. A. GUISASOLA

RESUMEN: Se estudian cuatro casos de anemia de Fanconi observados desde 1977 a 1988.
Se analizan las caracteristicas fisicas, hematoldgicas, anomalias cromos6émicas, comparan-
do nuestros resultados con los descritos por otros autores. Se discute la mayor incidencia
de tumores malignos en familiares y pacientes en relacién con las anomalias genéticas
detectadas y se evalGan las posibilidades terapéuticas actuales en relacién con la respues-
ta androgénica, transplante de médula sea o suero antilinfocitario. PALABRAS CLAVE:
ANEMIA APLASICA. ANEMIA DE FANCONI. CROMOSOMAS. TUMORES MALIGNOS.

FANCONI'S ANEMIA. CLINICAL STUDY OF FOUR CASES (SUMMARY): We report 4
cases of Fanconi’s anemia from 1977 until 1988. The most common abnormalities, hae-
matological findings, peripheral blood lymphocyte chromosomes were evaluated, com-
paring ours results with the literature. An increased incidence of malignant disease in
Fanconi’s anemia patients and their relatives is discussed. Several treatments as andro-
gen therapy, bone matrow transplantation and antilymphocyte serum wete analysed.
KEY WORDS: FANCONI'S ANEMIA. APLASTIC ANEMIA. CHROMOSOMES. MALIGNANT TUM-

MOURS.

INTRODUCCION

El término de anemia aplasica consti-
tucional (AAC), comprende los casos de
presentacién congénita, genética o fami-
liar, asi como aquellos otros en que se de-
muestra una predisposicién inherente ha-
cia la insuficiencia medular. El desarrollo
de la aplasia se produce en ocasiones sin la
concomitancia de factotes desencadenan-
tes, si bien en otras, puede ser inducida
por firmacos, toxinas o virus (1).

Clasicamente se han venido conside-
rando dentro del grupo de AAC las si-
guientes entidades: Anemia de Fanconi
(AF), anemia aplésica familiar, trombocito-
penia amegacariocitica, disqueratosis con-

génita y sindrome de Shwachman-
Diamond. A estas entidades con persona-
lidad propia, se deben de afiadir los casos
considerados como adquiridos y en los que
se evidencie una predisposicion familiar
hacia el fallo medular (21). La anemia
aplasica de Fanconi, es la mis frecuente
de las AAC, caracterizindose por el de-
sarrollo de un cuadro de insuficiencia me-
dular progresiva, asociada o no a malfor-
maciones congénitas, alteraciones cromoso-
micas y mayor predisposicién para la pro-
duccién de tumores malignos tanto en los
enfermos como en sus familiares (3, 4).
En este trabajo se presentan cuatto ca-
sos de AF vistos en nuestro hospital en los
altimos 10 afios, analizando las caracteris-
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ticas hematoldgicas y citogenéticas, mal-
formaciones asociadas, asi como evolucién

de la enfermedad.

CASOS CLINICOS

Caso 1. Hembra de 7 afios y 10 me-
ses de edad, primera de una setie de cua-
tro de raza gitana procedente de Portugal.
Existe consanguinidad de tercer grado en
los padres. Embarazo no controlado. Parto
hospitalario eutdcico. Periodo neonatal
que cursd con normalidad. Lactancia ma-
terna prolongada. Desarrollo psicomotor
normal.

A los seis afios de edad y coincidiendo
con un proceso catarral se presenta una
anemia intensa que precisa hospitalizacién
y la administracién de transfusiones de
sangre repetidas. Un afio después de este
episodio, acude a nuestro servicio presen-
tando palidez extrema, astenia y anotexia.

Exploracién al ingreso. Se aprecia un
peso, talla y perimetro cefilico < Pc3,
mal estado general, palidez intensa cuta-
neomucosa, zonas hiperpigmentadas en
tronco, taquicardia, taquipnea y soplo sis-
tolico. Implantacion baja e hipoplasia del
5.° dedo de ambas manos (Tabla I).

TaBLA 1.
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Exploraciones complementarias. Al in-
greso se observa una anemia normoctomi-
ca y normocitica con discreta reticulocito-
sis, leucopenia con granulocitopenia,
trombopenia y discreta reticulocitosis. La
hemoglobina fetal se encuentra aumenta-
da (12,6 %) con una relacién tipo
adulto/fetal de 3/1. La electroforesis,
cuantificacién y estudio de cadenas del
resto de las hemoglobinas fue normal. El
test de Coombs, Ham, autohemblisis, re-
sistencia osmoética eritrocitaria y estudio
enzimitico del hematie no presentaron
anomalfa alguna. Ia biopsia medular
mosttd una discreta hipocelularidad con
depresion de las series mielobldstica y
megacariocitica y marcada hiperplasia
parcheada de la serie roja con signos dise-
ritropoyéticos. El estudio citoquimico
(PAS, peroxidasas, fosfatasas y sudan) fue
normal.

La bioquimica sanguinea, metabolismo
del hierro, pruebas de funcionalismo he-
pitico y renal, aminoicidos en sangtre vy
orina, asi como cuantificacién de inmuno-
globulinas y complemento se encontrd
dentro de los limites normales. El E.C.G.
mosttd signos de hipertrofia biventricular
secundarios a anemia crénica. El estudio
radiolégico evidenci6 un ctineo microcéfa-

MALFORMACIONES CONGENITAS. ANEMIA APLASICA DE FANCONI

ANOMALIAS Nuestra serie Otros autores

4 casos 150 casos
Manchas café con leche 4 76 %
Microsomia 4 65 %
Anomalias pulgares 2 40 %
Microcefalia 3 39 %
Anomalias renales 2 32 %
Anomalias dseas 3 28 %
Retraso mental 1 18 %
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lo con impresiones digitiformes e hipopla-
sia de la segunda falange del 5.° dedo de
ambas manos. El E.E.G. detectd un foco de
ondas lentas theta biparietotemporal. El
coeficiente intelectual fue de 69.

El cariotipo de sangre periférica de-
mostrd la existencia de roturas cromosémi-
cas en el 15 % de las células estudiadas en
el paciente, siendo normal en los padres y
hermanos, si bien en uno de estos tiltimos
se aprecid una hipoplasia del pulgar de la
mano derecha. Tras un mes de ingreso y
después de ser dado de alta no acudié a
controles sucesivos (Tabla II).
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tres series con importantes signos de dise-
ritropoyesis y megaloblastoides. Se hizo el
diagnéstico de anemia de Fanconi tras la
realizacion de cariotipo en sangre periféri-
ca y constatar un ndmero aumentado de
anomalias cromosdmicas. A partir del ter-
cer afio de evolucioén y debido a la intensi-
ficacién de la anemia se sometid a trata-
miento corticoideo y androgénico asi como
a repetidas transfusiones de sangre lo que
le ocasionaron a los 7 afios de edad una
hepatitis tipo B. A los 8 afios es visto por
primera vez en el hospital al presentar pa-
lidez, astenia y sintomas catarrales.

TABLA II. DATOS HEMATOLOGICOS AL DIAGNOSTICO
Caso Hemat. Hb. VCM Retc. Ganul. Plaqu. Hb F
106 g/dl fl % 103 104 %
1 ) 4,2 95 0,6 1,134 80 12,6
2 3,9 o 0§ 92 0,5 il,102 145 38
3 3,5 11,5 95 1,1 0,643 80 7,2
4 3,6 12,5 99 0,4 0,512 50 10,4

Caso 2. Paciente vardn Gnico hijo de
la serie entre cuyos antecedentes familiares
destaca una tuberculosis en el padre. Em-
barazo que cursa con metrorragias en el
primer trimestre, parto a término eutdci-
co. Atresia anal intetvenida en periodo
neonatal lo que precisdé hospitalizacién
durante un mes. Entre los antecedentes
patoldgicos, destacan la existencia de hi-
poplasia renal bilateral, ectopia de rifion
izquierdo, tubulopatia proximal, reflujo
vesicoureteral intervenido con hidronefro-
sis, infecciones urinarias de repeticién e
insuficiencia renal crénica y dolicotrecto-
sigma. A los 3 aflos de edad se detecta
una anemia hiporregenerativa que va se-
guida un afio mis tarde de una trombope-
nia y posteriormente de una granulocito-
penia. El estudio de la médula 6sea de-
mostrd la existencia de una aplasia de las

Exploracion al ingreso. Se observa hi-
potrofia estaturoponderal < Pc3, epican-
tus, «manchas café con leche» diseminadas
por el tronco, soplo sistolico de origen
anémico, testes en ascensot, fimosis, dien-
tes con bordes irregulares asi como macro-
pene y macrorquia de origen yatrdgeno

(Tabla II).

Exploraciones complementarias. En
sangre periférica se aptrecia anemia, leuco-
penia y trombopenia con reticulocitope-
nia. La hemoglobina fetal esti elevada
(38 %) siendo normal el resto. El metabo-
lismo del hierro demuestra una elevacién
de la sideremia a 250 mcg/dl asi como la
ferritina 2.500 ng/ml. El estudio enzimi-
tico intraeritrocitario fue normal. El resto
de los estudios hematoldgicos (test de
Coombs, Ham, autohemdlisis y resistencia
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osmbotica) se encontraron dentro de limites
normales. La biopsia de médula ésea cons-
tatd los hallazgos anteriormente descritos.
El estudio de funcionalismo renal confir-
mo la existencia de una insuficiencia renal
con elevacion de las cifras de urea y creati-
nina y disminucién del aclaramiento asi
como una tubulopatia proximal. Las prue-
bas de funcion hepatica, aminoicidos en
sangre y orina, asi como el estudio cardio-
l6gico fue normal. La valoracién endocri-
noldgica mostrd un hipocrecimiento con
una prueba de secrecién de GH muy dis-
minuida, siendo normal las hormonas ti-
roideas y TSH, ritmo de cortisol, LH, FSH y
tetosterona. La radiologia de esqueleto de-
muestra la existencia de engrosamiento de
la articulacién interfalingica del pulgar.
En el estudio cromosémico, un 20 % de
las células evidencian roturas, siendo not-
mal en los padres (Tabla II).

Caso 3. Paciente vardn de cinco afios
y cuatro meses de edad, hijo Gnico, cuyo
embarazo cursd con crisis convulsivas ge-
neralizadas en el tercer trimestre instau-
randose tratamiento con carbamazepina.
Parto eutdcico con somatometria al naci-
miento normal. A los 10 dias de edad se
detecta anemia aguda con infeccién urina-
ria y reflujo vésico-ureteral bilateral de
grado III-IV que evoluciona hacia la hi-
dronefrosis realizindose correccién quirtir-
gica a los 8 meses.

Acude a nuestro Setvicio para estudio
y catalogacién etioldgica de hipotrofia
ponderoestatural.

Exploracion al ingreso. Peso y talla <
Pc3. A la exploracion fisica se aprecia
cuello corto, hiperpigmentacién generali-
zada con numerosas «manchas café con
leche» alternando con otras de tipo acr6-
mico, implantacién baja de cabello, epi-
cantus, hendiduras antimongoloides,
microstomia, clinodactilia bilateral, sin-
dactilia parcial en pies y paladar ojival
(Tabla I).
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Exploraciones complementarias. El es-
tudio hematocitométrico demostrd la exis-
tencia de una granulocitopenia con trom-
bopenia y cifra de hematies, hemoglobina
y reticulocitos normal. La tasa de hemo-
globina fetal se elevd a 7,2 % resultan-
do normal la electroforesis y cuantificacion
del resto. El metabolismo del hierro fue
normal asi como la resistencia osmética,
autohemolisis, test de Coombs, test de
Ham y enzimas intraeritrocitarios. Los ni-
veles de ac. f6lico y B;, no se encontraron
alterados. En el medulograma se aprecid
una marcada hipocelularidad con ausencia
de megacariocitos, serie mieloide deprimi-
da y la eritroide con celularidad normal y
signos de diseritropoyesis.

La bioquimica sanguinea y urinaria fue
normal, asi como el funcionalismo renal,
hepitico y endocrinoldgico. El estudio in-
munoldgico, las pruebas de absorcidn in-
testinal y la bisqueda de autoanticuerpos
en suero no mostraron alteracion alguna.
La radiologia solamente detectd, como
anomalia destacable, la hipoplasia de la
segunda falange del 5.° dedo de la mano.
El estudio citogenético de linfocitos perifé-
ricos demostrd la existencia de anomalias
cromosdmicas en el 35 % de las células

(Tabla II).

Caso 4. Nifia de 9 afios y 5 meses de
origen gitano-portugués primera hija de
una serie de cuatro. Consanguinidad de
segundo grado en padres. Embarazo no
controlado, parto eutdcico y petiodo neo-
natal normal. Lactancia materna exclusiva
prolongada. Desatrollo psicomotor normal
con falta de escolarizacion. No se le han
administrado vacunas. Ingresa en el hospi-
tal por proceso infeccioso agudo de vias
respiratorias altas y marcada hipotrofia es-
taturoponderal.

Exploracion af ingreso. Peso y talla <
Pc3. Hiperpigmentacidon generalizada de
piel sobre la que destacan maltiples
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«manchas café con leche» diseminadas por
tronco, abdomen y gliiteos. Crineo con
cara triangular, sinoftisis e inyeccién con-
juntival. Fistula sacrocoxigea puntual ce-
rrada, mal implantacién membranosa de
pulgares, clinodactilia, piel ictisica y live-
do reticularis (Tabla I).

Exploraciones complementarias. Al in-
greso se aprecia granulocitopenia y trom-
bopenia con cifta de hematies y hemo-
globina normal acompafiada de reticulo-
citos descendidos y vcM elevado (99 fl).
La hemoglobina fetal se encuentra incre-
mentada (10,4 %) con niveles de ac. 6-
lico normal y de B,, disminuidos. Meta-
bolismo del hierro y concentracién de
aminodcidos en sangre y orina normales.
La biopsia de médula dsea evidencia una
hipoplasia celular que afecta fundamen-
talmente a las series mieloide y megaca-
riocitica y en menot intensidad a la eri-
troide que muestra signos de disetitropo-
yesis y megaloblastoides. Bioquimica san-
guinea y urinaria normal, asi como el
funcionalismo renal, hepatico y endocri-
noldgico. El estudio radiolégico demues-
tra la existencia de megaapdfisis transver-
sa de C-7, escoliosis lumbar, impresiones
digitiformes craneales y osteoporosis. El
catiotipo demuestra roturas ctomosdmicas
en el 24 % de las células estudiadas (Ta-
bla II).

DiscusiON

Fue Fanconi en el 1927 el primer autor
que describid clinica y hematolégicamente
la enfermedad, al estudiar a tres hermanos
que asociaban pancitopenia y anomalias
fenotipicas, individualizando el cuadro co-
mo anemia aplisica constitucional asociada
a malformaciones congénitas. Posteriores
estudios demostraron que dichos enfermos
presentaban de forma constante anomalias
cromosbmicas y una mayot susceptibilidad
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al desarrollo de enfermedades malignas (5,
6). En la actualidad, la puesta a punto de
técnicas que permiten detectar una mayor
sensibilidad de las células a agentes muta-
génicos, ha permitido catalogar de forma
precisa a los enfermos sintomaticos asi co-
mo los que presentando la anomalia bisi-
ca no desarrollaron ni anemia ni malfor-
maciones congénitas (7). Ello ha cambiado
los criterios de catalogacién de los enfer-
mos, definiéndose como anemias de Fan-
coni aquellos pacientes, nifios o adultos,
con hipersensibilidad demostrada ctomo-
sdbmica a los mutigenos (prueba de estrés
clastogénico positiva) ptesenten o no
anomalias fisicas o enfermedades hemato-
logicas (8).

A pesar de su baja incidencia, consti-
tuyendo el 10 % de las anemias aplisicas,
ocupa dentro de las constitucionales la
mixima frecuencia (60 %) (1, 2). La rela-
cién varones/hembras varia entre 1,4/1 a
3/2 segun los diferentes autores, consta-
tindose en los primeros un desarrollo mis
precoz de la sintomatologia. En nuestros
casos la relacién es de 1/1 y se evidencia
en los varones (a los 3 y 5 afios de edad)
la aparicidén de la clinica hematoldgica an-
tes que en las hembras (6 y 9 afios). El
80 % de los pacientes son diagnosticados
entre los 2 y 13 afios con una media de 7,
siendo muy poco frecuente que la anemia
aparezca en el primer afio de vida y es ex-
cepcional en el perfodo neonatal.

La transmisidn genética es autosdmica
recesiva, padeciendo el cuadro clinico
completo las formas homozigotas y solo de
forma parcial las heterozigotas. Asi se han
visto familias en los que algunos
miembros evidencian de forma aislada las
malformaciones congénitas y otros la alte-
racién hematolégica, correspondiendo po-
siblemente a formas heterozigotas (7). Es-
te hecho lo hemos podido evidenciar en
nuestro caso 2 en el que un hermano pre-
sentaba una hipoplasia del primer dedo
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de la mano sin alteraciones hematoldgicas
evidenciables hasta ese momento. Entre el
10 2 20 % de las familias estudiadas se ha
encontrado consanguinidad en los padres
y en la serie publicada en nuestro pais por
GASTEARANA (4), 4 de los 6 casos descri-
tos eran de raza gitana y de procedencia
portuguesa lo que hace pensar que la en-
"dogamia existente en estos grupos de po-
blacién conlleve a un alto indice de con-
sanguinidad como factor predisponente.
Dos de nuestros nifios tenfan el mismo
origen gitano-portugués lo que refuerza
dicha hipdtesis.

Las malformaciones fenotipicas mas
frecuentes son las anomalias de la pigmen-
tacién cutinea, microsomia, alteraciones
esqueléticas y anomalias renales (Tabla I),
si bien se pueden encontrar en cualquier
sistema o aparato. A pesar del hipocreci-
miento casi constante, las insuficiencias
endocrinoldgicas son raras en la anemia de
Fanconi siendo descritas de forma excep-
cional déficits en la secrecion de hormona
de crecimiento (9, 10, 11). En uno de
nuestros enfermos (caso 2) hemos eviden-
ciado un déficit total de secrecién de GH,
siendo éste el que presentd una talla mis
retrasada.

El fracaso medular se produce gradual-
mente siendo la serie inicialmente afecta-
da la roja. La anemia suele ser normocrd-
nica y discretamente macrocitica con eleva-
cidn constante de la hemoglobina fetal ge-
neralmente superior al 5 %, evidenciando
la puesta en marcha de una eritropoyesis
de estrés con caracteristicas fetales como lo
demuestra la relacién F,/F, constatada en
uno de nuestros casos (7). El estudio de
médula 6sea difiere poco del encontrado
en otras anemias aplésicas, si bien cabe
destacar en ésta como hecho mis constan-
te, la presencia de zonas de hiperplasia so-
bre todo en los estadios precoces, lo que
incluso produce en la serie roja una reticu-
locitosis periférica, asi como importantes

M. J. REDONDO Y COLS.

signos de fallo madurativo (diseritropoye-
sis, megaloblastosis). Estos focos hiperpla-
sicos tienden a desaparecer a medida que
progresa la enfermedad.

Las alteraciones cromosomicas es el ha-
llazgo mis caracteristico y definitorio de la
enfermedad. Se pueden constatar en linfo-
citos de sangre periférica asi como en fi-
broblastos, siendo las mis frecuentes las
roturas, hendiduras, intercambio de mate-
rial genético y endorreduplicaciones en
propotcidén superior al 10 % de las meta-
fases estudiadas, limite considerado como
normal (Fig. 2) (4, 5, 7). Las aberraciones
cromosomicas en la AF no siempre se ma-
nifiestan espontineamente como €n Nues-
tros casos. En ocasiones y sobre todo en
los heterozigotos, es necesatio someter a
las células a un estimulo mutagénico. Ello
se consigue utilizando radiaciones, agentes
alquilantes o el virus sv-40 (6, 12). Con
esta finalidad, se ha ideado un test citoge-
nético basado en la hipersensibilidad de
las células a la mitomicina C, la cual es
capaz de producir en cultivo anomalias
cromosdmicas en los enfermos y no en los
sujetos sanos (8). Esta prueba, conocida
también como test clastogénico, se ha en-
contrado positiva tanto en los homozigo-
tos sintomiticos como en los heterozigo-
tos.

En un reciente estudio realizado por
SCHINDLER y cols. han demostrado la exis-
tencia de correlacion entre las anomalias
cromosdmicas y la proliferacion de células
malignas (13). Asi dichos autores demues-
tran que la triplicacién que afecta al seg-
mento ¢ 12-32 del cromosoma 1 podria
originar una linea de células anormales
que representaria un clon preleucémico de
origen monocitico. Por otra parte se ha
evidenciado que las alteraciones cromoso-
micas detectadas en la AF se asemejan a
las halladas en las leucemias. Ello coincide
con el hecho de una mayor predisposicion
a desarrollar leucosis y tumores malignos
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(leucemias mielomonociticas y monociti-
cas, hepatomas, carcinoma de lengua, va-
gina, ano, esdfago, mama, etc.) en los en-
fermos y familiares.

La alteracion celular en la AF aunque
se expresa en mayor grado en la hemato-
poyesis, afecta a otras células del organis-
mo como se ha demostrado mediante cul-
tivos de linfocitos y fibroblastos sometidos
a estimulos mutagénicos. Todo parece in-
dicar que en esta enfermedad ciertas célu-
las organicas con actividad mitdtica y qui-
zas afectadas por patrones genéticos, pte-
sentan una hipersensibilidad a agentes
mutagenos ambientales, que no produci-
tfan dafio alguno en la poblacién normal.
Segiin esto, las anomalias cromosdmicas,
la aplasia medular, las malformaciones
congénitas e incluso la mayor predisposi-
cibn al padecimiento de enfermedades
malignas, serfa la expresion de la actua-
cién de dichos mutagenos en perfodos di-
ferentes del desatrollo y sobre diferentes
estirpes celulares que tienen disminuido
su dintel de resistencia. Hoy es practica-
mente aceptado por todos los autores, que
el fallo se encuentra a nivel de los meca-
nismos de reparacion del DNA (polimera-
sas reparadoras), por lo que se le clasifica
dentro de los sindromes de inestabilidad
cromosomica (14).

El prondstico a largo plazo de estos
enfermos con tratamiento sintomatico ex-
clusivo se cifra en unos 2 afios de vida. Me-
diante la terapéutica androgénica éste se ha
prolongado a 8. A diferencia de lo que
ocutre en la anemia aplésica adquirida, la
de Fanconi responde mejor a la terapéutica
androgénica. Asi, se cifra que un 75 % de
los casos con tespuesta positiva de forma
total o parcial a dicha terapia (7, 15). En
dos de nuestros enfermos, hemos consta-
tado una recuperacién parcial y pasajera
tras la administracion de andrdégenos, no
modificindose en ningtn caso la serie pla-
quetaria (Fig. 1). El trasplante de médula
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dsea se ha empleado en algunos casos (16)
sin poderse evaluar en la actualidad su efi-
cacia. Este proceder presenta en la AF pe-
culiaridades, y asi se evidencia que el re-
chazo es raro pero se ha descrito una ele-
vada incidencia de severas reacciones de
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injerto contra huésped asi como problemas
en el acondicionamiento farmacolégico de-
bido a la mayor susceptibilidad de los lin-
focitos a la ciclofosfamida. Con el suero
antilinfocitario los resultados son contra-
dictorios (17).

Por dltimo y como conclusién pode-
mos destacar las siguientes reglas practicas

M. J. REDONDO Y COLS.

en relacién con la AF: 1) No esperar diag-
nosticar el cuadro hematologico al naci-
miento. 2) Realizar cariotipo en todas las
anomalias congénitas, especialmente en las
Gseas y renales. 3) Hacer cariotipo en to-
das las anemias aplasicas de etiologia in-
clerta.
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Trisomia parcial del cromosoma 18

J. SANCHEZ MARTIN, P. APARICIO LOZANO, B. ALONSO ALVAREZ y E. SASTRE HUERTA

RESUMEN: Los autores comunican una trisomia parcial del cromosoma 18, en el seno de
una familia que presenta varios portadores de translocacion tipo t (7, 18). Comentan la
escasa expresividad al nacimiento de este sindrome y el riesgo reproductivo de esta fami-
lia. PALABRAS CLAVE: TRISOMIA 18p. TRANSLOCACION FAMILIAR.

PARTIAL TRISOMY OF CHROMOSOME 18 (SUMMARY): The authors report a partial
trisomy of chromosome 18 in a family with several translocations t (7, 18) and one
spontaneous miscarriage. They comment the few features of this syndrome at birth and
the reproductive risk of this family. KEy WORDS: TRISOMY 18p. FAMILIAL TRANSLOCA-

TION.

Las trisomias regulares del cromosoma
18 son cuadros fenotipicamente caracterfs-
ticos. Sin embargo las trisomias parciales,
cuando afectan a segmentos criticos de los
brazos largos, también se acompafian de
rasgos fenotipicamente similares, pero sin
malformaciones viscerales severas. Por es-
to, la supervivencia de estas ltimas suele
ser larga. Cuando se trata de trisomias
parciales puras de brazos cortos (18p) su
expresion fenotipica es poco caracteristica,
pasando desapercibidas hasta que el retra-
so mental y algunos rasgos faciales hacen
su aparicién. Ya en el afio 1965 GROUCHY
(1), en un intento de esclarecer si el feno-
tipo de las trisomias completas era debido
al cromosoma extra, o radicaba en algiin
segmento del cromosoma 18, hizo un in-
tento de mapeo cromosémico, estudiando
translocaciones y delecciones de estos cro-
mosomas. Los trabajos de HERNANDEZ y
colaboradores (2) en 1979, y los de SAN

"MARTIN (3) en 1981, comprobaron cuil

era el segmento critico determinante del
fenotipo. Al parecer existe un segmento
qll- y q123, que se considera critico para
la expresién fenotipica del sindrome.

Hemos tenido la ocasién de estudiar
una trisomia parcial pura (18p) de brazos
cortos, en el seno de una familia con va-
rias translocaciones de dicho cromosoma.

CASO CLINICO

E.B.L., 1 a. y 6 m. de edad, nacido de
embarazo y parto normales, con peso ade-
cuado para la edad gestacional y adapta-
cién neonatal normal. Consultan al afio y
medio por retraso en talla y peso, asi co-
mo del habla, dando la impresién a los
padres que oye mal. El sostén cefélico es a
los 7 meses; la sedestacién a los 9 meses e
inicia la marcha a los 18 meses.

Servicio de Pediatria. Hospital «General Yagiie. Burgos.
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Antecedentes familiares: Hermano fa-
llecido a los 20 dias de vida, ignorando la
causa, un aborto de 2 meses, y tiene una
hermana de 3 afios normal.

Exploracion: Retraso ponderal y estatu-
ral. Peso: 9,5 kgs. Talla: 83 cm. P.C.: 44
cm. Dismorfia facial con facies hipopsiqui-
ca, microcefalia, asimetria facial con hemi-
cara izda. menos desarrollada (Fig. 1).
Ptosis del parpado izdo. que impresiona
de microftalmia. Hipertelorismo, orejas de
baja implantacién. Criptorquidia izda. Ex-
ploracion neuroldgica: Hipertonia general,
conecta aceptablemente con el medio y di-
ce unas 5 palabras. Exploracién oftalmol6-
gica: Fondo de ojos y medios normales.
O.R.L.: Conductos muy estrechos que im-
piden ver bien los timpanos. Hipoacusia
O.D. del 50 % y del O.I. del 60 %.

FG. 1.

Aspecto general del enfermo

Cariotipo: Trisomia parcial: 18-p; 46
XY (Fig. 2).

Arbol genealogico: Madre portadora
de translocacién balanceada de tipo t (7,

J. SANCHEZ MARTIN Y COLS.

18), aborto a los 2 meses, hermana de 3
afios con translocacion equilibrada t (7,
18), y el caso comentado (Figs. 3 y 4).

Los estudios analiticos de rutina son
normales, no habiéndose evidenciado defi-
ciencia de IgA.

COMENTARIOS

La trisomia parcial de los brazos cortos
(p 18), no suele presentar fenotipos muy
uniformes, sin embargo hay muchos as-
pectos que son comunes en las aportacio-
nes hechas en la literatura, asi ocurre con
el hipertelorismo, la ptosis palpebral, la
microcefalia, la hipertrofia ponderal y el
retraso mental, que son muy evidentes en
el enfermo que hemos comentado.

El retraso psicomotriz ha sido aportado
en los casos de MIELSEN (4), TANGHERONI
(5) y OGATA (6), sin embargo no en todos
los nifios es constante el retraso mental,
como comenta TURLEAU y col. (7), en
nuestro enfermo fue el motivo de con-
sulta.

La presencia de translocaciones balan-
ceada en los familiares suele ser la regla,
de la misma forma que los abortos fre-
cuentes (8), como puede verse en nuestro
arbol genealdgico, se observa un aborto y
una translocacién equilibrada en la madre
y en una hermana de nuestro paciente.

Los estudios del mapa cromosdmico
del par 18 ha demostrado una clara rela-
cién entre la zona deleccionada y la expre-
sion fenotipica, hasta el punto de que se
ha puesto de manifiesto como zona critica
la q 11-q 23, como principal responsable y
determinante de los estigmas mis serios
del sindrome. Esto explicaria por qué las
trisomias parciales y de brazos cortos no
tienen expresividad amplia, como ocurre
con nuestro enfermo. Por esto, muchos ni-
fios eluden el diagndstico neonatal, y des-
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co, si bien, en ambos casos, como en la
hermana de nuestro enfermo, hay nacidos
vivos con translocaciones balanceadas, pero
con el mismo riesgo reproductivo que su

pués cuando el desarrollo somatico y psi-
quico se van alterando, es cuando el diag-
nbstico se hace mis evidente.

Dado el riesgo elevado de abortos y de

afectos por trisomias y monosomias parcia- madre.
les 18 p, es importante el consejo genéti-
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COMUNICACION PREMIADA

Factores que influyen en la eficacia del tratamiento profilactico de las

convulsiones febriles*

J. L. HERRANZ**, J. A. ARMIJO y ROSA ARTEAGA

Aproximadamente 3 de cada 100 nifios
padecen convulsiones febriles, que son re-
cidivantes en 40 % de casos por término
medio. El tratamiento profildctico conti-
nuado con fenobarbital, primidona o val-
proato sddico reduce considerablemente la
frecuencia de recidivas, pero &stas siguen
produciéndose en aproximadamente 10 %
de los casos.

En este trabajo se valora la influencia
de determinados factores de riesgo en la
presentacion de recidivas de convulsiones
febriles a pesar del tratamiento continua-
do con fenobarbital (39 nifios), primidona
(14 nifios) o valproato sbdico (50 nifios),
en los que se ha determinado periddica-
mente el nivel sérico de dichos farmacos,
para mantener sus dosis dentro de niveles
terapéuticos y para objetivar el cumpli-
miento de los pacientes.

La originalidad de este estudio es su
realizacién por primera vez en nifios con
convulsiones febriles complejas y con fac-
tores de riesgo considerados en la Confe-
rencia del Instituto de Salud USA (1980),
asi como la objetivacién de dosis y niveles
plasmiticos adecuados, datos no determi-
nados hasta ahora en la literatura.

Se han valorado como posibles factores
que condicionan las recidivas: epilepsia en
padres y/o hermanos, antecedentes peti-
natales, primera convulsién febril antes de
los 12 meses de edad, frecuencia de con-
vulsiones febriles antes de comenzar el tra-
tamiento profilactico, convulsiones febriles
focales, convulsiones febriles prolongadas
mis de 15 minutos, fracaso de tratamien-
tos previos, patologia en la exploracion
neuroldgica e intetvalo entre primera con-
vulsion febril y comienzo del tratamiento
profilactico.

Analizando estadisticamente la presen-
cia o ausencia de dichos factores en los ni-
fios tratados llegamos a la conclusién de
que, al iniciar el tratamiento profilactico
continuo por convulsiones febriles debe-
mos tener en cuenta que las NINAS van a
tener mayor probabilidad de recidivas que
los nifios, y que dicho riesgo es tanto ma-
yor cuanto MENOR SU EDAD al padecer la
primera convulsion febril, siendo maxima
por debajo del afio de edad. En tales pa-
cientes no debemos olvidar facilitatles dia-
cepam ampollas, para su administracion
por via rectal en caso de nueva crisis con-
vulsiva febril.

* En lz Reunion de la Sociedad celebrada en Palencia los dias 15 y 16 de abril de 1988, se le concedio

el Premio a la mejor comunicacion presentada.

* %

Valdecilla. Facultad de Medicina. Santander.

Seccion de Neuropediatria y Departamento de Farmacologia Clinica. Hospital Nacional Marqués de
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HACE 25 ANOS

Comentarios sobre 37 casos de litiasis urinaria infantil

Hay dos grandes tipos de litiasis urina-
ria: la primitiva, idiopdtica o endémica y
la litiasis secundaria. La primera de ellas
aparece de forma endémica en amplias zo-
nas geogrificas y afecta a grupos de baja
condicién socio-econdmica. Es mas fre-
cuente en varones, se compone preferente-
mente de uratos y oxalatos y ocurre princi-
palmente entre los 2 y 5 afios. Las secun-
darias son consecuencia de causas orgini-
cas o metabdlicas y no se relacionan con
ninguna de las circunstancias citadas.

Desde 1948 a 1963 se recogieron 37
casos en Avila, 31 idiopaticas y 6 secunda-
rias, por lo que esa zona puede conside-
rarse litogénica. Ademds la mayoria de los
pacientes procedia de la Sierra de la Para-
mera. La edad de méxima incidencia fue
la de 7 afios y 21/37 eran varones. Las li-
tiasis secundarias se debieron a malforma-
ciones urinatias (4 casos), cuerpos extrafios
vesicales (1 caso) y alteraciones metabbdlicas
(1 caso).

En la clinica fue llamativo que el c6li-
co renal, tan importante en el adulto, tu-
vo muy poco valor diagndstico en esta se-
rie infantil. Fue siempre impreciso y en 3
casos faltd por completo. Hubo hematuria
macroscopica en 8 casos y en todos los de-
mas hematuria microscopica. La infeccién
urinaria también fue pricticamente cons-
tante. El diagnéstico se hizo en todos los

F. CoLLAapo, M. PEREZ y M. PUEYO*

pacientes sin mayor dificultad, aunque un
caso llegd operado de apendicitis. En los
estudios seriados se evidenci6 la extraordi-
naria velocidad de crecimiento que tienen
los cilculos en el nifio, especialmente
cuando habia infeccién. La hidronefrosis
es la complicacién mis temida y la sufrie-
ron 8 de los enfermos. En 2 casos hubo
graves pielonefritis.

Comentario

La Mesa Redonda dedicada al tema de la
Urolitiasis en la infancia se celebrd en Avila los
dias 14 y 15 de septiembre de 1963y sigue
siendo una de las mas recordadas en la Socie-
dad. Al interés de la reuni6én seguramente con-
tribuyeron la relativa novedad del tema, en su
vertiente infantil; el caricter monogrifico del
tema; la amplitud y profundidad con que fue
abordado; la aportacién de datos y cifras extrai-
dos de la propia zona geogrifica, etc. Sin em-
bargo, el factor decisivo del éxito sin duda fue
la gran categoria cientifica de los ponentes. En
aquella ocasion el Dr. Sinchez Villares hizo
una detallada descripcién de los mecanismos
etiopatogénicos de la litiasis, los Dres. E. Jaso,
Peldez Redondo y Martin Sanz presentaron su
experiencia personal, los Dres. Juan y Joaquin
Montero explicaron el tratamiento de la litiasis.

Sin embargo fue el Dr. F. Collado, junto
con sus colaboradores, los que sorprendieron
con aportaciones personales impensables para
aquella época y ain mids para una pequefia

* Bol. Soc. Cast. Ast. Leon. Pediatr. 1963; 4: 411-426.
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ciudad como Avila, realizados con unos mini-
mos medios asistenciales. No s6lo presentaron
los datos clinicos de una larga serie, recogida
durante afios, con petseverancia. En otro estu-
dio paralelo analizaron la composicién quimica
de 56 cilculos y la relacionaron con su clinica,

aspecto macroscpico e imdgenes radiolégicas.
Cuando se releen trabajos como los del Dr. Co-
llado y cols. se llega con facilidad a la conclu-
sién de que s6lo son necesatios inquietud e
imaginacién para conseguir meritorios trabajos
de investigacién sanitaria (A.B.Q.).
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CARTAS AL EDITOR

Tuberculosis infantil

St. Director:

En el articulo «Tuberculosis infantil.
Patobiologia vy erradicacion», publicado en la
Revista de su digna direccién (Bol. Pediatr.
1988; 29: 9-22) los autores hacen una mencién
directa a una publicacién nuestra que nos ha
obligado a escribir esta carta, pues creemos que
la valoracién que los autores hacen de nuestros
datos no es la mas adecuada.

Es necesario hacer varias puntualizaciones:

1. El trabajo citado se realiz6 en el trans-
curso del curso escolar 1980-81, por tanto la
prevalencia de la infeccién tuberculosa citada
alli es muy diferente a la actual, incluso sin
considerar que se habrd mejorado el bajo des-
censo anual del riesgo de infeccidn (6 %) en-
contrado entonces en aquella ciudad.

2. En aquellos afios, y asi se menciona re-
petidamente en el trabajo, los datos relativos a
la infeccidn tuberculosa sélo eran fiables hasta
las edades de 8 afios, en las siguientes habia
interferencia de la vacunacién masiva con BCG
practicada desde 1966 a 1974. Y no s6lo por
haber en este grupo nifios que fueron vacuna-
dos al nacer, sino, lo que es afin mis impor-
tante, porque la poblacién no vacunada pre-
senta una acumulacién de nifios tuberculin po-
sitivos que no fueron vacunados junto a su
cohorte por ser ya reactores positivos a la tuber-
culina.

3. Este trabajo nuestro estd efectuado en
un prototipo de ciudad dormitorio con una
poblacién mal dotada socio-econémica y cultu-
ralmente. En este medio se encontrd una mor-
bilidad de tuberculosis pulmonar de 509 enfer-
mos por 100.000 habitantes, mientras que, en
aquellos afios, la morbilidad estimada para la

comarca del Barcelonés (en la que estd la ciu-
dad objeto del estudio) era de unos 100 enfer-
mos por 100.000 habitantes. Es decir que se
trataba de una ciudad con alta endemia tubet-
culosa, cuya tasa de prevalencia de la infeccién
no puede ser representativa del resto del pafs,
ni debe de servir para indicar una campafia de
vacunacion BCG a nivel nacional.

4. Por altimo, la tasa de infeccién que los
autores atribuyen a nuestro trabajo, 10,52 %
para los nifios de 10-14 afios, no es cotrecta.
Esta tasa, como se puede ver en la Tabla 14,
pag. 51 de nuestro trabajo (investigacién epi-
demioldgica de la tuberculosis en la poblacion
escolar de Santa Coloma de Gramenet (Batce-
lona. Premio Ordesa 1981), corresponde a los
nifios de 13 a 15 afios; mientras que la tasa
media de infeccién de los nifios de 10 a 14
afios, es, segun se puede calcular con los datos
de esa tabla, de 7,65 %.

Quisiéramos aprovechar la oportunidad que
nos brinda esta carta para comentar otros pun-
tos con los que no estamos de acuerdo con los
autores:

A) La piedra angular de la proteccién de
la poblacién sana frente a la tuberculosis nunca
puede ser la vacunacién con BCG, una medida
de efectos, cuanto menos, inconstantes y dudo-
sos. La mejor medida de proteccién de la po-
blacién sana, la Gnica segura y que nadie dis-
cute, es disminuir el riesgo de contagiarse.

;Coémo se consigue esto? Con la bisqueda
y tratamiento precoz y cotrecto de los enfermos
(las fuentes de contagio); biisqueda y trata-
miento profilactico de los infectados (los reser-
vorios de la infeccion) y el control correcto de
los contactos de ambos para cortar la progresion
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de la infeccién. Junto a esto, pero sin excluirla,
las mejoras de las condiciones socio-econdmicas
y sanitarias de la poblacién.

B) Las complicaciones de la vacunacién
BCG, compatindolas a los pocos casos espera-
dos de prevencién de enfermedad que, por
nuestra situacién epidemiolégica, pueden evi-
tarse con el uso masivo de la vacunacién, no
son ni escasas ni leves. En el mismo nidmero de
la Revista de su digna diteccidn, se describe la
tormentosa y breve vida de un nifio de aspecto
sano, pero inmunodeprimido, que murié de
una becegeitis generalizada, otro mis.

Estas complicaciones han sido la causa de
que se deje de vacunar en diversos paises, co-
mo los Escandinavos, e incluso de que en la
misma Francia se ha cuestionado la vacunacién
de masas. ¢No estamos ya en la misma situa-
cién que tuvimos afios antes de que se conside-
rara erradicada la viruela?

C) Es cierto que en Espafia no se dispone
de datos estadisticos fiables sobre la endemia
tuberculosa, pero lo peor es que nunca se dis-
pondrd de ellos si no se deja de vacunar con
BCG.

En cambio existen datos, que estin publica-
dos, mis recientes y con menos interferencias
BCG que los usados por los autores. Como
ejemplo, los datos de la prevalencia de la infec-
cién de Barcelona, donde se dejé de vacunar
en 1974, correspondientes a 1987: a los 7 afios
1% y a los 14 afios un 3 %.

Atentamente

J. ALCAIDE MEGIAS y M. N. ALTET GOMEZ
Centro de Prevencion y Control de la Tu-
berculosis de Barcelona.

C. Torres 1 Amat, 8

08001 Barcelona.

RESPUESTA

Sr. Ditector:

Hemos analizado la carta enviada por J. Al-
caide Megias y M. N. Altet Gémez, y nos ve-
mos gustosamente obligados a contestarla en
los diferentes aspectos que plantea. Pensamos
que la discrepancia principal radica en que los
Autores citados son partidarios de la no vacu-
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nacién con BCG y después nos atribuyen erro-
res conceptuales y de interpretacién de su tra-
bajo en los que seguimos basicamente en desa-
cuerdo.

En lo que se refiere a la vacunacion con
BCG, nuestra opini6n viene reflejada en el tra-
bajo que previamente publicamos (Bol. Soc.
Cast. Ast. Leon. de Pediatria 1985; XXVI:
179-187) del que a continuacién transcribimos
los datos mis relevantes:

La vacunacién con BCG es el punto mis
debatido en la lucha contra la tuberculosis. Los
resultados obtenidos en estudios que se han
realizado a poblaciones extensas expuestas a tu-
berculosis son muy contradictotios en lo que
respecta a su eficacia. Por esta razén y dado
que en la edad infantil puede ser de gran valor
para la prevencién de las formas precoces, gra-
ves y diseminadas, es interesante resumir las
experiencias que existen y analizar las ventajas
e inconvenientes de la vacunacién BCG, para
evaluar la actitud mis cortecta que se debe se-
guir en Espafia en este sentido.

La vacunacién con BCG se inicib en 1921 y
fue utilizada masivamente en campaifias de lu-
cha antituberculosa en muchos paises del mun-
do. En ¢/ momento actual es obligatoria en 54
Dpaises y se recomienda en otros 118 (1). Los es-
tudios mis importantes que se realizaron ante-
riores al de MADRAS (2) fueron 7. En 3 de ellos
(2 en América y 1 en Gran Bretaiia), se descri-
be un nivel de proteccién entre el 75 y 80 %.
Sin embargo en los otros 4 este nivel descendi6
inexplicablemente al 20 y 0 % (3). En 1979 se
publicé el primer informe del estudio realizado
en el sur de la India, mis conocido como el es-
tudio de MADRAS (2), que vino a crear mis
confusién por cuanto los autores del trabajo lle-
gan a la conclusién de que la BCG no confirié
proteccién alguna a la poblacién estudiada. En
una primera fase se achacé este hecho a las
condiciones epidemiolégicas de la zona que se
consideraron especiales. A partir de entonces se
han publicado informes de expertos, editoriales
y miltiples articulos que analizan las causas de
los resultados tan discordantes (4-9); de ellos se
infiere que el ensayo de MADRAS no debe in-
terpretarse como vilido para conocer la eficacia
de la BCG, sobre todo en cuanto 2 nifios se re-
fiere, puesto que adolece de los siguientes in-
convenientes:
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1. Se vacund a infectados y no infectados,
por lo que el efecto de la vacuna puede estar
bloqueado por el contacto previo con otras Mi-
cobacterias (M).

2. No se vacund a recién nacidos.

3. la incidencia de tuberculosis en vacu-
nados y sujetos a control se analizd consideran-
do Gnicamente las formas pulmonares con es-
puto positivo y sélo en nifios entre 10 y 14
afios, por lo que un alto porcentaje de nifios
enfermos pudieron no haber sido detectados.

4. A los nifios menores de 10 afios no se
les realizd radiografia de térax.

En definitiva, se llegd a la conclusién de que
este estudio de MADRAS no es representativo pa-
ra conocer la eficacia de la BCG en los nifios.

CLEMENS y cols. (3), analizando la metodo-
logia estadistica utilizada en los ocho grupos
mis importantes (los 7 anteriotes y el de la In-
dia), en un esfuerzo por explicar los resultados
tan contradictorios, concluyen que los realiza-
dos con mejor metodologia son los que obtie-
nen un nivel mis alto de eficacia. Los autores
sugieren que la BCG confiere un alto grado de
proteccion frente a la tuberculosis y los méto-
dos estadisticos utilizados contribuyen a la con-
fusion. En este sentido se expresa SMITH (10) y
propone una homogeneizacion de los progra-
mas con objeto de llegar a conocer realmente si
es o no valida la vacuna.

Un ejemplo de la proteccién que confiere la
BCG es la reduccidon importante de la tubercu-
losis en el Reino Unido en un petiodo control
de 20 afios. La proteccién alcanzé un nivel del
77 % (11, 12, 13) y no vieron durante este
tiempo ninguna tuberculosis miliar ni menin-
gea. CAPWELLS (14) encuentra también que la
incidencia de tuberculosis en contactos previa-
mente vacunados, fue significativamente mis
baja que en los no vacunados, sugiriendo un
efecto protector del 62 %. El Servicio Nacional
de Salud Britanico continda aconsejando la va-
cunacién de rutina a escolares entre 10 y 14
afios por considerarla de indudable efecto pro-
tector (13). La capacidad de la BCG en el pe-
rfiodo neonatal para prevenir la enfermedad
precoz y sobre todo las formas graves disemina-
das ha sido suficientemente probada (15, 16,
17), por lo que se continia recomendando en
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paises en desarrollo y en algunos industrializa-
dos como Gran Bretafia donde la incidencia de
tuberculosis en 1978 era de 7/100.000 (18).

En Suecia el programa de vacunacidn a re-
cién nacidos se suspendid en 1973. Después se
realizd un estudio comparando la tuberculosis
adquirida en 2 grupos de nifios, I vacunados y
I no vacunados. En el grupo I detectaron 1 ca-
so de linfoadenitis, 1 meningitis y 4 tuberculo-
sis miliar, mientras que en el grupo II de no
vacunados, 20 tuvieron tuberculosis pulmonar,
1 miliar y 2 meningitis, ademas de otros 14 ca-
sos que consideraron producidos por M. atipi-
cas (19).

Los expertos de la OMS tras revisar y anali-
zar los resultados de MADRAS y los 7 estudios
anteriores sobre BCG (4, 6, 7), proponen las
siguientes pautas para la vacunacién: cxando
en una poblacion determinada los niios de 10-
14 aros no vacunados de BCG presentan un
indice de receprores + de tuberculina superior
al 5 % se debe vacunar al nacimiento. Si el in-
dice esti entre el 2y 5 %, al entrar en la es-
cuela. St los positivos estan entre el 1y 2 % se
vacunari a los 13-14 afios para conferir la maxi-
ma proteccion en la pubertad. Si la positividad
es inferior al 1 % se desaconseja la vacunacion.

La «American Medical Association», consi-
dera que la baja incidencia en USA no justifica
la vacunacién en masa y restringe la lucha anti-
tubercolosa a la realizacién de una adecuada
quimioprofilaxis (20). Sin embatgo estin de
acuerdo con las recomendaciones de la OMS y
las siguen en sus Comunidades de alto riesgo
(21)

En lo que se refiere al error conceptual que
se nos atribuye, pensamos que se debe a ofus-
cacién semdntica y falta de atencién en la lec-
tura de nuestro trabajo. Le recuerdo al Autor
que la poblacidn frente a la tuberculosis, como
se indica en nuestro trabajo, se divide en po-
blacién sana, poblacién que ha estado en con-
tacto con enfermo tuberculoso, poblacién infec-
tada, enferma y antiguos tuberculosos.

Es evidente que sobre la poblacién sana
Gnicamente se puede actuar mediante medidas
sociales y la vacunacién, pues no comprende-
mos cdmo se puede hacer quimioprofilaxis y/o
tratamiento de tuberculosis a la poblacién sa-
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na. Estamos de acuerdo que es esencial, y asi lo
sefialamos teiteradamente en nuestro trabajo,
el actuar adecuadamente sobre los contactos
con tuberculosos, realizar quimioprofilaxis en
los infectados y tratar a los enfermos y que con
ello protegeremos a la poblacién sana, pero in-
sistimos en que las Gnicas actuaciones directas
sobre la poblacién sana serfan las medidas
higiénico-sociales y la vacunacion.

Otro aspecto de discordancia lo constituye
la interpretacion del trabafo referatado, lo que
también nos obliga a analizar los datos de la
carta de contestacién. Quiero ante todo sefialar
que nuestro articulo es una recopilacién sobre
tuberculosis enfocada a los aspectos de patobio-
logia y erradicacion, lo que nos lleva a analizar
también el diagnostico y tratamiento de los in-
fectados y enfermos de tuberculosis. Por tanto,
en un trabajo de tal amplitud las referencias de
datos epidemiolégicos no pueden ser exhausti-
vas y solamente se citaron ejemplos puntuales
de algunos trabajos, dando las referencias para
aquellos lectores interesados en el tema y con
el Gnico 4nimo de resaltar unas cifras en rela-
ci6n a las recomendadas por la OMS para acon-
sejar la vacunaciéon con BCG.

En el trabajo de Alcaide y col. se sefialan
unas tasas de infeccién en los no vacunados del
5,33 % a los 10 afios, del 6,83 % a los 11
afios, del 6,54 % a los 12 afios, del 11,06 % a
los 13, del 8,21 % a los 14, del 15 % a los 15
y sefialan también una media del 10,52 % de
los 13-15 afios, escogiéndose esta iltima cifra
como ejemplo de que estaba situada por enci-
ma del 5 % recomendado por la OMS para la
vacunacion con BCG. No obstante reconocemos
que la tasa de infeccion deberia referirse a los
no vacunados dé 10 a 14 afios y que por tanto,
para ser exactos, deberfamos haber hecho cuen-
tas con los datos aportados en el trabajo y nos
saldrian 325 positivos en 4.401 nifios testados,
lo que significa una incidencia del 7,3846 %
(no nos sale del 7,65 %).

Sentada esta premisa queremos comentar
algunos de los aspectos de la carta de contesta-
cién que nos dejan un tanto confundidos. El
Autor sefiala textualmente que «los datos rela-
tivos a la infeccion tuberculosa sélo eran fiables
basta las edades de 8 arios» en razdn de interfe-
tencia con la vacunacién previa y la acumula-
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cién, en el grupo de no vacunados, de tubercu-
lin positivos que precisamente por setlo no fue-
ron vacunados. Pensamos que estas afirmacio-
nes son cuando menos discutibles incluso utili-
zando los datos del Autor:

1.° En el trabajo del Autor se separan los
nifios con vacunacién previa (118 menos de 8
afios y 774 de mais de 8 afios) y por lo tanto es-
te parimetro ya no puede influir en el grupo
de nifios no vacunados que es el Gnico al que
nos hemos referido.

2.° Los nifios con teaccidn de tuberculina
positiva que no fueron vacunados no deberfan
influir en los resultados, pues el Autor no de-
betia haber incluido estos nifios en una encues-
ta epidemiolégica sobre la poblacién considera-
da «a priori» como sana, ya que conceptual-
mente si eran reactores positivos y por ello no
fueron vacunados, probablemente se les debe
reconocet como infectados conocidos y separar-
los del estudio epidemiolégico de una pobla-
cién considerada «a priori» como sana.

3.° El propio Autor sefiala que a los 5 afios
de la vacunacién sélo el 5 % de vacunados va a
dar reaccién positiva y en un estudio realizado en
Cantabria al afio de la vacunacién en R.N., sdlo
se encontrd positividad por encima de 10 mm. en
el 5,6% de los casos testados (22). Por tanto ma-
nejando adecuadamente los datos de la encuesta,
incluso en el grupo de vacunados, se pueden sa-
car conclusiones adecuadas.

Estamos de acuerdo con el Autor, pues asi
lo sefiala repetidamente, que la encuesta esta
realizada en una poblacién mal dotada socio-
econdmica y culturalmente, pero en ningin
momento de nuestro trabajo se dice que esta
encuesta sea tepresentativa del resto del Pais,
ni que se deba utilizar para indicar una campa-
fia de vacunacién con BCG a nivel Nacional.

Como tesumen de todo lo expuesto y refe-
ridos al dato concreto de epidemiologia y vacu-
nacién, nuestra opinién es que se deben hacer
en las diversas Provincias o Autonomias encues-
tas adecuadas y tepresentativas referidas a los
nifios no vacunados de 10 a 14 afios y segiin
los resultados, aplicar las recomendaciones cita-
das por la OMS.

JosE LOPEZ SASTRE Y COL.
Jefe del Departamento Materno-Infantil
Hospital General de Asturias
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NORMAS DE PUBLICACION

EL BOLETIN oftece la posibilidad de publicar
articulos relacionados con la Patologfa Infantil
Médica y Quirtrgica y con la Asistencia Pedia-
trica; también tendrdn cabida en €l otros aspec-
tos de marcado interés cientifico, profesional o
social. Su fin es de cardcter primordialmente
docente e informativo.

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

PREPARACION DE LOS MANUSCRITOS:

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

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

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

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

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

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

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

ARTICULOS:
Podrin consistit en revisiones de algin te-

ma de actualidad y que no se le encuentre asi
abordado en libros y monogtafias de uso habi-



300

(lejia = bleach). En todo caso no hay que
olvidar que el efecto cdustico estd en rela-
cién con el pH, y que éste desciende ripi-
damente tras la apertura del envase. En
nuestra experiencia hasta un 31 % de los
pacientes que ingirieron lejia presentaban
grados menores de esofagitis. Lo que pare-
ce mis evidente es que, al ser superfi-
ciales, no evolucionan hacia estenosis o
perforacién.

Existe casi unanimidad sobre el mo-
mento oportuno de realizacién de la en-
doscopia. La mayoria de los autores sefia-
lan que no debe llevarse a cabo antes de
las 12-24 horas para evitar el vomito y las
manifestaciones respiratorias, y pata dar
tiempo a que las lesiones se cubran de
fibrina, haciéndose mas facilmente identi-
ficables. Tampoco debe demorarse mias de
24-48 horas ya que, a partir del 3.°-4.°
dia, se produce el desprendimiento de las
escaras, con aumento del peligro de perfo-
racién.

Los hallazgos son clasificados en: nor-
malidad o afectacion esofagica y/o gastri-
ca. Estas, a su vez, en lesiones de I grado
(edema o eritema), II grado (ulceracién
blanquecina superficial, limitada a la mu-
cosa) y III grado (ulceracién profunda con
pérdida de epitelio y evidencia de tejido
de granulacién). Algunos autores afiaden
un IV grado cuando existen zonas extensas
de gangrena alternando con zonas de
necrosis y pérdida de partes blandas. Las
esofagitis profundas y de localizacidn cit-
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 esta ya estable-
cida y podria incrementarse por la admi-
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nistracién de un 3lcali o un 4cido aunque
sean débiles. En ocasiones puede producir
reacciones exotérmicas que aumentan el
dafio tisular. En todo caso podrian admi-
nistrarse de forma inmediata leche o agua
en pequeflas cantidades para rebajar el
producto sin provocar vomitos.

Tras la 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 estabilizacion
cardiovascular (si se produjera la petfora-
cién). Logicamente se suprimiri la alimen-
tacién oral.

El tratamiento estd basado en los
hallazgos endoscopicos. En ausencia de le-
siones o con esofagitis grado I el enfermo
puede ser dado de alta. En este dltimo ca-
so se recomendari dieta blanda 7-10 dias
y eventualmente la administracion de alca-
linos.

Las controversias surgen con las medi-
das terapéuticas en las esofagitis grado II
y III, en las que el esquema clésico de
HALLER, basado en un tratamiento médico
con corticoides y antibidticos y suptesidon
de la alimentacién oral, a la luz de los
nuevos estudios seguidos con endoscopia
no parece estar justificado en todos los
€asos.

Los corticotdes se han utilizado para
prevenir la esofagitis, especialmente desde
que estudios experimentales demostraron
que eran capaces de inhibir la prolifera-
ci6n de fibroblastos tras la causticacion. La
mayoria de los autores los utilizan de for-
ma sisterndtica, aunque no esti precisada
la dosis 6ptima y el tiempo de manteni-
miento. Faltan ademis estudios controla-
dos a doble ciego y randomizados que
demuestren su utilidad. Tienen su indica-
cién precisa en los casos de estridor y ede-
ma laringeo y quizds administrados pre-
cozmente eviten la apariciébn de estenosis
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los caracteres sean de tamafio suficiente para
ser facilmente identificado una vez que la figu-
ra se reduzca para su publicacion. Pueden
incluir flechas y asteriscos para resaltar aspectos
importantes. Se ordenarin con nameros arabi-
gos segan el orden de aparicion en el texto.
Los pies de las figuras se escribirin de manera
correlativa en un folio aparte, procurando que
se aporte la suficiente informacion para que las
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer
el texto del articulo. En el caso de
microfotografias se identificard siempre el mé-
todo de tincién y el nimero de aumentos.

Las fotografias seran identificadas al dorso,
con un lipiz blando, sefialando el nombre del
primer autor, niimero correlativo y orientacion.
Las imagenes, especialmente radiograffas, se re-
cortardn, suprimiendo las zonas negras o sin in-
terés. De esta forma resaltara mis la zona co-
mentada y se reproducird a mayor tamafo.

ENVIO DE LOS ORIGINALES:

Se enviard por duplicado todo el texto, sal-
vo las fotograffas, al Director del Boletin;
Dept. de Pediatria; Facultad de Medicina;
c/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-
canograficos.

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

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

— Asegurarse que las figuras estin bien
protegidas.
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NOTICIARIO

SYMPOSIUM INTERNACIONAL

LA PARALISIS CEREBRAL
EN SUS ASPECTOS CLINICOS,
TERAPEUTICOS Y EDUCATIVOS

Madrid, 29, 30 septiembre - 1 octubre 1988

Universidad Complutense
Facultad de Medicina
Ciudad Universitaria, s/n
MADRID 28040

V CURSO DE AVANCES EN
CIRUGIA PEDIATRICA

TEMA:
LASER EN CIRUGIA PEDIATRICA

Fecha: 9 y 10 de marzo 1989
SERVICIO DE CIRUGIA PEDIATRICA
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga»
OVIEDO

INFORMACION:
Dr. D. JuaN L. TEIXIDOR DE OTTO
Jefe Servicio Cirugia Infantil

CENTRO MATERNO INFANTIL
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga»
Teléfonos (985) 23 04 50 y 24 40 50

Ext. 268 y 315
33006 OVIEDO

CURSO DE ACTUALIZACION
CLINICO-TERAPEUTICA DE LAS EPILEPSIAS

Santander, 9 a 11 de marzo de 1989

Director:

Dr. José Luis Herranz, Profesor Titular de
Pediatria. Universidad de Cantabria.

Ponentes:

Prof. Juan A. Armijo (Santander), Prof. jo-
sé Luis Herranz (Santander), Prof. Ra-
fael Palencia (Valladolid), Dra. Inés
Picornell (Moéstoles, Madrid), Dr. José
Marfa Prats (Bilbao), Dr. Francisco X.
Sanmarti (Barcelona) y Prof. César Vite-
i (Pamplona).

Caracteristicas:

Curso de Doctorado por la Universidad de
Cantabria (obtencién de 1 crédito), y
Curso de Especializacién. Miximo 50
alumnos.

Matricula como Curso de Especializacion:

Seccién de Neuropediatria, Hospital Nacio-
nal Marqués de Valdecilla, 39008 San-
tander. Teléf. 942/33 20 00.

Derechos de inscripcién: 10.000 ptas.

Fecha limite para inscripcién 15 de febrero
1989.



Convocatoria del Premio ORDESA de Investigacion
sobre Neonatologia 1988

La Seccion de Neonatologia de la A.E.P. convoca un premio dotado con 1.000.000 de

pesetas, patrocinado por ORDESA, S.A.

10.

11,

12.

153

14.

Los trabajos que opten 2 dicho premio deberin ajustarse a las siguientes

BASES

El trabajo deberd versar sobre un tema de Neonatologia.

Uno de los firmantes deberd pertenecer como miembro numerario o agregado a la
Seccién de Neonatologia.

El trabajo deberi ser realizado totalmente en nuestro pais y no puede haber sido pu-
blicado patcial o totalmente.

El trabajo deberd presentarse esctito a doble espacio en hoja Din A4 y no serd supe-
rior a 100 paginas, que deberdn contener, si es necesatio, los grificos, fotos y tablas
correspondientes. Se entregard original y 5 copias.

El trabajo quedard en propiedad de la firma patrocinadora.
La fecha limite de presentacién de los trabajos seri el 1 de octubre de 1988.

Los trabajos deberdn remitirse por correo certificado a la Seccién de Neonatologfa del
Hospital Infantil de la Seguridad Social «La Paz». Paseo de la Castellana, 261. 28046
Madrid. En el remite no deberd constar el nombre ni direccién de ninguno de los fir-
mantes. En su interior y en sobre aparte cerrado, en el que constard un lema, debera
incluirse el trabajo con titulo y sin nombre de los autores. En otro sobre cerrado cons-
tard el mismo lema en el exterior y en el interior, el titulo del trabajo y nombre de
los autores. : :

El Tribunal quedari constituido por los miembros de la Junta Directiva de la Seccién.
Los miembros de la Junta Directiva no podrin optar al premio mientras dure su man-
dato. Si algin miembro del Tribunal tuviese vinculo familiar directo con un concur-
sante, deberd ser sustituido por sorteo, por otro miembro numerario.

El trabajo premiado serd presentado en el X Congreso Nacional de Medicina Perinatal
que se celebrard los dias 1, 2 y 3 de diciembre de 1988 en Malaga. El premio serd
otorgado junto con el diploma acreditativo en la misma reunién en presencia del Pre-
sidente de la A.E.P. y de un representante de la firma patrocinadora.

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

A criterio del Jurado, el premio podrd quedar desierto, en cuyo caso, el importe del
mismo serfa entregado a una Institucién Benéfica relacionada con la infancia y situada
en la provincia sede del Congreso o Reunién.

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

El fallo del Tribunal serd inapelable, no comprometiéndose a mantener corresponden-
cia concerniente a los trabajos presentados y estando capacitado para solicitar cuantas
consultas crea oportunas.

La publicacién y difusion de dicho premio 2 nivel nacional ser realizada por la firma
patrocinadora.
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UN PASO HACIA LO NATURAL

edamater
NATUR:

edamate

edamater.

Leche adaptada
Pura lactantes

K4S AMINS

ENRIqy,  UITAM! ENRigy, 3
YUECIDA CON'NuCLEQTIDOS, MINERALES ¥ VT QUECIDA con NUCLEOTIDOS. MINERALES Y VIT

de Purchil, (958) 28
18004 GRANADA (Esparia)




de la lactancia

Leche de inicio,
enriquecida en
TAURINA

Hasta los 4-6 meses

nutricion y salud
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