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SOMOS LOS MAS PROXIMOS 
A LA LECHE MATERNA

NUTRIBEN NATAL SMA.
Nada como la leche materna para 
alimentar al bebé y ninguna leche 
adaptada como Nutribén Natal SMA. 
La más próxima a la leche materna.

— Por su composición proteica.
» Por su mezcla grasa única, fisio- 

lógica y adaptada.
Que contiene lactosa como 
único azúcar.

f Por su contenido mineral re-

ducido, en especial de sodio.
Por su aporte esencial de oligoelementos.
Por su aporte vitamínico completo.
Que cumple con las recomendaciones 
ESPGAN.
Y completa, indicada desde el primer día hasta 
la edad de un año.
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EDITORIAL

CINETICA DE CRECIMIENTO DEL TUMOR RESIDUAL EN EL NEURO­
BLASTOMA Y SU INFLUENCIA POR EL TRATAMIENTO QUIRURGICO Y 

QUIMIOTERAPICO

El Neuroblastoma constituye una de las patologías neoproliferativas más 
frecuentes en la infancia, siendo uno de los tumores infantiles cuya metodolo­
gía terapéutica ha sido modificada más rápidamente a la luz de las múltiples y 
recientes investigaciones a las que ha sido sometido en los últimos años.

Especialmente el tratamiento quirúrgico ha sido uno de los pasos esenciales 
en la mejoría del pronóstico a largo plazo de estos pacientes, siendo aún hoy, 
motivo de controversia para su utilización en los diferentes estadios clínicos de 
presentación de dicha enfermedad. Recientes estudios apoyan la antigua idea 
de utilizar como principales factores pronósticos de la enfermedad la localiza­
ción del tumor, la edad de presentación y por supuesto el estadio clínico de 
extensión en el que la neoplasia es diagnosticada según la clasificación de 
Evans de 1971. Se estima que la supervivencia actual de los pacientes en el Es­
tadio I es del 100 %, en el Estadio II del 82 %, en el Estadio III del 63 °A y 
en el Estadio IV, cuando los pacientes eran menores de un año, la superviven­
cia fue del 50 %, mientras que, cuando eran mayores de un año, se redujo 
hasta el 5 %. El pronóstico en el Estadio Clínico I no se modificó cualquiera 
que fuera la edad de los pacientes, mientras que en los Estadios II, III y IV los 
pacientes menores de un año tuvieron una supervivencia mayor que los mayo­
res de edad. La supervivencia según su localización fue del 100 % en los Neu­
roblastomas cervicales, 62 % en los mediastínicos, 45 % en los pélvicos y 
36 % en los retroperitoneales (1). Dichos valores son fruto de la interacción 
entre los modernos protocolos quimioterápicos y la Cirugía para el manejo de 
los diferentes estadios de la enfermedad.

Estudios experimentales han demostrado que la exéresis quirúrgica del tu­
mor en animales con Estadio IV, conllevan a un importante incremento en la 
síntesis de DNA en las células tumorales que existen en los diferentes focos me- 
tastásicos, provocando un acelerado crecimiento de dichos focos que inducirán 
nuevas diseminaciones de las células tumorales a pesar del tratamiento efectua­
do (2). Recientemente dicha experiencia ha comenzado a estudiarse en la clíni­
ca humana, concluyéndose indirectamente que la resección parcial de un neu­
roblastoma puede causar un crecimiento explosivo del tumor residual en los 
diferentes focos metastásicos, de aquí que la resección de un tumor primario, 
cuando existe metástasis, no conduzca a una mejoría en la supervivencia, a 
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menos que dicho tumor residual responda a un protocolo quimioterápico 
postoperatorio, por ello es necesario desarrollar una quimioterapia efectiva que 
considere en todo momento la cinética de crecimiento de las células del tumor 
residual, siguiendo a la resección del tumor primario.

Asimismo, se ha demostrado tras la confirmación de los datos anteriores, 
que la resección del tumor primario siguiendo a la reducción en tamaño y ex­
tensión del tumor mediante un protocolo quimioterápico preoperatorio es es­
pecialmente efectiva en el Estadio III y IV del Neuroblastoma (3).

Por ello, es necesario continuar ampliando los estudios referentes a la in­
teracción del tratamiento quirúrgico y quimioterápico con la cinética de creci­
miento del tumor residual y su influencia en el pronóstico final de la segunda 
neoplasia más frecuente en la edad pediátrica.
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PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA*

Tuberculosis infantil. Patobiología y erradicación

J. López Sastre, M. Galbe Sada, M. Sánchez Jacob y E. Rodríguez Salinas**

I. Introducción

La tuberculosis es una enfermedad tan 
antigua como la vida misma. Ha sido re­
conocida en esqueletos de la Edad de 
Piedra y momias del antiguo Reino Egip­
cio (1). En Europa fue sobre todo frecuen­
te, constituyendo un azote para la huma­
nidad, durante el período de urbanización 
e industrialización de los siglos XVIII y 
XIX (2). En los últimos 100 años la inci­
dencia (número de casos nuevos por año y 
100.000 habitantes) y la prevalencia (nú­
mero total de casos en un grupo de pobla­
ción en un año concreto) ha descendido 
de forma espectacular (3). Las causas de 
este descenso de la morbilidad hay que re­
ferirlas a la propia biología del parásito 
con disminución de su virulencia, a la me­
jora del status socio-económico e higiénico 
de la población y a las medidas diagnósti­
cas, profilácticas y terapéuticas empleadas 
(3). Sin embargo en el momento actual la 
situación dista mucho de ser la idónea, de 
tal manera que la tuberculosis sigue cons­
tituyendo un problema sanitario de pri­
mer orden (4). En el año 1984, March 
Arbos evalúaba en siete millones el nú­
mero de enfermos bacilíferos en el mun­
do, y en medio millón el de muertos 
anuales por la enfermedad (5). En los 
países desarrollados la tuberculosis es 
mucho menos frecuente, pero aun. en és­

tos, la enfermedad continúa siendo un 
problema de minorías deprimidas (6). Ac­
tualmente la incidencia de la enfermedad 
en muchos países desarrollados oscila entre 
5 y 20 nuevos casos por 100.000 habitan­
tes/año y la prevalencia se sitúa por deba­
jo de 1 por 1.000 habitantes en los últi­
mos años (7).

En España la situación epidemiológica 
es difícil de precisar dada la escasez de los 
datos estadísticos disponibles (8). Referi­
dos a la prevalencia de infección tubercu­
losa en niños no vacunados de 10 a 14 
años, en muestras concretas de la provin­
cia de Barcelona, se obtuvieron resultados 
del 4,19 % y del 10,52 % (9, 10). En el 
Principado de Asturias en estudios de 
muestras parciales de la población infantil 
no vacunada, la prevalencia fue del 
7,05 % y del 10 % (11). En lo que se re­
fiere a la incidencia de la enfermedad, los 
datos publicados son aún más parciales y 
poco representativos, pues se refieren a 
número de casos nuevos en relación al nú­
mero de ingresos hospitalarios, oscilando 
entre el 0,18 y el 1,81 % (9, 12, 13), sin 
tener en cuenta el resto de la población y 
los nuevos casos de enfermedad tuberculo­
sa que no acuden a los hospitales (14).

El que la tuberculosis continúe siendo 
un problema sanitario de primer orden ha 
motivado múltiples estudios dirigidos a 

Sección- patrocinada por el Laboratorio Ordesa, ÁA.
* * Departamento de Pediatría. Hospital General de Asturias.
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aclarar los aspectos controvertidos de la 
enfermedad y especialmente los referidos a 
la patobiología, profilaxis y tratamiento, 
siendo por tanto de interés el realizar una 
actualización de los mismos.

II. Patobiología de la tuberculosis

Independientemente de la puerta de 
entrada, los bacilos tuberculosos, al poner­
se en contacto con el organismo, dan lu­
gar a mecanismos de defensa inespecífica 
(defensas de barrera e inflamación) que 
duran de 3 a 7 semanas y mientras tanto 
tiene lugar el desarrollo de defensas 
específicas celulares (T linfocitos helper, 
supresores, productores de linfoquinas, 
etc.), que van a transformar la reacción 
inespecífica, apareciendo en la puerta de 
entrada el infiltrado específico tuberculoso 
(células mononucleares, epitelioides, gi­
gantes de Langhans, caseum, etc.) (15, 
16). La curación del tejido específico tu­
berculoso puede ser por fibrosis o calcifica­
ción, pero en ambos casos persisten bacilos 
extracelulares en fase latente durante toda 
la vida (15, 16).

Esta particular patobiología de la tu­
berculosis permite entender los conceptos 
de alergia tuberculosa, contacto, infección, 
enfermedad y tuberculosis secundaria (14), 
y constituye la base científica en la que se 
fundamenta la clasificación actual de la 
enfermedad (14, 15, 17).

Se entiende por alergia tuberculosa, a 
la especial forma de reaccionar el huésped 
al ponerse en contacto con antígenos del 
bacilo tuberculoso, como consecuencia de 
tener defensas específicas celulares (linfoci­
tos T). La alergia tuberculosa se pone de 
manifiesto mediante la reacción de tuber- 
culina. Se entiende por contacto a la si­
tuación de enfrentamiento de las bacterias 
y huésped con destrucción total de las 
bacterias por los mecanismos de defensa 

de superficie y /o por la inflamación ines­
pecífica.

En la infección tuberculosa los meca­
nismos inespecíficos de defensa no logran 
destruir a los bacilos tuberculosos y tiene 
lugar el desarrollo de defensas celulares es­
pecíficas que aíslan el foco de entrada pe­
ro persistiendo activos los bacilos tubercu­
losos. En la infección tuberculosa no hay 
signos clínicos, ni radiológicos, ni por su­
puesto bacteriológicos de tuberculosis. En 
la enfermedad tuberculosa las defensas 
inespecíficas y celulares específicas no lo­
gran aislar el foco de entrada y aparecen 
datos clínicos, radiológicos y /o bacterioló­
gicos de tuberculosis.

La tuberculosis secundaria, se origina­
ría como consecuencia de la reactivación 
de los bacilos tuberculosos que quedan 
acantonados en el infiltrado tuberculoso 
curado (14).

En cuanto a la clasificación y basado 
en los conceptos anteriores, proponemos la 
de la Academia Americana de Enfermeda­
des del Tórax (17) con algunas modifica­
ciones introducidas por nosotros (Tabla I) 
(14).

III. Profilaxis de la tuberculosis

La erradicación de la tuberculosis es 
posible y se fundamenta en una profilaxis 
eficaz, consistente en:

— Protección a la población sana me­
diante medidas sociales y vacuna­
ción (14, 18).

— Protección y conducta a seguir con 
los contactos de enfermos tubercu­
losos (14, 18).

— Diagnóstico y tratamiento de los 
infectados, pero no enfermos (18).

— Diagnóstico precoz y tratamiento 
eficaz de los enfermos tuberculosos 
(14, 18).
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Tabla I. CLASIFICACION DE LA TUBERCULOSIS

Grupo O: SANOS.—Niños que no han tenido contacto con el bacilo tuberculoso.

Grupo I: EXPOSICION A LA TUBERCULOSIS.—Hubo contacto con el bacilo tuberculoso, pero 
no se desarrollaron los mecanismos específicos de defensa y la tuberculosis es negativa.

Grupo II: INFECCION TUBERCULOSA.—Ha habido contacto y se han desarrollado los meca­
nismos específicos de defensa (tuberculina + ), que aíslan el foco de entrada por lo que 
no aparecen datos clínicos, radiológicos y/o bacteriológicos de tuberculosis.

Grupo III: ENFERMEDAD TUBERCULOSA.—En ella las defensas celulares específicas no aíslan 
el foco y aparecen datos clínicos, radiológicos y/o bacteriológicos de tuberculosis.
El diagnóstico de enfermedad debe precisarse con la localización y extensión del foco 
de entrada.

III. a

III. b

III.c

IILd
III. e

III.f 
IH.g

Tuberculosis pulmonar (T.P.) primaria. Adenitis tuberculosa. Complejo primario. Infiltra­
do primario. Complejo primario + pleuritis. Tuberculosis endobronquial.
T.P. primaria progresiva. Neumonía tuberculosa primaria. Bronconeumonía tuberculosa. 
Pleuresía tuberculosa primaria.
T.P. con diseminación hematógena temprana. Tuberculosis de ganglios linfáticos. Tubercu­
losis ósea. Tuberculosis hepática. Tuberculosis renal.
T.P. con diseminación hematógena masiva. Tuberculosis miliar. Meningitis tuberculosa.
T.P. con diseminación digestiva. Tuberculosis intestinal. Tuberculosis de ganglios mesenté- 
ricos. Peritonitis tuberculosa.
T.P. secundaria.
Otras formas de tuberculosis de puerta de entrada no pulmonar. Tuberculosis digestiva.
Tuberculosis ganglionar. Tuberculosis cutánea. Tuberculosis congénita.

Grupo IV: ANTIGUOS TUBERCULOSOS.—Comprende casos con historia previa de tuberculo­
sis, en los que la tuberculina es positiva, pero no hay datos clínicos, radiológicos y/o 
bacteriológicos de enfermedad activa.

Grupo V: SOSPECHOSOS DE TUBERCULOSIS.—En este grupo se incluyen los niños expuestos 
a la tuberculosis recientemente en los que hay que esperar 2-3 meses para saber si la 
tuberculina es positiva y mientras tanto se realiza quimioprofilaxis.

Grupo VI: VACUNADOS.—Incluye a los niños con reacción débilmente positiva a la tuberculina 
con antecedentes de vacunación de BCG en los 5 años anteriores y ausencia de datos 
clínicos y/o radiológicos de enfermedad.

Illa. Protección a la población sana

Las medidas sociales de protección van 
encaminadas a evitar la falta de higiene y 
hacinamiento de las poblaciones margina­
les, así como la desnutrición y el cansancio 
físico y psíquico, que son factores que se 

sabe predisponen a la infección y enferme­
dad tuberculosa (14).

La piedra angular de la protección a la 
población sana lo constituye la vacunación 
frente a la tuberculosis, por ello se deben 
analizar los fundamentos de la misma; la 
conveniencia de la vacunación en la pobla­
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ción infantil; la técnica de administración 
y las complicaciones de la vacunación.

Fundamento de la vacunación. Para la 
vacunación se utiliza una cepa de M. Bo­
vis atenuada tras 250 pases sucesivos en 
cultivo con patata glicerinada (bacilo de 
Calmette Guerin, por eso la vacunación se 
denomina BCG). Al inyectar esta cepa se 
ponen en marcha los mecanismos inespecí­
ficos y específicos celulares de defensa 
(alergia), sin que se originen efectos pató­
genos (18). Esta «alergia» permitirá obte­
ner una mayor resistencia para contraer la 
enfermedad y se evitarán las formas graves 
de tuberculosis (18).

Conveniencia de la vacunación en la 
población infantil. Desde que en 1921 se 
inició la vacunación con BCG, fue utilizada 
masivamente en campañas de lucha anti­
tuberculosa en muchos países del mundo 
(18). Los estudios más importantes de re­
copilación de datos mostraron resultados 
discordantes, de tal manera que mientras 
en unos se señalaba un nivel de protección 
del 75-80 %, para otros este nivel descen­
día al 0-20 % (18). Los expertos de la 
O.M.S. tras revisar y analizar los resultados 
de los 8 estudios más importantes del 
mundo (19, 20), dan las siguientes pautas 
para la vacunación: cuando en una pobla­
ción determinada los niños de 10-14 años 
no vacunados de BCG presenten un índice 
de reactores positivos a la tuberculina su­
perior al 5 %, se debe vacunar al naci­
miento. Si los positivos son más del 2 % y 
menos del 5 %, al entrar en la escuela. Si 
los positivos están entre el 1 y 2 %, se va­
cunará a los 13-14 años para conferir la 
máxima protección en la pubertad. Si la 
positividad es inferior al 1 %, se desacon­
seja la vacunación. En España carecemos 
de datos epidemiológicos suficientes para 
poder aplicar estas recomendaciones de la 
O.M.S. (18, 21). Como datos parciales se se­
ñalan los de Alcaide en Barcelona con un 
índice de tuberculinización en no vacuna- 

dos de 10-14 años del 10,52 % (10) y los 
del Principado de Asturias con un índice 
de tuberculinización en los vacunados de 
10-14 años del 7,05 % (17). Como se ve, 
estas cifras quedan muy lejos de las reco­
mendadas por la o.M.S. para desaconsejar 
la vacunación.

Fécnica de administración y evolución 
de la vacuna. Para la realización de la va­
cunación con BCG se inyectará por vía ri­
gurosamente intradérmica 0,1 mi. de la 
suspensión de vacuna. Se elegirá la cara 
externa del brazo por encima de la inser­
ción del deltoides para la inyección intra­
dérmica, que para ser correcta ha de origi­
nar una pequeña pálpula de 4-7 mm. A 
los 2-3 meses de la vacunación aparecerá 
un pequeño granuloma rojo de 6-8 mm. 
que desaparecerá en 3-4 meses. Con fre­
cuencia aparece una pequeña ulceración y 
se forma una costra que cae dejando una 
cicatriz muy pequeña y pálida. Al año de 
realizada la vacunación se debe comprobar 
la positividad de la vacuna mediante man- 
toux y en un estudio reciente realizado en 
Cantabria sólo se encontró positividad por 
encima de 10 mm. en el 5,6 % de casos 
(22).

Complicaciones de la vacunación. Las 
complicaciones de la vacunación son diver­
sas siendo las más frecuentes las siguien­
tes:

— Ulceras tórpidas. Pueden aparecer 
en el 5 % de los vacunados y gene­
ralmente son debidas a defectos de 
la técnica de vacunación; estas úl­
ceras duran meses pero curan sin 
dejar secuelas.

—• Abscesos subcutáneos. Aparecen 
por defectos de técnica al inyectar 
la vacuna por vía subcutánea.

— Adenitis simple. Puede aparecer en 
el 1-5 % de los vacunados, la tu­
mefacción ganglionar es de tamaño 
variable (un guisante a un huevo 
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de paloma) y se localiza en región 
axilar o supraclavicular (fig. 1). Es­
tas adenitis pueden regresar sin se­
cuelas, pero en otras ocasiones dan 
lugar a adenitis supuradas lo que 
obliga al drenaje y extirpación d’ 
los ganglios supurados.
Osteomielitis vacunal. De presen-

hatración excepcional aunque se 
publicado series amplias (23).

— Becegeítis generalizada. Sólo se
han descrito casos en niños con dé­
ficits inmunológicos (23).

— Eczematización de la vacuna. Pue­
de ocurrir al tratar una úlcera de 
vacunación de forma inadecuada, 
por ejemplo con polvos de sulfami- 
das.

na es positiva y la clínica y radiología ne­
gativas, se realizará el diagnóstico de in­
fección tuberculosa, que será reciente en 
el caso de que exista el antecedente de 
una reacción negativa a la tuberculina du­
rante el año anterior y se procederá a rea 
Uzar quimioprofílaxis según pauta que s 
h dica posteriormente. En el caso de qu 
•■'o exista antecedente de reacción negativ.

la tuberculina, entonces la positividad 
actual puede ser debida a infección recien 
te o antigua, o también a enfermedad tu 
berculosa antigua y curada. Si es posibl 
demostrar por la clínica y /o radiología 
(fig. 2) que ha habido enfermedad tuber­
culosa antigua ya curada, entonces no es 
necesario realizar quimioprofílaxis. La du­
da de infección reciente o antigua no pue-

4

Fig. 2. Calcificación pulmonar en una tuberculosis 
antigua ya curada.

"^■1

Fig. 1. Adenitis simple de localización supraclavi­
cular. .

Illb. Conducta a seguir con los con­
tactos de enfermos tuberculosos

Cuando se diagnostique a un enfermo 
de tuberculosis se debe estudiar a todos 
los miembros de la familia que tengan 
convivencia estrecha (18). Se ha de realizar 
evaluación clínica, reacción a la tuberculi- 
na y placa de tórax para proceder a la in­
terpretación siguiente: l.° Si la tuberculi- 

de ser resuelta por métodos clínicos ni 
biológicos y entonces se aconseja instaurar 
quimioprofílaxis; 2.° Si la tuberculina, la 
clínica y la radiología son positivas, se rea­
lizará el diagnóstico de enfermedad tu­
berculosa y se instaurará el tratamiento 
oportuno, y 3.° Si la tuberculina, ' la 
clínica y la placa de tórax son negativas, 
pero hubo contacto muy estrecho con el 
enfermo de tuberculosis, la negatividad 
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puede ser debida a que no ha dado tiem­
po a desarrollarse la sensibilización de los 
T-linfocitos y entonces se ha de hacer qui- 
mioprofilaxis y repetir el test a los 3 me­
ses: si éste es negativo no ha existido in­
fección, se suspende la quimioprofilaxis y 
se vacuna de BCG; si el nuevo test es posi­
tivo ha existido infección reciente y se re­
petirá placa de tórax para ver si hay enfer­
medad. Si sólo hay infección, se realizará 
quimioprofilaxis, si hay enfermedad, tra­
tamiento adecuado.

lile. Diagnóstico y tratamiento de 
LOS INFECTADOS NO ENFERMOS

El diagnóstico de los niños infectados 
de tuberculosis se realiza mediante la reac­
ción de tuberculina que nos indica la exis­
tencia de una subpoblación de linfocitos 
T. activados frente a las proteínas del ba­
cilo tuberculoso «alergia tuberculosa» (24). 
Para valorar el test tuberculínico se debe 
conocer: la población en la que está indi­
cado el test, el tipo y dosis de tuberculina 
a utilizar y la interpretación de los resul­
tados.

El test de tuberculina está indicado en 
las siguientes situaciones: l.° En la pobla­
ción general, aunque sujeto a discusión, la 
Academia Americana de Pediatría reco­
mienda en la población infantil no vacu­
nada realizar un test de tuberculina cada 2 
años para así hacer un diagnóstico precoz 
de la infección y enfermedad tuberculosa. 
En el caso de vacunación, se ha de hacer 
un test de tuberculina al año de la vacu­
nación y si éste es negativo, se procederá 
igual que en los no vacunados; 2.° En los 
contactos de enfermos tuberculosos según 
se ha analizado anteriormente, y 3.° En 
las poblaciones con riesgo de tuberculosis, 
por ejemplo familiares de mineros, pobla­
ciones marginales, malnutridos, enfermos 
crónicos, etc.

En España para la reacción de tubercu­
lina se utiliza 0,1 mi. de un preparado 
que contiene 2 U.I. de PPD-RT23 que equi­
valen a 6 U.I.de ppd-S. Desde 1964 la 
O.M.S. ha recomendado como técnica idó­
nea de administración la propuesta por 
Mantoux, por su dosificación exacta, así 
como su medición y cuantificación objeti­
va (24).

En cuanto a la interpretación de los re­
sultados en la población general no vacu­
nada y que se realiza el test cada 2 años, 
la negatividad de la prueba indica no in­
fección y la positividad, si un test anterior 
fue negativo, infección reciente o enfer­
medad. En caso de no tener constancia de 
un test anterior negativo, la positividad se 
puede deber a infección reciente o anti­
gua, o enfermedad antigua ya curada; en 
la población general vacunada la positivi­
dad vacunal puede mantenerse durante 5 
años y en esta situación la positividad dé­
bil del test se puede deber a infección o a 
la vacunación sin que haya posibilidad de 
diagnóstico' diferencial, la positividad in­
tensa se deberá a enfermedad. Pasados 5 
años de la vacunación la interpretación se 
hará como en la población general no va­
cunada, no obstante se debe tener en 
cuenta el estudio realizado en Cantabria 
ya que el 94,4 % de casos al año de la va­
cunación no presentaban positividad a la 
tuberculina (22); en los contactos con en­
fermos de tuberculosis ya se analizó la in­
terpretación de la prueba y en las pobla­
ciones con riesgo de tuberculosis la inter­
pretación se hará como en la población 
general.

En los niños con diagnóstico de infec­
ción tuberculosa existe una probabilidad 
de desarrollo de la enfermedad del 10- 
15 % (18). Por este motivo se debe hacer 
quimioprofilaxis con isoniazida a una do­
sis de 10 mg. x día (sin sobrepasar de 
300 mg. por día) en una sola dosis matu­
tina, antes del desayuno y durante un pe­
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ríodo de 1 año (18). Con este proceder se 
ha demostrado una protección del niño 
infectado superior al 90 % para impedir 
el paso a enfermedad y durante un 
período de al menos 15 años (18).

Illd. Diagnóstico precoz y trata
MIENTO EFICAZ

E1 diagnóstico precoz de la enferme­
dad tuberculosa y su tratamiento eficaz 
romperá la cadena de contagio. Se ha cal­
culado que un enfermo tuberculoso sin 
diagnóstico contagiará a lo largo de un 
año una media de 15 a 20 personas.

Diagnóstico

La enfermedad tuberculosa se ha de 
sospechar en los contactos con enfermos 
tuberculosos, en las poblaciones con riesgo 
de tuberculosis y en aquellos niños que 
acudan a consulta con clínica sugerente de 
enfermedad tuberculosa (fiebre persisten­
te, tos, adelgazamiento, etc.). Para reali­
zar el diagnóstico de tuberculosis se ha de 
tener en cuenta la vacunación previa o no 
con BCG, la clínica y estudio radiológico, 
la reacción a la tuberculina, el aislamiento 
bacteriológico y eventualmente el fondo 
de ojo y biopsia.

Clínica y radiología. En razón de las 
múltiples localizaciones de la enfermedad 
tuberculosa, la clínica es muy variada, no 
obstante en el niño destacan por frecuen­
cia la tuberculosis pulmonar primaria en 
sus diversas formas, la tuberculosis miliar, 
la tuberculosis pulmonar secundaria de la 
niña pre y adolescente, la tuberculosis 
ganglionar y la digestiva. La meningitis 
tuberculosa tiene gran importancia pero 
no es referida en esta revisión.

La tuberculosis pulmonar primaria en 
sus diversas formas se manifiesta con sin- 

tomatología inespecífica de tipo gripal 
(febrícula vespertina, anorexia, adelgaza­
miento y astemia). Los síntomas pulmona­
res son escasos pudiendo existir tos irritati- 
va de preferencia nocturna y en ocasiones, 
si existe pleuritis, dolor torácico. La explo­
ración es poco específica, pudiendo objeti­
varse palidez, ojeras y en la auscultación 
pulmonar roncus, en caso de adenopatías 
que compriman los bronquios, o estertores 
crepitantes si existe un infiltrado pulmo­
nar lo suficientemente grande. En raras 
ocasiones se pueden objetivar, como datos 
más específicos de tuberculosis, la existen­
cia de eritema nudoso y/o queratoconjun- 
tivitis flictenular. El eritema nudoso con­
siste en máculo-pápulas que se localizan 
principalmente en región pretibial, de ta­
maño variable y de un color rojo- 
ajamonado (fig. 3). La radiología de tórax 
es fundamental ya que permitirá diagnos­
ticar la forma de tuberculosis primaria. Lo 
que más frecuentemente se objetivará será 
la existencia de adenopatías de tamaño va­
riable y de localización paratraqueal o 
sobre todo hiliar (fig. 4). En ocasiones es 
posible objetivar además el foco infiltrati- 
vo pulmonar (complejo primario) (fig. 5). 
En casos en que la clínica sea sugerente y 
la radiología negativa, un tránsito esofági­
co con bario puede objetivar muescas in­
ducidas por los ganglios tuberculosos lo 
que significa una gran ayuda para el diag­
nóstico (25). Mención especial merece la 
tuberculosis endobronquial, que se consti­
tuye cuando una adenopatía tuberculosa 
protruye en la luz de un bronquio, bien 
desplazando la pared bronquial inflamada 
y adelgazada, o incluso perforando dicha 
pared. En estos casos la sintomatología es 
igualmente inespecífica, pero llama la 
atención la persistencia e intensidad de la 
tos nocturna. En la radiografía se puede 
objetivar una zona de condensación persis­
tente por inflamación y bronquiectasias 
del bronco comprimido, o enfisema cuan­
do la compresión es valvular, de forma 
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que deja pasar el aire en la inspiración, 
pero no en la espiración.

Fig. 3. Eritema nudoso en extremidades inferiores.

dad grave y distress respiratorio. En la ex­
ploración existe palidez con aspecto sépti­
co, distress respiratorio y frecuentemente 
hepato-esplenomegalia. La auscultación es 
poco representativa, pudiendo existir ron- 
cus y sibilancias y en ocasiones estertores 
crepitantes. La radiografía de tórax es de­
mostrativa, observándose un patrón micro-

Fig. 5. Complejo primario tuberculoso.

F1G. 4. Adenopatía tuberculosa de localización biliar.

Fig. 6. Tuberculosis miliar. Se aprecian las conden­
saciones miliares en forma más densa en las bases 

pulmonares.

La tuberculosis miliar se caracteriza por 
fiebre elevada con sensación de enferme­

nodular más intenso en bases por estar 
más vascularizadas (fig. 6). En estos casos
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siempre se ha de hacer fondo de ojo para 
ver si existen tubérculos coroideos así co­
mo punción lumbar, ya que frecuente­
mente existe de forma simultánea menin­
gitis tuberculosa.

La tuberculosis pulmonar primaria 
progresiva, en sus diversas formas, se ob­
serva en pocas ocasiones, pero en caso de 
presentarse, la sintomatología es similar a 
la de la tuberculosis miliar. La ausculta­
ción puede ser muy variada, existiendo 
gran profusión de crepitantes en caso de 
bronconeumonía y neumonía tuberculosa 
o silencio respiratorio en caso de pleuresía 
tubercular. La radiografía es demostrativa 
de neumonía, bronconeumonía o pleure­
sía tuberculosa.

La tuberculosis pulmonar secundaria se 
suele observar en niñas pre y adolescentes, 
existiendo fiebre vespertina y persistente, 
anorexia con adelgazamiento y tos de pre­
ferencia nocturna con expectoración que 
en ocasiones es hemoptoica. En la 
radiografía de tórax se aprecia condensa­
ción pulmonar con cavitación (fig. 7).

I
< 1

F1G. 7. Tuberculosis secundaria Se aprecia clara­
mente una cavitación pulmonar.

En la tuberculosis ganglionar del 
cuello, la clínica es inespecífica y similar a 

lo comentado y lo que llama la atención es 
la objetivación de las adenopatías tubercu­
losas que se localizan en las regiones sub­
mandibulares o laterales del cuello; el ta­
maño oscila entre el de una aceituna y un 
huevo de paloma; la consistencia es unifor­
me y suelen estar adheridas a planos super­
ficiales y profúndos; en ocasiones aparecen 
signos de flogosis con enrojecimiento, dolor 
y fluctuación. Para el diagnóstico es esen­
cial realizar una punción biopsia y también 
una placa de tórax en razón de que la 
puerta de entrada puede ser pulmonar.

La tuberculosis digestiva en sus diver­
sas formas fue más frecuente cuando la 
leche de vaca no era bien procesada. En la 
actualidad la tuberculosis digestiva es más 
frecuentemente causada por la deglución 
de secreciones infectadas en enfermos con 
tuberculosis pulmonar. La clínica general 
es inespecífica y similar a lo comentado y 
como datos adicionales pueden existir 
estreñimiento, diarrea y dolores abdomi­
nales. En estos casos el tránsito intestinal 
con bario puede ayudar al diagnóstico. En 
la eventualidad de peritonitis tuberculosa 
además de la clínica inespecífica existirá 
distensión y dolor abdominal. Para el 
diagnóstico es fundamental realizar lapa- 
roscopia y biopsia peritoneal y de ganglios 
aumentados de tamaño.

Reacción de la tuberculina. La in­
terpretación de esta prueba en la pobla­
ción general y a riesgo esté vacunada o no, 
así como en los contactos con enfermos tu­
berculosos ya ha sido valorada. En este 
momento se debe resaltar que en los niños 
con clínica y radiología sugerente, la tu­
berculina positiva es un indicativo más de 
que estamos ante una enfermedad tuber­
culosa. Si en estos casos la reacción de la 
tuberculina es negativa, ello puede ser de­
bido a que no exista enfermedad tubercu­
losa a pesar de la clínica y radiología suge- 
rentes, o que existe un resultado falsa­
mente negativo debido a:
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— Mala conservación de la tuberculina 
o técnica de inyección incorrecta 
(inyección subcutánea).

— Tratarse de una forma grave en si­
tuación de pérdida temporal de la 
sensibilización de los linfocitos T 
«anergia tuberculosa».

— Que la infección ha sido muy re­
ciente y que por tanto aún no se 
ha desarrollado la sensibilización 
de los T linfocitos.

— Que exista una situación temporal 
de «anergia tuberculosa» por mal- 
nutrición, tratamiento con inmu- 
nosupresores, infección viral inter­
currente (sarampión, rubéola, pa- 
roditis, varicela, influenza) o vacu­
nación reciente frente al sarampión 
rubéola o viruela.

Aislamiento bacteriológico. Se funda­
menta en la demostración de bacilos tubercu­
losos mediante objetivación directa y/o culti­
vo en las muestras recogidas del sospechoso 
de enfermedad. Por supuesto, la positividad 
bacteriológica es definitiva para el diagnósti­
co. El éxito del estudio depende de una bue­
na recogida de muestras, de su envío precoz 
al laboratorio, y de la aplicación de una tec­
nología y procesado adecuado.

Recogida de muestras. Como norma 
general se hará con la mayor asepsia posi­
ble y en recipientes estériles.

Esputo: En el niño mayor podemos 
obtener esputo. Para ello se le explicará 
bien que la expectoración ha de ser pro­
funda y que no es válida la saliva ni las 
secreciones nasofaríngeas. Se recogerá un 
esputo en 3 días sucesivos, a primera hora 
de la mañana y estando el paciente en 
ayunas. El transporte al laboratorio se hará 
tan pronto como sea posible y si no lo 
fuera se mantendrá en nevera a +4° C 
hasta el momento del transporte.

Jugo gástrico: Permite el estudio del 
esputo ingerido, es menos fiable que el 

esputo, pero es la única posibilidad en los 
niños pequeños. Se obtiene mediante son­
da naso-gástrica, en cuanto el niño se des­
pierte y antes de que se levante de la ca­
ma. Se aspirará el contenido gástrico y lo 
ideal es que sea procesado por el laborato­
rio en las primeras 4 horas de la extrac­
ción, de lo contrario será alcalinizado para 
impedir el daño que sufren las bacterias 
en un pH ácido. El número de muestras a 
enviar es de tres en días sucesivos.

Orina: Se enviará al laboratorio la pri­
mera micción de la mañana, aproximada­
mente 20 mi. durante 3 días consecutivos.

Líquidos (L.C.R., pleural, peritoneal, 
etc.): En este caso el número de muestras 
depende del número de punciones que se 
realicen, tratando de enviar la mayor can­
tidad posible.

Procesado e interpretación de las 
muestras en el laboratorio. Todas las 
muestras, salvo líquidos orgánicos (L.C.R., 
pleural, sinovial, etc.), deben ser someti­
das a un proceso de descontaminación que 
no altere la viabilidad de las micobacterias 
existentes. Posteriormente se realiza la 
concentración (centrifugación) y a partir 
del sedimento se hará tinción, cultivo y 
análisis de sensibilidad a drogas, en el ca­
so de que el cultivo sea positivo.

Las tinciones las hay de dos tipos; con 
colorantes a base de anilina (Ziehl- 
Neelson y Kinyoum) que presentan la 
ventaja de ser sencillas y baratas y el in­
conveniente de tener que ser estudiadas 
con objetivo de lOOx, y con colorantes 
fluorescentes (Auramina y auramina- 
rodamina) que presentan la ventaja que se 
miran con objetivo de 25 o 40x lo que 
permite ver más campos en menor tiempo 
y el inconveniente de que se precisa un 
microscopio de fluorescencia.

Para que una tinción directa sea positi­
va en el concentrado de la muestra han de 
existir por lo menos 105 bacilos por mi.
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En el caso de que en el frotis no existan 
bacilos se informará como «no se ve mate­
rial ácido-alcohol-resistente (AAR)». Si en 
todo el frotis se visualizan 1-2 bacilos se 
informará como resultado dudoso y se pe­
dirá nueva muestra. Si se ven 3 o más ba­
cilos en el frotis se informará como «se ve 
material AAR». En la interpretación de los 
resultados obtenidos hay que tener en 
cuenta la posibilidad de existencia de fal­
sos positivos (tabla II) y falsos negativos 
(tabla III).

Tabla II. CAUSAS DE FALSOS POSITIVOS 
EN EL EXAMEN MICROSCOPICO

— Partículas ácido-alcohol resistentes inespe­
cíficas.

— Precipitados de colorantes.
— Bacilos ácido-alcohol resistentes saprofitos.
— Otros microorganismos (Nocordia, esporas 

de bacillus-subtilis, hongos, ...) que pue­
den encontrarse ocasionalmente. 

y características bioquímicas (tabla IV) tar­
da alguna semana más.

Tabla IV. CLASIFICACION DE LAS MI- 
COBACTERIAS

A) Crecedoras rápidas: Las que muestran co­
lonias visibles a los 5-10 días de cultivo 
(M. fortuitum; M. chelonei; M. smegma- 
tis y M. phlei).

B) Fotocromogénicas: Las que desarrollan 
pigmentación sólo tras exposición a la luz 
(M. Kansasii; M. Marinum; M. simiae).

C) Escotocromógenas: Las que producen un 
pigmento amarillo o anaranjado tanto en 
presencia como en ausencia de luz (M. 
scrofiilaceum; M. szulgai; M. gordonae; 
M. xenopi; M. havescens).

D) No cromogénicas: Las que no producen 
pigmento ni en ausencia ni en presencia 
de luz (Ai. tuberculosis; M. bovis; M. 
avium-intracellulare; M. triviale; M. ter- 
rae-complex; M. gastri).

Tabla III. CAUSAS DE FALSOS NEGATI­
VOS EN EL EXAMEN MICROSCOPICO

— Mala recogida de muestras.
— Conservación incorrecta.
— Preparación defectuosa o mala coloración de 

los frotis.
— Examen incorrecto de la muestra (lectura no 

sistemática o demasiado rápida).

El estudio microscópico sólo da un 
diagnóstico de presunción. El definitivo 
requiere el aislamiento del organismo me­
diante cultivo. El problema es la lenta tasa 
de multiplicación de las microbacterias, 
que necesitan al menos 3 semanas para su 
aislamiento primario. La identificación se­
gún la velocidad de crecimiento, morfolo­
gía de la colonia, producción de pigmento

Fondo de ojo. En la tuberculosis con 
sospecha de diseminación hematógena (tu­
berculosis miliar, meningitis tuberculosa), 
siempre se ha de hacer fondo de ojo para 
comprobar la existencia, o no, de tubércu­
los coroideos, que serían la expresión mor­
fológica de focos terciarios de sepsis locali­
zados en retina.

Biopsia. Tiene gran importancia para 
el diagnóstico de la tuberculosis en- 
dobronquial en la que se recomienda to­
mar la biopsia mediante broncoscopia; en 
la tuberculosis ganglionar la biopsia se ob­
tendrá por punción biópsica directa y en 
la tuberculosis peritoneal la biopsia se to­
mará en zonas sospechosas de peritoneo a 
través de laparoscopia. La biopsia permite 
hacer estudio anatomopatológico con obje­
tivación, en caso positivo, de tejido de
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granulación tuberculoso y estudio bacte­
riológico con identificación del bacilo.

Tratamiento

Para el tratamiento eficaz se ha de te­
ner en cuenta las bases del tratamiento, 
los medicamentos disponibles y las pautas 
de tratamiento:

Base del tratamiento. Las poblaciones 
bacterianas de las lesiones tuberculosas son 
de 4 tipos (26):

1.

2.

3.

4.

Población extracelular de crecimiento 
rápido que tiene una gran actividad 
metabólica y que se destruye fácil­
mente con la quimioterapia bacterici­
da: Isoniazida (I); rifampicina (R); es­
treptomicina (S) y pirazinamida (P). 
Población extracelular de crecimiento 
intermitente. Estos bacilos están en 
forma semilatente y durante períodos 
cortos de aproximadamente una hora 
tiene lugar una división logarítmica. 
Frente a esta población actúa eficaz­
mente la I y R.
Población extracelular en fase latente, 
resistente a los fármacos.
Población intracelular y del interior 
de los tejidos necróticos y caseum que 
tiene un crecimiento muy lento. So­
bre estos bacilos el medicamento más 
eficaz es la P, menos la R y menos 
aún la I.

única, antes del desayuno, para que los 
picos de concentración sanguínea de los 
medicamentos sumen sus efectos inhibido­
res sobre los bacilos (26); 3.° El trata­
miento se ha de mantener después de la 
curación clínica, para así evitar las fases de 
crecimiento logarítmico en las bacterias 
con crecimiento intermitente (26), y 4.° A 
pesar de un tratamiento eficaz, siempre 
quedarán bacilos en fase latente y bacilos 
residuales en los tejidos necróticos y ca­
séum que pueden reactivarse en el futuro 
y ser causa de tuberculosis secundaria (26).

Medicamentos disponibles. Los medi­
camentos antituberculosos se pueden clasi­
ficar en bactericidas de primera línea 
(I.R.P. y S.), bactericidas de segunda línea 
(Kanamicina y Cicloserina) y medicamen­
tos bacteriostáticos (ácido para-amino-sali- 
cílico y etambutol) (E) (27).

Tabla V. PAUTAS DE TRATAMIENTO EN 
LA TUBERCULOSIS

I.

II.

Pautas prolongadas

• 1-3 meses I.E.S./15-17 meses LE.
• 18 meses LE.
• 18 meses I.S.

Pautas habituales

• 9 meses I.R.
• 1-3 meses I.R.E./6-8 meses I.R.
• 1-3 meses I.R.S./6-8 meses I.R.
• 1-3 meses I.R.P./6-8 meses I.R.

Debido a esta particular biología en la 
terapia de la enfermedad se ha de tener 
en cuenta: l.° El objetivo del tratamiento 
es eliminar al mayor número de bacilos lo 
más rápido posible para evitar la selección 
de mutantes resistentes a la medicación. 
Para ello, y debido a los diferentes tipos 
de bacterias tuberculosas, es obligado la 
utilización de una combinación de fárma­
cos (26, 27, 28, 29); 2.° Todos los fárma­
cos se deben administrar juntos en dosis

III. Pautas cortas

• 2 meses I.R.P.S./4 meses I.R.
• 2 meses I.R.P./4 meses I.R.

Pautas de tratamiento. Teniendo en 
cuenta las bases del tratamiento, los fár­
macos antituberculosos se han de admi­
nistrar de forma combinada, constituyen­
do las pautas de tratamiento. En un prin-



TUBERCULOSIS INFANTIL. PATOBIOLOGIA Y ERRADICACION 21

cipio las pautas de tratamiento duraban 
18-24 meses «pautas prolongadas» (28, 29) 
(tabla V), al introducirse el tratamiento 
con Rifampicina el tiempo de tratamiento 
se redujo a 9-12 meses «pautas habituales» 
(28, 29) (tabla V) y recientemente, aun­
que no suficientemente experimentado en 
niños, la incorporación de la pirazinamida

ha permitido reducir el tiempo de trata­
miento a 6 meses «pautas cortas» (28, 29) 
(tabla V), e incluso a 3-4 meses «pautas 
ultracortas» (29). También se están reali­
zando estudios de eficacia de tratamiento 
intermitente en las que los fármacos se 
dan a dosis doble de lo habitual sólo 2 
días a la semana (29) (tabla VI).

Tabla VI. DOSIS DE MEDICAMENTOS

DIARIO (mg./kg./día) DOSIS LIMITE
2 días/semana 
mg./kg./día

ISONIAZIDA

RIFAMPICINA
PIRAZINAMIDA

(<2,5 años): 10 
(>2,5 años): 7

10 - 15
15 - 30

300 mg./día 15 - 20

ESTREPTOMICINA 20 - 30

ETAMBUTOL 15 - 25

600 mg./día 
Dosis total máxima 

de 2 grs. 
Dosis total máxima 

de 1 gr. x kg. 
Dosis total máxima 

de 2,5 grs.

20 - 30
30 - 60

30 - 50

1.

2.

3.

4.

5.

6.
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REVISION

Enterocolitis necrotizante en el recién nacido

J. López Avila, B. de Dios Martín, F. J. Rodríguez García, 
J. Martín Ruano, C. Pedraz García y V. Salazar Villalobos

Resumen: La ECN constituye la respuesta común final de un sistema gastrointestinal in­
maduro a la acción de múltiples factores. En la actualidad se aboga por un agente trans­
misible como responsable de algunos casos. La prematuridad es el principal factor pre­
disponente. El signo clínico más común es la distensión abdominal, y la neumatosis 
quística intestinal es un hallazgo radiológico diagnóstico. La determinación de sustancias 
reductoras y alfa 1-antitripsina en heces es una valiosa ayuda en el diagnóstico precoz. 
Los antibióticos parenterales son beneficiosos, mientras que los intraluminales se en­
cuentran muy restringidos. El tratamiento quirúrgico está indicado si existe perforación 
intestinal o paracentesis positiva. Existen una serie de factores pronósticos. El papel de 
la lactancia materna en la profilaxis está controvertido. Se comentan 4 observaciones clí­
nicas. Palabras clave: Enterocolitis necrotizante. Recién nacido.

NECROTIZING ENTEROCOLITIS IN NEWBORN (Summary): NEC is the final com­
mon response of an immature gastrointestinal system to the action of numerous factors. 
At present a transmissible agent is believed to be responsible for some cases. Prema­
turity is the main risk factor. The most common clinical sign is the abdominal disten­
tion, and the pneumatosis intestinalis is a diagnostic roentgenologic finding. Assessment 
of stool reducing substances and alpha 1-antitrypsin are an useful aid for the early diag­
nosis. Systemic antibiotics are beneficial, while enteric ones are very restricted. Surgical 
therapy is indicated if there is bowel perforation or positive paracentesis. A series of 
prognosis factors exist. Role played by breast milk at the prophylaxis is controversial. 
Four clinical observations are discussed. Keywords: Necrotizing enterocolitis. New­
born.

Introducción

La enterocolitis necrotizante (ENC) con­
tinúa siendo el trastorno gastrointestinal 
más grave y frecuente que se observa en 
las UCI neonatales (1). Aunque se ha des­
crito y reconocido durante más de 100 
años, no fue hasta mediados de la década 
de los 60 cuando se alcanzó un mejor co­
nocimiento de sus diversas manifestaciones 

clínicas (2). Muchos autores han sugerido 
que su incidencia se ha incrementado con 
el inicio de la moderna Neonatología (1). 
La ECN constituye una preocupación im­
portante de salud pública perinatal y un 
tema de interés en la actualidad, por ser 
causa significativa de morbimortalidad 
neonatal. Por ello hemos realizado una re­
visión bibliográfica y comentado 4 obser­
vaciones clínicas.

Departamento de Pediatría. Unidad de Neonatología. Hospital Clínico Universitario. Salamanca.
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Epidemiología

Esta grave enfermedad del recién naci­
do caraterizada por necrosis isquémica del 
intestino tiene lugar más frecuentemente 
en recién nacidos prematuros (más del 
85 % de los casos) (3). En ocasiones, la 
enfermedad ocurre en niños a término 
(11 %) (4) y de PEEG (2). La incidencia 
oscila del 1-8 % de los ingresos en las 
UCI neonatales, representando el 2-5 % de 
todos los fallecimientos (2, 5), y es del 
13 % entre los niños con un peso de 
1.500 g. o menos al nacimiento (6). La ra­
za o sexo neonatales, y el status socioeco­
nómico materno no afectan a la incidencia 
de la enfermedad (1).

Etiopatogenia

Se ha establecido la hipótesis de que la 
ECN constituye la respuesta común final 
de un sistema gastrointestinal inmaduro a 
la acción de factores múltiples potencial­
mente lesivos (1, 3, 7): 1) Daño isquémi­
co de la mucosa intestinal, 2) Coloniza­
ción intestinal por bacterias patógenas, y 
3) Marcado exceso de sustrato en la luz in­
testinal, ya que el ácido orgánico, posible­
mente generado mediante fermentación 
ácida bacteriana de carbohidratos, en pre­
sencia de proteínas promueve hemorragia 
intramural (8).

Se baraja la hipótesis de que agentes 
infecciosos puedan ser responsables de al­
gunos casos, por lo que se recomiendan 
medidas de control de infección durante 
las epidemias (1, 9). Organismos asociados 
con formas epidémicas son: E. coli, Kleb­
siella, Enterobacter cloacae, Pseudomonas, 
Salmonella, Clostridium perfringens, C. 
difficile, C. butyricum, Coronavirus, Rota­
virus y Enterovirus (1, 3, 7). Aunque has­
ta hace muy poco no ha sido posible aislar 
un agente bacteriológico o viral específico 
que cumpla con los criterios de agente 

etiológico (10, 11, 12), recientemente se 
ha conseguido el aislamiento de un coro- 
navirus entérico humano de las deposicio­
nes de 2 pacientes, que explicarían los ca­
sos observados durante una epidemia en 
Dallas (Texas) en 1982-83 (13).

Entre los FACTORES PREDISPONENTES Y 
PROTECTORES destacan los referidos en la 
Tabla I. La prematuridad, especialmente 
en los RN con peso < 1.500 g. al naci­
miento, es el principal factor de riesgo (2, 
10, 14, 15). Otros factores predisponentes 
son las fórmulas hipertónicas o la adminis­
tración precoz de fórmula (1, 2, 3, 4, 7, 
19); sin embargo se discute la influencia 
del momento elegido, tipo y volumen de 
alimentación láctea en la aparición de ECN 
(14, 20, 21). También se citan la elevada 
incidencia de colonización en la Unidad 
de Neonatología con Klebsiella, E. coli o 
Clostridium (2), los derivados plásticos 
(polivinilocloruro) de los frascos utilizados 
para transfusiones de sangre y hemoderi- 
vados (1, 7) y las medicaciones orales por 
su osmolaridad extremadamente alta (1, 
7). Entre éstas destacamos la indometacina 
(3, 22), cuya administración enteral puede 
provocar perforaciones intestinales localiza­
das, con un cuadro clínico y hallazgos his­
tológicos distintos de ECN (23); la vitami­
na E, habiéndose descrito una asociación 
entre altos niveles séricos de vitamina E 
(5.1 mg./dL ± 1.45 SD) y aumento de la 
incidencia de sepsis y ECN de inicio tardío 
(3, 24); y los midriáticos (clorhidrato de 
ciclopentolato y de fenilefrina) utilizados 
en el examen oftalmológico (25). Por últi­
mo, la alergia a las proteínas de la leche 
de vaca (a veces contenidas en la leche 
materna) o de soja, junto con el retraso en 
la maduración de la barrera mucosa, hace 
a los RN particularmente vulnerables a la 
penetración patológica de macromoléculas 
intactas, dando lugar a reacciones de hi- 
persensibilidad y formación de inmuno- 
complejos (1, 7, 27).



ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE EN EL RECIEN NACIDO 25

Tabla I. FACTORES PREDISPONENTES Y PROTECTORES EN ECN

Factores predisponentes

Prematuridad (2, 10, 14, 15)
Hipoxia perinatal (2, 16)
Gestación múltiple (2)
Rotura prematura de membranas (2)
EMH, apneas (2, 3)
Cateterización umbilical (2, 3)*
Exanguinotransfusión (2)
Policitemia (2, 14, 17)*
Fórmula hiperosmolar (1, 2, 3, 4, 7)
Administración precoz de fórmula (19)

PDA, shock (2, 3)
Polivinilcloruro (1, 7)
Hipotermia (14)
Colonización bacteriana (2)
Fármacos: Indometacina (3, 22) 

aminofilina (3), vit. E (3, 24), 
midriáticos (25)

Sepsis (3, 26)
Alergia a prot. lácteas (1, 7)

Factores protectores

Toxemia materna (17
Terapia esteroidea materna antenatal (28)

• Especialmente en niños a término (18).

Por el contrario la terapia esteroidea 
materna antenatal se comporta como un 
factor protector, posiblemente induciendo 
una maduración intestinal acelerada (28). 
Además, la alimentación enteral puede ju­
gar un importante papel en la maduración 
del intestino neonatal, provocando oleadas 
postnatales de hormonas intestinales plas­
máticas, incluyendo hormonas tróficas, 
grastrina y enteroglucagón (7).

La isquemia intestinal se produce por 
la insuficiencia vascular secundaria a la hi­
poxia perinatal, en donde se produce un 
shunt del flujo sanguíneo desde el intesti­
no y otros órganos «no vitales» hacia el co­
razón y el cerebro (reflejo de la válvula de 
inmersión) (2). Por la escasa motilidad 
gastrointestinal y el estasis, isquemia gas­
trointestinal perinatal, mayor incidencia 
de sepsis e inmadura respuesta inumnoló- 
gica del RN pretérmino, las bacterias enté­
ricas pueden invadir fácilmente la mucosa. 
Posteriormente se establece un círculo vi­
cioso con sobreproliferación bacteriana, 
daño de la mucosa e invasión secundaria 

de otras capas del intestino con perfora­
ción y peritonitis (1, 2, 27).

Anatomía patológica

Aunque todas las porciones del tracto 
gastrointestinal pueden estar lesionados, el 
colon ascendente, el ciego y especialmente 
el íleon terminal están más afectados. La 
porción lesionada está dilatada, hemorrági- 
ca y con una coloración marrón o azul gri­
sácea. Generalmente se observa aire en la 
pared intestinal (neumatosis intestinal), di­
secando la serosa. Una capa exudativa recu­
bre las superficies peritoneales. Los hallaz­
gos microscópicos más comunes son hemo­
rragia intramural, grangrena transmural y 
formación de pseudomembranas mucosas. 
Se puede producir trombosis de los capila­
res, arterias y venas mesentéricas. También 
pueden observarse perforaciones únicas o 
múltiples y signos de peritonitis (1, 2, 29).

Manifestaciones clínicas

El comienzo ocurre usualmente entre 
el tercero y décimo días de vida, pero los 
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límites son amplios, desde menos de 24 
horas hasta 90 días (1, 2, 30). El 90-95 % 
de los pacientes han sido alimentados por 
vía gastrointestinal, sin embargo la ECN 
puede desarrollarse ocasionalmente en 
aquellos que no han recibido alimentación 
oral (1, 2, 3, 7).

Sus síntomas iniciales pueden ser in­
distinguibles de una sepsis neonatal (1). 
Destacan por su frecuencua la repentina 
distensión abdominal (90 %), con aumen­
to del residuo gástrico (aspiraciones gástri­
cas sanguinolentas o biliosas) y eritema de 
la pared abdominal, letargo (84 %) o irri­
tabilidad, inestabilidad térmica (81 %), 
vómitos (70 %), bradicardia y apnea 
(66 %). Menos de dos tercios de los pa­
cientes (63 %) presentan sangre macroscó­
pica o microscópica en las deposiciones, y 
menos de la mitad (43 %) tienen diarrea. 
Puede haber hipersensibilidad abdominal 
y asas intestinales distendidas visibles a 
través de la pared abdominal (2).

El comienzo es a menudo insidioso y 
puede ocurrir una sepsis (endotoxinemia) 
antes de que se sospeche una lesión intes­
tinal (31). Una vez comenzado el proceso, 
el niño se deteriora con rapidez, desenca­
denándose letargo y acidosis, y en ocasio­
nes shock y coagulación intravascular dise­
minada.

Exámenes complementarios

La anemia, leucopenia, leucocitosis y 
los desequilibrios hidroelectrolíticos pue­
den complicar el cuadro (2). La neutrope­
nia es, en gran parte, consecuencia de la 
movilización neutrófíla hacia el peritoneo, 
quizás iniciada por proteínas de la dieta 
y/o toxinas bacterianas (32). Cambios he- 
matológicos sugestivos de sepsis ocurren 
en el 83 %, y cultivos bacteriológicos po­
sitivos en el 38 %, siendo Clostridium 
perfringens el organismo aislado más co­

múnmente (6). Los pacientes con enfer­
medad severa frecuentemente tienen sig­
nos de coagulopatía con trombocitopenia 
y prolongación del tiempo parcial de 
tromboplastina (2).

Si aparece una anemia hemolítica seve­
ra habrá que sospechar la presencia de 
Clostridium perfringens, confirmada me­
diante la tinción de Gram del líquido pe­
ritoneal y del intestino resecado en la 
laparotomía (33). Dos marcadores poten­
cialmente valiosos para predecir coloniza­
ción por Clostridium perfringens son el 
uso de citologías fecales y la estimación de 
la actividad tríptica fecal (34).

La alteración en la absorción de carbo­
hidratos parece ser un signo precoz de la 
ECN. Por tanto, puede ser útil controlar 
las sustancias reductoras en las heces de los 
recién nacidos en riesgo de esta enferme­
dad (1).

En la ECN existe una marcada eleva­
ción en la alfa 1-antitripsina fecal y su de­
terminación puede ayudar en el diagnósti­
co de ECN sospechada, así como su valora­
ción en pacientes en riesgo puede identifi­
car la enfermedad antes del inicio clínico 
de síntomas (35).

Se ha descrito que las determinaciones 
séricas iniciales promedio de IgA se en­
cuentran significativamente más altas en 
pacientes con ECN (8,4 mg./dl) que en los 
controles (0,6 mg./dl). No se encuentran 
diferencias importantes en las otras inmu- 
noglobulinas o componentes del comple­
mento (11).

Estudios radiológicos

Las exploraciones radiológicas más úti­
les para efectuar el diagnóstico son las rea­
lizadas en decúbito supino y lateral iz­
quierdo. Los 2 signos radiológicos diagnós­
ticos, neumatosis quística intestinal (fran­
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jas lineales o curvilíneas de aire dentro de 
la pared intestinal) o gas venoso portal in- 
trahepático (signo ominoso) son necesarios 
para confirmar el diagnóstico. Signos ines­
pecíficos son asas intestinales fijas (dilata­
das, niveles hidroaéreos, ascitis, asas sepa­
radas por edema de la pared, e incluso 
neumoperitoneo consecutivo a perforación 
(1, 2, 3) (Tabla II).

total de recién nacidos patológicos ingresa­
dos en nuestra Unidad durante el citado 
período fue de 0,86 %.

De los 5 casos, 2 eran rn pretérminos 
de PAEG con antecedentes de hipoxia peri­
natal; uno de ellos con múltiples factores 
predisponentes ya que se trata de un rn 
de 29 semanas con un peso al nacimiento 
de 1.250 g., que presentó episodios ap-

Tabla II. HALLAZGOS RADIOLOGICOS EN ECN (modificado de [3])

FRECUENCIA MORTALIDAD

Neumatosis intestinal 
Asas intestinales fijas 
Neumoperitoneo 
Aire en la vena porta 
Edema de la pared intestinal 
Líquido libre en abdomen 
Niveles hidroaéreos

77 %
76 %
46 %
35 %
30 %
15 %
11 %

53 % 
51 %
43 % 
71 %* 
30 % 
33 % 
65 %

* La presencia de aire en la vena porta se asocia con tasa de mortalidad significativamente más alta 
(p < 0.01).

Los enemas de bario están contraindi­
cados en estos pacientes debido al riesgo 
de perforación intestinal. Las series gas­
trointestinales con metrizamide isotónico 
son útiles en caso de dudas diagnósticas 
(36). Ultimamente también se ha aplicado 
la sonografía abdominal a tiempo real, 
siendo la ultrasonografía de la vena porta 
una valiosa ayuda en el diagnóstico precoz 
(37, 38).

Observaciones clínicas

Con motivo de esta revisión comenta­
mos los casos observados en la Unidad de 
Neotatología del Departamento de 
Pediatría del Hospital Clínico Universita­
rio de Salamanca en el período compren­
dido entre el mes de enero de 1985 y sep­
tiembre de 1986. La incidencia sobre el 

neicos, por lo que recibió tratamiento con 
teofilina, y posteriormente PDA y shock 
séptico. Otros 2 era RN a término de PAEG 
a los que se había practicado exanguino- 
transfusión; en un caso debido a inmuno- 
sensibilización Rh, y en el otro por ane­
mia aguda con eritroblastosis e hipoxia pe­
rinatal. El quinto caso era secundario a un 
megacolon agangliónico, por lo que se ex­
cluyó de este estudio.

La forma de presentación de estos ca­
sos no fue epidémica. El inicio de la sinto- 
matología clínica tuvo lugar entre el pri­
mero y decimosegundo días de vida en to­
dos los niños, y en los 5 primeros días en 
3 de ellos. Esta consistió en aumento del 
residuo gástrico en todos ellos; abdomen 
distendido, tenso y doloroso en 3 niños, 
en 2 de ellos con crepitación a la palpa­
ción; hallazgo de sangre roja macroscó­
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pica en las deposiciones en 3 casos; vómi­
tos en 2, y eritema de la pared abdominal 
en sólo uno, que fue exitus. Se constató 
moderada afectación del estado general en 
2 niños, y grave afectación en otro, que 
presentó shock séptico.

En los exámenes complementarios se ob­
servó anemia en 2 casos, leucopenia en otros 
2, y leucocitosis en uno; así como hipona- 
tremia en 3 niños y trombocitopenia en 
otro. Es de destacar la presencia en el niño 
que falleció de elevación de la urea y creati- 
nina plasmáticas, acidosis mixta y alarga­
miento de los tiempos de cefalina kaolín, 
trombina y protrombina, que se manifestó 
clínicamente en forma de petequias. En los 
estudios bacteriológicos tan sólo se aislaron 
Shigella flexneri en un coprocultivo del niño 
que falleció, y Enterococo y Estafilococo 
aureus en el frotis umbilical de otro. Todos 
los hemocultivos y urocultivos realizados 
dieron resultados negativos.

La radiología simple de abdomen re­
flejó neumatosis intestinal en 2 niños, y 
dilatación intestinal, asas separadas por 
edema de la pared y/o aspecto espumoso 
del contenido intestinal en todos ellos. 
Destacamos la presencia de aire en la cir­
culación portal en un solo niño, que evo­
lucionó favorablemente. No se observó 
neumoperitoneo en ningún caso.

Todos los recién nacidos recibieron tra­
tamiento médico, que consistió en dieta 
absoluta, nutrición parenteral total, con 
posterior introducción de dieta semiele- 
mental y antibioterapia (penicilina más 
gentamicina) durante 9 a 12 días. Dos de 
ellos requirieron el aporte de plasma como 
expansor de volumen. Ninguno fue some­
tido a tratamiento quirúrgico.

La evolución se mostró favorable en 3 
casos, mientras que el rn pretérmino de 
29 semanas, que presentaba una afecta­
ción multisistémica con sepsis, PDA y he­
morragia intraventricular, fue exitus.

Tratamiento

Es aconsejable un tratamiento intensi­
vo tanto para los casos sospechosos como 
para los ya diagnosticados. El reconoci­
miento precoz y el tratamiento agresivo de 
la enfermedad son fundamentales para la 
supervivencia (2, 6).

A) Tratamiento médico

— Medidas generales: Eliminación de 
todo aporte oral al RN durante 1 a 3 sema­
nas (promedio, 2 semanas), y colocación 
de una sonda nasogástrica para el drenaje 
(2). Después se administran volúmenes 
pequeños de leche humana o fórmula di­
luidas, y gradualmente se aumenta la con­
centración y el volumen en 1 a 2 semanas 
(2)-

— Tluidoterapia intravenosa con cui­
dadosa atención al equilibrio ácido-base. 
Control de la tensión arterial y utilización 
adecuada de cristaloides, coloides (plasma, 
expansores plasmáticos), sangre entera y 
agentes inotrópicos (dopamina, dobutami- 
na). Deben retirarse los catéteres umbilica­
les. Dado el largo período sin aportes ora­
les, se instituirá una alimentación IV peri­
férica con hidratos de carbono, proteínas y 
lípidos (1).

— Antibioterapia: Una vez recogidos 
los cultivos bacteriológicos (sangre, heces, 
orina y LCR), se debe comenzar la antibio­
terapia parenteral de amplio espectro, 
ampicilina/carbenicilina/mezlocilina y 
gentamicina, o clindamicina y un amino- 
glucósido durante 10 a 14 días (1, 39). Si 
aparece anemia hemolítica, y ante la sos­
pecha de Clostridium perfringens, se reco­
miendan altas dosis de Penicilina G potá­
sica y desbridamiento quirúrgico (33).

Para evitar la perforación intestinal se 
ha sugerido el uso de antibióticos intralu- 
minales (kanamicina, gentamicina, neomi- 
cina y trimetoprim-sulfametoxazol). Datos 



ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE EN EL RECIEN NACIDO 29

recientes sugieren que no previenen esa 
perforación ni alteran la evolución de la 
enfermedad (1, 39). Los pretérminos en 
los primeros días de vida pueden presentar 
una absorción incrementada a través de la 
mucosa lesionada, por lo que el uso con­
comitante de gentamicina sistémica puede 
llevar a una concentración sérica potencial­
mente tóxica de gentamicina (40). El uso 
de la vancomicina oral puede estar indica­
do si se aíslan Clostridios, ya que éstos no 
son sensibles a aminoglucósidos (1).

B) Tratamiento quirúrgico
La cirugía generalmente incluye la re­

sección del intestino necrótico y la exterio- 
úzación de los cabos proximal y distal 
(ileostomía o colostomía) a través de una 
incisión transversa abdominal superior 
(41). El intento de efectuar una anastomo­
sis primaria generalmente produce compli­
caciones desastrosas (2), excepto en el caso 
de lesiones localizadas (1). El transporte 
de niños severamente enfermos con un pe­
so al nacimiento extremadamente bajo (< 
1.000 g.) puede ser peligroso, y en tales 
casos la intervención puede ser llevada a 
cabo en la Unidad Neonatal con buenos 
resultados (42).

Indicaciones

1. La mayoría de los autores conside­
ran que la perforación (neumoperitoneo) 
constituye una indicación absoluta para la 
cirugía. Los RN con eritema y edema de la 
pared abdominal anterior sugieren perfo­
ración y peritonitis (2, 41, 43).

2. Paracentesis indicativa de infarto 
intestinal caracterizada por recogida de lí­
quido peritoneal marrón turbio contenien­
do bacterias en la tinción de Gram. Una 
paracentesis negativa debe interpretarse 
cautelosamente y correlacionarse con el 
curso clínico global, ya que existen falsos 
negativos (3, 41, 43).

3. La acidosis persistente, oliguria, 
eritema de la pared abdominal y gas en la 
vena porta se asocian a enfermedad en fa­
se avanzada. Los lactantes con estos facto­
res de riesgo deben ser candidatos para in­
tervención quirúrgica inmediata (3), así 
como cuando existe una falta de respuesta 
al tratamiento médico (1).

Secuelas

A) Médicas: Aproximadamente el 
10 % desarrollan estenosis intestinales con 
riesgo de perforación intestinal proximal, 
obstrucción o hemorragia gastrointestinal 
(1, 5); la dilatación mediante un catéter- 
balón en estenosis intestinales focales ha 
sido utilizada con éxito (44). Aunque al­
gunos autores han recomendado los ene­
mas baritados rutinarios en supervivientes 
de tratamiento no operatorio, su realiza­
ción no ofrece ventajas sobre el seguimien­
to clínico de estos pacientes (45). El Sín- 
dorme de malabsorción o la intolerancia a 
la lactosa, debido a daño de la mucosa, 
son raros (1). Las recurrencias aparecen en 
un 8 % (5). Muy raramente se han descri­
to como complicación tardía las fístulas 
(46).

B) Quirúrgicas: Existe un elevado 
riesgo de pérdidas crónicas de agua y 
electrolitos, agudizadas por enteritis víricas 
(1), principales causas de morbilidad en 
pacientes que han sufrido ileostomía o 
colostomía (47); también, se observan 
discretos retrasos de crecimiento, justifi­
cando estos dos hechos la reanastomosis 
precoz (1). El Síndrome de intestino corto 
ocurre en el 11 % de los supervivientes 
(41). La interposición de colon isoperistálti- 
co constituye una técnica segura y efectiva 
en caso de S. de intestino corto refractario 
al tratamiento médico (48). Los niños a 
los que se practica resección del íleon ter­
minal pueden estar en riesgo de malabsor­
ción de vitamina B12. La valoración de su 



30 J. LOPEZ AVILA Y COLS.

absorción debe ser parte del seguimiento 
de todos estos niños (49).

Pronóstico

Actualmente la mortalidad global se 
encuentra entre el 20 y el 40 %, lo que 
representa una importante disminución 
con respecto al porcentaje del 85 % al co­
mienzo de los años 60 (1, 2, 5).

Existen una serie de factores asociados 
a alta tasa de mortalidad (3, '50, 51, 52) 
(Tabla III). Por otra parte, los RN menores 
de 28 semanas y aquéllos con peso al naci­
miento < 1.500 g. presentan mortalidad 
elevada (3, 50). La supervivencia es menor 
en caso de inflamación del intestino del­
gado que del grueso (51).

Profilaxis

1. Hay controversia respecto al papel 
jugado por la lactancia materna. Se ha su­

gerido que la utilización de leche humana 
fresca no procesada, podría disminuir la 
incidencia de ECN en el RN de alto riesgo. 
Aquélla protege pasivamente al «vulnera­
ble» recién nacido, dotado de un sistema 
de defensa intestinal deficiente (1, 7, 27). 
La leche materna también contiene prosta- 
glandinas que dan lugar a vasodilatación 
esplácnica e incrementan las secreciones 
intestinales y el tiempo de tránsito; ade­
más experimentalmente presentan efecto 
citoprotector en la isquemia intestinal (3). 
Según otros autores la lactancia materna 
no protege al niño de la ECN. De hecho 
ésta ha sido descrita en rn alimentados 
exclusivamente con leche materna (1, 2, 
3, 7).

2. La modificación de la flora bacte­
riana mediante la administración oral pro­
filáctica de aminoglucósidos (kanamicina o 
gentamicina) ha sido considerada, pero 
posteriormente condenada debido a la 
aparición de microorganismos resistentes. 
Durante las epidemias, especialmente las

Tabla III. FACTORES PRONOSTICOS EN ECN (modoficado de [3])

MORTALIDAD

Fórmula hipertónica en pretérminos (3)
Aminofilina (3)
Oliguria (3)
Aire en vena porta (RX) (3)
Eritema de pared abdominal (3)
Cateterización A. umbilical (3)
Acidosis persistente (3)
Lesiones intestinales (3):

— localizadas
— extensas

Perforación en cirugía (50):
— presente
— ausente

Resección de (50):
— colon
— delgado

Cl. perfringens (52)
Otras especies de Clostridios

100 %
85 %
73 %
71 %
68 %
59 %
58 %

70 %
95 %

61 %
22 %

10 %
73 %
78 %
32 %
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asociadas con un organismo específico, 
pueden estar indicados la profilaxis anti­
microbiana con antibióticos de espectro re­
ducido (polimixina o vancomicina), así co­
mo las medidas rutinarias de control de 
enfermedades infecciosas (aislamiento es­
tricto, uso de bata y guantes, y lavado 
meticuloso de manos) (1, 7).

3.
ral en

El retraso de la alimentación ente­
el RN prematuro pequeño

que ha sufrido hipoxia perinatal 
o en el 
o shock

también se recomienda como medida pre­
ventiva. Estos niños no deben recibir nada 
por boca durante 5 a 7 días, y se instituye 
un plan de alimentación parenteral. La 
alimentación enteral se inicia con fórmula 
diluida, incrementando el volumen lenta­
mente, pero se suspende al primer signo 
de distensión abdominal o aumento del 

residuo gástrico, y no se reinicia durante 
varios días o semanas (1, 2). Según un es­
tudio, el aplazamiento de la alimentación 
oral durante 2 semanas postnatalmente, 
en RN con peso < 1.500 g. al nacimien­
to, no disminuiría la incidencia de ECN, y 
en realidad podría facilitar su aparición 
(53).

4. Las drogas que estabilizan la per­
fusión intestinal (vasodilatadores, prosta- 
glandinas o bloqueadores del calcio) no 
han sido aún evaluadas (7). Las sales bilia­
res pueden mejorar la supervivencia entre 
animales que reciben dosis potencialmente 
letales de endotoxina, al neutralizarla. Es­
tudios de enterocolitis entre ratas recién 
nacidas han demostrado el papel preventi­
vo y terapéutico de la administración enté­
rica de sales biliares (1).
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Repercusiones sistémicas de la asfixia perinatal

B. de Dios Martín, C. Pedraz García, J. Martín Ruano, J. LOpez Avila 
F. J. Rodríguez García, F. Benito Zaballos y V. Salazar A.-Villalobos

Resumen: Se estudia retrospectivamente un grupo de rn con hipoxia perinatal, anali­
zando la incidencia, participación sistémica y mortalidad, en relación con el grado de 
afectación (moderada o severa), según criterios establecidos. Se valoran datos gestaciona- 
les y del parto, signos de hipoxia perinatal, sintomatología clínica y hallazgos de deter­
minaciones complementarias. Las alteraciones más frecuentes fueron las neurológicas 
(63,5 %), respiratorias (37,9 %), metabólicas (36,6 %), y en menor cuantía, las cardio­
vasculares, hematológicas, renales y digestivas. Se encuentra asociación entre el grado de 
severidad de la asfixia perinatal y la afectación neurológica, cardíaca y renal. PALABRAS 
clave: Recién nacido. Asfixia perinatal. Afectación clínica.

SYSTEMIC REPERCUSSIONS OF PERINATAL ASPHYXIA (Summary): A group of 
newborns with perinatal hypoxia was studied retrospectively. Incidence, systemic invol­
vement and mortality were analyzed in relation to the degree of afectation (moderate or 
severe), by determinated criteria. Gestational and delivery values, signs of perinatal hy­
poxia, clinical manifestations and results of complementary studies were investigated. 
The most common findings were neurologic (63,5 %), respiratory (37,0 %), metabolic 
(36,6 %), and less, cardiovascular, hematologic, renal and digestive disturbances. An 
association between severity level of perinatal asphyxia and neurologic, cardiac and renal 
affectation was found. Key words: Newborn. Perinatal asphyxia. Clinical affecta­
tion.

Introducción Material y métodos

La asfixia perinatal es una de las prin­
cipales causas de morbilidad y mortalidad 
neonatal (1), de tal manera que la situa­
ción de hipoxemia puede incidir sobre 
cualquier órgano o sistema (2). No obs­
tante, es la afectación neurológica, con sus 
posibles secuelas, la más importante (3). 
Este estudio retrospectivo se ha realizado 
para valorar la incidencia y las repercusio­
nes sistémicas de la asfixia perinatal en 
nuestro medio.

Se recogieron datos de los niños naci­
dos en el Hospital Clínico Universitario de 
Salamanca durante un período de dieci­
nueve meses. Se seleccionaron 137 pacien­
tes de un total de 2.923 nacidos vivos, sin 
tener en cuenta la edad gestacional o el 
peso.

El criterio de selección se basó en la 
existencia, o no, de signos de sufrimiento 
fetal intraútero, puntuación del test de 
Apgar al minuto 1 y 5, grado de reanima-

Departamento de Pediatría. Unidad de Neonatología. Hospital Clínico Universitario. Salamanca.
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ción neonatal, así como pH y gasometría 
en sangre de cordón o arterial en los pri­
meros 15 minutos. Los seleccionados se 
clasificaron en dos grupos según el grado 
de afectación (Tabla I).

En el grupo de afectación moderada se 
incluyeron los que tenían un Apgar al mi­
nuto de 3 ó 4, y a los 5 minutos de 6-7, 
más algún signo de sufrimiento fetal in- 
traútero (como presencia de meconio en 
líquido amniótico o trazado de frecuencia 
cardíaca fetal patológico), que además 
precisaron reanimación con oxígeno am­
biental o con ambú, siendo su pH arterial 
en los primeros 15 minutos de vida de 
7,10 - 7,20.

Los RN con asfixia severa fúeron aque­
llos que presentaron un Apgar al primer 
minuto menor de 3, y a los 5 minutos me­
nor o igual a 5, con signos de sufrimiento 
fetal agudo, necesidad de reanimación con 
ambú o intubación orotraqueal, y siendo el 
pH arterial menor de 7,10.

En cada caso se investigaron datos rela­
tivos a diferentes parámetros: Edad gesta- 
cional, madurez clínica, datos somatomé- 
tricos, antecedentes maternos y gestaciona- 
les, duración y tipo de parto, signos de 
sufrimiento fetal intraútero, Apgar al mi­
nuto 1 y 5, tipo de reanimación, signos 
clínicos, analítica complementaria, hallaz­
gos radiológicos y ecográficos del rn, su 
evolución y medidas terapéuticas.

Para evaluar los resultados se aplicaron 
cálculos de estadística descriptiva y el test 
de Kruskal-Wallis sobre tablas de contin­
gencia, comparando ambos grupos en 
cuanto a la diferente repercusión según la 
severidad de la hipoxia perinatal.

Resultados

De los 2.923 nacidos durante el 
período estudiado, 137 pacientes fueron 

seleccionados por presentar asfixia perina­
tal, según los criterios mencionados. La in­
cidencia fue del 4,68 % nacidos vivos. Los 
137 pacientes seleccionados se repartieron 
en 85 (62,0 %) con hipoxia moderada y 52 
(38,0 %) con hipoxia severa. Entre los ca­
sos de afectación moderada, la media de 
puntuación Apgar al minuto 1 fue de 5,28 
± 0,19, y a los 5 minutos, 7,50 ± 0,15. En 
los casos graves, el Apgar al minuto 1 fue 
de 2,05 ± 0,16, y a los 5 minutos, 6,13 ± 
0,28. Las diferencias entre ambos grupos 
son muy significativas (p < 0,001).

Las distribuciones según edad gestacio- 
nal, peso y sexo quedan reflejadas en la 
tabla II. En cuanto a la edad gestacional, 
el 22,7 % de los estudiados fueron pretér- 
mino, el 67,1 % a término y el 10,2 % 
postérmino. Referido al total de RN pre­
términos en ese mismo período, el grupo 
de asfixiados fue del 24 %, muy superior 
a lo que ocurre con los a término (3,7 %) 
y postérmino (8,6 %). La gravedad de la 
hipoxia no se asoció con la edad de gesta­
ción. Sobre el total de RN vivos en ese pe­
ríodo de estudio, presentaron signos de as­
fixia perinatal el 22,6 % (31/137) de los 
pretérminos, siendo su incidencia notable­
mente superior que en los RN a término y 
en los postérmino (3,5 % y 8,2 %, res­
pectivamente).

Según el peso al nacimiento, el 
31,4 % pesaron menos de 2.500 g., el 
64,9 % de 2.500 a 4.000 g. y el 3,7 % 
más de 4.000 g. En los menores de 2.500 
g. predominó significativamente (p < 
0,05) la hipoxia severa (40,4 % frente a 
25,9 %), mientras que en los de peso su­
perior a 2.500 g. hubo mayor número de 
casos moderados (70,6 % frente a 
55,8 %). El 59,9 % de los afectados fue­
ron varones. Además, al aumentar la gra­
vedad, también se incrementa la propor­
ción de varones.

En los antecedentes recogidos sobre 
enfermedades maternas y de la gestación
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Tabla I. CRITERIOS DE HIPOXIA PERINATAL

HIPOXIA MODERADA SEVERA

Apgar min 1 
Apgar min 5 
Ph arterial 
Alt. fcf 
L.A. Teñido 
Reanimación

3 - 4 
6 - 7 

7,10 - 7,20
SI
SI 

02 + PP (1)

< 3 
< 5 

< 7,10
SI
SI 

02 + IT (2)

(1) Presión positiva.
(2) Intubación traqueal más presión positiva.

Tabla II. DISTRIBUCION SEGUN EDAD GESTACIONAL, PESO Y SEXO

HIPOXIA MODERADA SEVERA TOTAL

Edad gestacional
Pretérmino 
A término 
POSTÉRMINO

19 (22,4 %)
55 (64,7 %)
11 (12,9 %)

12 (23,1 %)
37 (71,1 %)

3 (5,8 %)

31 (22,7 %)
92 (67,1 %)
14 (10,2 %)

Distribución según peso 
Menor 2.500 g.
2.501 a 4.000 g.
Mayor 4.000 g.

22 (25,9 %)
60 (70,6 %)

3 (3,5 %)

21 (40,4 %)
29 (55,8 %)

2 (3,8 %)

43 (31,4 %)
89 (64,9 %)

5 (3,7 %)

Distribución por sexo
Varones
Hembras

45 (52,9 %)
40 (47,1 %)

37 (71,2 %)
15 (28,8 %)

82 (59,9 %)
55 (40,1 %)

no se encontró asociación significativa en­
tre ellos y la aparición de asfixia perinatal, 
ni con la severidad de ésta.

En la tabla III se muestra el tipo de 
parto en relación con los 2 grupos de neo­
natos seleccionados, resultando significati­
va (p < 0,01) en ambos grupos la asocia­
ción de asfixia perinatal con cesárea, pero 
no con parto vaginal manipulado. En el 
40,1 % de los estudiados se observó líqui­
do amniótico méconial, y entre los moni- 
torizados con cardiotocógrafo se detectaron 

Dips de tipo II en 12 casos, y en 3, bradi- 
cardias sostenidas.

Dentro de las repercusiones sistémicas 
de la asfixia, fueron las manifestaciones 
neurológicas las que con mayor frecuencia 
se asociaron a la asfixia perinatal 
(63,5 %), seguidas por orden decreciente 
de aparición, de las repercusiones respira­
torias (37,9 %), trastornos metabólicos 
(36,6 %), alteraciones cardiovasculares 
(9,5 %), hematológicas (8,0 %), renales 
(5,1 %) y digestivas (2,9 %).
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Las alteraciones neurológicas observa­
das quedan recogidas en la tabla IV. Hay 
mayor afectación neurológica en la asfixia 
de grado severo que en la de moderado (p 
< 0,05).

El 9,5 % de los estudiados presentó 
alteraciones de la frecuencia cardíaca. Las 
bradicardias fueron más frecuentes entre 
los casos severos (15,4 % frente a 3,5 % 
en los moderados), con diferencia signifi-

Tabla III. HIPOXIA PERINATAL Y TIPO DE PARTO

HIPOXIA MODERADA SEVERA TOTAL

Vaginal espontáneo
Vaginal manipulado

Fórceps
Ventosa
Nalgas

Cesárea

44 (51,8 %)
22 (25,9 %)

1 (1,2 %)
16 (18,8 %)

5 (5,9 %)
19 (22,3 %)

11 (21,8 %)
14 (26,9 %)
4 (7,7 %)

10 (19,2 %)

27 (51,9 %)

55 (40,1 %)
36 (26,3 %)

5 (3,7 %)
26 (18,9 %)

5 (3,7 %)
46 (33,6 %)

Tabla IV. HIPOXIA PERINATAL Y PATOLOGIA NEUROLOGICA

HIPOXIA MODERADA SEVERA TOTAL

Actitud anómala 
Tono muscular 
Temblores 
Mov. estereotip. 
Convulsiones

6 (7,1 %) 
33 (38,8 %) 
15 (17,6 %) 
12 (14,1 %)

3 (3,5 %)

13 (25,0 %)
35 (67,3 %)
10 (19,2 %)

8 (15,4 %)
7 (13,5 %)

19 (13,8 %)
68 (49,6 %)
25 (18,2 %)
20 (14,6 %)
10 (7,3 %)

Más de la tercera parte (37,9 %) de los 
casos presentó algún signo de dificultad 
respiratoria, que casi siempre fue transito­
rio. Según se refleja en la tabla V, se 
constató neumotorax y/o neumomediasti- 
no en el 9,5 %, síndrome de aspiración 
méconial en el 4,4 % y enfermedad de 
membrana hialina en el 2,9 % de los es­
tudiados. En estos cuadros no presentan 
diferencias significativas los dos grupos, 
aunque el distress respiratorio fue más del 
doble de frecuente (59,6 % frente a 
24,7 %) en los hipóxicos severos (p < 
0,01). Precisaron ventilación mecánica 7 
(5,1 %) pacientes.

cativa (p < 0,01). Se diagnosticó insufi­
ciencia cardíaca en el 4,4 % (la mitad 
portaba cardiopatía congenita severa), per­
sistencia de circulación fetal en el 1,4 % y 
shock, cardiogénico en el 0,7 %, sin dife­
rencias en ambos grupos. En la tabla VI se 
resumen estos datos.

Edemas generalizados se apreciaron en 
el 1,4 %. Se confirmó un fracaso renal 
agudo de origen renal (excreción fraccio­
nada de sodio > 2,5) en el 5,1 % del to­
tal, siendo más frecuentes entre los hipó­
xicos más severos (9,6 %) que entre los 
casos más leves (2,3 %) (p < 0,01). Figu­
rando como antecedentes la hipoxia peri-
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natal, se diagnostió enterocolitis necroti- y un peso de 2.000 g., con asfixia severa, 
zante en el 2,9 % (2 moderados y 2 seve- presentó persistencia del ductus arterioso 
ros). con insuficiencia cardíaca, enfermedad de

Tabla V. HIPOXIA PERINATAL: REPERCUSIONES RESPIRATORIAS

HIPOXIA MODERADA SEVERA TOTAL

Neumotorax nm(1) 
s.a.m.
E.M.H.

7 (8,2 %)
3 (3,5 %)
2 (2,4 %)

6 (11,5 %)
3 (5,8 %)
2 (3,8 %)

13 (9,5 %)
6 (4,4 %)
4 (2,9 %)

RESPIRAC. ASISTIDA:

LM.V.

C.P.A.P.

1 (1,2 %)
1 (1,2 %)

3 (5,8 %)
2 (3,8 %)

4 (2,9 %)
3 (2,2 %)

(1) Neumomediastino.

Tabla VI. HIPOXIA PERINATAL: REPERCUSIONES CARDIOCIRCULATORIAS

HIPOXIA MODERADA SEVERA TOTAL

Bradicardia 
Taquicardia 
Insuf. cardíaca 
Pers. circ. fetal 
Shock cardiogen.

3
1
3
1

0

(3,5 %)
(1,2 %)
(3,5 %)
(1,2 %)

8 (15,4 %)
1
3
1
1

(1,9 %)
(5,8 %)
(1,9 %)
(1,9 %)

11
2
6
2
1

(8,0 %)
(1,5 %)
(4,4 %)
(1,5 %)
(1,7 %)

Entre los hallazgos hematológicos he­
mos recogido 1 caso de coagulación intra­
vascular diseminada. Leucocitosis apareció 
en el 1,5 % y leucopenia en el 0,7 %. El 
5,8 % presentó eritroblastosis. Dentro de 
las alteraciones metabólicas destacan hipo- 
natremia (23,4 %), hipoglucemia (8,8 %) 
e hiperglucemia (4,4 %). No se constata 
hipocalcemia en ningún caso. No hemos 
encontrado diferencias en los 2 grupos es­
tudiados.

En cuanto a la evolución, tres murie­
ron por complicaciones de su cuadro asfíc­
tico. Un varón de 34 semanas de gestación 

membrana hialina, fracaso renal agudo y 
hemorragia periependimaria. Un segun­
do, también varón, de 2.930 g. con asfi­
xia moderada, que desarrolló una coagu­
lación intravascular diseminada. El terce­
ro, una hembra de 28 semanas, de 1.350 
g. con asfixia moderada, tuvo una enfer­
medad de membrana hialina severa, sin 
duda favorecida además por su prematu- 
ridad.

En nuestro estudio, la mortalidad por 
complicaciones relacionadas con la hipo- 
xia perinatal fue del 2,2 % de los afecta­
dos, y del 1,0 / 1.000 RN vivos.
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Comentarios

La falta de uniformidad en los criterios 
de hipoxia perinatal y en cuanto a la po­
blación seleccionada (determinada edad 
gestacional, exclusión de RN con otra pato­
logía asociada) hace que las incidencias 
presentadas en diferntes estudios sean dis­
pares (1, 4, 5, 6, 7, 8). Según el método 
de selección empleado habrá una diferente 
cifra de asfixiados (5), y posiblemente ex­
plique, al menos en parte, la alta inciden­
cia observada en nuestro medio, en rela­
ción con otros trabajos.

Clásicamente se ha sostenido que la 
puntuación del test de Apgar, especial­
mente a los 5 minutos, tiene valor pronós­
tico con respecto a la morbimortalidad 
(9). No obstante, el test de Apgar fre­
cuentemente no refleja el grado de acido- 
sis perinatal y su valor como índice de as­
fixia debe ser cuestionado (10), ya que 
puede influirse por la edad gestacional o 
sedación materna (11). ROSANELLI y cois. 
(12) tampoco encuentran relación con la 
posterior evolución y posibles secuelas. Sin 
embargo, no todos los autores están de 
acuerdo en ello (12, 13). Más valor tiene 
un pH en arteria umbilical < 7,20, sien­
do un dato ampliamente aceptado como 
el más representativo de la hipoxia perina­
tal, guardando más relación con la apari­
ción de complicaciones y secuelas de este 
cuadro (4, 6, 8, 10, 12, 14, 15).

En nuestra casuística, el mayor porcen­
taje de hipóxicos corresponde a RN a tér­
mino, coincidiendo con GONZÁLEZ y cois. 
(4), sin embargo encontramos una alta 
proporción de pretérminos que cumplían 
los criterios de hipoxia perinatal. Para 
Goldenberg y cois. (16) en rn pretérmi­
nos hay escasa correlación entre el test de 
Apgar y pH, por lo que alguno podía 
ajustarse a los criterios de selección sin 
presentar propiamente hipoxia perinatal. 
Esta sería la explicación de que casi la 

cuarta parte de RN vivos de edad gestacio- 
nal < 37 semanas tuviera algún signo de 
hipoxia (habitualmente un test de Apgar 
al minuto menor de 4). En cada grupo de 
edad gestacional, el grado de afectación 
fue equiparable. Por el contrario, entre 
nuestros pacientes, el peso inferior a 2.500 
g. se asoció con mayor severidad de la as­
fixia. Este dato se opone a los resultados 
de OmeñACA y cois. (15) (aunque en su
estudio sólo incluye RN 

Al igual que ocurre

término).

i series de traba- 
nuestro estudio

a

en
jos similares (6, 8), en
predomina la afectación de varones. Ade­
más, éstos presentaron mayor grado de as­
fixia.

En los antecedentes de enfermedades 
maternas y en el curso del embarazo no 
encontramos situaciones patológicas que 
claramente se comporten como factores 
predisponentes, al igual que ocurre en re­
sultados de otros autores (4). La asociación 
entre el tipo de parto y la gravedad de la 
asfixia, como en otros estudios (4), pensa­
mos que guarda relación con el hecho de 
que muchas de las cesáreas y maniobras 
obstétricas fueron realizadas como indica­
ción por sufrimiento fetal agudo.

Durante la asfixia perinatal se produce 
una redistribución de la circulación sisté- 
mica, aumentando la perfusión hacia cere­
bro, corazón y glándulas suprarrenales, a 
expensas de una disminución del flujo a 
pulmón, riñón, intestino y piel (9). En fe­
tos ovinos sometidos a hipoxemia ocurre 
una redistribución similar del aporte san­
guíneo a órganos vitales, pero revierte en 
situación de hiperoxia (17). La tolerancia a 
la asfixia en un rn dependerá de su capa­
cidad para mantener una adecuada perfu­
sión, y ésta depende en gran medida de 
las reservas de glucógeno del miocardio 
(18).

Todos los órganos y sistemas pueden 
afectarse ante una asfixia severa con mayor 
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o menor expresividad clínica. Sin embar­
go, queda por resolver la causa de que en 
unos RN predomina claramente la afecta­
ción de un determinado órgano, sin reper­
cusión aparente sobre otros (15). El va­
riado curso clínico consecutivo a hipoxia 
perinatal resulta de la multiplicidad de 
sistemas y órganos afectados (2). En 
nuestra casuística, la frecuencia de afecta­
ción de los diferentes aparatos y sistemas 
es parecida a la descrita en otros estudios 
(2, 6).

En cuanto a la participación sistémica, 
las manifestaciones clínicas más claramente 
relacionadas con la gravedad de la hipoxia 
son las neurológicas, que se expondrán y 
comentarán detalladamente en una poste­
rior publicación.

La hipoxia perinatal puede alterar la 
respiración neonatal por varios mecanis­
mos: depresión del centro respiratorio (ap­
neas repetidas y alteración de frecuencia 
respiratoria), síndrome de aspiración mé­
conial, aumento de frecuencia de enfer­
medad de membrana hialina y persistencia 
de circulación fetal (favorecido además por 
SAM y emh) (6). Del SAM también derivan 
frecuentes complicaciones (neumotorax, 
neumomediastino, neumonía química y 
bacteriana). La hipoxia y la acidosis se po­
tencian para aumentar la resistencia vascu­
lar pulmonar (19). La hipoxia es capaz de 
reabrir el ductus en los primeros días de 
vida. El resultado es que se mantiene o se 
vuelve a una circulación de tipo fetal, que 
se caracteriza por hipoperfusión pulmonar 
y flujos derecha-izquierda a través del 
ductus y del foramen oval, con empeora­
miento de la situación hipóxica y acidótica 
preexistente.

El distress respiratorio fue significativa­
mente más frecuente en los hipóxicos se­
veros, aunque en nuestro estudio igual 
que en otras series (15), no se encontró 
asociación entre la gravedad de la asfixia y 

la aparición de entidades que clásicamente 
se asocian con la hipoxia perinatal, como 
la presencia de aire extraalveolar, síndro­
me de aspiración méconial o enfermedad 
de membrana hialina.

La capacidad de la circulación fetoneo- 
natal de soportar la hipoxia está en pro­
porción inversa a la T.A. y directa a las re­
servas de glucógeno acumulado en el 
miocardio (18). En grados moderados de 
hipoxia, el corazón puede resultar ileso 
por redistribución preferente del flujo 
sanguíneo (20). La participación cardíaca 
se manifiesta por insuficiencia tricuspídea 
transitoria (por isquemia de pilares ante­
riores), signos de insuficiencia cardíaca 
(cardiomegalia, hepatomegalia, ritmo de 
galope) (15), y en afectaciones severas, 
disfunción isquémica de ventrículo iz­
quierdo (shock cardiogénico, hipotensión 
arterial y bajo gasto) (14). En nuestro es­
tudio aparecieron con relativa frecuencia 
alteraciones de la frecuencia cardíaca, y de 
ellas, la bradicardia se asoció a cuadros de 
asfixia grave. También realizamos deter­
minaciones séricas de CPK (total e isoenzi- 
mas) y ECG, pero los resultados serán ex­
puestos en otro trabajo.

El riñón puede afectarse por la isque­
mia secundaria a la redistribución del flu­
jo sanguíneo, o bien por la hipotensión 
arterial derivada de la disfunción miocár- 
dica (6). La consecuencia es el fracaso re­
nal agudo, de origen prerrenal o renal, 
respectivamente. El diagnóstico de insufi­
ciencia renal aguda se establece por anuria 
y/o oliguria (< 1 ml./kg./h.) que no re­
mite tras la corrección de volemia y T.A. 
Para diferenciar si es de origen renal o 
prerrenal, se calcula la excreción fracciona­
da de sodio, que si es > 2,5 será renal.

La severidad de la asfixia se correla­
cionó con la aparición de fracaso renal 
agudo en nuestros pacientes, a diferencia 
de lo publicado en otros estudios (6, 15), 
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en los que la afectación renal no se asoció 
en mayor proporción a casos graves. A ve­
ces puede aparecer oliguria e hiponatremia 
en relación con una secreción inadecuada 
de hormona antidiurética (ADH). Los nive­
les plasmáticos de ADH se han encontrado 
elevados en las 48 horas siguientes a un 
sufrimiento feto-neonatal, con respecto a 
RN controles (21, 22). Experimentalmente, 
en fetos ovinos se ha comprobado que la 
hipoxia es un potente estímulo para la li­
beración de ADH, y las concentraciones 
plasmáticas se correlacionan de forma in­
versa con el grado de oxigenación fetal 
(23). Detectamos hiponatremias neonata­
les en casi la cuarta parte de los afectados, 
pero su frecuencia no varió con la grave­
dad de la hipoxia.

Un factor patogénico fundamental en 
la enterocolitis necrotizante es la hipoxia 
neonatal (24), y se debe a la isquemia di­
gestiva por redistribución del flujo sanguí­
neo. Su frecuencia en nuestra casuística ha 
sido equiparable a la de otras series (6, 
25), y de igual forma, la mayor severidad 
de la hipoxia no comportó una superior 
incidencia.

La hipoxia puede lesionar el endotelio 
vascular, activando la via intrínseca y de­
sencadenando un cuadro de coagulación 
intravascular diseminada (CID) (6). Uno de 
los RN estudiados presentó CID, posible­
mente también relacionado con una sep­
sis. Su frecuencia es parecida a la de otros 
estudios (15).

En cuanto a las alteraciones metabóli- 
cas, obviamente la más importante es la 
acidosis, que se produce sobre todo por 
acumulación ácido láctico (acidosis meta- 
bólica). Esta acidosis se agrava por la re­
tención de CO2 (acidosis respiratoria). Los 
efectos adversos de la acidosis se suman a 

los circulatorios, produciendo depresión 
del miocardio, aumento de la resistencia 
vascular pulmonar y alteración de la sínte­
sis de surfactante (9). Puede aparecer una 
hipoglucemia, por un mayor consumo de 
glucosa por vía anaeróbica. Más raro es el 
hallazgo de hiperglucemia inmediatamen­
te después del cuadro de asfixia. Esta pro­
bablemente esté en relación con la libera­
ción de catecolaminas. La hipoxia fetal se 
asocia con aumento de niveles circulantes 
de catecolaminas debido a estímulo 
simpato-adrenal (26). Nosotros hemos en­
contrado un porcentaje de hipoglucemias 
similar al de otros trabajos (15), pero tam­
bién varias hiperglucemias, no referidas en 
ellos.

Son factores de mal pronóstico el retra­
so en el inicio de respiración espontánea, 
la asfixia intraparto prolongada (27) y la 
aparición de convulsiones en período neo­
natal precoz (7). NELSON y cois. (28) han 
comprobado que la asfixia perinatal severa 
con fracaso en respiración espontánea de 
20 minutos se asocia a una mortalidad > 
50 %, siendo el riesgo de secuelas neuro- 
lógicas severas > 50 % de los supervivien­
tes.

En nuestra casuística, la mortalidad 
(2,2 % de los estudiados) es inferior a la 
de otros trabajos, que varían entre el 5 y 
11 % (5, 1). Tomando como referencia el 
total de nacidos vivos, la mortalidad fue 
del 1/1.000, resultando muy parecida a la 
de otras series, que oscilan de 0,4 a 
1/1.000 RN vivos (5,15) hasta un 6/1.000 
RN vivos. Estos datos apoyan que la alta 
incidencia relativa de asfixia neonatal en­
contrada en nuestro estudio puede deberse 
a los criterios de selección, ya que la mor­
talidad por esta causa (referida al total de 
nacidos vivos), fue muy similar.
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Síndrome de West. Epidemiología y clínica de 30 casos

G. Solís, A. García Merino, M. Fernández Pérez, 
J. de Juan, J. Valdés-Hevia y M. Crespo

RESUMEN: Se ha estudiado retrospectivamente una serie de 30 casos diagnosticados de S. 
de West. La edad media de inicio de las crisis fue de 5 meses. La distribución por sexo 
fue de 2:1 a favor de los varones. En un 20 % existían antecedentes familiares de epi­
lepsia. Dos casos eran hermanos. Todos los casos eran secundarios y en el 50 % se reco­
noció la etiología (20 % prenatales, 20 % périnatales y 10 % postnatales). Un 40 % 
tuvo crisis previas a los espasmos. PALABRAS CLAVE: SÍNDROME DE WEST. ESPASMOS INFAN­
TILES. Hipsarritmia.

WEST SYNDROME. EPIDEMIOLOGY AND CLINIC FROM 30 CASES (Summary): 
Thirty cases of West syndrome were studied. The mean age of onset of spasms was 5 
month. The sex ratio of the patients was 2:1 in favour of males. A familly history of 
epilepsy were found in 20 %. Two children were siblings. All the cases were symptoma­
tic and we recognized the aetiology in 50 % (20 % prenatal, 20 % perinatal y 10 % 
postnatal). The 40 % had previous crisis. Key WORDS: WEST SYNDROME. INFANTILE 

SPASMS. Hypsarrhythmia.

Introducción

El S. de West es una encefalopatía que 
puede aparecer en el lactante como una 
respuesta edad dependiente del cerebro 
inmaduro ante un variado grupo de agre­
siones a través de mecanismos aún no 
aclarados.

Es un síndrome epiléptico específico 
(10) cuya manifestación clínica característi­
ca es la crisis comicial brusca en flexión o 
extensión, generalmente varias veces al día 
y en forma de salvas, que se acompaña de 
regresión o, al menos parada, en las ad­
quisiciones psicomotoras de la edad, y de 
un EEG intercrítico característico, desorga­
nizado, que toma el nombre de hipsarrit- 

mia. Esta entidad es resistente al trata­
miento con antiepilépticos convencionales 
y, en la mayoría de los casos, el pronóstico 
es muy pobre (6, 8, 9, 11, 18, 20).

El síndrome fue descrito por primera 
vez en enero de 1841, en Inglaterra, por 
West en una carta dirigida a la revista 
Lancet (23), en la que exponía el caso de 
su propio hijo. A medida que se fueron 
publicando nuevos casos, rápidamente se 
diferenciaron entre estos niños unos casos 
primarios y otros secundarios, según exis­
tieran o no antecedentes patológicos pre­
vios al inicio de los espasmos. La aparición 
de la electroencefalografía supuso un paso- 
decisivo para delimitar este síndrome, y 
Gibbs y Gibbs (5) en 1952 establecieron 
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el término de hipsarritmia, asociándolo di­
rectamente con esta afección.

En 1958, Sorel y Dasaucy-Bauloye (21) 
propusieron al ACTH como la droga ideal 
para su tratamiento. Desde entonces hasta 
nuestros días se han publicado numerosos 
trabajos sobre el tema, y aún hoy se discu­
te sobre el valor o no de este tratamiento 
debido a la evolución de la mayoría de los 
casos. Por último es preciso apuntar que el 
síndrome de West, mayoritariamente de­
nominado «espasmos infantiles» (El) en la 
literatura extranjera, ha sido definido y 
clasificado por el Congreso Internacional 
de Epilepsia de 1981 en Kyoto (Japón) co­
mo un síndrome epiléptico específico, y 
no como un tipo concreto de crisis comi- 
cial (10).

Material y métodos

Se ha realizado un estudio retrospecti­
vo en una serie de 30 casos, diagnostica­
dos de S. de West en el Departamento de 
Pediatría del Hospital Nuestra Señora de 
Covadonga de Oviedo. Todos los casos 
presentaban en el momento del diagnósti­
co un trazado electroencefalográfico de 
hipsarritmia.

Recogemos los datos referidos a: 1) 
Edad; 2) Sexo; 3) Antecedentes familiares 
de epilepsia; 4) Factores etiológicos predis­
ponentes; 5) Forma de presentación de la 
crisis; 6) Desarrollo psicomotor; 7) Explo­
ración física; 8) EEG; 9) Otros métodos 
diagnósticos.

Resultados

1. Edad. El inicio de la clínica 
convulsiva osciló entre el primer día de 
vida y el 13 mes, siendo la media de 
inicio de 5 meses. La máxima inciden­
cia se observó entre el tercer y el sexto 

mes, trimestre en el que debutaron con 
crisis 14 casos (46,6 %). Todos los casos, 
menos uno, comenzaron su clínica comi- 
cial por debajo de los nueve meses (Fig. 
1)-

La edad media en el momento del 
diagnóstico fue de 7 meses y 1 semana, 
variando en cada caso entre los 2 meses y 
los 2 años y 10 meses. Se diagnosticaron 
26 casos (86,6 %) antes del 9 mes de vi­
da, y 15 casos (50 %) entre el 6 y el 9 
mes (Fig. 1).

2. Sexo. De los 30 casos, 20 eran va­
rones y 10 eran hembras. Esto supone una 
distribución por sexo de 2:1 a favor de los 
varones.

3. Antecedentes familiares de epilep­
sia. Se comprobó la existencia de antece­
dentes familiares (af) de epilepsia en 6 ca­
sos (20 %). En un caso, diagnosticado de 
esclerosis tuberosa de Bourneville, varios 
miembros de la familia materna eran por­
tadores de la misma enfermedad y una 
hermana del afecto también era epilépti­
ca. Asimismo, dos casos de nuestra serie 
eran hermanos, pero tras los estudios reali­
zados no pudo comprobarse ningún víncu­
lo patológico común.

4. Factores etiológicos predisponentes. 
Se encontraron factores etiológicos predispo­
nentes en 15 casos (50 %), correspondiendo 
6 casos (40 % de los mismos) a causa prena­
tal, otros 6 (40 %) a una perinatal, y 3 
(20 %) a una postnatal (Tabla I).

5. Forma de presentación de las cri­
sis. Todos los pacientes presentaron crisis 
en forma de espasmos en flexión, siendo 
éstos la manera de comienzo en un 60 % 
de la serie (18 casos). En el otro 40 % (12 
casos), los afectados sufrieron otros tipos 
de crisis convulsivas previamente al inicio 
de los espasmos (Fig. 2).

6. Desarrollo psicomotor. En 20 casos 
(66,6 %) se comprobó un retraso psico- 
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motor importante en el momento del 
diagnóstico. En la mayoría se trataba de 
una conexión pobre con el medio, mien­
tras que en otros existía pérdida o falta de 
adquisición de funciones intelectuales ma­
durativas (sonrisa, fijación de la mirada, 
sedestación...).

Número de casos
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destacan las alteraciones de los reflejos 
(43,3 %) y la alteración del tono muscular 
(hipotonía: 63,3 %; hipertonía: 10 %). 
Es muy importante señalar que sólo 2 ca­
sos (6,6 %) se presentaron sin alteraciones 
en la exploración física y con desarrollo 
psicomotor normal al diagnóstico.

8. EEG. En el 100 % de los casos se 
registró trazado intercrítico de hipsarritmia 
en el momento del diagnóstico (Fig. 4).

9. Otros métodos diagnósticos. Se 
realizaron estudios neurorradiológicos di­
versos en la totalidad de los casos. Rx sim­
ple de cráneo en el 100 % resultando pa­
tológica en 5 casos (16,6 %). Se realizaron 
ecografías craneales previas al TAC en 9 ni­
ños, de ellos 8 con resultado patológico 
(88,8 %). El estudio con TAC antes de

Espasmos musculares en flexión

i Tónico-clónicas generalizada n:6
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2
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Fig . 1. Edad al comienzo y edad al diagnóstico (En 
blanco edad al inicio de las crisis, en punteado edad 

al diagnóstico) (n:30).

Fig. 2. Tipos de crisis convulsivas al inicio de la clí­
nica comicial (n:30).
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Fig. 3. Exploración física al diagnóstico (n:30). Fig. 4. Hipsarritmia.

7. Expiaración física. Los datos más 
relevantes de la exploración física y neuro- 
lógica aparecen en la Fig. 3. Como puede 
verse, entre los hallazgos más frecuentes 

iniciar el tratamiento con ACTH en 28 ni­
ños fue anormal en todos ellos, destacan­
do signos de atrofia córtico-subcortical en 
25 casos (Tabla II).
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En 26 casos se estudió el fondo de ojo, 
hallándose alteraciones en 3: un facoma 
retiniano, un coloboma retiniano bilateral 
y una atrofia bilateral del nervio óptico.

Los cariotipos practicados (7 casos) fue­
ron siempre normales.

Tabla I. ETIOLOGIA

Etiología conocida................... 15 casos (50 %)

— Prenatal: 6 casos (20 %)
Agenesia del cuerpo calloso
Hidrocefalia congénita
Esclerosis tuberosa
Hipoxia fetal
S. de Coffin Siris

— Perinatal: 6 casos (20 %)
Hipoxia perinatal

— Postnatal: 3 casos (10 %)
Hipoxia con parada cardio-respiratoria
Meningoencefalitis tuberculosa
Deshidratación hipertónica

Etiología desconocida 15 casos (50 %)

Tabla II. HALLAZGOS EN LA EXPLORA­
CION NEURORRADIOLOGICA

Radiología simple de cráneo (n:30) 

— Patológica: 5 casos (16,6 %)
Microcefalia..................................
Asimetría craneal......................
Dehiscencia de suturas..........

Ecografía craneal (n:9)

— Patológica: 8 casos (88,8 %) 
Dilatación ventricular .....  
Agenesia del cuerpo calloso . . . 
Formación quística............

TAC craneal (n:28)

— Patológica: 28 casos (100 %) 
Atrofia córtico-subcortical.......... 
Agenesia del cuerpo calloso . . . 
Quiste porencefálico .......  
Calcificación periventricular ...

3 casos
1 caso
1 caso

8 casos
1 caso
1 caso

25 casos
1 caso
1 caso
1 caso

Los estudios de cromatografía de ami­
noácidos en sangre y orina, en 23 casos, y 
de detección de infecciones pre y périnata­
les (chequeo TORCH), en 24 niños, ofrecie­
ron resultados negativos en el 100 %. Un 
caso fue diagnosticado de hipotiroidismo.

El análisis del L.C.R. de los 30 niños 
fue normal en 29, y anormal en un caso 
en el que se estableció el diagnóstico de 
meningoencefalitis tuberculosa.

Discusión

Las crisis epilépticas del S. de West 
son la forma más frecuente de crisis cere­
brales durante el primer año de vida, ex­
ceptuando las convulsiones neonatales y 
las crisis febriles (13). Según Riikonen 
(16), los espasmos infantiles (El) tienen 
una incidencia media entre 0,25 y 0,42 
por cada 1.000 R.N. vivos, en estudios rea­
lizados en países de centro y norte de 
Europa.

La edad de inicio de las crisis ha sido 
siempre un dato muy característico de este 
cuadro. Los El suelen iniciarse en el curso 
de los primeros meses de vida y muy po­
cos lo hacen más allá del primer año, aun­
que esto no sea excepcional. Las diferentes 
series publicadas muestran un pico de má­
xima incidencia entre el tercer y el sexto 
mes de vida, disminuyendo ésta, clara­
mente, según nos alejamos del segundo 
trimestre (4, 9, 10, 15). Estos datos coinci­
den con los obtenidos en nuesra casuística, 
donde el 46,6 % de los niños estudiados 
debutaron con crisis en el segundo tri­
mestre y, tan sólo, un caso (3,3 %) lo hi­
zo más allá de los 12 meses de vida. En 
nuestra muestra la edad mínima de inicio 
la presentó un niño portador de agenesia 
del cuerpo calloso que comenzó sus crisis 
el primer día de vida. No hemos compro­
bado relación alguna entre etiología y 
edad de inicio aunque Matsumoto (11) 
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opina que los casos de etiología postnatal 
tenderían a iniciar su clínica más tarde 
que los pre o perinatales, por existir una 
relación de tiempo entre el momento del 
daño y el momento de las expresiones.

El sexo masculino aparece implicado 
con mayor frecuencia que el femenino en 
la mayoría de las series publicadas, aun­
que esta característica epidemiológica no 
parece jugar papel determinante en el de­
sarrollo del síndrome (10, 11, 15). En 
nuestra serie también se refleja este predo­
minio de varones, con una relación 2:1, 
igual a la distribución recogida por Jea- 
vons y Bower (7).

La incidencia de antecedentes familia­
res de epilepsia varía de forma considera­
ble entre los distintos autores. Mientras 
que Lacy y Penry (9) han encontrado una 
incidencia medida del 9 % y Riikonen 
(16) ha constatado, en su estudio epide­
miológico finlandés, unos porcentajes va­
riables entre el 10 y el 15 %, otros autores 
dan cifras algo más altas. Nuestros resulta­
dos, 20 %, se sitúan entre los ya comenta­
dos y los de Palencia (15), que obtuvo un 
36 %.

Dos casos de nuestra serie son herma­
nos. Uno de ellos presentó antecedentes 
personales de sufrimiento perinatal en un 
parto distócico, mientras que a su herma­
no no se le encontró ningún factor etioló- 
gico predisponente en su historia personal. 
A los dos se les realizaron estudios com­
pletos de despistaje de patología heredita­
ria, siendo todos los resultados negativos. 
Como opina la mayoría de los autores, no 
es probable la existencia de un mecanismo 
hereditario del propio síndrome, sino de 
la patología subyacente causante del mis­
mo, en los casos en que ésta sea hereda­
ble. Lacy y Penry (9), en su completo es­
tudio, obtuvieron una incidencia media 
de antecedentes familiares del propio sín­
drome del 4 %.

Son muchas las causas que pueden da­
ñar el cerebro inmaduro del feto o del 
neonato y hacer que, como consecuencia, 
en un momento dado de la lactancia se 
exprese el S. de West (1, 3, 4, 11, 16). 
Desde las primeras series publicadas 
siempre se dividió a los El en casos prima­
rios y secundarios. Actualmente se definen 
como S. de West secundarios todos aque­
llos en los que se reconoce un factor etio- 
lógico causal y/o presentan, en la explora­
ción al diagnóstico, cualquier alteración 
neurológica o deterioro psicomotor. Por el 
contrario, los S. de West primarios son 
aquellos casos de etiología desconocida y 
con exploración neurológica y desarrollo 
psicomotor totalmente normal al diagnós­
tico (9, 10). El porcentaje de casos prima­
rios o idiopáticos ha ido disminuyendo 
progresivamente en las series publicadas, 
según se han mejorado las técnicas y mé­
todos diagnósticos (11, 17, 19). En 
nuestra casuística, el 50 % de los casos ha 
sido etiquetado de una etiología concreta, 
mientras que en el otro 50 % no fúe po­
sible descubrir ningún factor etiológico 
predisponente. Sin embargo, todos los ca­
sos, excepto 2 (93,4 %), presentaron al­
gún tipo de deterioro psicomotor o neuro- 
lógico al diagnóstico, y en todos los casos, 
sin excepción, los estudios neurorradioló- 
gicos complementarios realizados de­
mostraron alteraciones morfológicas ce­
rebrales, que en su gran mayoría (90 %) 
consistieron en dilatación ventricular con 
atrofia córtico-subcortical cerebral. Por to­
do lo expuesto, concluimos que nuestra 
serie únicamente recoge casos secundarios 
de S. de West, a pesar de que solamente 
hemos podido reconocer la etiología en un 
50 % de ellos. Los resultados de cariotipo, 
cromatografía de aminoácidos y detección 
de infecciones pre y perinatales fueron ne­
gativos en todos los niños estudiados, he­
cho que, no obstante, no permite ex­
cluir tales valoraciones entre las obligadas 
pruebas diagnósticas de cada caso.
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Entre ios casos de etiología conocida 
de nuestra serie, el 40 % de los mismos 
respondían a una causa prenatal, otro 
40 % a perinatal, y el 20 % restante a 
postnatal (Tabla I), sistematización mera­
mente práctica ya que en algunos de causa 
peri o postnatal se puede cuestionar sobre 
si el hecho reconocido es la etiología pri­
maria o, simplemente, la consecuencia de 
una alteración previa en el desarrollo del 
niño.

La sospecha diagnóstica del S. de 
West se basa en una tríada clínico- 
electroencefalográfica que aparece durante 
los primeros meses de vida: 1) Crisis de 
espasmos en flexión o, menos frecuente­
mente, otros tipos de crisis; 2) Retraso o 
parada en el desarrollo psicomotor; 3) 
Trazado EEG intercrítico de hipsarritmia 
(7, 9, 11).

La forma clínica convulsiva más fre­
cuente, pero no la única, es la presenta­
ción de espasmos musculares en flexión, o 
mixtos, de corta duración, agrupados en 
salvas. Estas se repiten con alta frecuencia 
a lo largo del día y son más notables en 
los períodos de somnolencia, sobre todo 
en las fases iniciales de la clínica (2, 8, 
10). Por definición, los S. de West prima­
rios desarrollan sus crisis a partir de un es­
tado de normalidad previa, mientras que 
en los casos sintomáticos los espasmos apa­
recen en un niño ya alterado física y /o 
mentalmente (14). En estos últimos, cual­
quier otro tipo de crisis ictal puede pre­
sentarse entremezclada con dichos espas­
mos, antecediéndolos en el tiempo o, in­
cluso, sustituyéndolos (4, 12). En nuestra 
serie, todos los niños sufrieron espasmos 
en flexión pero, al menos, 12 casos 
(40 %) presentaron previamente otro tipo 
de crisis.

El aspecto más sombrío de esta enti­
dad lo constituye el deterioro psicomotor. 
Se prefiere el término «interrupción o re­
gresión del desarrollo psicomotor» al de 
«retraso mental», ya que al ser un lactante 
el afectado, las evaluaciones del deterioro 
hay que buscarlas más en el registro de su 
desarrollo psicomotor que en la estimación 
de su función intelectual (9)- Aunque re­
sulta muy difícil el estudio comparativo de 
este punto en las diferentes series publica­
das, tanto en éstas como en la nuestra, los 
hallazgos más frecuentes desde el punto 
de vista neurológico son las alteraciones 
del tono muscular y la regresión de los hi­
tos posturales evolutivos que ya han sido 
superados (2, 11, 15).

La hipsarritmia (Fig. 4) es un patrón 
electroencefalográfico caracterizado por la 
presencia de ondas lentas polimorfas, en­
tremezcladas con ondas puntiagudas y 
puntas, todo ello de voltaje elevado, de 
ritmo irregular, y de localización total­
mente variable (7, 14). Este patrón no es 
sinónimo ni patognomónico de S. de 
West, pero su presencia es necesaria para 
llegar al diagnóstico (9)- El 100 % de 
nuestra serie presentó el trazado intercríti­
co de hipsarritmia y el momento de su re­
gistro sirvió para fechar el diagnóstico. 
Así, el 86,6 % de la serie presentó el tra­
zado antes del 9 mes de vida. Por supues­
to, en cada caso, tanto los trazados previos 
como los posteriores estaban en íntima re­
lación con la patología neurológica de ba­
se. Con respecto a este punto y para fina­
lizar, diremos que se están ensayando tests 
para la identificación precoz de lactantes 
de alto riesgo para desarrollar El a través 
de registros EEG y de otras constantes du­
rante el período neonatal (22).
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Tumores ováricos pediátricos. Casuística

J. A. Gómez Carrasco*, J. Alonso Ortiz**, 
L. E. Campano de la Fuente** y E. Fraile Moreno***

RESUMEN: Revisamos los ficheros de nuestro hospital buscando los tumores ováricos habi­
dos en niñas menores de 15 años, en el período comprendido entre septiembre-82 y 
abril-87. Encontramos un total de 6 pacientes. La incidencia, en el período de estudio, 
fue de 1 caso por cada 318 niñas hospitalizadas. 33 % de todas las lesiones oválicas, 
fueron tumoraciones no neoplásicas, y el 66 % auténticas neoplasias. No hubo lesiones 
malignas. Los tumores de células germinales representan la mayor parte de las neopla­
sias. Los tumores ováricos se presentaron predominantemente en la edad de 10-14 años. 
El dolor y la masa abdominal fueron los síntomas dominantes. Estos hallazgos son seme­
jantes a los de la bibliografía existente. PALABRAS CLAVE: TUMORES OVARICOS. QUISTES 
OVÁRICOS.

PEDIATRIC OVARIAN TUMOURS. CASUISTIC (Summary): The files of our hospital 
were scrutinized for all the ovarian tumours in children under age 15 years, throughout 
the period September-82 April-87. A total of six patients were reported. The incidence, 
in the study period, was 1 case per 318 females under 15 years hospitalized. 33 % of all 
ovarian lesions are no neoplastic or physiologic, and 66 % are true neoplasm. No malig­
nant lesions were found. The tumours of germ cell origin represented rhe majority. The 
ovarian tumours occurred in a significantly higher proportion at age from 10-14 years. 
The abdominal pain, and abdominal mass, were dominant symptoms. These findings 
are similar to the prior reports. Key WORDS: OVARIAN TUMOURS. OVARIAN CYST.

Introducción

Los tumores ováricos en la infancia son 
generalmente considerados como una pa­
tología poco frecuente. Si bien ello es cier­
to, también lo es que por la misma razón, 
son a menudo olvidados en la práctica clí­
nica, lo cual puede conducir a errores y/o 
retrasos diagnósticos de trascendencia.

Hemos revisado nuestra casuística, así 
como la bibliografía sobre el tema, obser­
vando una frecuente coincidencia entre los 
diversos autores, en cuanto a los aspectos 
clínicos e histológicos de los tumores ová­
ricos en la infancia. El conjunto de nues­
tras pacientes, a pesar de su escaso núme­
ro, se aproxima con bastante exactitud a 
los datos publicados en la literatura.

Hospital Camino de Santiago (Ponferrada, León).
Servicio de Pediatría.
Servicio de Obstetricia y Ginecología.
Servicio de Radio diagnóstico.
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Pacientes y métodos

En el período comprendido entre el 
l-IX-1982, hasta el 14-IV-1987, se asistie­
ron en nuestro hospital a 4.674 niños me­
nores de 15 años, excluidos los neonatos. 
1.910 eran niñas, 6 de las cuales tenían 
tumor ovárico. Entre estos 6 casos, 4 eran 
tumores o neoplasias propiamente dichas y 
2 lesiones seudotumorales, o quistes foli­
culares. Los casos resumidamente son los 
siguientes:

Caso 1: Niña de 19 meses con episo­
dios suboclusivos intestinales, de dos días 
de evolución, que muestra un? gran masa 
abdominopélvica, a la exploración física. 
Ecográficamente se aprecia quiste abdomi­
nal, cuyo límite inferior se pierde hacia 
pelvis. Histología: Teratoma maduro.

Caso 2: Edad 10 años, con abdomen 
agudo y masa pélvica a la exploración. La 
histología mostró un teratoma maduro de 
ovario.

Caso 3: Edad 11 años. Clínicamente 
presenta un dolor en fosa iliaca izquierda 

de pocos días de evolución, y masa pélvi­
ca, ecográficamente quística. La histología 
reveló un teratoma maduro del ovario iz­
quierdo.

Caso 4: Paciente de 11 años de edad, 
con dolor en fosa iliaca derecha de cinco 
días de evolución, sin masa abdominal, 
observándose en la ecografía un quiste del 
ovario derecho, con probable sangrado en 
su interior. Histológicamente fue un cuer­
po lúteo quístico.

Caso 5: Edad 13 años. Paciente con 
abdomen agudo y signos de padecer un 
síndrome hemorrágico agudo. Ecografía 
abdominal con signos de hemorragia peri­
toneal y reacción decidual uterina, que hi­
zo sospechar embarazo extrauterino, con 
rotura. Histología: quiste lúteo.

Caso 6: Paciente de 14 años, que clíni­
camente muestra un abdomen agudo y 
masa pélvica, siendo la histología de cis­
toadenoma mucinoso.

Los casos 4, 5 y 6 habían completado 
el desarrollo puberal. Las pacientes se re­
presentan esquemáticamente en la tabla I.

Tabla I. TUMORES OVARICOS PEDIATRICOS. CASUISTICA H. CAMINO DE SANTIAGO 
(1982-87)

caso EDAD CLINICA EXPLORACION ECOGRAHA HISTOLOGIA

E.B.H. 19m.

E.P.G. 10a.

A.R.A. lia.

B.A.C. lia.

Suboclusión 
digestiva 

Abdomen 
agudo 

Dolor ELI.

Dolor EI.D.

Masa abdom.

Masa pélvica

Masa pélvica 

(-)

A.G.U. 13a.

G.A.A. 14a.

Abdomen 
agudo 

Abdomen 
agudo

Síndrome 
hemorrágico 

Masa pélvica

Sí

No

Sí

Sí

Sí

No

Teratoma Maduro

Teratoma Maduro

Teratoma Maduro

Cuerpo Lúteo 
quístico

Quiste Lúteo 
Hemorrágico

Cistoadenoma 
Mucinoso
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Resultados

A la vista de la casuística aportada, po­
demos decir que en nuestro hospital se 
asistió un caso de tumor ovárico por cada 
779 pacientes pediátricos ingresados y uno 
por cada 318 niñas. En cuanto a los tumo­
res propiamente dichos, la proporción fue 
de un caso por cada 1.168 ingresos pediá­
tricos y un caso por cada 477 niñas.

Histológicamente no observamos nin­
gún caso de malignidad. El 66 % fueron 
lesiones tumorales: 3 teratomas quísticos 
(50 %) y un cistoadenoma mucinoso 
(16 %). El 33 % fueron lesiones seudotu- 
morales: 2 quistes lúteos. Consideradas 
únicamente las lesiones neoplásicas, el 
75 % fueron tumores de células germina­
les (los 3 teratomas) y el 25 % tumores 
epiteliales (el cistoadenoma).

Desde el punto de vista clínico, la 
edad de presentación preferente de esta 
patología, es claramente la pubertad- 
adolescencia (5 casos; 83 %). La manifes­
tación clínica más frecuente fue el dolor (5 
casos; 83 %), seguida de la masa abdomi- 
nopélvica, en 4 casos (66 %). Se manifes­
taron como abdomen agudo 3 casos 
(50 %), y como accidente hemorrágico un 
quiste funcional.

La ecografía realizó el diagnóstico de 
tumoración ovárica en dos ocasiones (casos 
3 y 4); no fue realizada en otros dos (casos 
2 y 6); y no pudo aclarar el origen de la 
tumoración en el caso 1 o de la hemorra­
gia en el caso 5.

Comentarios

Del análisis de nuestra casuística y de 
la bibliografía consultada, podemos 
traer las siguientes consideraciones:

Epidemiología: Obtuvimos una 

ex-

inci-
dencia de una neoplasia ovárica por cada 

1.168 niños ingresados por debajo de los 
15 años de edad (excluidos los neonatos), 
lo cual parece ser una elevada proporción 
si tenemos en cuenta los datos publicados 
por Breen en 1981 (1) o Blanc en 1986 
(2), los cuales informan de un caso por ca­
da 4.000 ingresos pediátricos. Una mayo­
ría de autores admiten que la frecuencia 

* de las neoplasias ováricas constituye el 
1-1,5 % del total de las tumoraciones en 
niñas (1, 3, 4, 5). En todo caso los tumo­
res del ovario no son una patología espe­
cialmente frecuente en niñas, pues sólo el 
6-7 % de todos los tumores ováricos ocu­
rren en edad pediátrica (2, 6). La frecuen­
cia de presentación en las niñas aumenta 
con la edad y así la mayor incidencia en 
pediatría ocurre en la pubertad (2, 4), con 
un porcentaje en torno al 45-50 % (1, 4). 
En los casos aportados por nosotros eran 
púberes 5 niñas (83%). En todo caso son 
posibles en cualquier edad, incluyendo el 
período neonatal, donde no son raros los 
quistes ováricos funcionales (7, 8).

Manifestaciones clínicas: Los síntomas 
más frecuentes son el dolor abdominal, en 
un 70-80 % de las pacientes (2). La forma 
de presentación 
relativamente 

como abdomen agudo es
frecuente en las

(30 % según Huffman) (7), y está 
niñas 

en rela-
ción con la hemorragia o torsión del tu­
mor. Es más frecuente en los quistes fun­
cionales y los cistoadenomas. El segundo 
síntoma en frecuencia, es la masa abdomi­
nal palpable, que es posible en todas las 
formas histológicas, pero sobre todo en los 
teratomas, y más cuanto menor es la edad 
de la paciente. Son síntomas menos fre­
cuentes la obstrucción intestinal o de la 
vía urinaria. Las alteraciones menstmales o 
del desarrollo son aún más raras. La baja 
incidencia hace que el diagnóstico se ha­
ga, en un elevado porcentaje de casos 
(hasta en el 36 %) (2, 4), ante una explo­
ración ginecológica motivada por otras ra­
zones, o por laparotomía exploradora. Si­
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milarmente a la bibliografía consultada, 
en nuestra serie el dolor estuvo presente 
en el 83 % de las pacientes, revistiendo 
características de abdomen agudo en el 
50 %. También el segundo síntoma- 
signo, fue la masa abdominopélvica 
(66 %).

Histología: Por ser el ovario una estruc­
tura histológicamente compleja, también 
ha de ser compleja la clasificación de los 
tumores que en él se pueden originar. En 
la tabla II mostramos de modo esquemáti­
co, la clasificación internacional de la 
O.M.S., actualmente seguida por todos los 
autores (9). Una gran parte de los autores 
observan que aproximadamente los dos ter­
cios de las tumoraciones ováricas son lesio­
nes tumorales o neoplásicas propiamente 
dichas, y sólo una tercera parte son lesiones 
seudotumorales (1, 2, 5, 7), que es la mis­
ma proporción de nuestros seis casos. No 
tuvimos ninguna enferma con lesión ma­
ligna. Se cita una frecuencia en torno al 
20-30 % de malignidad en pediatría (1,2, 
4, 7), frente a un 15 % en adultas (7).

Respecto a los tipos histológicos más 
frecuentes en la edad pediátrica, ocupan 
el primer lugar los tumores derivados de 
las células germinales, con un 60-70 % (2, 
4, 10). De entre ellos, son los teratomas 
quísticos benignos los más prevalentes, 
con un 25-45 % de la totalidad de los tu­
mores ováricos pediátricos (2, 4, 7). Los 
teratomas ováricos se originan por parte - 
nogénesis, después de la primera división 
meiótica de una célula germinal (11). Son 
tumores germinales con diferenciación de 
tejidos derivados de las 3 hojas blastodér- 
micas, que pueden ser sólidos y compues­
tos de tejidos inmaduros, con componen­
tes malignos, o bien quísticos, general­
mente formados por tejidos maduros y be­
nignos (12). En nuestra casuística el 75 % 
de las neoplasias ováricas fueron derivadas 
de células germinales, todos ellos terato­
mas quísticos.

Todos los tumores derivados de las cé­
lulas germinales son malignos excepto los 
teratomas quísticos, aunque se cita un 
1,5 % de degeneración maligna en todas 
las edades (4). Todos son resistentes a la 
radioterapia, excepto el disgerminoma. Es 
éste el tumor más frecuente en el grupo 
de los tumores malignos de células germi­
nales. No es secretor de hormonas ni de 
alfa-feto-proteína. A pesar de su maligni­
dad, el hecho de ser radiosensible, le con­
fiere el mejor pronóstico entre los germi­
nales malignos (10).

Uno de los tumores más malignos del 
ovario, es el tumor del seno endodérmico, 
a menudo confundido con el carcinoma 
embrionario. El primero es productor de 
alfa-feto-proteína y el segundo además 
produce gonadotropina coriónica. El gona- 
doblastoma es un tumor muy infrecuente, 
a tener en cuenta especialmente en pa­
cientes portadoras de gónadas disgenési­
cas, por la frecuente incidencia del mismo 
en estos pacientes (13, 14).

Dada la importancia de los tumores 
derivados de células germinales es las ni­
ñas, se resaltan sus rasgos más importantes 
en la tabla III.

Los tumores epiteliales comunes, consi­
derados como grupo, son poco frecuentes 
en la infancia, pero siguen en frecuencia a 
los tumores de células germinales. Se dan 
cifras de 20-25 % de los tumores ováricos 
en la infancia (4). En contraste, constitu­
yen el 70-80 % en la edad adulta (1, 2). 
De nuestras 4 neoplasias, una era de este 
grupo (caso 6). Todos ellos poseen dife­
rentes grados de diferenciación y por tanto 
su benignidad-malignidad, pero poseen 
escaso potencial maligno en menores de 
20 años (2). Son excepcionales en menores 
de 10 años (4).

Por último, las neoplasias ováricas del 
estroma del cordón sexual, son rarísimas 
en la edad infantil (4 % según Norris) 
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(15). Los síntomas están fundamentalmen­
te ligados a alteración del desarrollo sexual 
(pubertad precoz iso- o heterosexual), o a 
alteraciones endocrinas, si la pubertad ha­
bía tenido lugar previamente.

gen está ligado a la presencia de una per­
sistencia folicular o luteínica. Pueden ser 
asintomáticos o bien producir abdomen 
agudo por torsión, hemorragia o infec­
ción. Rara vez producen masa abdominal.

Tabla II. CLASIFICACION GENERAL DE LOS TUMORES OVARICOS 
(O.M.S. - F.I.G.O.; 1982)

Tumores epiteliales comunes Tumores de la estroma específica

Seroso, Mucinoso, Endométrioide, Células cia- Granulosa-Teca, Sertoli-Leydig, Gynandroblas- 
ras, Brenner, Mixtos Indiferenciados, Inclasifi- toma 
cables.

Tumores de células germinales

Teratoma, Disgerminoma, 
Carcinoma embrionario, 
Tumor del seno endodérmico, 
Coriocarcinoma, Gonadoblastoma, 
Mixtos

Tumores de la estroma no específica

Fibrona, Linfoma, Sarcoma

Tumores metastásicos
Utero, Mama, Digestivo (Tumor de Kruken­
berg), Linfoma.

Lesiones pseudotumorales

Hiperplasia de la estroma e hipertricosis, Ova­
rio poliquístico. Quiste folicular o teca- 
luteínico.

TABLA III. NEOPLASIAS OVARICAS DE CELULAS GERMINALES (Breen-1981)

TUMOR. TIPO P— —

Teratoma maduro 
Teratoma inmaduro 
Disgerminoma 
Carcinoma cels. embrión. 
Coriocarcinoma
T. DEL SENO ENDODÉRMICO

57
11
15
8 

0,6 
< 10

14 - 18 a.
< 11 a.

Hacia 22 a.
13 - 14 a.

Hacia 19 a.

C 
C/Q 

C/Q/R 
C/Q 
C/Q 
C/Q

C = Cirugía; Q = Quimioterapia; R = Radioterapia.

Sobre los tumores ováricos no neoplási- 
cos, diremos únicamente que suponen 
aproximádamente 1/3 de los casos (1, 2, 
5, 7, 16), si bien la proporción puede os­
cilar bastante, entre el 5-65 % (1). Su ori- 

En edad prepuberal pueden producir seu- 
dopubertad precoz, planteándose entonces 
el difícil diagnóstico diferencial con otras 
tumoraciones ováricas. Tras la pubertad lo 
más característico son las menstruaciones 



58 J. A. GOMEZ CARRASCO Y COLS.

anormales. Con frecuencia desaparecen es­
pontáneamente en pocas semanas (hasta 
en el 50 %, según Liapi) (16). Su trata­
miento es quirúrgico únicamente si persis­
ten en el tiempo (más de 3 ó 4 meses), 
aumentan de tamaño, o producen un ab­
domen agudo. En nuestra casuística fue­
ron el 33 % y precisaron extirpación qui­
rúrgica por accidente hemorrágico en uno, 
y por dolor persistente con signos de he­
morragia intraquística, en el otro. La ciru­
gía ha de ser ultraconservadora, es decir, 
coforocistectomía simple, con preservación 
del ovario, si es posible.

Sobre el diagnóstico general de los tu­
mores del ovario, se debe tener en cuenta, 
que es necesario un elevado grado de sos­
pecha, dada su baja, pero no despreciable, 
frecuencia. Se han de tener en cuenta en 

el diagnóstico diferencial de numerosos 
problemas abdominales de origen gastro­
intestinal, renal o ginecológico. La ecogra­
fía es de gran ayuda, pero se debe conocer 
que nunca puede utilizarse como paráme­
tro fiable de malignidad o benignidad 
(17). La práctica rutinaria de la ecografía 
en niñas que se quejan de dolor abdomi­
nal, aumentará la frecuencia de detección 
de áreas no ecogénicas en el ovario (16). 
Por último, la determinación de alfa-feto- 
proteína y de la gonadotropina coriónica, 
son esenciales para el diagnóstico de los 
tumores ováricos, y deben ser efectuados 
como exámenes de rutina en el estudio de 
esta patología en niñas adolescentes, dada 
la elevada frecuencia en este grupo de 
edad, de los tumores derivados de las cé­
lulas germinales (4).
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Valoración del estado nutricional del niño en atención primaria

M. Gutiérrez Peñalver*, A. Duque Novo** e I. Cao Mon

RESUMEN: Se ha realizado un estudio sobre el estado nutricional de 206 niños de 1 a 7 
años que han sido atendidos en Centro de Atención Primaria por diferentes motivos. 
Para ello se ha utilizado como parámetro de nutrición el índice nutricional que relaciona 
edad, peso y talla, obteniéndose los siguientes resultados: desnutridos 9 %, normonu- 
tridos 60 %, sobrepeso 19 % y obesidad 12 %. El sobrepeso y la obesidad tienen una 
mayor incidencia de 4 a 7 años. No se encuentran diferencias con respecto al sexo. He­
mos comparado los índices nutricionales de los desnutridos y obesos con los parámetros 
braquiales de los mismos, obteniéndose una importante correlación entre ambos datos. 
Asimismo, se ha encuestado a todas las madres sobre su apreciación subjetiva del apeti­
to del niño, destacando que un 36,8 % de madres de niños desnutridos opinan que sus 
hijos comen bien, un 45,9 % de madres de niños normonutridos opinan que sus hijos 
comen mal o regular y un 7,7 % de madres de niños obesos opinan que comen mal. 
Palabras clave: Indice nutricional. Obesidad. Subnutrición.

ASSESSMENT OF CHILDREN NUTRITIONAL STATUS AT PRIMARY HEALTH 
CARE (Summary): A study about the nutritional status of 206 children, between 1-7 
years old, who were attended at a primary care center for several reasons, was carried 
out. A nutritional index which correlates age, weight and height was used for this aim. 
The following results were found: undernourished children 9 %; nomonourisheds 
60 %; overnourisheds 19 % and obeses 12 %. The overweight and obesity had the hig­
hest incidence between 4-7 years of age. No differences with regard to sex were found. 
The nutritional index of undernourished and obese children was compared to brachial 
parameters. There was a good correlation. Likewise, all mothers were surveyed about the 
childrens appetite. It is emphasized that the 36,8 % of mothers of undernourished chil­
dren thought their sons ate adequately; the 45,9 % of mothers of normonourished chil­
dren thought their sons ate badly or insufficiently and the 7,7 % of mothers of 
obese children thought they ate insufficiently. Key words: Nutritional index. Obe­
sity. Undernourishment.

Introducción

Es una afirmación muy corriente en 
Pediatría la de que el mejor índice nutri- 

cional es el control del crecimiento físico 
(1). De ahí que este hecho se esté utili­
zando en la actualidad como un impor­
tante índice de salud pública (2, 3, 4). La 
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investigación de las alteraciones del estado 
nutricional nos va a permitir encontrar al 
niño en una situación normal o en un es­
tado de malnutrición, donde estarán 
comprendidas aquellas alteraciones que 
aparecen tanto por defecto (hiponutridos 
o desnutridos) como por exceso (hipernu- 
tridos y obesos) (5)- Cada vez son más los 
trabajos que comunican la gran frecuencia 
de trastornos nutricionales leves o modera­
dos en nuestro medio (6, 7, 8, 9). Este 
hecho nos ha llevado a la investigación del 
estado nutricional de los niños que acuden 
normalmente a nuestra consulta ambula­
toria.

Material

Hemos estudiado a 208 niños de eda­
des comprendidas de 1-7 años, 109 varo­
nes y 99 hembras, que pertenecen a una 
población urbana de León la mayoría de 
ellos de clase social media.

Métodos

Para valorar el estado nutricional 
pueden utilizarse métodos simples o 
complejos, antropométricos y/o bioquí­
micos (6). De todos ellos nosotros utiliza­
mos los métodos antropométricos, ya que 
ofrecen grandes ventajas (6, 10, 11, 12), y 
son de fácil realización en una consulta 
ambulatoria de pediatría.

A todos los niños se les recogieron los 
siguientes datos:

— Edad, sexo, número de hermanos.

— Peso: Se obtuvo con el niño sin ro­
pa y descalzo.

— Talla: A los niños menores de 2 
años se les midió en posición de decúbito 
supino y a partir de esa edad en posición 
de pie, según la técnica recomendada por 
Tanner.

— Indice Nutricional: Consideramos 
que este parámetro al relacionar peso, 
talla y edad de cada caso con el percentil 
50 de los mismos parámetros para su edad 
establece una buena clasificación de las al­
teraciones nutricionales (5, 13).

La fórmula sería:

I Peso(kg) / Talla(cm)
Pe 50 peso x Pe 50 talla

Los valores de referencia son:

I.N. < 90: Desnutrición
I.N. 90-110: Normonutridos
I.N. 110-120: Sobrepeso
I.N. > 120: Obesidad.

— Perímetro braquial: Se utilizó cinta 
inextensible con el brazo relajado. La cinta 
se coloca a media distancia entre el borde 
inferior del acromion y el pico del olecra­
non, sin ejercer presión sobre partes blan­
das. Este parámetro refleja de forma glo­
bal la composición proteica y la grasa cor­
poral (5).

— Patología de los niños desnutridos.

— Apreciación manterna del apetito 
del niño, mediante entrevista directa con 
la madre.

Para la valoración de los datos antro­
pométricos de peso y talla, se utilizarán 
las tablas elaboradas por el Servicio de 
Pediatría de la Clínica «La Paz» de Madrid 
(14) y para la valoración del perímetro 
braquial se han utilizado las tablas En­
sancho (15).

Resultados

La valoración del estado nutricional se 
ha realizado en base al valor del Indice 
Nutricional en cada niño.

En el grupo de los varones observamos 
que la desnutrición se mantiene en límites
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muy similares en todas las edades, sin em- Como resultados finales, podemos de- 
bargo el sobrepeso y la obesidad presentan cir que de forma global hemos obtenido 
un ligero aumento en relación directa a la en esta población estudiada un 9,1 % de 
edad, sobre todo de 4 - 7 años (Fig. 1). desnutridos, 59,8 % de normonutridos,
En el grupo de las niñas encontramos un 18,7 % de sobrepeso y un 12,4 % de
aumento de la desnutrición en los prime- obesos. En el estudio se ha encontrado, al
ros años de vida, para luego mantenerse igual que en otros trabajos (5), una im-
en límites semejantes a la de los niños. El portante correlación entre los valores del 
sobrepeso y la obesidad aumentan sobre índice nutricional y perímetro braquial 
todo de los 6 - 7 años, donde alcanzan un (Tabla I).
25 % siendo en esta edad tan sólo un Con respecto a k patología de los

o e normonutri os ( ig. 2). ños ¿e desnutrición, el 60 % co­
rresponde a retraso ponderal asociado a 
una deficiente ingesta alimentaria, sin otra 
patología asociada (Tabla II).
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Fig. 1. En el grupo de varones la desnutrición se 
mantiene en límites muy similares en todos los gru­

pos, pero la obesidad aumenta hasta los 6 años.

UALORACION DEL ESTADO NUTRICIONAL NIÑAS

Tabla I. CORRELACION ENTRE INDICE 
NUTRICIONAL Y PERIMETRO BRAQUIAL

Desnutridos Obesos

I.N. PERCENTIL I.N. PERCENTIL P.B.
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85
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I.N.: Indice nutricional.
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Fig. 2. Entre las niñas, la desnutrición fue máxima 
en los primeros años. La obesidad fue aumentando 

con la edad.

En la encuesta realizada a las madres, 
destaca que un 36,8 % de las mismas cu­
yos hijos eran desnutridos, opinan que és­
tos comen bien. Por el contrario, un 30% 
de madres de niños normonutridos refie­
ren que sus hijos comen mal. Hay otros 
estudios (3) que corroboran este último
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Tabla II. PATOLOGIA DE NIÑOS DES­
NUTRIDOS 

autores (16) de que la obesidad es más 
frecuente en familias con un solo hijo.

I.N. PATOLOGÍA Comentario

85
81
86
87,5
85
86
87
84
82,3
87
80
89
88
81
80
87

Retraso ponderal 
Retraso ponderal 
Cardiopatía congénita 
Retraso póndero-estatural 
Infección urinaria 
Retraso ponderal 
Problema social 
Retraso ponderal 
Asma bronquial 
Infecciones de repetición 
Retraso ponderal 
Retraso ponderal 
Retraso ponderal 
Prematuridad 
Retraso ponderal 
Retraso ponderal

I.N. : Indice nutricional.

dato. Pensamos que éste es un hecho que 
puede contribuir a un posterior desarrollo 
de sobrepeso y obesidad en el niño. Si te­
nemos en cuenta que el porcentaje global 
de familias con más de dos hijos es de un 
18,5 %, los resultados obtenidos de niños 
obesos (30,8 %) en este grupo y desnutri­
dos (37,5 %), podemos deducir que las 
alteraciones nutricionales son más frecuen­
tes en las familias con mayor número de 
hijos al contrario de lo que opinan otros

Aunque las alteraciones nutricionales 
encontradas, salvo excepciones, han sido 
leves o moderadas, pensamos que la mag­
nitud de las mismas bien merece una 
atención especial al problema, ya que a la 
edad de 6 - 7 años encontramos que tan 
sólo un 61,1 % de niños y un 50 % de 
niñas están normonutridos, presentando el 
resto algún tipo de alteración nutricional.

Es importante resaltar el problema de 
la obesidad. Estudios anteriores han de­
mostrado que la Región Norte de España 
(9), es donde se encuentra un mayor índi­
ce de niños obesos. Si tenemos en cuenta 
que el 41 % de los adultos obesos ya lo 
eran a los 7 años (16), y que el mejor mo­
mento de abordar este problema es de los 
5 - 7 años (17), creemos necesario tomar 
una actitud al respecto que comienza con 
la identificación de dichos casos.

Finalmente, ante los resultados obteni­
dos en este estudio, confirmamos la idea 
de que la evolución del estado de nutri­
ción debe formar parte del examen rutina­
rio del niño sano y de que, como refiere 
Nelson (18): «el estudio de un niño em­
pieza con el examen de los patrones de 
crecimiento. Estos deben servir como guía 
para la detección, diagnóstico y tratamien­
to de los trastornos de la infancia».
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Causas de la mortalidad perinatal en Castilla-León

J. Castrodeza Sanz, P. López Encinar, A. Almaraz Gómez, 
P. Machín Acosta, A. Rodríguez Torres

RESUMEN: El estudio de las causas de la mortalidad perinatal se puede realizar por en­
cuestas de mortalidad y por certificados de defunción, ambas posibilidades tienen venta­
jas e inconvenientes. Hemos elegido como fuente de datos los boletines estadísticos de 
aborto y de defunción, correspondientes al período estudiado, codificando los resultados 
según la Lista P de causas de morbi-mortalidad perinatal. El grupo de causas más fre­
cuente en nuestro medio fue el denominado: otras afecciones del feto y del recién naci­
do que obtuvo valores alrededor del 30 %, seguido por las afecciones de la placenta 
(17 %), las afecciones anóxicas e hipóxicas (13 %) y las anomalías congénitas (12 %), 
siendo la causa específica más importante la inmaturidad no calificada con cifras próxi­
mas al 20 % del total de causas. Palabras clave: Mortalidad perinatal.

THE CAUSES OF PERINATAL MORTALITY IN CASTILLA-LEON (Summary): The 
study of the causes of perinatal mortality can be study by tests of mortality and by certi­
ficates of disease, both of the chances have their advantages and disadvantages. We 
have chosen the statistical review of abortion and disease as the main source of facts, 
wich correspond to the period previously studied, showing the results according to the 
eight International Classification Desease (icd). The most frequent group of causes was 
the one named: different diseases in the fetus and in the new-born that got the result 
of 30 %, followed by anoxic and hypoxic cond's (13 %), and congenital anomalies 
(12 %), but the most important cause is the immaturity which has got the 20 % in the 
whole study of the causes. Key words: Perinatal mortality.

Introducción

El estudio de las causas de la mortali­
dad perinatal, se ha venido efectuando a 
partir de las encuestas de mortalidad (1) y 
de los datos existentes en los certificados 
de defunción (2). En general, las encues­
tas son más exactas ya que recogen la in­
formación sobre la madre y el niño conte­
nida en sus historias clínicas, así como los 
datos de la autopsia del feto o del niño 
cuando están disponibles (3, 4). No obs- 

tante presentan dos inconvenientes. El pri­
mero, es que son costosas y difíciles de 
realizar por lo que sólo se han efectuado 
en muy pocos países. El segundo, es que 
proporcionan una imagen de la situación 
en el momento en que se hizo la investi­
gación, pero no permiten el análisis de la 
evolución en el tiempo.

Las estadísticas obtenidas de los certifi­
cados de defunción son más fácilmente re- 
copilables y permiten analizar la evolución

Area de Microbiología y Medicina Preventiva. Hospital Clínico Universitario. Facultad de Medicina. Valla­
dolid.
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seguida por las diferentes causas. Su ma­
yor inconveniente es que no proporcionan 
ninguna indicación de la cadena de acon­
tecimientos que han llevado a la muerte 
perinatal (1). Además son menos precisas 
que las obtenidas en las encuestas. Algu­
nos autores (5, 6), han encontrado discre­
pancias entre las causas certificadas y las 
obtenidas en estudios por encuestas o por 
análisis cuidadosos de las historias clínicas. 
Estas diferencias pueden ser debidas a las 
dificultades que encuentra el médico para 
elegir la causa básica o fundamental, ya 
que muchas veces las muertes perinatales 
son de origen multifactorial (5, 7-9).

El objetivo del presente trabajo es co­
nocer, a partir de los boletines estadísticos 
de aborto y de defunción, las causas res­
ponsables de los fallecimientos ocurridos 
en el período perinatal (10) (desde la vigé­
sima octava semana de gestación hasta el 
séptimo día de vida) en Castilla-León du­
rante el período 1975-79-

Material y métodos

Esta información, correspondiente a las 
causas responsables de las muertes perina­
tales (mp) es inédita y procede del Institu­
to Nacional de Estadística, organismo ofi­
cial responsable de su registro, procesa­
miento y publicación periódica (la última 
disponible corresponde al año 1980).

Las causas de muerte han sido estudia­
das según la 8.a Revisión de la Clasifica­
ción Internacional de Enfermedades (10), 
que es la utilizada por el Instituo Nacional 
de Estadística hasta el año 1979, para la re­
cogida y codificación de la información re­
ferente a las defunciones. Esta clasificación 
presenta entre otras una lista, denominada - 
lista «P», específica de causas de mortalidad 
y morbilidad perinatales, que contiene un 
total de cien causas codificadas de la Pj a la 
P100 agrupadas en veinte grupos, constitui­
dos cada uno de ellos por un número de­
terminado de las mismas (Tabla I).

Tabla I. EPIGRAFES QUE IDENTIFICAN LOS VEINTE GRANDES GRUPOS DE LA LISTA P 
Y CAUSAS INDIVIDUALES QUE ENGLOBAN

Denominación del grupoGRUPO

I 
II 
III 
IV 
V 
VI 
VII 
VIII 
IX 
X 
XI 
XII 
XIII 
XIV 
XV 
XVI 
XVII 
XVIII 
XIX 
XX

Causas de la 
Lista P

Enf. crónicas del ap. circulatorio y genitourinario de la madre
Otras afecciones de la madre no relacionadas con el embarazo
Toxemias del embarazo
Infecciones maternas ante e intraparto
Parto distócico por anormalidad de los huesos, órganos o tejidos de la pelvis
Parto distócico por desproporción fetopélvica
Parto distócico por mala posición del feto
Parto distócico por anormalidad dinámica del trabajo del parto
Parto distócico por otras complicaciones y por las no especificadas
Otras complicaciones del embarazo y del parto
Afecciones de la placenta
Afecciones del cordón umbilical
Lesión ocurrida durante el nacimiento sin mención de causa
Enfermedad hemolítica del recién nacido
Afecciones anóxicas e hipóxicas no clasificadas en otra parte
Otras afecciones del feto y del recién nacido
Anomalías congénitas
Infecciones del feto y del recién nacido
Otras enfermedades del feto y del recién nacido
Causas externas de lesiones ocurridas al recién nacido

P1-P4 
P5-Pn 
P12-P17 
P18'P20 
P21-P23 
P24'P26 
P27‘P29 
P30"P32 
P33T35 
P3ó"P41 
P42‘P46 
P47T49 
Pjo'Pjí 
Pjs’Psó 
P57‘PóO 
Pól'PóS 
Pó9’Pso 
PsrPss 
Ps9"P94 
PgrPioo
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Para el cálculo de las tasas de mortali­
dad perinatal específicas por causas (11), 
se ha utilizado como numerador la suma 
de las cifras absolutas de muertes fetales 
tardías (nacidos muertos de veintiocho se­
manas o más de gestación) y neonatales 
precoces (nacidos vivos fallecidos durante 
la primera semana de vida) por las dife­
rentes causas. El denominador de esta re­
lación fue el constituido por todos los na­
cidos (vivos o muertos) de 28 semanas o 
más de gestación.

que en el grupo de la P57-P60 este lugar es 
ocupado por la asfixia del recién nacido 
no especificada (P59). La anomalía conge­
nita más importante fue la del aparato cir­
culatorio (P73), con valores alrededor del 
3 % sobre el total de causas.

¿A o®*

Resultados

A nivel regional (Tabla II) existe un 
predominio del grupo de la P61-P68 (otras 
afecciones del feto y del recién nacido] 
durante todo el período estudiado, con 
valores que superan el 28 % del total de 
causas. Le sigue en frecuencia el grupo 
P42-P46 (afecciones de la placenta}, que 
junto con el anterior alcanzan valores pró­
ximos al 50 % del total de fallecimientos. 
El tercer lugar se lo reparten las causas 
comprendidas entre la P57-P60 (afecciones 
anóxicas e hipóxicas no clasificadas en otra 
parte} y la Pg9-P80 (anomalías congénitas) 
con proporciones próximas al 13 %. Otras 
causas que registran valores importantes 
(10 %) son las englobadas dentro del gru­
po P47-P49 (afecciones del cordón umbili­
cal). Todos los grupos citados son respon­
sables aproximadamente del 75 % del to­
tal de muertes perinatales durante en el 
período estudiado (Fig. 1).

En la Tabla III, recogemos aquellas 
causas específicas, que dentro de los gru­
pos más importantes de causas, presenta­
ron las tasas más elevadas. La inmaturidad 
no calificada (P61) es la causa específica 
más importante con valores alrededor del 
20 % del total de causas. La insuficiencia 
placentaria no especificada (P46) destacó 
dentro del grupo de la P42-P461 mientras

AÑO 1975 AÑO 1.977

5 wIII
&

1

AÑO 1978

ib:

AÑO 1.979

(P8,-P^l-OTRAS AFECCIONES DEL FETO Y DEL RN. 

(P*rPa)-AFECCIONES DE LA PLACENTA

I" j l^-Pwl-AFECCIONES ANOXICAS E HIPOXICAS

(PM-Peol'ANOMALIAS CONOENITAS

(P47P„)-AFECCIONES DEL CORDON UMBILICAL

| | RESTO

Fig. 1. Principales causas responsables de la morta­
lidad perinatal en Castilla-León. Período 1975-79-

El patrón de mortalidad a nivel pro­
vincial (Tabla IV), calculado mediante las 
tasas medias específicas de los grupos de 
causas más importantes, muestra que sólo 
Avila y Palencia tienen una distribución 
similar a la obtenida en el conjunto re­
gional. La gran mayoría de las provincias 
presentan al grupo de la P^-Pés como el 
principal responsable de la mortalidad pe­
rinatal, con la excepción de Salamanca y 
Zamora en las que dicho lugar es ocupado 
por la P42-P46.
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Tabla II. TASA DE MORTALIDAD PERINATAL POR GRUPOS DE CAUSAS DE LA LISTA P 
EN CASTILLA-LEON. PERIODO 1975-79

causas 
de —

MUERTE PM*

1975 1977 1978 1979

TASA % MP TASA % PM TASA % PM TASA %

P1-P4 2 5,4 0,2 4 10,7 0,5 2 5,4 0,3 4 11,5 0,7

P5-P11 18 48,2 2,1 18 48,3 2,2 13 35,3 1,8 9 25,8 1,5

P12’P17 10 26,8 1,2 10 26,9 1,2 6 16,3 0,8 9 25,8 1,5

P18‘P20 3 8,0 0,3 6 16,1 0,7 1 2,7 0,1 1 2,9 0,2

P21’P2J 1 2,7 0,1 0 0 0 0 0 0 0 0 0

P24'P26 2 5,4 0,2 0 0 0 0 0 0 0 0 0

P27‘P29 10 26,8 1,2 4 10,7 0,5 5 13,6 0,7 6 17,2 1,0

P3O'P32 4 10,7 0,5 2 5,4 0,2 0 0 0 0 0 0

P33-P35 20 53,5 2,3 14 37,6 1,7 18 48,9 1,7 12 34,4 2,0

Pjó'P-íl 30 80,3 3,5 52 139,7 6,2 32 86,9 4,5 22 63,1 3,7

P42-P46 125 334,4 14,5 166 445,9 19,9 120 326 16,9 102 292,5 17,3

P47-P49 86 230,1 10,4 60 161,2 7,2 51 138,5 7,2 43 123,3 7,3

P5O‘P52 21 56,2 2,4 12 32,3 1,4 16 43,5 0,8 6 17,2 1,0

Psi'Pse 21 56,2 2,4 19 51,0 2,3 10 27,2 1,4 6 17,2 1,0

P57‘PóO 117 313 13,6 100 268,6 12,0 108 293,4 15,3 85 243,7 14,5

P61-P68 285 762,4 33,1 236 633,9 28,3 239 649,2 33,8 192 550,6 32,7

P69’Pso 80 214,0 9,3 105 282,0 12,6 84 228,2 11,9 74 212,2 12,6

P8i-P88 8 21,4 0,9 4 10,7 0,5 5 13,6 0,7 4 11,5 0,7

P89-P94 18 48,2 2,1 21 56,4 2,5 15 40,7 2,1 12 34,4 2,0

PgrPioo 0 0 0 0 0 0 3 8,1 0,4 1 2,9 0,2

Total 861 2.303,2 100 833 2.237,3 100 708 1.923,1 100 588 1.686,1 100

* MP: n.° de muertes périnatales. TASA: tasa por 105 nacidos. %: sobre el total de causas. Año 1976 sin 
datos. Fuente: I.N.E. Elaboración propia.



Tabla III. TASA DE MORTALIDAD PERINATAL DE ALGUNAS CAUSAS ESPECIFICAS DE LA LISTA P EN CASTILLA-LEON. PERIO­
DO 1975-79

1975 1977 1978 1979

CAUSAS DE MUERTE PM* TASA % MP TASA % PM TASA % PM TASA %

^61'^68

Inmaturidad no calificada (P^)
Muertes fetales de causa desconocida (P68)
Otras afecciones (Pgg)

186
50
28

497,5
133,7
74,9

21,6
5,8
3,3

154
35
21

413,6 
94,0 
56,4

18,5
4,2
2,5

131
45
34

355,8
122,2
92,4

18,5
6,4
4,8

106
25
38

303,9
71,7

109,0

18
4,3
6,5

P42-P46

Insuficiencia placentaria no especificada (P46)
Desprendimiento prematuro de placenta (P43)

64
36

171,2
96,3

7,4
4,2

108
48

290,1
128,9

13
5,8

87
23

236,3
62,5

12,3
3,2

71
25

203,6
71,7

12,1
4,3

^57'^60

Asfixia del recién nacido no especificada (P59) 
Afecciones anóxicas e hipóxicas no clasificadas (P^j) 
Membrana hialina (P57)

50
37
11

133,7 
99 
29,4

5,8
4,3
1,3

46
15
16

123,5
40,3
43,0

5,5
1,8
1,9

47
16
18

127,6
43,5
48,9

6,6
2,3
2,5

29
15
21

83,2
43,1
60,2

4,9
2,6
3,6

^69’^80

Anomalías congénitas del ap. circulatorio (P73) 21
Otras anomalías congénitas y las no especificadas (P80) 18
Anomalías congénitas que afectan a múltiples apara­

tos y sistemas (P79) 12
Anencefalia (P69) 17

56,2
48,2

32,1
45,5

2,4
2,1

1,4
2,0

28
26

15
10

75,2
69,8

40,3
26,9

3,4
3,1

1,8
1,2

24
19

15
6

* MP: n.° de muertes périnatales. TASA: tasa por 105 nacidos. %: sobre el total de causas. Año 1976 sin datos. 
Fuente: I.N.E. Elaboración propia.

65,2
51,6

40,7
16,3
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2,7
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Tabla IV. TASAS MEDIAS DE MORTALIDAD ESPECIFICA OBTENIDAS EN LOS GRUPOS 
DE CAUSAS MAS IMPORTANTES DE MORTALIDAD PERINATAL DURANTE EL PERIODO 

1975-79 EN CASTILLA-LEON

PROVINCIAS

P“ AVILA BURGOS LEON PALENCIA SALAMAN. SEGOVIA SORIA VALLADO. ZAMORA

P61-P68

P42-P46

P57‘PóO
Pó9'PsO 

P47-P49

649,*
350,4
279,7
234,1
163,3

564,2 
265,3 
213,0 
199,8
180,6

579,8 
175,9 
203,0
238,0 
122,6

849,2
314,8
380,2
232,6
116,6

917,1
282,4
262,1
221,3
120,2

528,1
759,5
242,1 
262,0
171,9

346,1
110,8
249,6
172,6
74,3

797,3
84,7

251,6
333,6
183,6

617
285,8
329,6
228,9
188,3

622,9
648,7
210,8
293,8
410,8

* Media de las tasas específicas, obtenidas en el período de estudio, y expresadas por 10'.

Discusión

La mortalidad perinatal de nuestra re­
gión ha descendido aproximadamente un 
27 %, si se compara la tasa del año 1975 
(23 por mil) con la de 1979 (16,9 por 
mil). Similar evolución ha seguido este in­
dicador tanto a nivel nacional, como en el 
resto de las Comunidades Autónomas, si 
exceptuamos la provincia de Ceuta en la 
que aumentó (12). El valor obtenido en 
1979, no difiere del registrado en España 
en ese año (16,6 por mil), situándose en 
una posición intermedia con respecto al 
resto de las regiones del país.

Si comparamos nuestros resultados con 
los obtenidos en otros países (Tabla V), 
observamos apreciables diferencias entre 
sus valores y los nuestros. En nuestro estu­
dio, el grupo de causas de muerte perina­
tal más frecuente fue el denominado: 
«.otras afecciones del feto y del recién nací 
do-» (P6i-P68), cuyos porcentajes se si­
tuaron entre un 28 % y un 33 %, obte­
niendo la causa individual P61 {inmaturi- 
dad no calificada) los valores más altos. 
Estos resultados son similares a los descri­
tos por Salieras (13) para España en 1975, 
y diferentes de los obtenidos por Shapiro 
(9) en Canadá, Escocia e Inglaterra y Ga­

les, en los que ocupa este grupo (P^-Pgs) 
la segunda o tercera posición. Tal vez esta 
diferencia se deba a la elevada proporción 
que representan en nuestro estudio las 
causas Pg¡ {inmaturidad no calificada), Pg8 
{otras muertes fetales de causa desconoci­
da) y P<56 {otras afecciones), que en con­
junto hacen que el grupo P61-P68 ocupe la 
primera posición. Hay que señalar que es­
tas causas específicas, indican una falta de 
precisión en el diagnóstico que hacen su­
poner que no hemos alcanzado aún los ni­
veles de diagnóstico perinatal de los países 
más desarrollados.

El segundo grupo de causas más fre­
cuentes ha sido el constituido por la P42- 
P46 {afecciones de la placenta) con porcen­
tajes entre un 15 % y un 20 % del total 
de causas. Este grupo ocupa el cuarto lu­
gar en España (13) y el tercero en los paí­
ses estudiados por Shapiro (9).

Las afecciones anóxicas e hipóxicas no 
clasificadas en otra parte (P57-P6O), cuyo 
principal representante es la causa P59 {as­
fixia del recién nacido) alcanza valores si­
milares a los nacionales e inferiores a los 
obtenidos por Shapiro (9), y a los registra­
dos por Vallin (14) en un examen de ten­
dencias realizado en diferentes países des­
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arrollados (EE.UU., Japón, R. Federal 
Alemana, Italia, Polonia, Suecia y 
Austria). Una de las explicaciones puede 
residir en la frecuencia (inferior al 3,6 %) 
con la que aparece en nuestro medio la 
membrana hialina (P57), mientras que en 
los países anteriormente citados alcanza 
cifras superiores al 7,5 %.

Las frecuencias de las anomalías congé - 
nitas como causas de muerte son similares a 
las nacionales (13) presentándose en ambos 
casos las anomalías de aparato circulatorio 
como las más frecuentes. Aunque los por­
centajes del grupo de las anomalías congé - 
nitas (P69-P80) se sitúan alrededor del 
10 %, se observa en el período estudiado 
una tendencia a su aumento, al comparar 
los datos del año 1975 con los de 1979-

Como consideración final, señalamos 
que uno de los principales problemas que 
plantean las estadísticas perinatales es que 
los datos básicos proceden de boletines 
distintos (aborto y defunción). Esta cir­
cunstancia impide que se disponga de una 
información uniforme y completa que per­
mita un estudio más profundo de este 
período tan importante en la vida de los 
niños.

Esperamos que las recomendaciones 
tanto de la OMS (15) como de la 
F.I.G.O. (16) sobre la adopción de un 
certificado especial para este período, evite 
estos problemas y las estadísticas naciona­
les puedan ofrecer más amplia informa­
ción.

Tabla V. EVOLUCION DE LA MORTALIDAD PERINATAL EN UN GRUPO DE PAISES SE­
LECCIONADOS. PERIODO 1975 - 79. TASAS POR 1.000 NACIDOS VIVOS

PAISES 1975 1976 1977 1978 1979

Suecia 
Finlandia 
Dinamarca 
Holanda 
Canadá 
Inglaterra - Gales 
Escocia
Francia 
R.F.A.
Japón 
España

11,1
13,9
13,4
14,0
16,6
17,9
18,5

10,7
12,0
12,7
14,5
16,6
17,1
18,5
16,8

10,1
10,8
10,7
13,0
13,9
17,1

21,6 
16,0 
21,1

14,8
20,1

15,8
15,0
14,1
18,9

9,6 
9,3

10,9 
12,5 
13,0
15,1 
15,5
14,9 
13,8 
13,0 
17,4

9,1 
9,4
9,8 

12,0 
11,9 
14,8 
14,2 
14,0 
12,6

16,6

Fuente: World Health Statistic Annual. 1979-80-81-82.
B.E.S. n.° 1.675, 1985.
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PAUTAS DIAGNOSTICAS Y TERAPEUTICAS

Bronquiolitis aguda

I. Fidalgo*

Concepto Evaluación clínica

Podemos definir la bronquiolitis aguda 
como un trastorno respiratorio agudo de 
lactantes y niños pequeños (menores de 2 
años), que se presenta por lo común de 
forma epidémica, frecuentemente precedi­
do por infección de vías aéreas superiores, 
seguido de tos, disnea, tiraje supraesternal 
y subcostal en la inspiración, y sibilancias 
espiratorias. La radiografía de tórax en un 
caso característico muestra aumento de la 
trama broncovascular, con sobredistensión 
pulmonar.

El 7 % necesita repetidas hospitaliza­
ciones por «.bronquiolitis»; en estos casos 
se considera que el cuadro de bronquioli­
tis ha sido el primer episodio de asma (1).

Etiología

La mayor parte de bronquiolitis epidé­
micas (93 % de casos) están causadas por 
el virus respiratorio sincitial (2). Determi­
nados tipos de adenovirus, rinovirus, pa­
rainfluenza 3, y más raras veces influenza 
y mycoplasma pneumoniae, pueden gene­
rar bronquiolitis. No está demostrada la 
etiología bacteriana primitiva. La enferme­
dad ocurre en invierno y a principios de 
primavera.

Deben ser valorados el estado de hi- 
dratación y el grado de hipoxia de las 
bronquiolitis.

En las formas banales después de un 
episodio infeccioso de vías aéreas superio­
res de 3 a 4 días aparece tos, que suele ser 
quintosa, acompañada de disnea ruidosa 
con taquipnea, tiraje inspirât orio y espira­
ción asmatiforme. Los signos de ausculta­
ción son muy variables de un enfermo a 
otro y en el tiempo. El hallazgo caracterís­
tico son los estertores finos de origen 
bronquiolar que se presentan en inspira­
ción y espiración; o estertores más gruesos 
de origen bronquial. Puede haber ronqui­
do sibilante; el murmullo vesicular está 
disminuido. La fase espiratoria no está ne­
cesariamente prolongada, porque la obs­
trucción de vías aéreas no es uniforme, y 
la circulación de aire es rápida en áreas no 
obstruidas.

Las formas graves pueden presentarse 
como:

a) Formas con disnea progresivamen­
te creciente: La agravación se muestra por 
la aparición de signos importantes de lu­
cha respiratoria: tiraje subcostal e intercos­
tal, aleteo nasal, taquipnea próxima a 
100/min.; a veces irregularidades en la res­

Servicio de Pediatría. Hospital «.Camino de Santiagos. Ponferrada.
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piración. La auscultación es muy variable; 
cuando la obstrucción bronquiolar es com­
pleta se aprecia silencio respiratorio. El es­
tado de estos enfermos es muy inestable, 
pudiendo surgir una descompensación 
brutal con parada cardio-respiratoria de­
sencadenada por la menor agresión: ali­
mentación, transporte, suspensión del oxí­
geno. Es conveniente vigilar de cerca el es­
tado de hidratación, taquicardia, cianosis, 
reborde hepático, agitación, insomnio, hi­
potermia y convulsiones.

b) Formas de presentación con tras­
tornos del ritmo respiratorio y apnea: Es 
probable que algunos niños con un cuadro 
de muerte súbita entren en estas formas.

Exámenes complementarios

1. La radiografía de tórax en un caso 
leve puede ser normal, aunque la imagen 
más frecuente muestra distensión torácica 
con hiperclaridad difusa, de predominio 
en bases y retroesternal, descenso de las 
cúpulas diaftagmáticas y ensanchamiento 
de los espacios intercostales con horizon ta - 

(a)

Fig. 1. Radiografía de tórax anteroposterior (a) j lateral (b).

lización de las costillas (Fig. 1). Estas imá­
genes de aspecto enfisematoso pueden 
asociarse a otras:

— Imágenes de edema peribronquial 
que dibujan opacidades hiliofugales.

— Imágenes nodulares o no homogé­
neas.

— Opacidades segmentarias debidas a 
atelectasia (más que a alveolitis), y de lo­
calización preferente en lóbulo superior 
derecho.

— Opacidades hiliofugales asociadas a 
hiperclaridades parenquimatosas que plan­
tean el diagnóstico diferencial con una es- 
tafilococia. Pueden romperse y dar lugar a 
un neumotorax.

2. El hemograma no es específico. 
Clásicamente existe una leucopenia con 
neutropenia, característica de los procesos 
víricos. La aparición de leucocitosis con 
polinucleares es un argumento a favor de 
sobreinfección.

(b)
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3. Las muestras bacteriológicas deben 
de ser negativas al comienzo de la enfer­
medad.

4. La detección directa del virus res­
piratorio sincitial (u otro) en las secrecio­
nes nasofaríngeas se lleva a cabo por la 
técnica de anticuerpos fluorescentes, ELISA, 
cultivo o valoración del incremento del tí­
tulo de anticuerpos de fijación del com­
plemento en dos muestras de suero, obte­
nidas en fase aguda y convaleciente. Se 
considera positivo un aumento de cuatro 
veces el título respecto al valor inicial.

5. Los gases en sangre son necesarios 
para juzgar la gravedad de la enfermedad. 
Es indispensable una determinación de 
PaO2 (Ptc O2). Las muestras de sangre ca­
pilar arterializada son suficientes para juz­
gar el pH y PCO2. Las gasometrías arteria­
les muestran típicamente una PaO2 baja y 
una PaCO2 normal o elevada.

6. Determinación de iones y urea en 
sangre y orina.

7.
PPD.

8.

Prueba intradémica de 2 UT de

Determinación de cloro en sudor, 
mediante iontoforesis pilocarpínica. 

litis aguda. Después de una fase de remi­
sión de uno o dos meses, aparece progre­
sión de la enfermedad con grave disnea, 
tos, expectoración aumentada y ocasional­
mente hemorrágica. La imagen radiológica 
puede ser inespecífica, mostrar infiltrados 
neumónicos o recordar tuberculosis miliar.

1

2. La mucoviscidosis puede distin­
guirse basándonos en la historia, hallazgos 
físicos y cuantifícación de cloro en sudor.

3. Los cuerpos extraños traqueobron- 
quiales y las anomalías congénitas (anillos 
vasculares, etc.) son de ordinario fáciles de 
excluir.

4. Una acidosis metabólica grave ge­
nerada por insuficiencia renal o sobredo­
sis de aspirina puede causar taquipnea y 
ligero tiraje, simulando una bronquiolitis.

5. Tuberculosis miliar pulmonar, que 
aún debe de ser considerada en nuestro 
medio.

6. Asma, particularmente desde que 
se sugiere que puede estar implicada una 
respuesta alérgica al virus respiratorio sin- 
citial en la provocación de bronquiolitis.

Tratamiento
Diagnóstico diferencial

El diagnóstico generalmente es senci­
llo, aunque es preciso recordar las formas 
que se presentan con disnea progresiva­
mente creciente y las formas con trastornos 
del ritmo respiratorio y apnea.

El diagnóstico etiológico se realiza con 
facilidad en los Centros dotados de me­
dios adecuados.

El diagnóstico diferencial puede plan­
tearse con:

1. Bronquiolitis obliterante (3), que 
en sus primeras fases puede provocar un 
distress respiratorio similar a la bronquio­

La bronquiolitis es un proceso autoli- 
mitado que sólo requiere medidas de so­
porte. La decisión terapéutica debe ser 
realizada en base a la situación clínica e 
individualizada de cada paciente. La ma­
yoría de los lactantes están bien en su do­
micilio, sin ninguna intervención médica 
específica. En estos enfermos no está de­
mostrada la eficacia de antibióticos, este- 
roides ni broncodilatadores; quizás deben 
realizar tomas pequeñas y frecuentes, y 
puede ser recomendada la humidificación 
del aire inspirado mediante vaporizador. 
La obstrucción nasal de la rinitis concomi­
tante requiere el empleo de una solución 
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de clorohidrato de metoxamina al 
0,25 %, en forma de gotas nasales.

Solamente un 5 % de los niños diag­
nosticados de bronquiolitis requieren hos­
pitalización y cuidados respiratorios (4, 5).

En las formas leves, donde el enfermo 
está consciente, es capaz de toser y los ga­
ses en sangre son normales, cabe aplicar 
una serie de medidas:

a) La posición ideal debe ser aquella 
que mejor despeja las vías respiratorias. 
Decúbito supino con la cabeza baja y co­
locación de un muletón debajo de los 
hombros. El decúbito lateral reduce el 
riesgo de aspiración.

b) Suele bastar una concentración de 
oxígeno de 40 % (6), pero en ocasiones 
para mantener una PaO2 de 70 - 80 mm­
Hg., son necesarias concentraciones de 
oxígeno de 60 - 70 % (2). El oxígeno hú­
medo mediante humedecedor (Humidifier 
Hudson) puede administrarse mediante 
sonda nasal, mascarilla facial o campana 
cefálica de plástico. Con un flujo de oxí­
geno de 6 - 8 L/min. la FiO2 de la masca­
rilla es de 35 - 45 % (7).

La tienda de niebla puede ser útil para 
la administración de oxígeno, reducir 
pérdidas insensibles de agua y lograr la 
humidificación de vías aéreas periféricas

Fig. 2. Tienda de niebla.

(Tienda de oxígeno Ohio con nebulizador 
Ohio «HighOutput») (Fig. 2).

También puede administrarse una sus­
pensión de partículas de agua en gas (oxí­
geno) mediante un nebulizador ultrasóni­
co o neumático (Deluxe Nebulizer Ohio) 
y una carpa o una campana cefálica de 
plástico transparente que delimite un es­
pacio (Fig. 3). El flujo de oxígeno es de 3 
a 12 l/min.; la concentración de oxígeno, 
que debe de ser medida, en la tienda de 
oxígeno suele alcanzar un 40 % en la 
campana cefálica 70 %.

c) La evacuación regular de secrecio­
nes es una medida esencial de tratamiento 
para luchar contra los trastornos de venti­
lación: aspiraciones rinofaríngeas frecuen­
tes, vibraciones torácicas, drenaje postural 
y provocación de la tos.

d) Mantenimiento del equilibrio hi- 
droelectrolítico mediante perfusión que

Fig. 3. Campana cefálica conectada a nebulizador 
neumático.
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cubra las necesidades basales (150 ml./100 
calorías metabolizadas) con dextrosa 5 % en 
solución salina 0,2 %, y eventuales pérdidas 
de deshidratación. Pasadas las primeras ho­
ras críticas se puede intentar alimentación 
por boca, o enteral a débito continuo.

En las formas graves o complicadas:
a) Insuficiencia respiratoria presente 

entre un 2 y 17 % de niños hospitalizados 
(8, 9, 10):

Primer paso. Cuando se produce un 
fracaso respiratorio (PaCO2 > 45 mmHg) 
se debe de administrar teofílina a 7 - 9 
mg./Kg. en 20 minutos, seguido de una 
infusión continua a 0,5 - Img./Kg./hora, 
para mantener un nivel de teofílina entre 
15 y 20 pg./dl. (2, 11). Si se observa me­
joría, la medicación debe de ser manteni­
da aunque el enfermo en fases posteriores 
precisa ventilación asistida (2).

En algunos de estos niños se han mos­
trado eficaces y seguros el salbutamol y la 
dexametasona, aislados o combinados (12, 
13). De entrada 0,3 mg./Kg. de dexameta­
sona i.m. y posteriormente 0,1 mg./Kg. ca­
da 8 horas. La solución respiratoria de sal­
butamol de 0,5 % (0,03 ml./Kg., diluido 
en 2 mi., cada 6 horas) puede ser adminis­
trada mediante nebulizador Hudson.

Segundo paso. Presión positiva conti­
nua en vías aéreas (cpap) o ventilación 
mecánica con ppi y PEEP; la presión positi­
va continua de vías aéreas no ha sido efi­
caz en el 80 % de los casos (2) y, por otra 
parte, puede haber una insuficiencia respi­

ratoria brusca por agotamiento en lactan­
tes que mantienen gasometrías normales a 
costa de trabajo respiratorio intenso (2, 
14). Se debe iniciar ventilación mecánica 
cuando aparece uno o varios de los si­
guientes hallazgos: empeoramiento del 
distress respiratorio, decaimiento, irregula­
ridades del ritmo respiratorio, hipoxia 
(PaO2 < 60 mmHg con FiO2 40 %), hi- 
percapnia (PaCO2 > 60 mmHg), acidosis 
(pHl < 7,20), apnea o bradicardia (2).

b) Los trastornos de ventilación res­
ponden bien a la fisioterapia respiratoria y 
drenaje postural; a veces son necesarias 
broncoaspiraciones repetidas.

c) Sobreinfección bacteriana: los anti­
bióticos deben de ser evitados al comienzo de 
la enfermedad; es razonable su empleo en 
presencia de: a) Fiebre de más de 38,5°C re­
gistrada en más de dos ocasiones en seis ho­
ras; b) Leucocitosis de más de 15.000/mi.; c) 
Cultivos bacterianos positivos a gérmenes pa­
tológicos y d) Presencia de infiltraciones en la 
radiografía de tórax. Antes de conocer el re­
sultado del antibiograma debe de ser utiliza­
da la ampicilina, 100 mg./Kg./día, o la 
amoxicilina 35-50 mg./Kg./día.

No está justificado el tratamiento rutina­
rio de lactantes con bronquiolitis, pero por lo 
demás sanos, con aereosol de ribavirina, el 
cual puede estar indicado en broquiolitis por 
virus respiratorio sincitial de niños que estén 
gravemente afectados, tales como cardiopa- 
tías congénitas, inmunodeficiencias y displa- 
sia broncopulmonar (15).

d) Un neumotorax requiere drenaje.

Tabla I. FARMACOS DE USO EN BRONQUIOLITIS

• Clorhidrato de metoxamina 0,25 % = Idasal gotas
• Dextroxa 5 % en solución salina 0,2 % = Glucosalino 1/5 Apiroserum Ibys
• Teofílina = Eufílina 10 mi. = 250 mg.
* Solución respiradora de Salbutamol 0,5 % = Ventolín solución respiratoria 0,1 mi. = 500 g.
* Dexametaxona = Solone 1 mi. = 2 mg.
• Ampicilina = Britapén, viales de 250, 500 y 1.000 mg.
* Amoxicilina = Ardine 5 cm. = 125 mg.
• Ribavirina = No comercializado en España.
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Parasitosis intestinales

Isabel Polanco Allué*

Concepto

Son enfermedades debidas a infesta­
ción por parásitos. La enfermedad parasi­
taria es el resultado de una adaptación re­
cíproca entre el huésped y el parásito, el 
cual depende metabólicamente del prime­
ro, causándole una serie de procesos pato­
lógicos diversos. Se entiende por parasitis­
mo la presencia de parásitos en portadores 
sanos.

Desde un punto de vista práctico, las 
parasitosis intestinales infantiles más fre­
cuentes en nuestro medio son: Giardiasis, 
Oxiuriasis, Ascaridiasis y Teniasis.

Pauta diagnóstica

E1 primer paso para el diagnóstico es 
una sospecha clínica adecuada, basada en 
una anamnesis detallada, teniendo en 
cuenta que, en muchos casos, la enferme­
dad puede cursar de una manera asinto­
mática y que su prevalencia es mayor en la 
edad pre-escolar y escolar.

Encuesta epidemiológica

Incluirá: Domicilio actual; situación 
socio-económica; hábitos de higiene perso­

nal; viajes recientes a zonas endémicas; 
asistencia a guardería, colonias infantiles, 
camping, etc.; instalaciones sanitarias; in­
gestión de agua dudosamente potabiliza­
da, carne cruda, geofagia, pica; familiares 
parasitados, expulsión de parásitos por vía 
oral o anal, exámenes parasitológicos pre­
vios y su tratamiento.

Antecedentes de diarrea o estreñimien­
to; trastornos del apetito y/o del sueño, 
bruxismo, enuresis, cefaleas, nerviosismo, 
rendimiento escolar; urticaria: prurito anal 
y/o nasal diurno o nocturno, etc.

La exploración física cuidadosa debe 
incluir inspección de la región genital (en 
las niñas) y anal, posibles lesiones eczema- 
tosas de la piel y señales de rascado.

SlNTOMATOLOGÍA SUGESTIVA

Giardiasis: Diarrea aguda, crónica o 
intermitente, distensión y/o dolor abdo­
minal, pérdida de peso, inapetencia, vó­
mitos.

Oxiuriasis: Prurito anal y/o vaginal en 
las niñas.

Ascaridiasis: Síntomas inespecíficos. 
Antecedentes de geofagia o pica. En el 
momento del infiltrado eosinófilo pulmo­
nar puede aparecer tos y febrícula.

Unidad de Gastroenterología y Nutrición. Hospital Infantil «La Paz». Departamento de Pediatría, Fa­
cultad de Medicina, Universidad Autónoma. Madrid.



80 ISABEL POLANCO ALLUE

Teniasis: Antecedentes de ingestión de 
carne cruda o poco cocinada. Ocasional­
mente, pérdida de peso, anemia, diarrea, 
sensación de hambre o inapetencia.

Diagnóstico parasitario

El pediatra no dispone de datos analíti­
cos humorales específicos, salvo la posible 
eosinofilia en la ascaridiasis. El diagnóstico 
debe ser etiológico, mediante estudios pa­
rasitológicos seriados en heces, moco anal 
y, ocasionalmente, en líquido doudenal.

Giardiasis: Los métodos diagnósticos 
directos permiten visualizar trofozoitos de 
giardia lamblia sólo durante la fase aguda 
de la enfermedad, cuando las heces son lí­
quidas, o bien quistes si son más sólidas. 
Algunas veces puede estar indicado el exa­
men del líquido duodenal, para detectar 
trofozoitos del protozoo, que también 
pueden observarse en la mucosa intestinal 
(en las criptas y, en raras ocasiones, inva­
diendo las células epiteliales). Los métodos 
diagnósticos indirectos permiten demostrar 
el antígeno fecal de los quistes o los anti­
cuerpos plasmáticos anti-lamblia.

Oxiuriasis: Raramente se encuentran 
huevos en las heces. El método de Gra­
ham o de la cinta adhesiva es el recomen­
dado para su visualization, debiendo reali­
zarse la toma por la mañana al levantarse.

Ascaridiasis: Los métodos directos sue­
len dar buenos resultados para la visuali- 
zación de los huevos en las heces.

Teniasis: La presencia de proglótides 
grávidos, con numerosas ramificaciones 
uterinas, en las heces o activamente exte­
riorizados a través del ano es el método 
característico de diagnóstico en la infesta­
ción por Tenia saginata. En la T. solium 
el número de ramificaciones uterinas es 
menos numeroso.

Tratamiento

Debe ser específico, según la etiología 
de la parasitosis (Tabla I).

Giardiasis: Tinidazol, 50 mg./Kg. en 
dosis única, o Metronidazol, 20 mg./Kg. 
día repartida en tres tomas, durante 7 a 
10 días. Deben tratarse simultáneamente 
los portadores asintomáticos familiares y 
realizar control de heces a las cuatro sema­
nas.

Las helmintiasis producidas por oxiu­
ros, áscaris o tenias deben tratarse con Me­
bendazol, con la siguiente pauta: Oxiuria­
sis, 100 mg. en dosis única, sea cual fuere 
la edad y el peso del paciente, repitiendo 
la dosis a los 15 días. Ascaridiasis, 200 
mg. diarios, durante tres días consecuti­
vos. Teniasis, 200 mg. mañana y noche, 
durante tres días consecutivos. Control de 
heces a las 8 a 12 semanas.

Medidas preventivas: A nivel de sani­
dad pública, para evitar la contaminación 
de aguas y alimentos. Medidas de higiene 
personal y de colectividades.

Tabla I. FARMACOS ANTIPARASITARIOS

NOMBRE GENERICO ESPECIALIDADES FARMACEUTICAS

Tinidazol 
Metronidazol 
Mebendazol

Tricolam 500 
Flagyl 
Lomper 
Mebendan 
OXITOBER 

SUFIL

Tabletas 500 mg.
Comprimidos 250 mg./Solución 4 %
1 compr. = 5 mi. suspensión = 100 mg.
1 cápsula = 5 mi. suspensión = 100 mg. 
Comprimidos 100 mg.
1 cápsula = 5 mi. suspensión = 100 mg.
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Jaquecas

J. L. Herranz Fernández*

Delimitación conceptual

Cefalea recurrente, de carácter fami­
liar, de localización habitual en media ca­
beza (hemicránea), asociada con frecuencia 
a náuseas y vómitos, precedidas o acompa­
ñadas ocasionalmente por trastornos neu- 
rológicos o por modificaciones del carác­
ter.

Migraña clásica es la que tiene dos de 
los siguientes criterios: aura visual, cefalea 
unilateral, náuseas, sobrecarga familiar. 
En la Migraña común no hay pródromos y 
es menor la tendencia a la localización. En 
la Migraña acompañada hay síntomas neu- 
rológicos, que incluso pasan al primer pla­
no (hemiplejía, oftalmoplejia, etc.).

Pauta diagnóstica

1. Anamnesis

a) Historia familiar de cefaleas y ja­
quecas, o de distonía neuro vegetativa.

b) Historia personal general en rela­
ción con embarazo, parto, período neona­
tal, desarrollo motor, funciones intelectua­
les.

c) Historia específica de las cefaleas: 
fecha de comienzo, instauración brusca o 

gradual de las cefaleas, ritmo (continua, 
periódica, estacional, nocturna, matutina, 
vespertina), duración de las crisis, localiza­
ción e irradiación, tipo de dolor (pulsátil, 
lancinante, compresivo), intensidad (re­
percute en actividad escolar o en juegos), 
síntomas acompañantes, síntomas previos.

d) Factores precipitantes posibles:
— Psicológicos: sobrecarga escolar, 

tensión familiar, problemas am­
bientales.

— Alimenticios: cacao, chocolate, gra­
sas y aceites, leche, queso (tirami- 
na), conservas (nitritos), especias 
(glutamato), frutos secos, cítricos, 
helados, alcohol, picantes.

— Infecciones de vías respiratorias al­
tas, especialmente sinusitis.

— Ejercicio físico excesivo.
— Ayuno prolongado (hipoglucemia).
— Estímulos visuales: reflejos del sol 

en el mar, televisión, raramente los 
defectos visuales son motivo desen­
cadenante.

— Factores hormonales: menstruación, 
anticonceptivos orales.

— Sueño excesivamente prolongado o 
demasiado breve.

— Traumatismos craneales banales.
— Presión atmosférica baja.
— Olores o ruidos molestos o intensos.

Sección de Neuro pediatría. Departamento de Pediatría. Hospital Nacional Marqués de Valdecilla. Fa­
cultad de Medicina. Santander.
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2. Exploración clínica

General, extremándola en la explora­
ción neurológica, inspección de cara y crá­
neo, auscultación craneal, palpación de 
cráneo y cuello, examen de columna verte­
bral, signos meníngeos, nervios craneales, 
fondo de ojo, agudeza visual, tono mus­
cular, motilidad, coordinación, sensibili­
dad, reflejos, y signos vegetativos.

3. Exámenes complementarios

a) Tensión arterial, en decúbito y en 
sedestación o bipedestación, para valorar 
discrepancias.

b) Ecografía cerebral unidimensional, 
que informa de la situación y tamaño del 
sistema ventricular.

El resto de estudios complementarios 
será efectuado en función de la anamnesis 
y de la exploración clínica, o de los resul­
tados de las pruebas anteriores. Se utiliza­
rán especialmente:

c) Electroencefalograma en casos con 
afectación de conciencia, o con síntomas o 
signos neurológicos acompañantes. Pero 
siendo muy cautos en su valoración, habi­
da cuenta de la frecuente patología EEG en 
los casos de migraña.

d) Consultas especializadas según ca­
da caso: ORL, oftalmólogo, alergólogo, psi­
quiatra.

e) Tomografía axial computerizada 
cerebral cuando se sospecha patología in­
tracraneal, en caso de migraña acompaña­
da, o en casos rebeldes al tratamiento o 
tratamientos en los que aumenta la inten­
sidad y frecuencia de crisis o se suman sig­
nos neurológicos.

f) Punción lumbar si se sospecha in­
fección de SNC o hemorragia subaracnoi- 
dea.

g) Angiografía cuando se sospecha 
patología vascular cerebral.

Tratamiento de la crisis aguda de ja­
queca

Muy importante es iniciar inmediata­
mente el tratamiento, para conseguir la 
eficacia del mismo.

l .° Reposo en cama, con oscuridad 
de la habitación, sin ruidos.

2 . ° Si no hay náuseas ni vómitos, ad­
ministración por vía oral de alguno de los 
fármacos siguientes:

— Acido acetil-salicílico 100-500 mg. 
2-3 veces al día, según edad. (A.A.S.R 
comprimidos de 100/500 mg.; AdiroR in­
fantil compr. 200 mg.; Adiro8 compr. 500 
mg.; AspirinaR infantil compr. 125 mg.; 
AspirinaR compr. 500 mg.).

— Paracetamol 250-500 mg. 3 veces al 
día, según la edad (DolgesicR compr. 500 
mg.; PediapirinR solución 5 c.c. = 120 
mg.; TermalginR compr. 500 mg.).

— Cafergof (tartrato de ergotamina y 
cafeína): 1-2 grageas, repitiendo 1 cada 
30-60 minutos hasta que desaparece el do­
lor, pero máximo de 4.

— Fiorinaf (paracetamol, ácido acetil- 
salicílico, y cafeína): 1/2 a 2 cápsulas, se­
gún edad, repitiendo 1/2-1 cada 3-4 ho­
ras, hasta un máximo de 6 cápsulas.

— HemicranealF (paracetamol, cafeí­
na, ergotamina y belladona): 1/2-1 
compr. 3-4 veces al día.

— Optalidórf (propifenazona y cafeí­
na): 1-4 grageas diarias.

— Termalgín codeíncA (paracetamol y 
codeína): 1-6 cápsulas diarias.

— Tonopárf (propifenazona, cafeína, 
y dihidroergotamina): 1-2 grageas, repi­
tiendo 1 gragea cada 30-60 min. hasta 
máximo 4-6 según la edad.

Cuando el niño tiene náuseas o vómi­
tos, administración por vía rectal de:
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— Acido acetilsalicílico 300-1.000 mg. 
2-4 veces al día, según la edad (AspirinaR 
supos. 300 mg. / 1 gramo).

— Paracetamol 250-600 mg. 3-4 veces 
al día (FebrectalR supos. lactantes 250 
mg./ niños 300 mg./ adultos 600 mg.; 
MelabónR supos. niños 250 mg.; 'Pediapi- 
rínR supos 200 mg.; TermalgínR supos. in­
fantil 325 mg.).

Cafergot PRF (tartrato de ergotamina, 
cafeína, bellafolina y butalbital); 1/2-1 
supos. repitiendo cada 30-60 min. hasta 
máximo de 3 diarios.

— Hemicránea^ (paracetamol, cafeí­
na, ergotamina y belladona): 1/2-1 supos. 
3-4 veces al día.

Tratamiento profiláctico de las ja 
QUECAS

1. Añedidas dietéticas: eliminación de 
los alimentos presuntos desencadenantes 
recogidas anteriormente, evitar ayuno pro­
longado, y administrar café en desayuno y 
comida.

2. Régimen de vida al aire con fre­
cuencia, con ejercicio no agotador, elimi­
nando factores desencadenantes a nivel 
ambiental y familiar.

3. Tratamiento medicamentoso si se 
produce más de una crisis grave de jaque­
ca al mes, o más de 2 crisis leves o de me­
diana intensidad al mes. Se puede elegir 
entre un amplio arsenal de fármacos, co­
mercializados en base a los mecanismos 
etiopatogénicos que se han descubierto en 
las jaquecas. Suelen administrarse de ma­
nera semejante todos ellos, comenzando 
con dosis bajas, que se aumentan sema­
nalmente hasta llegar a una dosis de man­
tenimiento que se prolonga 3-4 meses, 
anulando entonces el fármaco paulatina­
mente. Los principales fármacos utilizados 
en la prevención de jaquecas son:

— Dihidroergotamina (DihydergotR 1 
compr. = 10 gotas = 1 mg.): acción bi­
fásica sobre los vasos cerebrales dilatando 
los constreñidos y constriñendo los dilata­
dos, inhibe la recaptación de adrenalina, 
agonista parcial de la serotonina, altera la 
agregación plaquetaria.

Dosis = 1,5-2 mg/día, en 3 tomas, 
durante 3-4 meses.

Efectos secundarios: náuseas, vómitos, 
pirosis, parestesias en extremidades, se­
quedad de boca. Contraindicada en insu­
ficiencia hepática o renal.

— Flunarizina (SibeIiumR compr. 5 
mg.): interfiere la vasoconstricción inicial, 
protege contra la hipoxia cerebral, antihis- 
tamínico, antiserotonínico.

Dosis = 5-10 mg./día en 1 toma noc­
turna.

Efectos secundarios: somnolencia, can­
sancio, depresión, sequedad de boca, tras­
tornos del sueño.

— Propanolol (SumialR compr. 10 
mg./40 mg.): bloqueante de receptores 
adrenérgicos, antisrerotonínico; especial­
mente indicado en jaquecas nocturnas, 
pues el aumento de noradrenalina se pro­
duce 2 horas antes de despertar, aproxi­
madamente.

Dosis = 0,5-1 mg./kg./día aumen­
tando paulatinamente y de modo lento 
hasta llegar a 20 mg. 2-3 veces al día en 
menores de 12 años, ó 40 mg. 2-3 veces al 
día en mayores de 12 años.

Efectos secundarios: hipoglucemia, 
náuseas, vómitos, laxitud, bradicardia, hi­
potensión. Contraindicada en asma, dia­
betes, ayuno prolongado, depresiones, 
arritmias.

— Metisergida (DeserilR grageas con 1 
mg.): antiserotonínico y vasoconstrictor. 
Dosis inicial 1 mg., aumentando 1 mg. 
por semana hasta llegar a 4 mg./día, o 
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hasta que aparecen efectos secundarios, en 
forma de insomnio, náuseas, vértigo, ca­
lambres, depresión, aumento de peso, 
edemas. No administrar más de 6 meses 
por riesgo de fibrosis de cavidades retrope­
ritoneal, pleural o pericárdica. Contraindi­
cada en cardiopatías, hipertensión y hepa- 
topatías.

— Pizotifeno (MosegorR grageas 500 
mg. / solución 5 c.c. = 250 mg.): antise- 
rotonínico y antihistamínico.

Dosis 125-250 mg. 2 veces al día en 
menores de 6 años; 250 mg. 3 veces al día 
en mayores de 6 años. Efectos secundarios: 
somnolencia, alopecia, náuseas, aumento 
del apetito, aumento del peso, mejoría 
del humor. Contraindicado en glaucoma.

— Dimetotiacina (MigristeneR compr. 
20 mg.): antiserotonínico, antihistamíni­
co, antiemético, analgésico.

Dosis 1 mg./kg./día repartido en 3 to­
mas. Efectos secundarios: somnolencia, 
ataxia.

— Ciproheptadina (PeriactinR tabletas 
4 mg./suspensión 5 c.c. = 2 mg.): antise­
rotonínico, antihistamínico.

Dosis 0,25 mg./kg./día repartida en 3 
tomas diarias, lo que suele corresponder a

2 mg. 2-3 veces al día en menores de 7 
años, y a 4 mg. 2-3 veces al día en mayo­
res de 7 años.

Efectos secundarios: somnolencia, se­
quedad de boca, nerviosismo, debilidad, 
náuseas. Contraindicada en asma, esteno­
sis intestinal y glaucoma.

— Clonidina (CatapresanR compr. 150 
mg.): agonista alfa-adrenérgico que reduce 
la capacidad de reacción de los vasos peri­
féricos a los estímulos vasodilatadores o 
vasoconstrictores.

Dosis 75 mg./noche y, a partir de los 
15 días, 150 mg./noche. Efectos secunda­
rios: sequedad de boca, somnolencia, an­
siedad, depresión, mareos, anorexia, estre­
ñimiento, náuseas. Contraindicada en in­
suficiencia hepática o renal.

— Amitriptilina (TryptizolR tabletas 
de 10, 25, 50 y 75 mg.): antiserotonínico 
especialmente indicado en jaquecas por 
tensión o con componente depresivo.

Dosis 10-25 (50) mg. diarios según la 
edad, en 1-2 tomas.

Efectos secundarios: somnolencia, se­
quedad de boca, visión borrosa, aumento 
del apetito y del peso, estreñimiento, ta­
quicardia, vómitos. Contraindicada en 
convulsiones y glaucoma.
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CASO RADIOLOGICO

Leucomalacia periventricular

C. Canga González, C. Celorio Peinado, M. Rodríguez Suárez, 
F. García Arias, J. B. García Hernández, M. Orense Collado

Recién nacido pretérmino, de una ges­
tación de 31 semanas cuyo peso al naci­
miento fue de 1.560 grs. y el Test de Ap­
gar de 7/10, que presenta un cuadro de 
hipotonía generalizada y distres respirato­
rio. Los estudios analíticos así como el 
ECG y EEG fueron normales. El períme­
tro craneal era de 31 cms. Las ecografías 
realizadas muestran las lesiones que carac­
terizan la entidad que nos ocupa (Figs. 1 
y 2).

Diagnóstico: Leucomalacia periventri­
cular

Discusión

La leucomalacia periventricular (pvl) 
es una forma localizada de neuropatía 
isquémico-hipóxica, que se caracteriza por 
una necrosis de la sustancia blanca peri­
ventricular y que se asocia con la prematu- 
ridad. Tanto la prematuridad como las

Fig. 1 y F1G. 2. Ecografía craneal (corte transversal y sagital respectivamente) en la que se observan varias le­
siones anecogénicas de pequeño tamaño, periventriculares, a nivel parieto-occipital (enmarcado por cabezas de 

flecha).

Servicio de Radiología (Sección de Radiología Pediátrica'). Hospital Covadonga. Oviedo (Jefe de Servicio: 
José Luis Gómez Martínez).
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anomalías placentarias son factores que 
predisponen a este tipo de lesión en el re­
cién nacido (1).

Según algunos autores, la PVL es obser­
vada ecográficamente en un 5-10 % de 
todos los neonatos prematuros (2).

Los hallazgos ultrasonográficos depen­
den del tiempo transcurrido desde el in­
farto, así en una primera fase puede que 
no se observen alteraciones o bien pueden 
visualizarse bandas crecientes hiperecogé- 
nicas alrededor de los ventrículos laterales 
(4). La PVL no debe confundirse con el ha­
lo periventricular hiperecogénico normal, 
para lo cual a veces es necesario realizar 
ecografías seriadas en el tiempo para valo­
rar el crecimiento de las bandas hipereco- 
génicas. En fases más tardías aparecen le­
siones de necrosis quísticas, consecutivas al 
infarto con o sin hemorragia, afectando las 
estuaciones posteriores de los ventrículos 
laterales en las lesiones difusas, y el área 
de la corona radiada en la forma localiza­
da de la enfermedad (2).

Los quistes periventriculares pueden 
extenderse en todo el contorno de los ven­
trículos, cuando la afectación es muy seve­
ra. Estas lesiones quísticas multiseptadas 
periventriculares difieren de lo que se ob­
serva en la poroencefalia, en la cual hay 
una cavidad quística única en comunica­
ción con el ventrículo adyacente (1).

Geográficamente estas lesiones tardías 
se comportan como zonas anecogénicas re­
dondeadas, de contorno regular, general­
mente bilaterales.

Estas lesiones cerebrales suelen tener 
peor pronóstico, quedando los pacientes 
con un grado variable de déficit neuroló- 
gico. Es común que se produzca una atro­
fia cerebral (3) con el tiempo, la cual eco- 
gráficamente se manifiesta por una dilata­
ción de los ventrículos así como una mejor 
visualización de la fisura interhemisférica y 
de la hoz del cerebro por estar rodeadas 
de zonas líquidas.
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CASOS CLINICOS

Tratamiento no quirúrgico en abscesos cerebrales múltiples

M. J. Lozano, D. Hernandez, A. Mediavilla*, C. Diez** y M. García Fuentes

RESUMEN: Se presenta el caso clínico de un lactante de doce meses de edad con abscesos 
múltiples en ambos hemisferios cerebelosos, secundarios a la sobreinfección de un quiste 
dermoide localizado en línea media occipital. El paciente fue tratado exclusivamente 
con cloranfenicol intravenoso durante seis semanas. La TAC realizada al mes y medio de 
finalizado el tratamiento, objetivó una recuperación «ad integrum». Se consideran las 
circunstancias que pueden modificar el resultado de la antibioterapia y se comentan los 
criterios para la elección de la pauta terapéutica en los pacientes con abscesos cerebrales. 
Palabras clave: Abscesos cerebrales. Tratamiento no quirúrgico. Monoterapia 
con cloranfenicol.

NON SURGICAL TREATMENT IN MULTIPLE BRAIN ABSCESSES (Summary): 
The case of a 12 month-old male child with multiple abscesses in both cerebellar he­
mispheres secondary to an infected dermoid cyst is reported. The patient was treated ex­
clusively with intravenous chloramphenicol for six weeks. The CT scan performed one 
and one half months after the end of treatment showed a recovery «ad integrum». The 
factors that might modify the outcome of the antibiotic therapy are discussed together 
with the therapeutic criteria for patients with cerebral abscesses. Key WORDS: Brain ABS­
CESS. Non surgical treatment. Chloramphenicol as monotherapy.

Introducción

El tratamiento tradicional de los absce­
sos cerebrales, incluye la aspiración o extir­
pación quirúrgica combinada con una an­
tibioterapia prolongada. Los métodos qui­
rúrgicos más utilizados en los pacientes 
pediátricos han sido la exéresis y las pun­
ciones repetidas (1, 2), admitiéndose ac­
tualmente que este último procedimiento 
es preferible a la exéresis del absceso ya 
que disminuye la tasa de mortalidad sin 
incremento de secuelas (3).

En los últimos años se han publicado 
en la literatura médica, observaciones de 
pacientes con abscesos cerebrales que evo­
lucionaron satisfactoriamente con anti- 
bioterapia sin precisar resección quirúrgica 
o aspiración de las lesiones (4, 5). Esta 
pauta terapéutica no ha sido frecuente­
mente referida en la literatura pediátrica. 
Keren y col. (6), comunicaron 19 pacien­
tes pediátricos con abscesos cerebrales, tra­
tados exclusivamente con antibioterapia. 
Por ello, nos ha parecido oportuno referir 
el caso clínico de un paciente de 12 me-

* Departamento de Farmacología. Hospital Nacional «M. de Valdecilla». Santander.
* * Servicio de Neurorradiología. Hospital Nacional «U. de Valdecillat. Santander.
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ses, con abscesos cerebrales múltiples, que 
evolucionó satisfactoriamente con trata­
miento antibiótico exclusivo.

Caso clínico

Varón de 12 meses de edad que ingre­
sa en nuestro Servicio para estudio de un 
cuadro de vómitos e irritabilidad de 4 me­
ses de evolución. A la edad de 3 meses le 
aprecian una tumoración indolora, de con­
sistencia blanda, de 0,5 cm. a nivel de la 
escama media del occipital, de crecimiento 
lento y que se etiqueta quiste dermoide. 
A los 8 meses de vida, comienza con un 
cuadro de irritabilidad, cambio de carác­
ter, anorexia, vómitos y enlentecimiento 
de la curva ponderal, sintomatología que 
persiste hasta su ingreso hospitalario. A 
los 10 y 11 meses de edad, acude a Ur­
gencias en dos ocasiones, por presentar 
signos de infección local a nivel del quis­
te. Del cultivo de exudado se aísla un 
Staphilococcus Aureus resistente a Penicili­
na por lo que se inicia tratamiento con 
Cloxacilina oral, cediendo los signos de in­
fección. A la edad de 11 1/2 meses, se ex­
tirpa el quiste dermoide, pero ante la per­
sistencia de los vómitos y la irritabilidad, 
es ingresado en el Servicio de Pediatría.

Examen físico: Peso: P 3; Talla: P 50; 
P.C.: P 75; T.a: 37,1°C. Regular estado 
general. Fontanela normotensa. Tendencia 
a la hiperextensión de la cabeza. Cicatriz 
quirúrgica en línea media del occipital. 
Signos meníngeos negativos. Tono muscu­
lar y reflejos normales y simétricos. No 
signos extrapiramidales ni cerebelosos. 
Resto de la exploración sin hallazgos de 
interés.

Exámenes complementarios y evolu­
ción: Hemograma normal. Pro teína C 
reactiva negativa. Líquido cefalorraquídeo 
normal. Ecografía cerebral (2M): Modera­
da hidrocefalia aguda por obstmcción a 

nivel del acueducto de Silvio y IV ventrí­
culo, ya que ambos no se delimitan, con 
aumento de la ecogenicidad en cisterna de 
Galeno y supracerebrales y delimitación 
anormal de las estructuras de la fosa pos­
terior.

Ante los datos obtenidos por la eco 
grafía, se contacta con el Servicio de Neu- 
rocirugía que coloca una válvula de deriva­
ción ventriculoperitoneal de Hackin 55-90 
mmHg. Desde el momento en que se im­
planta el shunt de derivación mejora su 
estado general y desaparece la sintomato- 
logía referida en la anamnesis. Seis días 
más tarde se realiza una Tomografía axial 
computarizada (tac) que demuestra (Fig. 
1): a) áreas de hipodensidad en la región 
vermiana; b) sistema ventricular contro­
lado mediante la válvula de derivación; 
c) múltiples imágenes anulares (que se ha­
cen visibles tras la perfusión de contraste) 
en la región vermiana y en ambos hemis­
ferios cerebelosos que quedan rodeados 
por una hipodensidad del parénquima cir­
cundante. El cuarto ventrículo está colap- 
sado; d) el estudio del marco óseo de la 
fosa posterior muestra una posible solu­
ción de continuidad (imagen 9) en línea 
media sin tejido anómalo extra o intracra­
neal (Fig. 2).

Ante la evidencia en la TAC de absce­
sos cerebrales múltiples en fosa posterior y 
teniendo en cuenta que en dos ocasiones 
consecutivas se había aislado un Staphilo- 
coccus Aureus del exudado del quiste in­
fectado, iniciamos tratamiento con Cloran- 
fenicol i.v. a la dosis de 100 mg./Kg./ 
día.

El control de la TAC a los 21 días del 
tratamiento, muestra la persistencia de las 
lesiones en la fosa posterior pero se objeti­
va una notable reducción de su tamaño 
que puede estimarse en la mitad de las le­
siones detectadas en la TAC anterior. No 
se observa reacción de vecindad sobre el
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parénquima cerebeloso y el IV ventrículo se ha reducido claramente y no se obser- 
es de tamaño normal. La duración del tra- van cavidades ventriculares supratento- 
tamiento intravenoso con Cloranfenicol riales (Fig. 4).
fue de 6 semanas. La tolerancia fue buena A la edad de 3 años, el niño se en- 
y los controles hematológicos realizados cuentra asintomático y presenta un de­
fueron normales. Una TAC realizada al fi- sarrollo psicomotor normal para su edad.

Fig. 1. Imagen TAC de fosa posterior sin y con Fig. 2. TAC de la misma región mostrando una te- 
contraste. múltiples imágenes quísticas en ambos he- nue solución de continuidad en hueso occipital (pa- 
misferios cerebelosos con captación de contraste en su rasagital).

periferia.

Fig. 3. Imagen TAC al finalizar el tratamiento. 
Unicamente permanecen 2 pequeñas imágenes nodu­
lares de captación de contraste en hemisferio cerebe- 

loso izquierdo.

Fig. 4. TAC al mes y medio de finalizar el trata­
miento: Recuperación «ad integrum-».

nalizar el tratamiento muestra una clara 
reducción de las lesiones abscesificadas, 
pudiendo conceptuarlas como granulomas 
post-infecciosos (Fig. 3). Un mes y medio 
más tarde, la TAC muestra una resolución 
total de los abscesos, el sistema ventricular

Discusión

La totalidad de los autores están de 
acuerdo en señalar que el cambio en la ac­
titud terapéutica en el tratamiento de los 
abscesos cerebrales ha sido posible desde 
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la introducción de la Tomografía Axial 
Computarizada (TAC).

Este procedimiento diagnóstico, alta­
mente sensible, es esencial para la selec­
ción, tratamiento y seguimiento de los pa­
cientes con abscesos cerebrales (7, 8). Jun­
to a la utilización de la TAC, es necesario 
considerar el importante avance de los es­
tudios bacteriológicos, permitiendo identi­
ficar, en la mayoría de los pacientes, el 
agente bacteriológico responsable.

Así mismo, un mejor conocimiento ac­
tual de la farmacocinética y de la sensibili­
dad microbiológica permite una correcta 
selección de los antibióticos que penetran 
en los abscesos a concentraciones suficien­
tes para ser efectivas contra los organismos 
potencialmente susceptibles (4).

A la hora de plantearnos la elección de 
una determinada pauta terapéutica es ne­
cesario considerar una serie de circunstan­
cias que pueden modificar el resultado de 
la antibioterapia. El tamaño de los absce­
sos es un importante factor pronóstico, ha­
biéndose señalado fracasos con el trata­
miento médico exclusivo en abscesos cuyo 
diámetro medio era de 4,2 cm. (4). Así 
mismo, es necesario tener en cuenta la lo­
calización y el número de abscesos, ya que 
el resultado de la cirugía es significativa­
mente peor en los abscesos múltiples que 
en los únicos, con unos porcentajes de 
mortalidad del 62 % y del 10 % respecti­
vamente (9). Otro posible factor determi­
nante en el resultado del tratamiento, es 
la duración de los síntomas antes del diag­
nóstico ya que la utilización de la antibio­
terapia en los primeros estadios de la in­
fección puede prevenir la progresión de 
cerebritis a absceso (10).

Rosenblum y cois. (4), proponen unos 
criterios para la elección de la pauta tera­
péutica en los abscesos cerebrales. Según 
estos autores, un tratamiento antibiótico 
inicial puede estar justificado en pacientes 

con los siguientes criterios: 1) Abscesos ce­
rebrales múltiples, especialmente si se en­
cuentran distanciados unos de otros. 2) 
Abscesos localizados en zonas críticas. 3) 
Existencia simultánea de ependimitis o 
meningitis. 4) Hidrocefalia con válvula de 
derivación. 5) Pacientes poco candidatos a 
la cirugía.

Una vez decidido el tratamiento médi­
co, debe controlarse cuidadosamente al 
paciente, tanto clínicamente como con 
controles semanales de TAC. Si después de 
2 semanas de antibioterapia los abscesos 
no han disminuido o si existe deterioro 
neurológico, el paciente deberá ser inter­
venido quirúrgicamente. Si la evolución 
clínica es satisfactoria, si se objetiva una 
disminución del tamaño de los abscesos o 
si existen contraindicaciones relativas a la 
cirugía, continuaremos con antibioterapia 
hasta completar 6-8 semanas de tratamien­
to (4).

Según el protocolo propuesto por Ro­
senblum y cois. (4), nuestro paciente reu­
nía criterios que justificaban la utilización 
de la antibioterapia, dado que presentaba 
abscesos múltiples localizados en una zona 
crítica y era portador de una válvula de 
derivación. Para la elección de la pauta te­
rapéutica tuvimos en cuenta los siguientes 
factores:

a) La inmediata relación de los absce­
sos con la sobreinfección del quiste der­
moide a través de la solución de continui­
dad objetivada en las imágenes de la TAC 
(Hg. 2).

b) La sensibilidad del Staph. Aureus 
al Cloranfenicol que además es activo con­
tra otros gérmenes (aerobios y anaerobios) 
aislados frecuentemente en los abscesos ce­
rebrales.

c) La alta concentración que este an­
tibiótico alcanza en el sistema nervioso 
central tanto en líquido cefalorraquídeo, 
como en tejido cerebral o a nivel del abs­
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ceso. Estudios farmacocinéticos, han de­
mostrado una concentración de Cloranfe- 
nicol en abscesos cerebrales, equivalente al 
25 % de la concentración plasmática (12).

La resolución clínica y neurológica en 
pacientes pediátricos con abscesos cerebra­
les, tratados con antibioterapia durante 
6-8 semanas, permite afirmar, en opinión 
de Keren y col. (6), que este método tera­
péutico constituye el tratamiento de elec­
ción en determinados pacientes con absce­
sos cerebrales. Sin embargo, como señalan 
Rosenblum y cois. (4), la selección de los 

pacientes debe realizarse cuidadosamente, 
a fin de evitar la inclusión de pacientes 
que pueden obtener mayores beneficios 
con la intervención quirúrgica.

En nuestro caso, demostramos la efica­
cia del Cloranfenicol, utilizado en mono- 
terapia, como era lógico suponer en base a 
su actividad antibacteriana sobre los gér­
menes potencialmente responsables y a su 
capacidad de alcanzar concentraciones ele­
vadas en tejido cerebral y en el propio 
absceso.
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Complicación infrecuente de la BCG

A. Alonso Montero, J. Ma Cerezo Pancorbo, A. Quiles Masip, J. L. Sánchez Badía

RESUMEN: Se presenta un caso de infección generalizada por BCG en un niño de cuatro 
meses de edad, que había sido vacunado con la BCG a los tres días de vida y que pade­
cía una inmunodeficiencia combinada severa. Falleció a los siete meses. PALABRAS CLAVE: 
BCG Infección generalizada. Inmunodeficiencia combinada severa.

INFREQUENT COMPLICATION OF BCG (Summary): A case of disseminated infec­
tion of BCG appears in a four months old patient who had been vaccinated with BCG 
three days after birth, and who suffered from severe combined immunodeficiency. He 
died at seven months of age. Key words: BCG Disseminated infection. Severe combi- 
NATED IMMUNODEFICIENCY.

Introducción

La infección generalizada por la vacuna 
BCG, es una infección muy poco frecuente 
en los niños. Habitualmente ocurre en pa­
cientes con un defecto inmunitario, aun­
que se han descrito casos sin él (1-3). Clí­
nicamente se caracteriza por una evolución 
tórpida de la lesión vacunal, fiebre pro­
longada, adenopatías generalizadas, pa­
trón intersticial pulmonar, diarrea rebelde 
y malnutrición.

Presentamos un caso de diseminación 
de la BCG en un paciente con inmunodefi­
ciencia combinada severa, que inicialmen­
te se había diagnosticado de enfermedad 
de Letterer-Siwe.

Caso clínico

Segundo hijo varón de padres sanos, 
no consanguíneos. Hermano de seis años 

sano. Tras embarazo normal, pesó al nacer 
3.500 g. siendo vacunado con la BCG al 
tercer día de vida. Desde los 20 días fue 
alimentado con lactancia artificial. A los 
dos meses se le diagnosticó diarrea, candi­
diasis bucal y dermatitis seborreica. A los 
tres meses ingresa en nuestro hospital por 
persistir la diarrea y ser plana la curva 
ponderal.

'Exploración: Peso 4.000 g. por debajo 
del P3, talla 59 cm., P 25. Aspecto distró­
fico, dermatitis generalizada, muguet en 
la mucosa bucal y resto de exploración ge­
neral y por aparatos sin hallazgos patológi­
cos.

Analítica: Hgb 11,8 g./dl., leucocitos 
5.000/mm3 (1.100 polinucleares, 50 caya­
dos, 3.750 linfocitos y 100 eosinófilos), 
durante su ingreso los linfocitos oscilaron 
entre 1.176/mm3 y 4.550/mm3 y los eosi­
nófilos entre 100/mm3 y 3.431/mm3. In- 
munoglobulina: Ig M 320 mg./dl., Ig G

Servicio de Pediatría. Hospital Valle del Halón. Riaño-Langreo (Asturias).
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250 mg./dl. e Ig A 28 mg./dl. Factor C’4 
31 mg./dl. y C’5 14,2 mg./dl. Prueba del 
Nitroazul de tetrazolio normal. En la mé­
dula ósea se encontró eosinofilia y discreto 
aumento de los promielocitos y de los his- 
tiocitos, Mantoux negativo. Las radiogra­
fías de los huesos largos, abdomen y tórax 
fueron normales.

Evolución: A los cuatro meses de edad 
se apreció una adenopatía axilar izquierda 
que se abscesificó y drenó. Simultánea­
mente comenzó a aumentar el tamaño del 
bazo y del hígado y se generalizaron las 
adenopatías; el estudio de una de ellas 
nos llevó al diagnóstico erróneo de enfer­
medad de Letterer-Siwe. El paciente se 
agravó, falleciendo de sepsis estafilocócica 
a los siete meses de edad. Durante su hos­
pitalización había padecido tres episodios 
de otitis media aguda, infección urinaria 
por E. coli y candidiasis oral que no res­
pondió al tratamiento.

En el examen necrópsico se demostró 
la existencia de una inmunodeficiencia 
combinada severa y se encontraron bacilos 
ácido-alcohol resistentes en los pulmones, 
timo, ganglios linfáticos, hígado y bazo. 
La prueba tuberculínica familiar fíie nega­
tiva. Dieciocho meses después, sus padres 
tuvieron una hija a la que se diagnosticó 
inmunodeficiencia combinada severa y fa­
lleció a los tres meses de edad.

Comentario

La inmunodeficiencia combinada severa 
puede confundirse con la enfermedad de 
Letterer-Siwe (4), como nos ocurrió inicial­
mente, lo que unido a la rareza de la infec­
ción generalizada por la BCG, dificultó el 
diagnóstico, que sólo se pudo establecer tras 
la muerte del paciente, por lo que no se lle­
gó a instaurar tratamiento antituberculoso.

La frecuencia de la diseminación de la 
BCG se estima entre 0,72 y 2,19 por 
millón de vacunados (1, 3), lo que condi­
ciona un bajo índice de sospecha. La 
mayoría tienen un trastorno inmunitario 
previo a la diseminación vacunal, que 
puede no diagnosticarse hasta que ésta 
ocurre, encontrándose síndromes de inmu­
nodeficiencia combinada severa (5, 6), de­
fectos aislados de la inmunidad celular 
(6-8) o enfermedad granulomatosa crónica 
(6). Algunos casos no tenían defectos in- 
munitarios previos (1, 3). Las lesiones 
óseas descritas en algunos pacientes se ase­
mejaban a las de la histiocitosis (9). La di­
seminación de la BCG ha resultado fatal en 
niños con defectos inmunitarios, por lo 
que antes de su administración se harán 
estudios inmunológicos a los niños de fa­
milias en las que se sospeche una tara in- 
munitaria (5, 10). A pesar de esto, pensa­
mos que la vacunación con la BCG debe 
proseguir, en nuestro medio, por su utili­
dad en la prevención de la tuberculosis.
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HACE 25 AÑOS

La persistencia de la hemoglobina fetal en los eritrocitos del lactante y 
niño normal. Estudio comparativo sobre el valor de los principales 
métodos de su determinación

M. Martín Esteban 1

Se estudian 219 niños sanos entre el 
nacimiento y los 5 años de edad. En 117 
casos el estudio fue realizado por las técni­
cas de álcali-desnaturalización de Singer y 
por la histoquímica de Kleinhauer, que se 
describen con detalle. En los restantes sólo 
se usó esta última. Los resultados fueron 
comparados a los obtenidos en 128 mues­
tras de sangre de cordón y en 319 adultos.

En sangre de cordón: El contenido de 
HbF fue significativamente más elevado 
por el método de Kleinhauer que por el 
de Singer. Esta diferencia no parece ser 
debida a razones técnicas, sino al reparto 
del contenido hemoglobínico intraeritroci- 
tario, de tal manera que el hecho de que 
un hematíe tenga características fetales no 
quiere decir que posea esclusivamente 
HbF, sino que la cantidad de hemoglobi­
na adulta es tan pequeña que no modifica 
los caracteres propios de los hematíes fe­
tales.

Muestras de adultos: Ocurre lo contra­
rio a lo descrito en sangre de cordón. Los 
valores por el procedimiento de Singer son 
más elevados que por el de Kleinhauer, 
con el que no se encontró ningún eritroci­
to de características fetales.

Muestras de niños: Durante los prime­
ros 6 meses de vida los valores del conte­
nido de HbF se mantienen relativamente 
elevados y las cifras son generalmente más 

elevadas con el método de Kleinhauer. A 
partir de los 7 meses ya empiezan a apare­
cer dosificaciones similares a las del adulto 
y extensiones de Kleinhauer completa­
mente negativas. En el segundo semestre 
de la vida ocurre una brusca caída de las 
tasas.

Las cifras son muy variables y por con­
siguiente hay que se cauto antes de consi­
derar como patológica una persistencia de 
la HbF. En general el método de Singer 
ofrece menos variabilidad en los 6 prime­
ros meses, por lo que parece el más acon­
sejable. No se conocen los mecanismos 
responsables de la producción de HbF, ni 
los factores que controlan su cese de pro­
ducción a partir de una edad determi­
nada.
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1 Bol. Soc. Cast. Ast. León. Pediatr. 1983, 4: 37-50.
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casi reservada a cátedras de asignaturas llama­
das básicas. Con este artículo se introducen 
también dos preocupaciones que acompañarán 
desde entonces, siempre, a todo trabajo experi­
mental. Ambas salieron a relucir en la discu­
sión a través de los Dres. Rojo del Nozal y Co­
llado. La primera es que cualquier investigación 

al tiempo que da respuesta plantea nuevas pre­
guntas, en este caso los mecanismos regulado­
res de la síntesis de Hb, por aquel entonces 
imposibles de explicar. La segunda es la necesi­
dad de aplicar los nuevos descubrimientos a la 
práctica clínica diaria y mejorar las posibilida­
des asistenciales.
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NORMAS DE PUBLICACION

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

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

Preparación de los manuscritos:

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

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

Resumen y palabras clave:

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

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

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

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

Artículos:

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

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

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

Bibliografía:

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

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

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

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

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

Tablas:

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

Figuras:

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

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

Envío de los originales:

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

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

— Releer el texto y corregir los errores me­
canografíeos .

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

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

— Asegurarse que las figuras están bien 
protegidas.
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NOTICIARIO

EL PROFESOR ERNESTO SANCHEZ VILLA­
RES FUE NOMBRADO PROFESOR EMERITO 
DE LA FACULTAD DE MEDICINA DE VA­

LLADOLID

El prof. E. Sánchez Villares se jubiló el pa­
sado mes de septiembre en su Cátedra de Pe­
diatría de la Facultad de Medicina de Vallado- 
lid al cumplir los 65 años de edad. La Junta de 
Gobierno de la Universidad ha tenido a bien 
proponerle como Profesor Emérito, de acuerdo 
a las posibilidades que ofrece la actual regla­
mentación universitaria. Esta propuesta ha sido 
ya ratificada por el Ministerio. Por este motivo 
don Ernesto seguirá impartiendo docencia en el 
Curso del Doctorado y unido al Departamento 
de Pediatría durante los próximos 5 años.

En nombre del Consejo de Redacción de la 
Revista y de la propia Sociedad expresamos 
nuestra felicitación por el nombramiento y nos 
alegramos que la gran experiencia e interés del 
prof. Sánchez Villares pueda seguir siendo útil 
para todos nosotros.

IV CURSO DE AVANCES EN CIRUGIA PE­
DIATRICA

INFECCIONES QUIRURGICAS EN LA IN­
FANCIA

Servicio de Cirugía Pediátrica 
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga» 

Oviedo

Viernes, 11 de marzo de 1988

9,00 Comunicaciones

Presidente: Carlos M. Martínez Almoyna 
y Rullán
Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga». Oviedo.

1.

2.

3.

4.

5.

Complicaciones infecciosas del ab­
domen agudo neonatal.
Dres. Eva Sanz Bravo, Fernando 
Negro López y José A. Alvarez Za- 
pico.
Servicio de Cirugía Infantil.
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga». 
Oviedo.

Infección postquirúrgica en una 
unidad de cuidados intensivos neo­
natales querúrgicos.
Dres. F. Rivilla Parra, P. Rodrí­
guez, L. Lassaletta Garbayo, J. 
Murcia, M. Miguel Benedicte, R. 
Herruzo, C. Carrero yj. G. Utrilla. 
Departamento de Cirugía Pediátrica.
Hospital Infantil «La Paz». Madrid.

Tratamiento antibiótico en cirugía 
neonatal.
Dres. José López Sastre y C. Moro 
Bayón.
Departamento de Pediatría.
Hospital General de Asturias. Oviedo.

Cuidados de enfermería en la ente­
rocolitis necrotizante.
Srtas. ATS: Sara Maroto Cueto, 
Asunción Diez Aladro, M.a Jesús 
de la Vega Calvo y Manuela Lucía 
Garzo Salvador.
Servicio de Neonatología del Centro 
Materno Infantil.
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga». 
Oviedo.

La infección como complicación del 
transplante hepático.
Dres. J. Vázquez, L. Hierro, P. Ja­
ra, M. C. Díaz, J. Murcia, C. Ca-
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marena, A. de la Vega y J. Cien- 
fuegos.
Unidad de Transplante Hepático. 
Departamento de Cirugía Pediátrica. 
Hospital Infantil «La Paz». Madrid.

6. Riesgo de infección en estancias 
hospitalarias de grandes quemados. 
Dres. H. Alami, M. Cárdenas, J. 
M. Echevarría yj. G. Utrilla. 
Departamento de Cirugía Pediátrica. 
Hospital Infantil «La Paz». Madrid.

7. Mordeduras de animales.
Dres. J. González Sarasúa, A. Pé­
rez Arias, J. Sánchez Lorenzo, F. 
Borrego Alzaga y F. Menéndez- 
Graíño López.
Servicio de Cirugía Plástica.
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga». 
Oviedo.

8. La celulitis orbitaria en el niño. 
Dres. Juan Junceda Moreno, An­
drea Sanz López y Juan Junceda 
Avello.
Servicio de Oftalmología.
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga». 
Oviedo.

9. Artritis de la cadera en el lactante. 
Dres. Gerardo Vázquez Suárez, 
Eugenia Gutiérrez Granda y Vicen­
te Fernández Moral.
Departamento de Traumatología y Or­
topedia.
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga». 
Oviedo.

10. Estudio de la artritis del lactante en 
los últimos 10 años.
Dres. Eugenia Gutiérrez Granda, 
Vicente Fernández Moral y Gerardo 
Vázquez Suárez.
Departamento de Traumatología y Or­
topedia.
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga». 
Oviedo.

11. Artritis séptica de cadera.
Dres. J. Rodríguez Vargas, J. M. 
Angulo, R. Fernández Valadés, E. 
de Tomás, J. L. González López y 
L. Martín Sanz.
Servicio de Cirugía Pediátrica. 
Hospital General «Gregorio Marañón». 
Madrid.

12. Diagnóstico precoz de la osteomie­
litis mediante el empleo de la gam- 
magrafía ósea.
Dres. E. de Tomás, J. M. Angulo, 
R. Fernández Valadés, J. Rodríguez 
Vargas, E. Molina, J. Soleto, S. 
Valverde y L. Martín Sanz.
Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital General «Gregorio Marañón».
Madrid.
Descanso

12,00 Comunicaciones

Presidente: Dr. Juan L. Teixidor de Otto 
Jefe de Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga». Oviedo.

13. Infección postoperatoria en apendi- 
citis aguda infantil. Evolución en 
un período de 13 años.
Dres. Carlos M. Martínez Almoyna 
y Rullán, José M.a Capilla Ramí­
rez, José A. Alvarez Zapico y Juan 
L. Teixidor de Otto.
Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga». 
Oviedo.

14. Infecciones abdominales post-qui- 
rúrgicas.
Dr. Francisco Javier Méndez Gar­
cía.
Jefe de Servicio de Microbiología. 
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga». 
Oviedo.

15. Profilaxis quirúrgica. Uso de fárma­
cos.
Dr. José A. Maradona Hidalgo. 
Departamento de Medicina Interna. 
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga». 
Oviedo.

16. Método quimioprofiláctico corto en 
cirugía apendicular del niño. Nues­
tra experiencia.
Dres. B.-Aomar Abdel-lah, D. Fer­
nández Alvarez, M.a V. Cerro Ma- 
hada, A. Gómez Alonso y V. Sala- 
zar Villalobos.
Departamento Cirugía (Profesor Gómez 
Alonso) y Departamento de Pediatría 
(Profesor Salazar Villalobos).
Hospital Clínico. Salamanca.
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17. Profilaxis intraoperatoria con Me- 
tronidazol-Tobramicina en apendi­
citis de alto riesgo.
Dres. G. González Landa, C. Pra­
do, L. de Celis, E. Rodríguez, P. 
Busturia, M. I. Azcona y A. Azpei- 
tia.
Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital de Cruces.
Cruces-Baracaldo (Vizcaya).

18. Revisión del tratamiento antibiótico 
de apendicitis agudas en edades 
pediátricas.
Dres. M. J. Cortés Gómez, J. C. 
Ollero Fresno, M. Alvarez B. de 
Quirós y V. Rollán Villamarín.
Servicio de Cirugía Pediátrica y Servicio 
de Farmacia.
Hospital Nacional Infantil «Niño Jesús». 
Madrid.

19- Estudio prospectivo doble ciego de 
antibioterapia en las apendicitis 
agudas.
Dres. E. de Tomás, J. M. Angulo, 
R. Fernández Valadés, J. Rodríguez 
Vargas, C. Guglieri, E. Molina, J. 
Soleto y L. Martín Sanz.
Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital General «Gregorio Marañón». 
Madrid.

20. Estudio epidemiológico de la apen­
dicitis aguda. Factores asociados 
con perforación e infección de he­
rida.
Dres. C. Prado, M. J. Santos, M. 1. 
Azcona, I. Sánchez-Ruiz, L. Alfon­
so, P. Busturia, A. Azpeitia, E. 
Rodríguez y G. González Landa. 
Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital de Cruces. 
Cruces-Baracaldo (Vizcaya).

21. Coste directo de la infección hospi­
talaria en las apendicitis: revisión 
de un año.
Dres. A. González Torga, E. Tu- 
ñón Sánchez, A. Méndez Holgado 
y L. Pérez Silván.
Servicio de Medicina Preventiva. 
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga». 
Oviedo.

22. Apendicitis aguda y superinfección. 
A propósito de un caso clínico.
Dres. J. C. López Gutiérrez, P. Ló­
pez Pereira, M. J. M. Urrutia, T. 
Blanco, A. Fernández y Juan G. 
Utrilla.
Departamento de Cirugía Pediátrica.
Hospital Infantil «La Paz». Madrid.

23. Abscesos in traab domínales post- 
apendicitis. Revisión crítica del 
diagnóstico.
Dres. C. Bobo, C. Prado, I. Azco­
na, M. J. Santos, L. Alfonso, P. 
Busturia, E. Rodríguez y G. Gon­
zález Landa.
Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital de Cruces.
Cruces-Baracaldo (Vizcaya).

24. Peritonitis apendicular en el niño: 
nuestra expeñencia.
Dres. Francisco J. Berchi García, 
Alejandro Vilariño Mosquera, J. 
Cuadros, F. Pórtela e I. Cano.
Servicio de Cirugía Infantil.
Hospital «l.° de Octubre». Madrid.

DISCUSIÓN

15,00 Comida de trabajo

SALON DE ACTOS DEL COLEGIO OFICIAL 
DE MEDICOS

17,00 Comunicaciones

Presidente: Profesor Dr. D. Luis Lassa- 
letta Garbayo.
Departamento de Cirugía Pediátrica.
Hospital Infantil «La Paz».
Universidad Autónoma. Madrid.

25. Infección de la herida operatoria. 
1977-1988.
Dres. I. Eizaguirre, M. Barrióla, P. 
Aldazábal y J. A. Tovar.
Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital «Ntra. Sra. de Aránzazu». 
San Sebastián.

26. Abscesos pulmonares en la infancia. 
Dres. A. Fernández Sánchez, P.
López Pereira, J. M. Gutiérrez, M.
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27.

28.

29.

30.

31.

32.

J. Martínez Urrutia, J. C. de Agus­
tín y J. G. Utrilla.
Departamento de Cirugía Pediátrica. 
Hospital Infantil «La Paz». Madrid.

Absceso hepático no parasitario. 
Dres. R. Fernández Valadés, J. M. 
Angulo, J. Rodríguez Vargas, E. de 
Tomás, P. Palop, C. Guglieri, A. 
Casanova, M. Zapatero y L. Martín 
Sanz.
Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital General «Gregorio Marañón». 
Madrid.

Incidencias de la infección urinaria 
en el síndrome de la estenosis 
pielo-ureteral. A propósito de 40 
casos.
Dres. Pedro L. Burgués Prades, 
Carlos Gutiérrez Segura y Juan L. 
Teixidor de Otto.
Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga». 
Oviedo.

Piohidronefrosis en la infancia. 
Dres. R. Fernández Valadés, L. M. 
Angulo, J. Rodríguez Vargas, E. de 
Tomás, E. Molina, F. Arrojo, M. 
Prieto, R. Zabalza y L. Martín 
Sanz.
Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital General «Gregorio Marañón». 
Madrid.

Rotura vesical traumática postciru­
gía antirreflujo y absceso paravesi­
cal.
Dres. J. Rodríguez Vargas, J. M. 
Angulo, R. Fernández Valadés, E. 
de Tomás, F. Arrojo, E. Molina, R. 
Luque y L. Martín Sanz.
Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital General «Gregorio Marañón». 
Madrid.

Quistes de uraco.
Dres. Carlos Gutiérrez Segura y 
Juan L. Teixidor de Otto.
Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga». 
Oviedo.

Quiste de uraco infectado. A pro 
pósito de 1 caso.

Dres. R' Fernández Valadés, J. M. 
Angulo, J. Rodríguez Vargas, E. de 
Tomás, E. Molina, F. Arrojo, J. 
Delgado y L. Martín Sanz.
Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital General «Gregorio Marañón». 
Madrid.

Discusión

Descanso

20,00 Academia Médico Quirúrgica Asturiana 

Conferencia del
Dr. D. Francisco José Berchi García.
Jefe del Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital l.° de Octubre. Madrid.

Tema

«MODALIDADES TERAPEUTICAS EN 
LA FISIOPATOLOGIA DE LA INFEC­
CION QUIRURGICA EN EL NIÑO».

Clausura del curso

Avance del programa para el v curso de 
AVANCES EN CIRUGÍA PEDIÁTRICA

Tema: LASER en Cirugía Pediátrica.

Fecha: 9 y 10 de marzo 1989-
Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga».
Oviedo.

UNIVERSIDAD DE VALLADOLID

FACULTAD DE MEDICINA - HOSPITAL UNIVERSITARIO

INSTITUTO DE CIENCIAS DE LA EDUCACION 

DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA, OBSTETRICIA Y 

GINECOLOGIA

(Director: Prof. J. Ardura)

II CURSO DE FORMACION CONTINUADA 
EN PEDIATRIA

PROGRAMA PRELIMINAR

Fechas: Junio: 3, 6, 7 y 8 (parte práctica) 
9 y 10 (parte teórica) 
11 (sesión clínica)

Horario: 9 a 14 y 17 a 20 horas.
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1. Estancia hospitalaria

Estancia en las Secciones de Cardiología, 
Nefrología y Neurología, durante horas de con­
sulta. Seminarios sobre la materia específica de 
las Secciones en jornada de tarde.

Número de asistentes: limitado a las 12 pri­
meras solicitudes

Calendario: Viernes, 3 de junio: 16 a 20 
horas presentación

a 14 horas, rotación por6-8 de junio: 9 : 
Secciones

6-8 de junio: 17 a 20 horas: Seminarios. Mesas redondas

• Porvenir del neonato prematuro. Secuelas y 
patologías.

• Porvenir del neonato prematuro. Desarrollo 
somático y psicomotor.

• Coordinación entre hospital y centro de sa­
lud. Elaboración de un protocolo sobre ries­
go neurológico neonatal.

• Incrementos póndero-estaturales del neona­
to de bajo peso.

• Evolución a corto plazo.
• Shock del recién nacido.

2. Parte teórica
Situación actual del uso de surfactante artifi­

cial.

Número de asistentes: limitado a la capaci­
dad del Aula.

Calendario: Jueves, 9 de junio: 9 a 14 ho­
ras: Conferencias.

Jueves, 9 de junio: 17 a 20 horas: Mesa
Redonda.

Viernes, 10 de junio: 9 a : 
ferencias.

Viernes, 10 de junio: 17 a

14 horas: Con-

20 horas: Me-
sa Redonda.

Sábado, 11 de junio: de 10 a 14 horas: 
Sesión Clínica.

Lugar: Hospital Universitario (Prácticas), y 
Salón de Actos de la Escuela Universita­
ria de Enfermería (Teoría y Sesión Clíni­
ca). C/ Real de Burgos.

Diploma acreditativo de asistencia.

Derechos de inscripción: 3.000 pesetas.

Información: Secretaría del Departamento. 
Facultad de Medicina.

Imparte el Curso: Personal del Departa­
mento y Profesores invitados.

Temario de conferencias

• Encefalopatía hipóxico-isquémica. Correla­
ciones ecográficas.

• Protocolos terapéuticos en neonatología.
• Hipoxia perinatal. Correlaciones de paráme­

tros clínicos. Diagnóstico, tratamiento, pro­
nóstico.

• El recién nacido hipotónico.
• Convulsiones neonatales.

Informatización de historia 
dades neonatales.

Protocolos de seguimiento < 
ción.

e informes en uni-

en niños para adop-

Experiencia en el manejo de neonatos de ma­
dres HIV positivas.

Secuelas neurológicas en niños sometidos a ven­
tilación mecánica.

Diagnóstico biológico de la infección neonatal.
Tendencia en la alimentación y aportes en el 

gran prematuro.
Valor diagnóstico de la fórmula leucocitaria en 

el recién nacido.
Diagnóstico y valoración etiológica de la ane­

mia neonatal.

Curso Monográfico del Doctorado 1987-88

FACULTAD DE MEDICINA DE SALAMANCA 

Departamento de Obstetricia, Ginecología 
y Pediatría

Unidad de Inmunoalergia Pediátrica

Dtulo : INMUNODEFICIENCIAS

Profesores: Dr. F. Lorente Toledano 
Dr. A. Romo Cortina 
Dra. M. V. Rascón Trincado

Programa teórico

14. Enero. 88. Introducción. Historia de la 
Inmunología. Filogenia y ontogenia.

15. Enero. 88. Estructuras del Sistema In- 
munológico Específico e Inespecífico. Dinámica 
de la respuesta Inmune.
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21. Enero. 88. Antígenos. Anticuerpos. 
Reacción antígeno-Anticuerpo.

22. Enero. 88. 
Inmadurez.

28. Enero. 88.

Inmunodeficiencias de la

Inmunodeficiencias prima-
rías. Clasificación. Patogenia. Clínica general.

29. Enero. 88. Inmunodeficiencias predo­
minantemente de anticuerpos.

9. Febrero. 88. Valoración de antígenos. 
Determinación cualitativa y semicuantitativa de 
anticuerpos.

15. Febrero. 88. Cuantificación de inmu- 
noglobulinas séricas. Determinación de anti­
cuerpos naturales. Cuantificación de Compo­
nentes del complemento.

4. Febrero. 88. 
nadas.

5. Febrero. 88.

Inmunodeficiencias combi-

Inmunodeficiencias asocia-
das a defectos mayores.

11. Febrero. 88. Inmunodeficiencias Ines­
pecíficas. Deficiencias de complemento. Defec­
tos de fagocitosis.

12. Febrero. 88. Inmunodeficiencias ad­
quiridas en el niño. Epidemiología. Clínica y 
perfil inmunológico. Tratamiento.

Lugar: Facultad nueva de Medicina.
Hora: 13 horas.

Programa práctico

1. Febrero. 88. Exploración del sistema in- 
munológico humoral. Métodos de obtención de 
factores séricos y plasmáticos.

2. Febrero. 88. Exploración del sistema in- 
munológico celular. Métodos de obtención de 
poblaciones mononucleadas.

8. Febrero. 88. Exploración del sistema de 
fagocitosis. Métodos de obtención de células fa- 
gocíticas.

16. Febrero. 88. 
cuerpos específicos.

22. Febrero. 88.

Determinación de anti-

Cuantificación de subpo-
blaciones de linfocitos T, B y monocitos.

23. Febrero. 88. Valoración de las funcio­
nes de adherencia, quimiotaxis, fagocitosis y 
poder bactericida de células fagocitarias.

Lugar: Laboratorio de Inmunoalergia Pediátri­
ca. Hospital Universitario. Planta 1.a.

Hora: a las 9 horas.

RECTIFIC ACION

En el artículo titulado «Displasia lin­
fática abdominal con metrorrea quilosa y 
quiluria» publicado en el número 125- 
126 se omitió entre los autores al Dr. 
Fernando Cabaleiro. Los firmantes de 
dicho artículo son, por consiguiente: J. 
López Sastre, M. J. An tuna, F. Bongera 
y J. Fernández Cabaleiro.
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Edamater Natur 1 y 2, leches adaptadas de iniciación y 
continuación, además de cumplir las recomendaciones del ESPGAN, 
presentan dos importantes diferencias respecto a las demás fórmulas 
adaptadas:
• Son las únicas leches que están enriquecidas con NUCLEOTIDOS 

al igual que la leche materna.
• Tienen la misma composición de ácidos grasos que la leche

18004 GRANADA (España)
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excesiva se produjesen signos tóxicos, se provocará el vómito y si procede se establecerá el tratamiento sintomático adecuado. PRESENTACION: Cápsulas: Envase con 30 P V P IVA 4 
Ptas Solución Frasco con 120 ml. P.V P I V A.; 218 Ptas. Con recela médica Manténgase fuera del alcance de los niños. Costo diario del tratamiento en el adulto: 31,50 Ptas

COMPOSICION: Mequitazina (D.C.I.) por cápsula: 5 mg. Excipientes, c.s. Por cucharad 
de 2,5 mi. Mequitazina (D.C.I.) 1,25 mg. Excipientes 2,5 mi. El principio activo de Mire 

Mequitazina, ha demostrado poseer una intensa actividad antialérgica, presentándose dos venta, 
especificas: • una larga duración de acción y • la no producción de somnolencia, demostrada median 

pruebas farmacológicas en el animal y estudios farmacoclinicos en el hombre. Los estudios de tolerancia 
largo plazo permiten la administración prolongada de Mircol. INDICACIONES: —Alergia respiratorias: rinitis es' 

Clónales, rinitis aperiódicas, coriza, polinosis, tos espasmódica. — Rinofaringitis recidivantes del niño. — Alergi 
cutáneas: urticarias, pruritos, eczemas, dermatitis alimenticias medicamentosas o de contacto. — Alergias oculares, cc 

juntivitis. — Edema de Quincke — Reacciones alérgicas en el curso del tratamiento de desensibihzación — En general todas l 
indicaciones usuales de los antihistaminicos. POSOLOGIA: — Cápsulas: la dosis media en el adulto es de dos capsulas diarias, ui 

cada 12 horas. — Solución: una cucharadita de 2.5 mi. (1,25 mg de Mequitazina) por cada 5 kg. de peso corporal y dia. • lactantes 
cucharadita por la mañana y 1 por la noche. • niños: 2 cucharaditas por la mañana y 2 por la noche. CONTRAINDICACIONES: Glaucoma i 

ángulo cerrado y adenoma de próstata. Durante el tratamiento con Mircol no debe ingerirse alcohol o barbitúricos. INCOMPATIBILIDADES: r 
asociarlo con los IMAO EFECTOS SECUNDARIOS: Mircol se tolera muy bien y no produce somnolencia por lo que es compatible con la normal activid 

• diaria. El aumento de la posologia no modifica la eficacia del medicamento y puede producir efectos de tipo atropinico: sequedad bucal, trastornos de la acomodació 
estos efectos son generalmente discretos y transitorios. INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO: A las dosis terapéuticas recomendadas, Mircol carece de toxicidad Si por ingest।

(fï* RHÔNE-POULENC
RHONE-POULENC FARMA S.A.E.
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