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EDITORIAL

RENDIMIENTO ASISTENCIA! Y CONTROL DE CALIDAD EN LOS 
SERVICIOS PEDIATRICOS

El estudio de los rendimientos asistenciales de un Hospital, Servicio o 
Unidad es ya una obligación imprescindible. Acostumbrados en España a 
unos años de intenso desarrollo asistencia! en los que Unidades Pediátricas 
nacieron, crecieron y se diferenciaron, sin apenas planificaciones previas, nos 
encontramos casi repentinamente con la realidad de una limitación de me­
dios. A partir de entonces la aparición de nuevos Servicios y Unidades de 
Especialidades Pediátricas sólo estará justificada en base a estudios de rendi­
mientos y de necesidades sociales.

Se puede disponer de metodología adecuada para valorar la actividad 
asistencia! sin embargo los datos cuantitativos siempre son de uso más fácil 
y cómodo que la valoración de la calidad de las prestaciones. Ambos aspec­
tos exigen técnicas distintas porque no se desarrollan paralelamente. Por el 
contrario, una deficiente asistencia puede multiplicar el número de consul­
tas y de pruebas diagnósticas', mientras que un rápido diagnóstico disminu­
ye la estancia hospitalaria.

Cada Centro Sanitario tiene peculiaridades propias, en dependencia de 
muchos factores, especialmente del tamaño, área de cobertura, recursos 
diagnósticos, grado de especialización, nivel investigador y docente, etc. 
Obviamente lo mismo ocurre con los Servicios y las Unidades. Las funciones 
personales e institucionales son distintas, dentro de un marco común. Lógi­
camente, para valorar los rendimientos también es imprescindible que estas 
funciones estén claramente establecidas. Habitualmente esto ocurre respecto 
a las labores asistenciales, aunque pocas veces esté escrito en un reglamento. 
Por el contrario son más imprecisos los aspectos investigadores y docentes. 
Muy poca exigencia se pone en el control de la Docencia que los médicos 
MLR reciben.

Por todas las peculiaridades expuestas resulta bastante inexacto y escasa­
mente pertinente las comparaciones entre distintos Hospitales y Servicios. La 
mejor comparación siempre será la de una Unidad consigo misma, a lo lar­
go del tiempo. Esto nos lleva a un planteamiento completamente distinto. 
A valorar los rendimientos actuales e intentar mejorarlos, en cantidad y/o 
en calidad, a lo largo de los siguientes doce meses. O sea, a establecer unos 
objetivos y a determinar el grado de cumplimiento conseguido. Esta parece
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ser la sistemática más eficaz y práctica para los actuales Servicios de Pedia­
tría.

La valoración de los rendimientos asistenciales es necesaria para poder 
ofrecer los recursos a quien los precise y utilice. Es conveniente para poder 
mejorar la actividad asistencial. Por consiguiente su utilización rutinaria no 
puede ser motivo de malestar para nadie.

Sin embargo, su aplicación debe seguir exclusivamente objetivos asisten­
ciales. Si a partir de estos datos, más o menos pertinentes, se intentan mo­
dificaciones laborales, horarias, económicas o cualquier otra semejante, es 
muy posible que estemos malgastando una excelente herramienta, necesaria 
para hacer una Pediatría mejor. Deseamos que esto no ocurra.

A. Blanco Quirós
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PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA*

Aspectos diagnósticos y terapéuticos del dolor abdominal recurrente en la 
infancia

ML. Murga Sierra, ML. Arroba Basanta, C. Muñoz Lagos, 
I. Barea Blanco, E. Escribano Ceruelo, I. Polanco Alujé**

I. Introducción

Aunque el dolor abdominal recurrente 
(DAR) es un síntoma frecuente de consulta 
en la práctica pediátrica, resulta difícil ob­
tener una descripción segura del mismo, 
ya que el paciente puede limitarse a seña­
lar el punto doloroso en el abdomen. Una 
anamnesis cuidadosa, realizada a los pa­
dres, y una exploración física completa 
constituyen los pilares básicos que permi­
ten, en algunas ocasiones, establecer fácil­
mente la causa del proceso. En otros casos 
sin embargo, el síndrome de DAR supone 
una experiencia clínica inquietante y difí­
cil de superar, tanto por parte del médico, 
como del niño y de su familia.

Un estudio sistematizado debe incluir 
inicialmente pruebas diagnósticas no inva­
sivas, reservando las exploraciones comple­
mentarias más complejas para aquellos ca­
sos en que realmente estén indicadas.

II. Definición

El dolor abdominal recurrente es una 
entidad pediátrica caracterizada por la pre­
sentación de tres o más episodios de dolor 
abdominal, durante un período superior a 
tres meses, suficientemente intenso como 
para interferir la actividad habitual, con 

períodos asintomáticos entre los episodios 
y en ausencia de enfermedad orgánica co­
nocida (1, 2).

El proceso puede comenzar a cualquier 
edad en la infancia, siendo más frecuente 
entre los 5 y 10 años, con ligero predomi­
nio en el sexo femenino y con una inci­
dencia del 10-15 % de los niños escolares.

III. Valoración diagnóstica

Se basa en los siguientes pasos:

A) Anamnesis

Es aconsejable realizarla en primer lu­
gar a solas con los padres (3), para obtener 
datos e impresiones acerca de las circuns­
tancias familiares y del comportamiento 
del niño, así como de las características del 
dolor que el mismo presenta.

El interrogatorio sobre el dolor debe 
recoger datos sobre su duración, localiza­
ción, intensidad y cualidad, factores de­
sencadenantes, síntomas asociados y aspec­
tos afectivos acompañantes.

La localización del dolor más frecuente 
es la periumbilical (33-66 %) y epigástrica 
(15-20 %) (1, 4), con la excepción de los 
adolescentes, en los que a pesar de la falta 

* Sección patrocinada por el Laboratorio Ordesa.
' * Unidad de Gastroenterología y Nutrición. Hospital Infantil La Paz. 
Departamento de Pediatría. Facultad de Medicina. Universidad Autónoma. Madrid.
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de evidencia de organicidad es relativa­
mente frecuente la lateralización del dolor 
(5). Para algunos autores (6) el dolor fun­
cional puede ser difuso, localizado o errá­
tico, y la localización periumbilical no 
puede usarse para diferenciarlo de un tras­
torno orgánico.

El carácter del dolor carece de signifi­
cación diagnóstica (1, 2) habiéndose des­
crito en 1/3 de los casos como sordo, en 
1/3 como cólico y en otras ocasiones como 
punzante, quemante o inespecífico. La in­
tensidad es bastante difícil de determinar: 
es referido como leve aproximadamente en 
la mitad de los pacientes, moderado en el 
25 % y como severo en el resto (4); en los 
pacientes con trastornos orgánicos, la in­
tensidad suele ser persistente o creciente a 
lo largo del tiempo, mientras que en los 
dolores funcionales suele haber fluctua­
ción.

El momento de presentación es muy 
variable, a lo largo del día o de la noche 
(1, 6), siendo bastante típico el presentar­
se al despertar por la mañana, excepcional 
durante el sueño y existiendo, en ocasio­
nes factores precipitantes como la comida, 
ejercicio, actividad escolar...

La duración del dolor generalmente es 
corta, de minutos a pocas horas, encon­
trándose bien entre los episodios.

La frecuencia de los episodios varía in­
cluso en el mismo paciente, pudiendo ser 
esporádicos, continuos o en clusters.

Los síntomas asociados pueden divi­
dirse en dos grupos (6): manifestaciones 
gastrointestinales y otros síntomas genera­
les. Los síntomas y signos gastrointestina­
les que pueden añadirse son: diarrea du­
rante los ataques, flatulencia, sangrado 
rectal mínimo, estreñimiento, náuseas y 
vómitos; la rectorragia masiva y la disten­
sión abdominal importante deben hacer 
sospechar una causa orgánica. Otros sín­
tomas concomitantes comunes son cefa­

lea, vértigo, lipotimia ocasional, laxitud y 
cansancio fácil, visión borrosa, síntomas 
urinarios, palidez facial y dolores de 
miembros.

Son infrecuentes los hallazgos a favor 
de organicidad como la fiebre, pérdida de 
peso, ictericia, disuria y tenesmo, lo cual 
contrasta con la duración y severidad de 
los episodios de muchos pacientes.

Las preguntas sobre el comportamiento 
del niño deben tratar de descartar posibles 
alteraciones emocionales en el mismo, en 
sus actividades diarias y en su comporta­
miento y adaptación escolar. Finalmente, 
interesa la historia del comportamiento fa­
miliar, obtenida con perspicacia y tacto.

Junto a ello se realizará una cuidadosa 
anamnesis por aparatos, antecedentes fa­
miliares y personales (en relación a cólicos 
del lactante, cambios dietéticos múltiples, 
infecciones intestinales, etc.) (2, 3, 7).

Los datos obtenidos en el interrogato­
rio a los padres pueden contrastarse, en el 
momento de la exploración física, con el 
niño a solas, para concluir con una entre­
vista conjunta.

B) Exploración física
Ha de ser completa, independiente­

mente de que se sospeche o no una causa 
orgánica que lo justifique.

Los parámetros a considerar son la 
temperatura, datos antropométricos, ten­
sión arterial, color de piel y mucosas, ade- 
nopatías, visceromegalias, masas, explora­
ción anal e incluso tacto, con mayor dete­
nimiento en la exploración del abdomen, 
incluyendo inspección y palpación como 
métodos que pueden aportar mayor infor­
mación.

En cuanto a la obtención de datos so­
bre la localización y naturaleza del dolor, 
puede haber limitaciones ya que el niño 
puede improvisar cualquier punto doloro­
so para complacer al médico.
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Aunque se admite como norma que la 
probabilidad de «organicidad» es directa­
mente proporcional a la distancia al om­
bligo del área de localización del dolor, 
este aforismo no es un dogma (1, 6).

La ausencia de hallazgos en la explora­
ción física puede ser tranquilizadora para 
el paciente, familia y pediatra, pero no es 
argumento para no practicarla en visitas 
posteriores. La exploración física debe rea­
lizarse durante el episodio doloroso y en­
tre ataques, si bien para autores como 
Apley (1), los exámenes repetidos son in­
necesarios, debido a que pueden perpe­
tuar una sensación de inseguridad.

En ocasiones se encuentran signos de 
ansiedad como extremidades frías, piel 
moteada, palmas sudorosas, tricomanía y 
pupilas dilatadas, en posible relación fisio- 
patológica con alteraciones del sistema 
nervioso autónomo.

El examen abdominal debe ser obser­
vado por los padres, que con frecuencia se 
sorprenden por la incongruencia entre el 
síntoma y la normalidad del examen.

En general, estos pacientes suelen acu­
sar mayor sensación dolorosa en la parte 
inferior del abdomen al ser explorados; 
con cierta frecuencia, se palpa una estruc­
tura como cuerda que corresponde a la lo­
calización del sigma y colon descendente.

La mayoría de las veces no hay correla­
ción entre la cronicidad y/o intensidad del 
dolor y los hallazgos físicos encontrados.

C) Exploraciones complementarias

La anamnesis y exploración encamina­
rán los exámenes complementarios.

Como estudios iniciales se realiza he- 
matimetría, VSG, sedimento urinario, 
urocultivo y Rx abdomen (1, 3). Algunos 
autores (2, 4) incluyen en esta primera 
etapa de estudio el despistaje de sangre 
oculta y parásitos en heces.

Solamente en aquellos pacientes con 
una sospecha de organicidad más eviden­
te, será preciso realizar una investigación 
bioquímica más completa: electrolitos séri­
cos, función hepática, amilasa sérica y uri­
naria, lipidograma, screening de porfirinas 
en orina, pruebas de sobrecarga con azú­
cares (8).

Un examen radiológico más complejo 
sólo es útil en aquellos pacientes que pre­
sentan distensión abdominal, dolor locali­
zado (signos de dolor orgánico), o cuando 
hay una historia atípica o ante la ausencia 
de factores psicológicos desencadenantes; 
en estos casos el tránsito gastrointestinal 
superior, enema de bario, colecistografía 
oral, urografía i.v. y cistografía pueden ser 
necesarios. Recientemente, y dada la ino­
cuidad de la técnica, se ha extendido el 
uso de la ecografía abdominal para descar­
tar patología pélvica, cálculos etc.

La proctoscopia y biopsia rectal están 
indicadas si se sospecha enfermedad infla­
matoria intestinal. En casos de difícil in­
terpretación, puede ser útil la endoscopia 
superior, la cual incluso evitaría en ocasio­
nes la laparatomía exploratoria en la inves­
tigación del DAR.

El valor del EEG en la investigación del 
DAR es discutible (3, 4), sin embargo para 
algunos autores (1, 9) la presencia de do­
lor abdominal y palidez seguido de som­
nolencia constituye una indicación para 
practicarlo.

En algunos pacientes puede ser preciso 
interconsultar a especialistas: psiquiatra, 
gastroenterólogo, ginecólogo.

Por último, los estudios de motilidad 
se limitan a ser instrumento de investiga­
ción en el estudio de tales pacientes.

Como norma general, las investigacio­
nes adicionales se orientan en función de 
los hallazgos que sugieren una enferme­
dad en particular o uno o más de los si­
guientes «signos de alarma» (3):
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— Antecedentes de pérdida de peso 
y/o apetito disminuido.

— Alteración de la función o aumen­
to progresivo de síntomas relacionados con 
un

neo

órgano específico.

— Anomalías en el recuento sanguí- 
i (anemia, leucocitosis, aumento VSG, 

eosinofilia, morfología celular alterada).

— Sangrado oculto o franco en cual­
quier orificio.

— Análisis de orina y/o cultivo anor­
males.

— Historia familiar convincente de 
una enfermedad particular (p. e. úlcera 
gastroduodenal).

— Síntomas o signos sugestivos de en­
fermedad crónica (fiebre recurrente, retra­
so de crecimiento, inflamación articular).

Como ya se ha comentado anterior­
mente, el diagnóstico de funcionalidad 
del DAR debe basarse, además de en la 
exclusión de otras causas de DAR, en la 
obtención de datos positivos. En la tabla I 
se citan los criterios diagnósticos de DAR 
funcional según GJ Barbero.

El diagnóstico diferencial del DAR en 
la infancia debe hacerse con cada una de 
las enfermedades y situaciones patológicas 
que pueden provocar DAR (ver tabla II), 
variando la incidencia de causa orgánica 
del 5-15 % según las series.

Tabla I. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL DOLOR ABDOMINAL RECURRENTE 
FUNCIONAL

1. Historia típica de DAR, ocurriendo con frecuencia intermitentemente durante muchos años, 
en ocasiones persistiendo en los primeros años de la vida adulta.

2. Síntomas adicionales de palidez facial, cefalea, heces duras, estreñimiento, vértigo, vómitos y 
diarrea.

3. Evidencia de precipitación del dolor con el stress.

4. Historia familiar de síntomas similares en uno o ambos padres.

5. Historia pasada o presente de trastorno emocional en el niño y la familia.

6.

7.

8.

Buen crecimiento y desarrollo.

Niño con aspecto sano.

Sensibilidad a la palpación profunda en la parte inferior del abdomen, localizada sobre par-
tes del colon.

9. Frecuente mejoría del dolor con la hospitalización.

10.

11.

Exploraciones de laboratorio y radiológicas negativas.

Proctoscopia con hallazgos de palidez de mucosa, marcas vasculares prominentes, zonas de 
hiperemia, luz rectal dilatada e hiperplasia linfoide.

Según GJ. Barbero (6)
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Tabla II. CAUSAS ORGANICAS DEL DOLOR ABDOMINAL RECURRENTE

Genitourinarias

Pielonefritis
Hidronefrosis
Litiasis renal
Enfermedad inflamatoria pél­

vica
Dismenorrea
Quiste ovárico
Endometriosis
Hematocolpos

Gastrointestinales

Estreñimiento 
Enfermedad celiaca 
Intolerancia a lactosa 
Ulcera péptica 
Pancreatitis crónica 
Colitis ulcerosa 
Enfermedad de Crohn 
Parasitosis 
Malrotación 
Divertículo de Meckel 
Colelitiasis 
Hepatitis

Hematológicas

Leucemia
Linfoma
Talasemia
Anemia de células falciformes

Otras

Intoxicación por plomo, Porfiria, diabetes, Fiebre mediterránea familiar, Hernias inguinales o in­
ternas, Púrpura Schôlein-Henoch, Epilepsia, Migraña, Edema angioneurótico, Hiperlipemia...

IV. Pronóstico

Aunque se suele considerar que el pro­
nóstico para los niños con DAR es bueno, 
los escasos estudios de seguimiento realiza­
dos (10, 11) no parecen justificar este op­
timismo.

Apley y Hale en un estudio comparati­
vo sobre la evolución de niños con DAR, 
tratados y no tratados, comprobaron que 
en aproximadamente 1/3 de ambos gru­
pos la evolución fue hacia la curación 
clínica. El tratamiento no modificó el nú­
mero de pacientes que curaron, aunque 
los tratados con psicoterapia informal res­
pondieron más rápidamente, presentaron 
menos recaidas y trastornos no abdomina­
les que los no tratados, y además mostra­
ron una mejor comprensión de la aso­
ciación del binomio stress/dolor.

Otro estudio más reciente realizado 
por Christensen y Mortensen en 1975, pu­
so en evidencia que independientemente 
del tratamiento recibido, la mitad de ni­
ños diagnosticados de DAR en la infancia 
presentaron síntomas abdominales de 

adultos, con una frecuencia mayor, 
estadísticamente significativa, en relación 
a su población control.

Por otra parte, el pronóstico puede 
modificarse por la aparición de otros tras­
tornos abdominales como el colon irri­
table, gastritis y úlcera gastroduodenal. En 
cuanto a los trastornos no abdominales, lo 
que con más frecuencia se asocian al DAR 
son: migraña, jaqueca, dorsalgias, an­
siedad y síntomas ginecológicos, pudiendo 
aparecer evolutivamente a cualquier edad.

Para Apley (1, 10) los factores que con 
mayor frecuencia empeoran el pronóstico 
del DAR son los siguientes:

— Antecedentes familiares de dolores 
recurrentes.

— Pertenencia al sexo masculino.
— Inicio del dolor antes de los 5-6 

años.
— Síntomas durante más de 6 meses 

antes de iniciar el tratamiento.

V. Tratamiento

Cuando exista una enfermedad orgáni­
ca responsable, el tratamiento debe ser 
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etiológico. En la práctica, no se logra 
diagnosticar una enfermedad subyacente 
responsable del dolor en la mayoría de los 
casos, por lo que el tratamiento ha de ser 
individualizado, teniendo presente que el 
dolor es real y de que puede tener un sig­
nificado pronóstico reservado.

En términos generales se puede resu­
mir el tratamiento en 2 aspectos: a) Far­
macológico y b) No farmacológico.

A) Farmacológico

Aunque existen en el mercado 
rosos fármacos, propuestos 
en el tratamiento del DAR, 

nume- 
eficacescomo

no hay estu-
dios bien controlados y por tanto se plan­
tean serias dudas acerca de la utilidad de 
los mismos, que bien pudiera basarse en 
su efecto placebo. Dado que algunas de 
estas drogas no está exenta de efectos se­
cundarios, su uso debe limitarse a aquellos 
casos en los que se pretenda una resolu­
ción sintomática de un dolor muy intenso 
(analgésicos como paracetamol) (1-4, 6).

Los anticolinérgicos y antiespasmódicos 
han sido usados a dosis bajas, de forma 
continua o intermitente, sin resultados 
consistentes; los narcóticos no tienen nin­
gún lugar en el tratamiento del DAR (3, 
4), los tranquilizantes pueden temporal­
mente resolver una ansiedad extrema, y 
los antidepresivos son efectivos y razona­
bles cuando se diagnostica una enferme­
dad depresiva en un niño con DAR, y sólo 
como parte del amplio tratamiento para 
este proceso (1). La eficacia de los antiáci­
dos (1,4) estaría dentro de lo ya comenta­
do sobre el efecto placebo.

B) Tratamiento no farmacológico (1-6, 
12, 13)

La actitud terapéutica más adecuada es 
aquella que pretende descubrir los factores 
psicológicos implicados, y que se basa en 
la convicción por parte del médico, de 

que tanto el paciente como sus familiares 
precisan dedicarles una parte de su tiem­
po.

Por otro lado, la intervención del mé­
dico ha de estar encaminada hacia los 
factores etiopatogénicos: actuando sobre 
la enfermedad o predisposición somática 
si existe, tratando de modificar hábitos 
perjudiciales, ayudando al niño a reaccio­
nar ante situaciones críticas de su medio 
ambiente, y encauzando sus reacciones 
temperamentales ante el disconfort del 
dolor y las ventajas obtenidas por sus 
quejas.

Simplemente el hecho de eliminar el 
temor de enfermedad orgánica, a través 
de una historia y examen físico deteni­
dos, unido a controles periódicos, consti­
tuye la piedra angular del tratamiento 
farmacológico.

Siguiendo las pautas anteriormente 

no

ex-
puestas, pocos niños van a precisar la in­
tervención de un psicoterapéuta.

En ocasiones concretas, se ha visto que 
la hospitalización y/o intervención qui­
rúrgica (apendicectomía, amigdalectomía, 
otras) pueden ser por si mismas tera­
péuticas.

No está justificado el empleo de 
dietas de eliminación en estos pacientes, 
ya que excepcionalmente la intolerancia a 
un determinado alimento es la causa de 
DAR.

En los últimos años, cada vez se está 
dando mayor importancia a la terapia 
conductista para el DAR, utilizando un 
descondicionamiento con recompensas in­
tangibles (Apley, 1975), o bien como 
proponen Masek y cois, en 1984, adies­
trando al paciente en técnicas de autorre­
gulación junto con modificaciones en los 
factores ambientales, que se supone in­
fluyen en la perpetuación de la conducta 
ante el dolor.
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REVISION

Valor de los anticuerpos antigliadina

E. Arranz, J. J. Telleria, A. Blanco

RESUMEN: El diagnóstico de la enfermedad celiaca (EC) se basa en el hallazgo de una 
atrofia vellositaria mediante una biopsia intestinal que debe ser repetida varias veces. 
Los anticuerpos antigliadina (AAG) se han propuesto como un marcador útil de la activi­
dad de la EC. Sin embargo, estos anticuerpos también están presentes en otras enferme­
dades gastrointestinales, incluso en niños normales. Estos hallazgos hicieron dudosa la 
especificidad del estudio de los AAG. El enzimoinmunoensayo (ELISA) es una técnica 
muy sensible y exacta que puede ser usada como screening de la EC, ayudando a selec­
cionar los pacientes que deben sufrir una biopsia intestinal.

El tipo más específico de AAG es la IgAl. Su síntesis es predominante en el bazo, al 
contrario que la IgA2 y la IgA secretora que se forman principalmente en la mucosa in­
testinal. Nuestros resultados nos hacen aconsejar la biopsia intestinal para el diagnóstico 
de EC en los niños que tienen AAG positivos de tipo IgA e IgAl. La biopsia de control 
en los celíacos con dieta libre de gluten se debe retrasar hasta que los AAG-IgAl estén 
debajo de los límites normales. Palabras clave: Celiaca, Anticuerpos antigliadina, 
Subtipos de IgA.

VALUE OF ANTIGLIADIN ANTIBODIES. (Summary): The diagnosis of coeliac disease 
(cd) is based on the fiding of villous atrophy by an intestinal biopsy, which must be re­
peated several times. The antigliadin antibodies (AGA) have been proposed as a useful 
marker of CD activity. However, these antibodies are also present in other gastrointesti­
nal diseases, even in normal children. These Tidings made doubtful the specificity of 
AGA study. The enzimoimmunoassay (ELISA) is a very sensitive and reliable technique 
which can be used for the screening of CD, helping to select the patients who must un­
dergo an intestinal biopsy.

The most specific type of AGA is the IgAl. Their synthesis is prevailing in the 
spleen, on the contrary to IgA2 and secretory IgA which are mainly formed in the intes­
tinal mucosa. Our results make us advise the intestinal biopsy for diagnosing the CD in 
the children with positive AGA of IgG and IgAl type. The control biopsy in coeliac pa­
tients with gluten-free diet must be delayed until the IgAl-AGA were below normal li­
mits. Key words: Coeliac, Antigliadin antibodies, IgA Subtypes.

Introducción

La enfermedad celiaca se define por la 
lesión del intestino delgado proximal, ob­
servada en personas susceptibles tras inge­

rir alimentos que contienen gluten. Aun­
que se desconoce el mecanismo exacto, 
parece probable una patogenia inmune (1, 
2) atribuyéndose en principio el origen de 
la lesión a la síntesis de autoanticuerpos
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frente a la propia mucosa, formación de 
inmunocomplejos y activación del comple­
mento (3), si bien actualmente se piensa 
que pueda ser provocada por reacciones ti- 
sulares mediadas por linfocitos (4).

El diagnóstico de la enfermedad está 
basado en la realización de una biopsia in­
testinal (5) tras sospechar el padecimiento 
por la clínica, expresada generalmente co­
mo un síndrome de malabsorción. Una 
vez observada la atrofia vellositaria inicial, 
se precisa de la realización de otras 2 
biopsias: una para comprobar la normali­
zación histológica tras suprimir el gluten 
de la dieta y otra para mostrar la recaída 
al introducir de nuevo una dieta normal. 
Confirmada la enfermedad, se retira defi­
nitivamente el gluten de la dieta, porque 
es incurable (6).

Lo cierto es que suelen necesitarse más 
biopsias, por dificultades técnicas o por 
imposibilidad para conocer el momento 
adecuado de realizarlas. Además se obser­
van con más frecuencia formas monosinto- 
máticas de enfermedad celiaca en las que 
la sospecha e indicación de la biopsia no 
está tan clara (7).

Se han estudiado algunas de las altera­
ciones en el sistema inmune de los celíacos 
con el fin de encontrar un marcador diag­
nóstico de la enfermedad, como la beta-2 
microglobulina (8) o los anticuerpos anti- 
gliadina, o bien un índice del grado de 
actividad de la misma que indicara cuan­
do está presumiblemente alterada la mu­
cosa intestinal.

Era necesario encontrar una prueba de 
selección o screening, simple y no invasi­
va, para utilizar con enfermos de patolo­
gía similar a la celiaca (9), además de que 
sirviera para disminuir el número de biop­
sias intestinales necesarias en el siguimien- 
to de los pacientes ya diagnosticados, con 
el ahorro de las molestias, tiempo y dinero 
que ello supone (10).

Técnicas

Se conoce desde hace años la existencia 
de anticuerpos séricos frente a proteínas 
de la dieta y entre ellas el gluten. En 
1962, Heiner (11) demostró con una téc­
nica de microinmunodifusión, la existen­
cia de estos anticuerpos que recibieron el 
nombre de anticuerpos séricos precipitan­
tes o precipitinas (12), debido a las prime­
ras técnicas empleadas (precipitación en 
gel, agar o agarosa).

Con la disposición de nuevas técnicas 
como las pruebas de fijación del comple­
mento, hemaglutinación pasiva e inmuno- 
fluorescencia (ifl), ha seguido estudiándo­
se el comportamiento de estos anticuerpos 
séricos, especialmente en lo que se refiere 
a su empleo como índice de actividad de 
la enfermedad (13). Actualmente la técni­
ca más utilizada es el enzimoinmunoensa- 
yo (eia) con su principal variante: ELISA 
sobre microplaca (11, 14, 15, 16, 17, 18, 
19, 20). Esta es una técnica de gran utili­
dad en la determinación de proteínas séri­
cas de baja concentración y está basada en 
un principio similar al del radioinmu- 
noensayo (RIA), pero más asequible y sin 
los problemas que el uso de esta última 
tiene (isótopos radiactivos, instalaciones 
adecuadas, etc.). Permite conjugar varios 
factores, dependiendo del material antigé- 
nico y del tipo de anticuerpos a determi­
nar, sin perder la sensibilidad y reproduc- 
tibilidad que exhibía el radioinmunoensa- 
yo (19).

La elevada especificidad aportada por 
los anticuerpos monoclonales, ha supuesto 
una importante mejora en la técnica de 
ELISA, permitiendo el estudio de las dife­
rentes subclases de inmunoglobulinas con 
mayor facilidad que hasta ahora.

La sensibilidad expresada por cada téc­
nica ha sido variable y los resultados obte­
nidos (con un rango muy amplio de valo­
res positivos, tanto en celíacos como en
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controles) son difíciles de comparar, dada 
la complejidad de cada método y la diver­
sidad de los antígenos proteicos utilizados 
(10, 15).

Composición y síntesis de anticuerpos
ANTIGLIADINA

Utilizando como antígenos extractos de 
harina de trigo, gluten, gliadina o sus 
productos metabólicos, numerosos autores 
han coincidido en expresar un aumento de 
anticuerpos antigliadina séricos en los en­
fermos celíacos en fase de actividad (21, 
22, 23, 24, 25, 26), disminuyendo hasta 
valores normales tras instaurar el trata­
miento dietético y elevándose de nuevo 
después de iniciar la prueba de provoca­
ción con la misma proteína (10, 11, 23, 
24).

Esta elevación afecta principalmente a 
los anticuerpos de tipo IgG e IgA, aunque 
la especificidad atribuida a cada inmuno - 
globulina varía de unos autores a otros 
(16, 27, 28, 29). Con la sensibilidad de la 
técnica de ELISA, que permite una discri­
minación más neta entre valores normales 
y altos, parecen ser más específicos los an­
ticuerpos antigliadina IgA, si bien son co­
munes también los títulos elevados de 
IgG, incluso con valores absolutos por en­
cima de los que muestra la IgA (30).

Los títulos elevados de anticuerpos an­
tigliadina en sangre periférica podrían re­
flejar la alta actividad local de las células 
productoras de inmunoglobulinas de la lá­
mina propia intestinal. Se comprobó que 
hasta el 50 % de estos inmunocitos for­
maban anticuerpos específicos antigliadina 
(31, 32, 33, 34), siendo conocida la pre­
sencia de estos anticuerpos en heces y en 
otras secrecciones digestivas (12, 24). Este 
marcado aumento celular observado en 
adultos y niños celíacos no tratados, en 
comparación con controles normales, es a 

expensas de los inmunocitos productores 
de IgM (35), aunque en niños aumentan 
más las células formadoras de IgA (36, 
37, 38). La supresión del gluten lleva a la 
rápida normalización de estas poblaciones 
celulares en los niños, siendo más lenta e 
incompleta en adultos (35, 37, 38).

Los datos obtenidos hasta el momento 
no indican variaciones significativas en los 
niveles de anticuerpos IgM, al contrario de 
lo que cabría pensar en relación con la po­
blación de inmunocitos-IgM de la pared 
intestinal (26, 28, 30). Respecto a los anti­
cuerpos IgD, se ha señalado en alguna pu­
blicación (39) una mayor elevación de es­
tos anticuerpos antigluten en la fase acti­
va, respecto a anticuerpos frente a otros 
antígenos dietéticos. Por el contrario, los 
niveles de IgE se mantienen en el rango 
de valores que exhiben los controles nor­
males.

En un trabajo recientemente publicado 
por nosotros (30), estudiamos el compor­
tamiento de los anticuerpos secretores, es­
pecialmente IgA secretora a través de la 
detección de pieza secretora (ps), cuya sín­
tesis se realiza en el intestino. Estos anti­
cuerpos, presentes en las secrecciones, es­
tán elevados en el suero de los celíacos, así 
como en otras enfermedades gastrointesti­
nales. Cuando la síntesis de estas inmuno- 
globulinas se realiza en las estructuras lin- 
foides próximas a la mucosa intestinal, la 
distribución de subclases (IgAl e IgA2) es 
diferente a la formada en el bazo o gan­
glios linfáticos, con similar aportación de 
ambas en las secrecciones, al contrario de 
lo que ocurre en la circulación sistemática, 
donde la IgA2 representa sólo el 10-15 % 
del total.

Los resultados obtenidos en enfermos 
que previamente mostraron tasas de IgA 
elevadas (30), indican que es más específi­
ca la subclase IgAl en celíacos en activi­
dad, no encontrándose valores elevados de 
estos anticuerpos en fase de remisión ni en 
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enfermos con patología gastrointestinal no 
celiaca. Estos datos concuerdan con un pa­
trón de síntesis de anticuerpos a nivel sis- 
témico, concretamente en el bazo, distinto 
al producido cuando la síntesis es en el 
sistema inmune digestivo.

Por otro lado, los valores elevados de 
anticuerpos IgA secretora de síntesis intes­
tinal tardaban mucho más tiempo en nor­
malizarse, incluso en fase de remisión. En 
los celíacos en actividad había una correla­
ción entre los valores de anticuerpos con 
pieza secretora frente a gliadina y otros 
antígenos alimentarios (lactoglobulina y 
ovoalbúmina), indicando que se trata de 
una consecuencia del daño intestinal co­
mún a todas las proteínas de la dieta.

Se ha señalado que la mayor o menor 
respuesta de anticuerpos antigliadina, es­
taría condicionada genéticamente (40), ha­
biéndose reconocido una incidencia fami­
liar de anticuerpos antigliadina y antirreti- 
culina (41). Tal predisposición genética a 
la formación de niveles elevados de estos 
anticuerpos podría estar en relación con la 
presencia de determinados haplotipos del 
sistema HLA (40, 42) o de algunos idio ti­
pos de la IgG (43).

La edad del niño también influye en 
el nivel de anticuerpos antigliadina, obser­
vándose tasas más elevadas en los menores 
de 2 años, especialmente de IgA (29) así 
como en los primeros meses de tratamien­
to dietético, en los que puede producirse 
un llamado «fenómeno de saturación» con 
una respuesta elevada de anticuerpos antes 
de normalizarse los valores.

Kagnoff y cois. (44) sugieren por otro 
lado, la posibilidad de que existan reaccio­
nes cruzadas de anticuerpos, dada la simi­
litud existente entre determinadas secuen­
cias polipeptídicas de la gliadina y el ade­
novirus humano 12, serotipo aislado con 
frecuencia en el tracto gastrointestinal. 
Anteriormente ya se habían señalado otras 

posibles reacciones cruzadas del gluten con 
otros antígenos como la reticulina y el colá­
geno (45).

Anticuerpos antigliadina y enferme­
dad CELIACA

— Valor patogénico. Con las técnicas 
citadas y en especial el enzimoinmunoen- 
sayo-ELlSA ha podido conocerse el compor­
tamiento de los anticuerpos antigliadina en 
la enfermedad celiaca, aunque estas deter­
minaciones no han sido totalmente especí­
ficas al encontrarse respuestas similares con 
otros anticuerpos frente a diversos antíge­
nos de la dieta distintos al gluten (24) y en 
otras enfermedades gastrointestinales.

La disparidad de los resultados publica­
dos por distintos autores, respecto a los nive­
les y frecuencia de los títulos elevados, junto 
a la falta de correlación entre la tasa de algu­
nos de estos anticuerpos y el grado de activi­
dad de la enfermedad (9), hizo perder el in­
terés por estas determinaciones y relegar a un 
segundo plano su uso diagnóstico.

Se supuso que la aparición de estos an­
ticuerpos respondía a la existencia de una 
inflamación de la mucosa intestinal por el 
proceso en curso, que aumentaría la per­
meabilidad al paso de todos los antígenos 
llegados a la luz intestinal (24, 46), es de­
cir, representando un reflejo del grado de 
integridad o daño de la mucosa sin relación 
directa con la patogenia de la enfermedad 
(9). Sin embargo, y de acuerdo con los da­
tos que hemos publicado, nos parece inte­
resante que el patrón de síntesis de anti­
cuerpos antigliadina (con predominio de 
IgAl) observado en la enfermedad celiaca 
(30), implica que la formación de estos an­
ticuerpos puede hacerse principalmente 
fuera de inmunidad gastrointestinal, pro­
bablemente en el bazo, donde se procesa­
ría el antígeno después de absorberse en la 
mucosa del intestino. (Fig. 1).
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Fig, 1. Frecuencia de los anticuerpos antigliadina en pacientes celíacos, en enfermos gastrointestinales cróni­
cos no-celíacos y en controles normales. Se incluyen los diferentes tipos y subtipos de inmunoglobulinas. IgAs 

significa anticuerpos conteniendo pieza secretora que han refluido al suero.

Es decir, los anticuerpos más específi­
cos en esta enfermedad (IgAl) se sinteti­
zarían lejos de la lesión intestinal, siguien­
do la vía habitual de otros antígenos llega­
dos por vía digestiva a través de la circula­
ción portal hasta el bazo. Por otro lado, 
los anticuerpos de síntesis local en el intes­
tino, (IgA con pieza secretora), serían los 
más inespecíficos y representarían una 
consecuencia de la lesión ya formada.

Hasta ahora, ningún método puede 
reemplazar a la biopsia intestinal en el 
diagnóstico definitivo de la enfermedad 
celíaca. No obstante, el estudio de los an­
ticuerpos antigliadina representa un ins­
trumento útil para la selección de los pa­
cientes que deben someterse a una biop­
sia, y para determinar en qué momento 
realizarla (27, 40).

— Valor diagnóstico. En general, la 
valoración de cada anticuerpo para el 
diagnóstico de la enfermedad celiaca varía 

según la técnica empleada por cada autor. 
Con el método de ELISA son más específi­
cos los de tipo IgA, mientras los anticuer­
pos IgG parecen ser también habituales en 
otras enteropatías, donde mantienen tasas 
estables en cualquier fase de la enferme­
dad (13, 14, 27, 30). Además, los niveles 
elevados de anticuerpos IgG tardan más 
tiempo en normalizarse que los IgA, des­
pués de someter al paciente a tratamiento 
con dieta sin gluten (26, 29).

De acuerdo con estas ideas, Savilahti y 
cois. (29), utilizando el método de ELISA, 
detectaron anticuerpos antigliadina de ti­
po IgA en un grupo de niños celíacos me­
nores de 2 años, con una frecuencia mayor 
a la observada en el grupo de controles 
normales, mientras en 2 niños que asocia­
ban un déficit de IgA se observaba un 
aumento compensatorio de anticuerpos 
IgM. Tras suprimir el gluten de la dieta, 
los títulos descendieron en un corto perío­
do de tiempo. Los autores pensaban que 
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la mayoría de los anticuerpos procedían 
del intestino, aunque no pudieron probar­
lo. Posteriormente, se criticó este trabajo 
(26) por no utilizar otros antígenos distin­
tos al gluten, ni enfermos gastrointestina­
les no celíacos como controles. (Tabla I).

Los autores que no confirman los datos 
anteriormente expuestos (10, 11, 15, 16, 
19), siguen insistiendo en la utilidad de 
los anticuerpos antigliadina de tipo IgG 
para el estudio de los enfermos celíacos. 
En este sentido, Stern y cois. (15) y utili­

Tabla I. VARIACIONES DE LOS DISTINTOS TIPOS DE ANTICUERPOS ANTIGLIADINA

CELIACOS 
ACTIVOS.

CELIACOS 
REMITIDOS.

OTRAS 
ENTEROPATIAS.

IgG 
IgA 
Ai 
A2 

# As 
IgM 
IgD 
IgE

t/N 
t t 
t/N 

t
t/N

I (lento)
1 (rápido)
1 (rápido) 

I/N
1 (lento) 

t/N 
t/N 
t/N

t
t 

t/N 
t/N 
t t

## t

t 
t 
t

t 
t 
t

# Se .efiere a anticuerpos séricos conteniendo P.S.
## Están elevados en la alergia a cereales.

Otros autores (28), con el mismo mé­
todo para los 5 tipos de anticuerpos anti­
gluten, consideran también que la eleva­
ción de los anticuerpos IgA, especialmente 
en niños menores de 3 años, tiene una re­
lación más estrecha con la lesión atrófica 
vellositaria, que los anticuerpos de tipo 
IgG (aunque estén elevados ambos). Los 
niveles elevados de IgG aparecían en mu­
chos niños con mucosa normal u otras en- 
teropatías. Además, observaron un rápido 
descenso de los anticuerpos IgA tras seguir 
una dieta exenta de gluten, mientras los 
de tipo IgG lo hacían más lentamente, 
impidiendo su utilización para monitori- 
zar los efectos del tratamiento en estos en­
fermos. Estudiaron también IgE, encon­
trando títulos elevados junto a la lesión 
atrófica de la mucosa y ausencia de IgM 
específica, de acuerdo con otras publica­
ciones (26, 47).

zando un método de inmunofluorescen- 
cia-iFL indirecta (con eritrocitos humanos 
revestidos de gliadina), encuentran una 
buena correlación, aunque no absoluta, 
entre los títulos de IgG antigliadina y el 
grado de anormalidad mucosa, establecido 
por biopsias paralelas, así como con el es­
tado dietético de los niños celíacos que 
forman la población de estudio.

Según la prueba de inmunofluorescen- 
cia desarrollada por este último autor, 
pueden determinarse anticuerpos de este 
tipo en casi el 100 % de los pacientes ce­
líacos, desapareciendo éstos entre 6 y 24 
meses después de retirar el gluten de la 
dieta (10). Otros (16), utilizando este mis­
mo método, encuentran diferencias en los 
valores de anticuerpos IgG antigliadina, 
entre grupos de individuos normales, pa­
cientes no celíacos con diarrea crónica y 
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celiacos con o sin tratamiento, y durante 
la prueba de provocación con gluten.

Por último, Volta y cois. (19), estu­
dian anticuerpos antigliadina comparando 
las 2 técnicas a la vez: inmunofluorescen- 
cia (ifl) y enzimoinmunoensayo (ELISA). 
Ambas técnicas mostraron una sensibili­
dad similar, aunque la especificidad del 
ELISA era algo superior. Los anticuerpos 
IgA antigliadina, tanto por ELISA como 
por ifl, sólo eran detectados en celíacos 
con la enfermedad activa (a diferencia de 
otros autores, 26), mientras que los «falsos 
positivos» observados por el método de 
ELISA, aparecieron siempre en las determi­
naciones de IgG antigliadina.

De este modo, valores elevados de an­
ticuerpos IgA antigliadina son sugestivos 
de enfermedad celíaca (26, 29, 40), au­
mentando la sensibilidad diagnóstica si se 
consideran juntos los títulos de IgA e IgG 
(14), aunque ésto no está confirmado por 
todos (7, 48).

Nosotros (30) creemos que valores ele­
vados de IgG e IgAl en niños, deben 
aconsejar la realización de una biopsia in­
testinal por sospecha de celíaca, mientras 
que si la elevación afecta sólo a los anti­

cuerpos con pieza secretora, la lesión mu­
cosa es inespecífica y no es obligada la 
biopsia. La prueba biópsica de control tras 
iniciar el tratamiento con dieta sin gluten, 
estaría indicada cuando se normalizaran 
los valores de IgAl. (Tabla II).

Anticuerpos antigliadina en otras en­
fermedades

Se han encontrado anticuerpos anti­
gliadina en otras enfermedades gastroin­
testinales crónicas, como la enfermedad de 
Crohn, colitis ulcerosa, intolerancia transi­
toria al gluten, enteropatía por leche de 
vaca y dermatitis herpetiforme (26), e in­
cluso en la población de controles sanos 
(13). Cabe pensar que una mocosa altera­
da por alguna causa, puede responder 
inespecíficamente frente a cualquier antí- 
geno alimentario llegado a la luz, incluido 
el gluten en las harinas de los cereales.

También se ha publicado relaciones 
entre la celiaca y otras enfermedades, con­
sideradas a veces como manifestación de la 
primera, tal es el caso del hipocrecimiento 
(7), diabetes (49, 50) o hemosiderosis pul­
monar idiopática (51, 52).

Tabla II. PAUTAS DIAGNOSTICAS BASADAS EN LA PRESENCIA DE ANTICUERPOS 
ANTIGLIADINA

— Estudio al comienzo.

# IgG, IgAj t t

# IgA, t

: Indicación Biopsia.

: Lesión mucosa.

Biopsia no obligada.

— Estudio durante la evolución.

* IgA! N : Indicación biopsia de control.
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PAUTA DIAGNOSTICO - TERAPEUTICA

Convulsiones febriles

J. L. Herranz Fernández

Convulsiones febriles - Delimitación 
conceptual

Son crisis tónicas, clónicas o tónico- 
clónicas, que afectan a niños de 3 meses a 
7 años de edad, especialmente entre los 
12 meses y los 3 años de edad, en ausen­
cia de infecciones intracraneales, produci­
das por exacerbación de una predisposi­
ción convulsiva constitucional.

edad. Si también fracasa este fármaco, 
anestesia y respiración asistida en una Uni­
dad de Cuidados Intensivos.

En ausencia del médico, en el medio 
familiar, administración de diacepam (Va- 
liumR) por vía rectal, de 1/2 a 1 ampolla 
(5-10 mg.) sin diluir, según la edad, repi­
tiendo esa misma dosis si persisten las ma­
nifestaciones convulsivas después de 1-2 
minutos.

Tratamiento de la convulsión febril 
aguda

Cuanto está presente el médico —en el 
domicilio del paciente o en la Unidad de 
Urgencias— administración intravenosa 
muy lenta de clonacepam (RivotrilR 1 am­
polla = 1 mg.) a razón de 1 mg. en niños 
menores de 3 años, o de 2 mg. en niños 
mayores de 3 años, aunque se debe inte- 
rrumpir la inyección si cesa la crisis convul­
siva con menos cantidad de fármaco; o 
bien, administración intravenosa muy lenta 
de Diacepam (ValiumR 1 ampolla = 10 
mg.), hasta 5-7,5 mg. en niños menores de 
3 años, y hasta 7,5-10 mg. en niños mayo­
res de 3 años. Si fracasan estos fármacos, 
inyección intravenosa muy lenta de Difenil- 
hidantoina (FenitoinaR 1 vial = 250 mg.) 
a razón de 18-20 mg./kg. a cualquier

Observación hospitalaria recomendable

1. Mal estado general del niño.
2. Convulsión febril compleja, esto 

es, prolongada (duración superior a 15 mi­
nutos de la manifestación convulsiva), fo­
cal, o recidivante dentro del mismo proce­
so infeccioso febril.

3. Cuando se indica la práctica de 
una punción lumbar.

Pauta diagnóstica

La exploración clínica es la única valo­
ración necesaria en los niños con convul­
siones febriles, prestando especial atención 
a signos neurológicos focales y a los signos 
que orienten hacia la etiología de la fie­
bre.

Sección de Neuro pediatría (Departamento de Pediatría). Hospital Nacional Marqués de Valdecilla. Facul­
tad de Medicina. Santander.
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En algunas ocasiones, especialmente en 
niños menores de 18 meses de edad, pue­
den estar justificadas otras exploraciones 
complementarias :

1. Hemograma, orientador del origen 
vírico o bacteriano de la infección.

2. Natremia para descartar la secre­
ción inapropiada de ADH (hiponatremia), 
especialmente en las recidivas de las con­
vulsiones febriles dentro del mismo proce­
so infeccioso febril.

3. Punción lumbar y estudio del LCR 
—proteínas, glucosa, células, cultivo— 
siempre que un pedíatra experimentado lo 
considere oportuno. En tal caso debe ex­
plorarse previamente el fondo de OJO, 
para descartar la existencia de hipertensión 
intracraneal (edema de papila).

4. Glucemia para comparar con la 
glucorraquia, en su caso.

Tratamiento profiláctico

Su objetivo es evitar recidivas de las 
convulsiones febriles y secuelas neuropsí- 
quicas de las mismas. Se considera indica­
do en niños con:

1. Convulsiones febriles complejas.
2. Convulsiones febriles simples (o 

complejas), pero con:
— edad inferior a los 12 meses,
— 3 ó más convulsiones febriles,
— patología durante el período neonatal, 
— retraso motor o mental,
— patología en la exploración neurológica, 
— epilepsia en padres o hermanos, o 
— ansiedad familiar grave.

Hay dos posibilidades de tratamiento 
profiláctico:

I. Tratamiento profiláctico disconti­
nuo

Administración de diacepam (Va­
lium11) por vía rectal, a razón de 5-7,5 

mg. (1/2 a 3/4 de ampolla) en niños me­
nores de 3 años, o de 7,5-10 mg. (3/4 a 1 
ampolla) en mayores de 3 años, cuando se 
detecta fiebre superior a 38 grados, repi­
tiendo esas dosis cada 8 horas si persiste la 
fiebre.

II. Tratamiento profiláctico conti­
nuo diario

Puede efectuarse con uno de los tres 
fármacos siguientes:

1. Fenobarbital (LuminalR 100 mg., 
LuminaletasR 15 mg.) con dosis paulatina­
mente crecientes hasta llegar a una dosis 
de 5-7 mg./kg./día, en toma única noc­
turna, coincidiendo con la cena, para al­
canzar un nivel sérico de fenobarbital de 
20-30 ug./ml.

2. Primidona (MysolineR 250 mg.) 
con dosis paulatinamente crecientes hasta 
llegar a una dosis de 18-20 mg./kg./día, 
repartida en 2 tomas al día, en desayuno y 
cena, para alcanzar un nivel sérico como 
fenobarbital de 20-30 ug./ml.

3. Valproato sódico (DepakineR solu­
ción, grageas de 200 mg., grageas de 500) 
mg.) con dosis paulatinamente crecientes 
hasta llegar a una dosis de 30-40 
mg./kg./día, repartida en 2 tomas al día, 
en desayuno y cena, para alcanzar un ni­
vel sérico de 50-100 pg./ml. de valproato 
sódico en la muestra extraída antes de la 
toma de la mañana, aproximadamente 12 
horas después de la toma de Depakine de 
la noche previa.

Cualquiera de estos fármacos debe 
mantenerse hasta los 4-5 años de edad, de 
acuerdo con la edad de comienzo del tra­
tamiento y con la frecuencia de infeccio­
nes febriles del niño, realizando durante 
esos años controles periódicos clínicos y de 
los niveles plasmáticos, para asegurar la 
eficacia y el cumplimiento terapéutico, y 
para evitar los efectos secundarios.
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ORIGINALES

Síndrome de abstinencia en el recién nacido de madre tratada con 
metadona

F. González Rodríguez; MC. Moro Bayón; Z. García Amorín y J. López Sastre

Resumen: Se presentan los datos más significativos del estudio de 11 recién nacidos (rn) 
de madres heroinómanas a tratamiento con metadona durante el embarazo, ingresados 
en nuestro Servicio desde el mes de diciembre de 1984 hasta agosto de 1986. Se estu­
dian los factores patológicos asociados en la gestación y su repercusión en el RN, las ca­
racterísticas del parto, los datos somatométricos del RN, las manifestaciones clínicas del 
Síndrome de abstinencia a metadona y la respuesta al tratamiento con fenobarbital. Se 
recomienda el estricto seguimiento de estos pacientes. Palabras clave: Recién nacido. 
Metadona. Síndrome de abstinencia.

WITHDRAWAL SYNDROME IN NEWBORNS OF METHADONE TREATED MOT­
HERS. (Summary): We report here the more relevant data from a seires of 11 heroin- 
addicted mothers newborns. The mothers had been under methadone treatment all th­
rough the pregnancy and the babies were delivered in our Service from décembre 1984 
to august 1986. We have studied the pathology associated to the pregnancy and its un­
fluence on the newborn, the patters of the delivery, the somatometry of the newborn, 
the appearance of the methadone withdrawal syndrome and the response to phenobar­
bital treatment. A close follow up of these patiens is recomended. Key WORDS: NEW­

BORN. Methadone. Withdrawal Syndrome.

Introducción

Desde que a principios de los años se­
tenta, aparece el problema de la drogode- 
pendencia en nuestro país, el número de 
personas adictas a distintos tipos de estu­
pefacientes, y en concreto a los narcóticos 
opiáceos, ha ido en progresivo aumento 
(1)-

El hecho de que un importante por­
centaje de adictos sean mujeres en edad 
fértil (2), ha dado lugar a una patología 
neonatal, hasta hace poco desconocida en 
nuestras unidades de neonatología, repre­
sentada por el Síndrome de Abstinencia a 

Opiáceos (SAO), con el cortejo de entida­
des patológicas que a menudo coexisten 
(hepatitis, lues, SIDA, malnutrición, etc.) 
(3-4).

La notable incidencia actual del pro­
blema y el aumento al que presumible­
mente vamos a asistir en un futuro, hacen 
necesario el conocimiento de esta entidad 
y de la patología que de ella se deriva (5).

Casuística

Se estudiaron 11 RN hijos de madres 
heroinómanas ingresados en nuestra Uni-

Departamento de Pediatría. Hospital General de Asturias.
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dad de Neonatología desde diciembre de 
1984 hasta agosto de 1986. Todas las ges­
tantes habían estado a tratamiento sustitu- 
tivo con metadona durante el embarazo, 
si bien sólo 4 lo habían hecho bajo super­
visión médica, ya que el resto no había te­
nido ningún tipo de control prenatal.

En aquellos casos en los que se realizó 
seguimiento en consulta prenatal, se su­
maron a los estudios sistemáticos determi­
naciones serológicas para lues, hepatitis, y 
recientemente para la detección de anti­
cuerpos frente al virus de la inmunodefi- 
ciencia humana (Hiv). Los partos fueron 
considerados de alto riesgo y asistidos co­
mo tales.

Los 11 RN permanecieron ingresados 
en observación el tiempo necesario para 
descartar, o en su caso confirmar, el SAO. 
Como estudios complementarios se reali­
zaron análisis hematológicos (hemograma, 
VSG, plaquetas), bioquímicos (glucosa, 
urea, ionograma, calcio, magnesio, gaso­
metría capilar) y bacteriológicos (marcado­
res víricos de hepatitis, serología de lues, 
anticuerpos anti HIV y serología TORCH). 
En todos los casos en que presentó el SAO 
se intauró terapéutica con fenobarbital.

Resultados

Uno de cada 71 partos ocurridos en 
nuestro centro lo fúe de madre heroinó- 
mana cuya edad media era de 26,7 años 
(22-32 años).

Se han encontrado factores patológicos 
asociados en el 81.8 % de las gestantes. El 
45,4 % (5/11) presentaron serología de 
lues positiva, de las cuales solo 2 habían 
recibido tratamiento. El 36 % (4/11) pa­
decía infección vaginal por cándidas. El 
27,2 % (3/11) presentaban serología posi­
tiva para anticuerpos frente al virus B con 
antígeno de superficie negativo. Dos eran 

portadoras de infección urinaria, y en 
otros dos casos se obtuvo serología anti 
HIV positiva, si bien este último estudio 
no se pudo realizar en todas las pacientes 
por ser una determinación de reciente in­
corporación en nuestro medio, lo que nos 
hace suponer una incidencia más elevada.

El 100 % eran fumadoras en mayor o 
menor cuantía (10-40 cigarrillos/día) y só­
lo un pequeño porcentaje reconoció el 
consumo de bebidas alcohólicas. En lo 
que se refiere al seguimiento del trata­
miento con metadona, hay que reseñar 
que 4 gestantes (36,6 %) reconocieron ha­
ber utilizado otro tipo de drogas durante 
el embarazo. En un caso fue heroína y en 
los tres restantes heroína y cocaína.

Diez de los once partos se realizaron 
por vía vaginal sin incidencias siendo el 
restante una cesárea por presentación de 
nalgas. El Apgar al minuto fue superior a 
7 en nueve de los once RN. En el RN por 
cesárea el Apgar fue de 5. Un rn fúe con­
siderado mortinato. El peso medio de los 
RN fue de 2.836 grs. (2.325-3.650 grs.) lo 
que supone 352 grs. menos que la media 
general en nuestro centro. De bajo peso 
para la edad gestacional hubo tres RN y 
prematuro uno.

La incidencia del SAO en los diez rn 
vivos fue de un 70 %. De estos, cinco 
presentaron SAO precoz, uno SAO tardío y 
otro SAO precoz y tardío. Los signos clíni­
cos del SAO precoz se hicieron evidentes 
entre las primeras 24 horas y los cinco días 
de vida. Los dos casos de SAO tardío se 
iniciaron a los quince y veinte días respec­
tivamente. En todos los casos el SAO de­
butó con síntomas neurológicos (irritabili­
dad, tremor, hipertonía, convulsiones, 
etc.) que fueron los más constantes y de 
mayor duración. Los datos clínicos más re­
levantes se recogen en la tabla I. La dura­
ción media de la sintomatología fue de 16 
días (8-40 días).
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Tabla I. MANIFESTACIONES CLINICAS DEL 
SINDROME DE ABSTINENCIA A METADONA

Irritabilidad..........  
Tremor...................  
Hipertonía ............  
Hiperactividad.......  
Llanto agudo......... 
Escoriaciones......... 
Distermia................ 
Sudoración........ . .  
Avidez por las tomas 
Convulsiones ......... 
Taquipnea ..............  
Vómitos .................  
Diarrea .................

7/7 
in 
6/7 
6/7 
6/7 
5/7 
4/7 
4/7 
3/7 
2/7 
2/7 
2/7 
1/7

Como patología asociada hemos en­
contrado tres casos positivos de serología 
de lues en hijos de madres no tratadas y 
dos casos de serología positiva con madre 
tratada durante el embarazo. Se objetivó 
hiperbilirrubinemia en dos RN y taquipnea 
transitoria en uno. La serología anti HIV 
fue positiva en aquellos dos RN cuyas 
madres eran así mismo positivas, si bien 
esta determinación al igual que en las 
madres, no fue practicada en todos los ca­
sos.

No hemos constatado ninguna malfor­
mación, ni se ha evidenciado una reduc­
ción significativa del perímetro cefálico de 
estos neonatos.

Comentario

A principios de los años setenta en el 
Hospital Municipal de Nueva York (de si­
milares características a nuestro centro en 
cuanto que acoge población marginal) los 
hijos de madres drogadictas suponían uno 
de cada 27 partos (6). Con un retraso cro­
nológico de unos diez años dicho proble­
ma comienza a hacerse sentir en nuestro 
medio (7-8) y así en nuestro hospital en el 
año 1985 los hijos de madre drogadicta 

significaron el 5 % de los ingresos en 
nuestra Unidad de Neonatología.

Es de reseñar la alta incidencia de fac­
tores patológicos durante el embarazo de 
la mujer drogadicta que repercuten direc­
tamente sobre el neonato (9-11). En nues­
tra revisión dichos factores afectaron al 
81 % de las gestantes, siendo el más im­
portante la lues, enfermedad contraída 
durante el embarazo en el 45,4 % de los 
casos estudiados, y en menor porcentaje 
entidades como hepatitis, infecciones vagi­
nales, tabaquismo, alcoholismo, serología 
positiva para HIV, etc. Estos hechos se ven 
claramante reflejados en la patología aso­
ciada en el RN con cinco casos de serología 
específica de lues positiva y dos casos de 
serología HIV postitiva.

El peso medio al nacimiento y la corre­
lación entre peso y edad gestacional es 
más alto en rn de madres en tratamiento 
con metadona que en aquellas que siguie­
ron utilizando la heroína durante el em­
barazo (12), y el menor perímetro cefálico 
constatado en hijos de heroinómanas (5,7 
y 8), no se presenta con la metadona (13), 
hechos estos que hemos evidenciado en 
nuestros pacientes.

El hecho de que la gestante drogadicta 
decida ingresar en un programa de trata­
miento con metadona, permite mayor 
control de su embarazo, disminuyendo de 
forma significativa la incidencia de la 
prostitución, cantidad de drogas consumi­
das así como las patologías asociadas (6). 
Por otra parte, el síndrome de abstinencia 
a metadona plantea una serie de diferen­
cias con el síndrome de abstinencia a he­
roína que deben ser tenidas en cuenta. No 
parece existir diferencia estadísticamente 
significativa en cuanto a incidencia del 
SAO con una y otra droga, pero la grave­
dad de los síntomas y la duración de los 
mismos, son superiores en los hijos de ges­
tantes a tratamiento con metadona, requi­
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riendo una terapéutica más prolongada 
para el control de los mismos (9, 12).

Nosotros hemos tenido una incidencia 
de SAO del 70 %, con una duración me­
dia de 16 días, existiendo un caso en el 
que hubo que prolongar el tratamiento 
por espacio de más de 6 semanas hasta lle­
gar al control de los síntomas. Solamente 
dos rn de nuestra serie presentaron evi­
dencia clínica de SAO en las primeras 24 
horas de vida, haciéndolo el resto en el 
curso de la primera semana. Los dos casos 
de síndrome tardío debutaron entre la ter­
cera y cuarta semanas de vida.

La clínica, al igual que en otras series 
(6, 8 y 12), fue fundamentalmente de tipo 
neurológico. Hipertonía, temblor e irritabi­
lidad fueron los síntomas más frecuentes, 
presentándose convulsiones en dos casos. 
Otros síntomas como sudoración, distermia, 
taquipnea, vómitos, diarrea, avidez por las 
tomas, etc. tuvieron menor incidencia. No 
hemos observado incidencia significativa de 
hiperbilirrubinemia o de problemas respira­
torios importantes, citados en algunos estu­
dios como más frecuentes en los hijos de 
madres que tomaron metadona durante el 
embarazo (12).

Existen distintas posibilidades tera­
péuticas del SAO: fenobarbital, clorproma- 
cina, tintura de opio, elixir paregórico 
diazepam, clonidina y la propia metadona 
(14).

Nosotros hemos utilizado en todos los 
casos fenobarbital, descrito como fármaco 
eficaz en el manejo del SAO del RN por 
PerlstEIN en 1947 (15), con el que hemos 
conseguido un control adecuado de la clí­
nica en todos los pacientes sin necesidad 
de recurrir a otras drogas. En principio se 
utilizó la vía endovenosa para pasar poste­
riormente a la oral y proceder a una lenta 
retirada una vez controlado el cuadro clí­
nico.

Tras superar la fase aguda los síntomas 
del SAO pueden permanecer de forma más 
o menos evidentes de tres a seis meses, lo 
que junto a la problemática que plantea 
la interacción de estos rn con sus madres, 
la lenta velocidad de crecimiento en las 
primeras etapas de la vida que se descri­
ben en estos pacientes, los problemas deri­
vados de la patología asociada, etc. hacen 
obligado un estricto seguimiento y control 
de los mismos (13).

BIBLIOGRAFIA

1.

2.

3.

4.

Hinojal Fonsbca, R.; Bobes García, J.; Bou- 
soño García, M. y Fernandez García, J. M.: 
Estudio prospectivo de las toxicodependencias 
en Asturias (1980). Med. Clin. (Bare.) 1982; 
78: 437-441.
Rosen, TS.: Infants of adictedd mothers. En: 
Faranoff A. and Martin R. ed. Neonatal and 
perinatal medicine. St. Louis Toronto. C. V. 
Mosby. 1983; 933-938.
Fricker, HS.; Secal, S.: Narcotic addiction 
pregnancy and the newborn. Am. J. Dis Chil. 
1978; 132: 360-366.
Zelson, C.; Rubio, E.; Wasserman, E.: Neo­
natal narcotic addiction: 10 years observation. 
Pediatrics 1971; 48: 178-189.

5. Ostrea, SM.; Chavez, CJ.: Perinatal problems 
(excluding neonatal withrawal) in maternal

6.

7.

drugadiction. A study of 830 cases. J. Pediatr. 
1979; 94: 292-295.
Rothstein, P.; Gould, BJ.; Born with a habit. 
Infants of drugaddicted mathers. Pediat. Clin. 
N. Amer. 1974; 21: 307-321.
Echeverría, J.; Callen, M.; Alustiza, E.; 
Orueta, Y.; Traba, I.; Paisan, L,: Hallazgos 
neonatales en hijos de drogadictos. An. Esp.
Pediatr. 1983; 19: 439-443.

8. Paredes, CC.; Guillem, LF.; Legua, SV.; Na­
varro, PE.: Problemas perinatológicos del hijo 
de madre heroinómana. Acta Pediatr. Esp. 
1981; 44: 69-77.



SINDROME DE ABSTINENCIA EN EL RECIEN NACIDO... 289

9.

10.

11.

Harper, RG.; Solish, GL; Purow, HM.; San­
gh, E.; Panepinto, WC.: The effects of a me­
thadone tratment program upon pregnant 
heroin addictis and their newborn infants. Pe­
diatrics 1984; 54: 300-305.
Blinick, G.; Wallach, RC.; Jerez, C.: Preg­
nancy in narcotics addictis treated by program 
withdrawal. The methadone detoxification pro­
gram. Kn. J. Obstet Gynecol 1977; 129: 
679-686.
Stone, ML.; Salerno, JL.; Green, M.; Zelson, 
C.: Narcotic addiction in pregnancy. Am. J. 
Obstet Gynecol 1971; 109: 716-723.

12.

13.

14.

15.

Zelson, C.; Sook, JL.; Casalino, M.: Neona­
tal narcotic addiction. Comparative effects of 
maternal intake of heroin and methadone. 
N. Engl. J. Med. 1973; 289: 1216-1220.
Chasnoff, JL; Hatcher, R.; Burns, JN.: Early 
growth patterns of methadone-addicted infants. 
Am. J. Dis. Child 1980; 134: 1049-1051.
Newman, L.; Cohen, S.: The neonatal narcotis 
withdrawal Syndrome. A Tetapeutic Challenge. 
Clin. Perinat 1975; 2: 99-109.
Rementeria, JL.; Nunang, NN.: Narcotic with­
drawal in pregnancy: stillbirth incidence with a 
case report. Amer. J. Obstet Gynecol 1973; 
116: 1152-1158.



I



Bol. Soc. Cast. Ast. Leon, de Pediatría, XXVII, 291, 1986

Aspectos clínico-terapéuticos del onfalocele neonatal

G. D. Coto; A. del Molino; M. Arce; M. S. Espías* y M. Crespo

Resumen: Se comentan los resultados obtenidos en el estudio de una serie de 20 casos 
de onfalocele observados en un período de 10 años. La frecuencia se ha estimado en 
1,3/10.000 recién nacidos vivos. Se observaron anomalías congénitas asociadas en el 
60 % de los casos, destacando entre ellas la malrotación intestinal y las cardiopatías con­
génitas. En el 85 % de los casos pudo realizarse cierre primario en la intervención. La 
mortalidad (25 %) fue inferior a la comunicada por otros autores. PALABRAS CLAVE: On- 
FALOCELE. MALROTACIÓN INTESTINAL..

CLINICOTHERAPEUTICAL ASPECTS OF NEONATAL OMPHALOCELE. (Summary): 
A review of the results obtained during a 10 year period treating omphalocele are pre­
sented. Its incidence has been estimateed in 1,3/10.000 newborns. Associations with ot­
her congential anomalies were present in 60 % of cases, in special, intestinal malrota- 
tion and congenital cardiophaties. In the 85 % of cases, primary closure could be reali- 
zied at surgery. Mortality rate (25 %) was considered inferior in respect to other refe­
rences. Key words: Omphalocele. Intestinal malrotation.

Introducción

El onfalocele se define como una her- 
niación de las visceras abdominales en la 
base del cordón umbilical, principalmente 
del intestino y frecuentemente de otros ór­
ganos abdominales. El defecto es central y 
de tamaño variable. Las visceras están cu­
biertas por un saco membranoso o sus res­
tos, en cuyo vértice se inserta el cordón 
umbilical.

Duhamel (1), considera esta malforma­
ción como una inhibición en el incurva­
miento del disco embrionario. Entre la se­
gunda y la cuarta semana de la vida del 
embrión, este disco se incurva cefálica, 
caudal y lateralmente, uniéndose en la ca­

ra ventral a nivel del futuro anillo umbili­
cal, a través del cual pasa el saco vitelino 
que aloja el intestino medio, hasta la déci­
ma semana del desarrollo embrionario en 
que éste retorna al interior de la cavidad 
abdominal. Posteriormente las curvaturas 
corporales irán cerrando de manera lenta y 
progresiva la pared abdominal y el pedícu­
lo de fijación irá disminuyendo de diáme­
tro hasta transformarse en el cordón umbi­
lical. El onfalocele se produciría como 
consecuencia de la detención del desarro­
llo de las curvaturas laterales, siendo el 
defecto tanto mayor cuanto más precoz 
sea ésta. Cuando además se asocia la de­
tención del incurvamiento cefálico se pro­
duce el síndrome de pentalogía, que in-

Departamento de Pediatría. Hospital «Ntra. Sra. de Covadonga». Facultad de Medicina. Oviedo. 
' Servicio de Cirugía Infantil.
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cluye el onfalocele toracoabdominal, ecto­
pia cordis, anomalías cardiacas y defectos 
del esternón y diafragma. Si, por el con­
trario, se asocia al desarrollo insuficiente 
del incurvamiento caudal, se puede pro­
ducir una fisura vesicointestinal, que in­
cluye extrofia vesical, agenesia del intesti­
no distal y fístula colovesical.

El objeto de este trabajo es comunicar 
los resultados obtenidos con el estudio de 
una serie de 20 casos de onfalocele atendi­
dos en nuestro (hospital) entre el uno de 
enero de 1975 y el 31 de diciembre de 
1984, comparándolos con los observados 
por otros autores recientemente.

Tabla I. ONFALOCELE. ANOMALIAS 
ASOCIADAS

Digestivas:
—Malrotación intestinal . . . .
—Lóbulo hepático accesorio .

Cardiacas:
—Coartación de aorta..........
—Estenosis aórtica.................
—Arritmia extrasistólica . ...

Cromosomopatías :
—Trisomía 18 .......................
—S. Polimalformativo ........

Otras:
—Facies asimétrica...............
—Macrocefalia.......................
—Hernia inguinal bilateral .

4
1

(20 %) 
(5 %)

(5 %)
(5 %)
(5 %)

(5 %)
(10 %)

(5 %)
(5 %)
(5 %)

1
1
1

1
2

1
1
1

II. Resultados Total 14* (70 %)

De los 20 casos estudiados, 13 proce­
dían de otros centros hospitalarios de la 
región y los 7 restantes habían nacido en 
la Maternidad de nuestro hospital. Duran­
te este tiempo hubo alrededor de 54.000 
recién nacidos vivos en nuestro centro, lo 
que supone una incidencia de 1,3/10.000 
recién nacidos vivos.

Estaban afectos 13 varones y 7 hem­
bras, siendo la relación V/H de 1,7/1. El 
20 % de los pacientes eran pretérmino y 
el 10 % de bajo peso para la edad gesta- 
cional, siendo los restantes, a término de 
peso adecuado.

Se observaron anomalías coexistentes 
en 12 casos (60 %), que se resumen en la 
tabla I. Las alteraciones más frecuentes 
fueron las del aparato digestivo, que se 
observaron en el 25 % de los pacientes: 
Defectos de la rotación intestinal en 4 ca­
sos (20 %), uno de ellos en un paciente 
portador de trisomía-18, y en el caso res­
tante se trataba de un niño con lóbulo he­
pático accesorio, asociado a coartación de 
aorta. En ningún caso se observó atresia 
intestinal.

* El RN con lóbulo hepático accesorio era por­
tador de la coartación de aorta. Un caso de malrota- 
ción correspondía a la Trisomia-18.

En tres pacientes (15 %) se observó 
anomalía cardiaca asociada: La coartación 
de aorta ya referida, una estenosis aórtica 
y un caso de arritmia extrasitólica con so­
brecarga de aurícula y ventrículo derecho. 
En dos casos (10 %) se trataba de síndro­
me polimalformativo, con malformaciones 
craneoencefálicas, cardiopatía congénita y 
otras anomalías no incluidas en los aparta­
dos anteriores.

Finalmente, tres pacientes presentaban 
malformaciones diversas: Uno de ellos asi­
metría facial con un gran onfalocele que 
incluía todas las visceras abdominales, el 
segundo una macrocefalia y el tercero her­
nia inguinal bilateral.

El tamaño del defecto fue muy varia­
ble (X = 5,8 cms., rango: 2-15).

El tratamiento quirúrgico empleado 
consistió en el cierre primario en el 85 % 
de los casos. En dos pacientes (10 %) se
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realizó cierre por etapas y el caso restante 
no fue intervenido por tratarse de un sín­
drome polimalformativo grave, que falle­
ció a las pocas horas. El postoperatorio no 
planteó problemas graves en la mayoría de 
los casos. Los pacientes permanecieron con 
dieta absoluta y perfusión intravenosa una 
media de 4,2 días con un rango de 1-16 
días. En 6 pacientes hubo necesidad de re­
currir al empleo de alimentación parente­
ral total o parcial con una duración media 
de 7 días y un rango de 2-16 días.

Fallecieron 5 pacientes (25 %). Uno 
de ellos presentaba un gran onfalocele (12 
cms), siendo intervenido con cierre prima­
rio, complicándose con peritonitis y siendo 

exitus en el cuarto día del postoperatorio. 
El segundo, presentaba un gran onfalocele 
con un defecto de 13 cms. muriendo a los 
23 días de la intervención de una compli­
cación neurológica (meningitis). Un pa­
ciente con trisomía 18, falleció en el tercer 
día del postoperatorio. El cuarto exitus se 
trataba de un síndrome polimalformativo 
con gran onfalocele que falleció en el qui­
rófano y el caso restante era un neonato 
con malformaciones muy graves que no 
fue operado, muriendo el primer día de 
vida.
En la tabla II se resume el tratamiento 
empleado y los índices de mortalidad en 
relación con otras series.

Tabla II. ONFALOCELE. TRATAMIENTO QUIRURGICO E INDICE DE MORTALIDAD

TRATAMIENTO SEGUIDO GROSFELD (5) SEASHORE (6) GANTY (13) NOSOTROS

Sin tratamiento . . . 
Cierre primario . . . 
En etapas (Silastic) 
Colgajos de piel . .

3
30

9
5

(6,3 %) 
(63,8 %) 
(19,1 %) 
(10,6 %)

5
21

8
1

(14,3 %)
(60,0 %)
(22,8 %)
(2,9 %)

0
16

2
1

(0,0 %) 
(84,2 %) 
(10,5 %)

(5,2 %)

1
17

2
0

(5,0 %) 
(85,0 %) 
(10,0 %)
(0,0 %)

Totales 47 (100,0 %) 35 (100,0 %) 19 (100,0 %) 20 (100,0 %)

EXITOS 13 (27,6 %) 15 (42,8 %) 6 (31,5 %) 5 (25,0 %)

III. Comentarios

La incidencia de onfalocele observada 
en nuestra serie fue inferior a la referida 
por otros autores, que oscila entre 
3,1/10.000 recién nacidos vivos en la serie 
de Me KEOWN y cois. (2) y el 1,5/10.000 
neonatos vivos, comunicado por JARCHO 
(3) y M. Frías y cois. (4).

En lo que se refiere a la distribución 
por sexos, en todas las series hay un pre­
dominio de varones, siendo la relación 
varón / hembra observada por nosotros 
(1,7/1) similar a la de GROSFELD y cois. 
(5) y superior a la de SEASHORE (6) que 

fue de 1,5/1 y a la de Lindham (7) que 
fue de 1,4/1.

En nuestra serie la incidencia de pre- 
maturidad (20 %) fue inferior a la obser­
vada por otros autores que se sitúa por en­
cima del 30 % (5,6).

Las anomalías asociadas fueron simila­
res a las descritas en otras series, si bien 
cabe destacar, la ausencia de algún síndro­
me de Wiedeman-Beckwith, entre nues­
tros pacientes, situación citada como bas­
tante frecuente por otros autores (5,6,8). 
Las malformaciones gastrointestinales y 
cardiovasculares son las que más frecuen­
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temente se asocian a onfalocele y así, 
Seashore (6) encuentra anomalías digesti­
vas en el 31,3 % de sus pacientes, mien­
tras que Mabogunje y cois. (8) las descri­
ben en el 14 %. Entre las cardiovasculares 
la incidencia es muy variable, oscilando 
entre el 52 % que citan Mayer y cois. (9) 
y el 20-25 % que citan otros autores (5, 
6, 8, 10). Las anomalías cromosómicas 
más frecuentemente relacionadas con on­
falocele son las trisomías 13 y 18, cuya fre­
cuencia oscila entre el 8 y el 20 % (5, 6, 
8, 10, 11), aunque en nuestra serie sólo se 
observó una trisomía 18 en un caso (5%). 
En el onfalocele no hay factores genéticos 
conocidos que condicionen su aparición 
(6, 12).

El tratamiento de elección es siempre 
quirúrgico, siendo el cierre primario la 
técnica más ampliamente utilizada (5, 6, 
12, 13). En los casos en que el tamaño del 
onfalocele no permita la reposición de las 
visceras en la cavidad abdominal en una 
sola intervención, se realizará el cierre por 
etapas con ayuda de hojas de silastic o 
mediante colgajos de piel (5, 6, 13). En 
nuestra serie se pudo realizar cierre prima­
rio en la mayoría de los casos (85 %), si 
bien en un caso probablemente se forzó 
mucho la intervención, ya que se trataba 
de un gran defecto y el paciente tuvo un 
postoperatorio complicado, falleciendo a 
los 4 días de peritonitis. La intervención 

debe realizarse lo más precozmente po­
sible para evitar complicaciones como la 
deshidratación por pérdida de líquidos a 
través del saco membranoso, así como la 
infección por ruptura de éste. Hasta el 
momento de la intervención se hará trata­
miento conservador, envolviendo el onfa- 
locele en gasas estériles empapadas en 
suero fisiológico, para disminuir las pérdi­
das hídricas. Así mismo, se realizará 
hidratación parenteral con aporte ade­
cuado de líquidos y electrolitos y se 
emplearán las medidas terapéuticas que 
requieran las malformaciones asociadas. 
Después de la intervención se realizará 
profilaxis antibiótica generalmente y, con 
cierta frecuencia, habrá que recurrir al 
empleo de alimentación parenteral total o 
parcial, para asegurar una nutrición ade­
cuada, de importancia vital para la recu­
peración del paciente.

La mortalidad observada en nuestra se­
rie (25 %) fue similar a la comunicada 
por MartÍNEZ-FrIas y cois. (4) y Gr0S- 
FELD y cois. (5) e inferior a la referida por 
otros autores (6, 13).

El onfalocele es una entidad que se 
acompaña frecuentemente de otras 
anomalías malformativas, las cuales, uni­
das al tamaño del defecto y a la pericia y 
los medios técnicos del equipo médico 
que se ocupe del caso, van a condicionar 
el pronóstico.
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Infección meningocócica en el valle del Nalón

MT. García Munoz; JM.a Cerezo Pancorbo; J. Espinosa Pérez;
A. Franganillo Fernández; y JL. Sánchez Badía

Resumen: Se revisan 113 casos de infección meningocócica atendidos en el Hospital «Va­
lle del Nalón» de Asturias, desde diciembre de 1978 hasta marzo de 1984. Ocho niños 
fallecieron (7,07 %). El meningococo predominante ha sido el del serogrupo B. En el 
63,7 % de los casos, la infección ocurrió en niños mayores de dos años. Presentaron 
complicaciones el 20 % de los pacientes; las más graves fueron: shock, con mortalidad 
del 72,7 %, y CID, con el 42,1 %. Palabras clave: Infecciónmeningocócica. Com- 
pli cagones.

MENINGOCOCCAL INFECTION IN THE NALON VALLEY. (Summary): We go th­
rough 113 cases of meningococcal infection looked after at the Hospital «Valle del Na­
lón» (Asturias) since December 1978 till March 1984. Eight children died (7,07 %). The 
most frecuent meningococci has been the B serogroup. In 63,7 % of the cases the infec­
tion affected children over two years of age. The 20 % of the patients showed compli­
cations; the most serious were: shock, with a mortality rate of 72,7 %, and CID, with 
42,1 %. Keywords: Meningococcal infection. Complications.

Introducción Material y métodos

La infección meningocócica en la in­
fancia tiene una mortalidad que oscila del 
3,7 % al 17 %, tanto en publicaciones es­
pañolas como en las de otros países (1-11). 
Hay varias complicaciones agravantes: 
shock, coagulación intravascular disemina­
da (cid), respiratorias, cardiacas, etc., que 
pueden elevar el porcentaje de defuncio­
nes al 53-80 % (3, 5, 12-14). El propósito 
de esta revisión es exponer los resultados 
de las 113 observaciones de infección me­
ningocócica que hemos asistido en el Hos­
pital «Valle del Nalón», para dar a conocer 
la situación de esta enfermedad en nuestro 
medio.

Se han revisado las historias de 113 ca­
sos de infección meningocócica que ingre­
saron en nuestro Hospital desde diciembre 
de 1978 hasta marzo de 1984. Hemos 
considerado infección meningocócica los 
casos en los que creció Neisseria meningi­
tidis en el líquido cefalorraquídeo (1er), 
sangre o cultivo de exudado de petequias; 
o en los que se vieron diplococos Gram 
negativos en la tinción de Gram de 1er o 
de la sangre de las petequias; y además, 
aquellos que, aunque no se encontró el 
germen, tuvieron fiebre y petequias y 
coincidieron, en el tiempo, con alguno de 
los anteriores. Hemos estimado que había

Servicio de Pediatría. Hospital • Valle del Nalón». Piaño-Langreo (Asturias).
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meningitis cuando existían siete o más cé­
lulas por milímetro cúbico en el 1er.

Al ingreso se ha hecho una valoración 
pronostica según la puntuación de Stiehm- 
Damrosch (15). Antes de iniciar el trata­
miento hospitalario, se han tomado culti­
vos de sangre, 1er y petequias.

Se les ha administrado fluidoterapia, 
penicilina G sódica a dosis de 300.000- 
400.000 U/Kg./día, repartida en seis 
fracciones/7-10 días, por vía intravenosa, 
con una dosis inicial de medio o un mi­
llón de unidades según el peso del pacien­
te. En la mayoría de los casos sin CID se 
añadió heparina a dosis profilácticas y ex- 
pansores del volumen, con capacidad an­
tiagregante, durante uno a tres días. Al­
gunos han recibido simpaticomiméticos. 

dad global del 7,07 %. La mayor frecuen­
cia se ha registrado en los meses de di­
ciembre y febrero, con neto predominio 
invernal (Fig. 2). La incidencia ha sido
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La distribución según el sexo ha sido: 
61 varones y 52 hembras. La edad ha osci­
lado entre 3 meses y 11 años 6 meses, con 
una media de 2 a 10m; y 72 de los 113 ca­
sos eran mayores de 2 años (63,7 %) (Fig. 
1). Han fallecido 8 niños, de los que 6 
eran hembras, lo que supone una mortali- 

máxima en 1980, que se corresponde con 
la muy alta de Asturias de ese año, en el 
cual han ocurrido la mitad de los exitus 
(Rg. 3).
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La sintomatología al ingreso ha sido: 
fiebre (94,9 %), seguida de petequias y/o 
equimosis (83 %), vómitos (50 %), cefa­
lea (21 %) e irritabilidad (14,1 %).

Habían recibido tratamiento antibióti­
co previamente 32 niños. Ninguno de los 
8 fallecidos había sido tratado (11). Este 
hecho, a propósito de meningococemia in­
sospechada, lo ha constatado Dashefsky 
(16).

En 94 pacientes encontramos meningi­
tis en el momento del ingreso o dentro de 
las primeras 48 horas de su estancia hospi­
talaria. Se han hallado meningococos o di- 
plococos Gram negativos, en distintos es­
pecímenes, en 91 casos (80,5 %). El me­
ningococo más frecuente ha sido el B. La 
estancia media ha sido 9,5 días.

Las complicaciones se detallan en la 
Tabla I; y son parecidas a las observadas 
por otros autores (5, 7, 14, 17, 18). Si te­
nemos en cuenta sólo la CID, la mortali­
dad se eleva al 42,1 %; si valoramos el 
shock únicamente, sube al 72,7 %; y si­
guiendo los factores pronósticos de Stiehm- 
Damrosch, hallamos la mortalidad que se 
muestra en la Tabla II.

Tabla I. COMPLICACIONES

CID....................................

Shock ...............................

Insuficiencia cardiaca . . . 

Convulsiones ................... 

Efusión subdural............  

Neumonía .......................  

Derrame pleural y ascitis 

Artritis .............................  

Sepsis secundaria............

19 casos

11

5

4

2

2

2

2

1

»

»

»

»

»

»

»

»

Tabla II. PRONOSTICO Y MORTALIDAD

PUNTUACION DE NUMERO MORTALIDAD
STIEHM-DAMROSCH (*) DE CASOS (%)

0
1
2
3
4
5

19
36
24
18

7
9

0
0
0
0

14,2
77,2

(*) Petequias de menos de 12 horas de evolu­
ción. Presencia de shock. Ausencia de meningitis. 
Recuento leucocitatio normal o bajo. Velocidad de 
sedimentación normal o baja.

Discusión

España es una zona endémica de en­
fermedad meningocócica con situaciones 
claramente epidémicas, que triplican la 
media anual de los períodos anteriores 
(4,19), lo mismo que ocurre en otras par­
tes del mundo (10, 20, 21). Asturias ha 
tenido incidencias medias en los años 
1978, 1979, 1981 y 1982, y muy alta en 
1980. En los últimos años el meningococo 
predominante ha sido del serogrupo B.

A pesar de los años transcurridos desde 
que Stiehm y Damrosch (15) publicaron 
sus factores pronósticos en la infección 
meningocócica, para nosotros desde el 
punto de vista clínico siguen teniendo uti­
lidad, aunque en la actualidad valoramos, 
además, otros parámetros.

Se habla de mayor mortalidad en me­
nores de dos años (2, 9, 22), pero nosotros 
hemos tenido una mortalidad similar en­
tre los niños mayores y los menores de es­
ta edad. También hay que destacar la pro­
tección que, seguramente, ha supuesto el 
tratamiento antibiótico previo a la hospi­
talización, ya que ninguno de los fallecido 
lo había recibido.
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La tercera dimension en la dislexia

M. Pelaz*; MJ. Serna**; C. Linares** y C. Anta**

Resumen: Se analizan una serie de cien niños, con edades comprendidas entre los ocho 
y doce años, que presentaban problemas de lecto-escritura. El protocolo de exploración 
consiste en una valoración neurológica, electroencefalográfica y una batería de test. Se 
llega a la conclusión de que la prueba mas significativa de la desorganización espacial 
del niño disléxico es el subtest de cubos. PALABRAS CLAVE: Dislexia. PRUEBA DE CUBOS, 
Wise.

THE THIRD DIMENSION IN THE DYSLEXIA. (Summary): A series of one hundred 
children, aged 8-12 years, suffering from several problems concerning reading and writ- 
ting is analyzed. A battery of tests, neurologic examination and E.E.G. records, were 
employed as methods of valuation. We come to the conclusion that the most important 
and useful test for the valuation of dislectic child’s spatial disorganization is the cube­
test. Key words: Dyslexia. Cube test, Wise.

Introducción

Las investigaciones para explicar la pa­
togenia de la dislexia, se han planteado, 
en diversos planos: desórdenes de la per­
cepción, desórdenes del lenguaje, trastor­
nos afectivos y desorganización espacio- 
temporal. Nosotros, nos centramos, en el 
último plano, la desorganización espacial.

Considerando que la lectura y la ex­
presión oral, se producen en «un molde 
de frases ritmo-melódicas» (Pichón y 
Borel-Maisonny) muchos autores estudian 
la desintegración de las funciones espa­
ciales y las alteraciones temporales. Hay 
que señalar, no obstante, que hay dislexi- 
cos con estructura espacio-temporal nor­
mal.

El niño concluye, su organización 
temporo-espacial, alcanzando un sentido 
en el espacio y en el tiempo. Las series 
temporales, se convierten en significativas 
mediante el lenguaje y al aprender a leer 
se organiza el espacio.

No vivimos en un mundo de manchas, 
sino en un mundo de figuras geométricas, 
de objetos. La percepción de estos objetos, 
se rige por las leyes de la Gestalt o psicolo­
gía de las imágenes: a) nitidez b) comple­
mento. El carácter estructural de la percep­
ción óptica, aclara la circunstancia, de que 
unas estructuras, las percibamos como situa­
das en el plano, mientras que otras las per­
cibimos en forma tridimensional.

Sabemos que en su inicio, la percep­
ción, no obedece a las mismas leyes, que 

Universidad de Valladolid. Facultad de Medicina. Unidad de Lo go pe da Infantil.
* Psiquiatría Infantil.
* * Logopeda.
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observamos en los adultos, la percepción 
recorre un largo camino evolutivo con un 
enriquecimiento más cualitativo que cuan­
titativo, el lenguaje interviene de forma 
muy directa. Un niño pequeño capta no 
tanto, el objeto destacado, sino mas bien 
rasgos nimios (vestido, sonrisa, actitud). 
Las primeras percepciones, empiezan a 
formarse con la manipulación de los obje­
tos. La asociación de la palabra, reestruc­
tura el proceso perceptivo, bajo el influjo 
del lenguaje, la percepción se reestructura, 
también participan los movimientos de las 
manos y de los ojos.

Si la percepción humana, tiene una es­
tructura tan compleja y recorre un camino 
tan complicado, es comprensible que al 
producirse estados patológicos, pueda su­
frir alteraciones de índole diversa.

El proceso perceptivo del espacio, di­
fiere mucho de la percepción de la forma 
y del objeto. Su diferencia radica en que 
se basa en otros sistemas de analizadores 
que funcionan en conjunto y puede trans­
currir a distintos niveles. Para la percep­
ción del espacio tridimensional, tenemos 
los conductos semicirculares del oído inter­
no, es el receptor del reflejo espacial y se 
halla relacionado con los oculomotores. El 
2.° aparato esencial, que asegura la per­
cepción del espacio y ante todo de la pro­
fundidad, es la visión binocular. Un tercer 
componente de dicho proceso, son las le­
yes de la Gestalt. A ellos se une la expe­
riencia anterior como última condición.

La percepción del espacio, no se redu­
ce, sin embargo, al hecho perceptivo de la 
profundidad, su parte esencial, entraña la 
percepción de la disposición de los obje­
tos, con respecto a nosotros, unos están si­
tuados arriba, otros abajo, unos más lejos, 
otros más cerca, unos a la derecha otros a 
la izquierda.

Cuando podemos recurrir a señales óp­
ticas adicionales (distribución muebles, 

etc.), esa orientación espacial se ejecuta 
con facilidad. Cuando ese soporte se eli­
mina, dicha orientación, se vuelve difícil. 
Para garantizar, la orientación en este es­
pacio, es necesario, la diferenciación de la 
mano derecha como rectora, apoyándose 
en la cual, el hombre efectúa el análisis 
del espacio exterior. Ese complejo conjun­
to de mecanismos, para la percepción es­
pacial, requiere una organización central, 
dicho aparato, está formado por las zonas 
terciarias de la corteza cerebral o zonas de 
cobertura, áreas parietales inferiores.

El objetivo, de nuestro trabajo, es de­
mostrar, la gran dificultad, que supone 
para el niño disléxico, el paso de la 2.a a 
la 3.a dimensión, hecho constatable, con 
la prueba de los cubos del Wise. Los resul­
tados que hemos obtenido, pensamos que 
pueden ser de utilidad, para diferenciar la 
dislexia, de otros problemas pedagógicos 
como pueden ser: los retrasos madurati­
vos, cocientes intelectuales inferiores, etc.

Material y Métodos

Entre 1985-86, un total de 100 niños, 
con problemas de Lecto-escritura, fueron 
estudiados, en la Unidad de Logopedia 
Infantil de la Facultad de Medicina de Va­
lladolid, por un médico-psiquiatra Infan­
til, que realizó una valoración neurológi- 
ca, buscando alteraciones como: movi­
mientos anormales de coordinación o infe­
rior habilidad manipulativa, hiperactivi- 
dad, falta de atención, desordenes percep­
tivos.

Los Electroencefalogramas, fueron efec­
tuados, en todos los casos.

Los Test psicológicos consistieron; en el 
Wise parcial, escala manipulativa (7). Test 
perceptivos visuales: Fig. compleja de Rey 
(13) y el guestaltico visomotor de Bender 
(2). Considerando que la lectura, se pro­
duce, en un molde de frases ritmo-meló-
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dicas y los disléxicos las perciben de mane­
ra errónea, utilizamos las pruebas rítmicas 
de Stambak (14). Por último, examina­
mos, la lectura y ortografía.

En la anamnesis, valoramos: retrasos 
del habla, desarrollo evolutivo, complica­
ciones en el parto y período neonatal, 
problemas psiquiátricos, traumatismos, 
enfermedades neurológicas, antecedentes 
familiares y clase social.

en el hemisferio izquierdo y 4 en el dere­
cho). En 24 se mostraba una lentificación 
difúsa. En otros 10 había disfunción cen- 
troencefálica y en 5 focos irritativos. (Fig. 1).

NORMAL - 41 %

Resultados

El número de niños con problemas de 
lecto-escritura fue de 100 (69 varones y 31 
hembras). Las edades quedaron compren­
didas entre 8-12 años. De acuerdo con la 
predominancia cerebral la distribución fue 
la siguiente: 87 diestros, 7 zurdos, 3 zur­
dos contrariados y 3 ambidextros. Se en­
contró una defectuosa lateralización en el 
62 %. Había problemas del habla en 40 
niños (el 57,9 %) y 
61 %).

El 35 % pertenecía 

en 19 ninas (el

a una familia de
cíase social I, el 47 % a clase II y el 18 % 
restante a las clases III y IV.

Un 24 % de los casos mostraron ante­
cedentes patológicos prenatales, el 20 % 
los tenían de origen perinatal y el 4 % 
postnatales. Los síntomas asociados con 
más frecuencia fueron inquietud en el 
40 % y enuresis nocturna en el 22 %. En 
el 25 % de los pacientes se podía clara­
mente hablar de «disfúnción cerebral 
mínima» y en otro 20 % de anormalida­
des neurológicas y motoras (labilidad, tor­
peza, temblores, etc.).

El 56 % tenía algún familiar con tras­
tornos del lenguaje, transitorios o perma­
nentes.

El estudio electroencefalográfico fue 
normal en el 41 %. En 22 niños había un 
foco de ondas lentas temporoparietales (18

III - 5%

ANOMALIA GRADO I - 44%

HALLAZGOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS 
Anomalía grado I.—Actividad lenta difusa, ondas 

lentas focales.
Grado II.—Ondas lentas y pronunciadas 

de gravedad moderada.
Grado III.—Actividad epiléptica.

Hg. 1. Hallazgos electroencefalográficos en los 100 
niños estudiados. Las anomalías de grado I compren­
den actividad lenta difusa y ondas lentas focales. Las 
de grado II: ondas lentas y pronunciadas de gravedad 
moderada y las de grado III: Actividad epiléptica.

'Exploración de lenguaje y psicométri- 
ca. El número de niños con dificultades 
perceptivas visuales fue de 37 % y presen­
taban fallos discriminativos auditivos otro 
7 %. Los niños que presentaban dificulta­
des en la copia de figuras cometían más 
errores en la lectura. Los que fallaban en 
pruebas rítmicas tenían más dificultades 
con la escritura. La dislexia era mixta en 
un 84 %. Fueron errores frecuentes de 
lectura las faltas perceptivas, sustituciones, 
inversiones, omisiones, lectura lenta y po­
co o nada comprensiva. En cuanto a los 
errores más frecuentes de escritura se reco­
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gieron faltas ortográficas, confusión de sí­
labas homofónicas, omisiones, sustitucio­
nes y disgrafía.

Para la determinación del cociente in­
telectual se utilizó el test Wise parcial, es­
cala manipulativa (5, 7, 8). Es bien cono­
cida su ventaja de utilización entre niños 
con problemas de lenguaje. Los resultados 
fueron 23 casos de C.I. normal-bajo, 66 
normal-medio, 10 alto y 1 superior. (Fig. 
2)-

rompecabezas o claves, han de elevarse 
por lo menos 5 puntos en puntuación tí­
pica. Los resultados que nosotros obtuvi­
mos fueron:

40 % descenso en cubos con des­
viación media de 6,7 p.

30 % descenso en cubos y rompecabe­
zas.

10 % descenso en cubos y en claves.
20 % no presentaron dispersiones.

23 %

C.I. 80-89

DISTRIBUCION DEL C.I. (N = 100)

66 %

10 %

1 %

90-109 110-119 120-129

Fig. 2. Distribución de las frecuencias del Cociente Intelectual (C.I.) determinado mediante el test de Wise 
parcial, escala manipulativa.

La prueba de cubos explora la organi­
zación perceptiva y visualization espacial, 
cualidad que comparte con rompecabezas. 
Mide la capacidad del niño para pasar del 
plano al espacio y es la única prueba, a 
nuestro juicio, en la que interviene la 3.a 
dimensión.

Hopkins y Michel (8) indican que para 
que las diferencias sean estadísticamente 
significativas al nivel de confianza del 
5 % entre figuras incompletas y cubos,

Discusión
S. Hinshelwood, había insistido, en la 

mayor frecuencia de dislexia, en niños y 
en el carácter familiar de la misma. Esta 
mayor frecuencia en varones, parece haber 
sido confirmada por Miller (11), Hallgren 
(9), Leroy-Boussion (10). Nuestros resulta­
dos, coinciden con dichos autores. Lo que 
no sabemos es si se transmite una especial 
incapacidad para la lectura o si obedece a 
retrasos madurativos de una región cere­
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bral. Por eso, muchos autores se fijan en 
signos neurológicos menores: hipercinesia, 
alteraciones E.E.G., trastornos posturales, 
etc.

El hallazgo de una defectuosa laterali- 
zación, en un alto porcentaje (62 %), ava­
la la hipótesis de Orton (12) de que el 
elemento fundamental de la dislexia es la 
estrefosimbolia o lo que es lo mismo, el 
uso de engramas simétricos.

Respecto a los errores cometidos por 
los niños disléxicos, en la lecto-escritura; 
en un coloquio, organizado en París 1970, 
sobre este problema y al que asistieron: 
Bresson (4), Diatkine (6), Borel-Maissonny 
(3), Stambak (15)’, Ajuriaguerra (1) y 
otros, se planteó una cuestión que noso­
tros también nos hemos cuestionado. ¿Son 
específicas las faltas de los niños disléxicos 
respecto a las que cometen los niños nor­
males a lo largo de su aprendizaje? ¿Pre­
senta cada niño un sistema de faltas que 
le son propias y que son siempre las mis­
mas? No hay postura común, acerca de es­
tas cuestiones. Nosotros basándonos en 
nuestra experiencia clínica, pensamos que 
un niño normal puede cometer las mismas 
faltas que un disléxico, en una determina­
da etapa de su aprendizaje, pero son pasa­
jeras, por eso es importante controlar la 
evolución a corto plazo.

Ajuriaguerra (1), acepta la deficiente 
organización espacio-temporal, como indi­
cio pero no como causa de la dislexia, ba­
sándose en el hecho de que muchos son 
los sujetos desorganizados espacialmente 
sin ser disléxicos.

Conclusiones

En el libro de Glasser y Zimmerman 
(7), sobre interpretación clínica de la esca­
la de Wechsler para niños, Cohen (5), 
considera la prueba de cubos, como una 
excelente medida no verbal de la inteli­
gencia. Nosotros pensamos que puede ser 
un índice claro y preciso, que ayude nota­
blemente al diagnóstico de la dislexia y al 
siempre difícil diagnóstico diferencial en­
tre la dislexia y los cocientes intelectuales 
inferiores.

Creemos, que el porcentaje de fraca­
sos, de un 80 % en el item de cubos, que 
presentaron los niños disléxicos, estudia­
dos en nuestra Unidad de Logopedia, es 
suficientemente demostrativo, de la gran 
dificultad que supone para estos niños, el 
hecho de organizarse en un espacio tridi­
mensional.
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CIRUGIA PEDIATRICA

Malformaciones de los arcos aórticos. Diagnóstico y tratamiento

F. Rivilla Parra y G. Cordovilla Zorita

Resumen: Revisamos 30 pacientes portadores de anillos vasculares, derivados de malfor­
maciones de los arcos aórticos embrionarios. Estos pacientes han sido controlados y tra­
tados en el Servicio de Cirugía Cardiovascular del Hospital Infantil La Paz, entre 1966 
y 1985. Estudiamos la edad, el sexo, la sintomatología de comienzo, las malformacio­
nes asociadas a dichos anillos, las indicaciones operatorias, las técnicas quirúrgicas em­
pleadas y la evolución a corto y largo plazo de los pacientes revisados. Las malformacio­
nes de los arcos aórticos constituyen una patología mediastínica cuyo pronóstico depen­
derá fundamentalmente del diagnóstico precoz y la rapidez en la aplicación de la téc­
nica quirúrgica adecuada. Palabras clave: Anillo vascular, tráquea, esófago, dis­
nea, disfagia.

AORTICH ARCH MALFORMATIONS. DIAGNOSIS AND TREATMENT. 
(Summary): 30 patients with vascular ring are described. We study the age, sex, sinto- 
matology, related, malformations, surgical - techniques and evolution of each one.The 
aortic arc malformations have a good prognosis with early diagnosis and surgical treat­
ment. Key words: Vascular ring, trachea, esophagus, respiratory distress, dysp­
hagia.

Introducción

Las anomalías de los arcos aórticos 
constituyen el 1 % de las malformaciones 
congénitas del corazón, que son operables 
(1). Desde la primera observación clínica y 
terapéutica de un anillo vascular por Gross 
en 1945 (2), diferentes autores han descri­
to varias malformaciones de los grandes 
vasos, que pueden originar compresiones 
esofágicas y del árbol traqueobronquial, 
así como la metodología quirúrgica em­
pleada para su descomprensión (3, 4). Re­
cientes trabajos demuestran la baja morta­
lidad operatoria tras el tratamiento quirúr­

gico específico para cada uno de los tipos 
de malformación, así como una excelente 
resolución de los síntomas más frecuentes, 
como el estridor, la disnea, la insuficiencia 
respiratoria y la disfagia, que aparecerán 
secundarios a la comprensión extrínseca 
del esófago y del sistema traqueobronquial 
por dichos anillos vasculares (5).

El propósito de nuestro trabajo es el 
de estudiar 30 pacientes portadores de es­
tas malformaciones que han sido revisados 
en nuestro Centro, con especial atención 
sobre las malformaciones asociadas, el tra­
tamiento quirúrgico efectuado y la evolu­
ción desarrollada por los mismos.

Servicio de Cirugía Cardiovascular Infantil. Hospital Infantil La Paz. Facultad de Medicina. Universidad 
Autónoma de Madrid.
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Material y métodos

De un total de 4.000 cardiopatías con- 
génitas intervenidas, se revisaron 30 pa­
cientes portadores de anillos vasculares en 
el Servicio de Cirugía Cardiovascular del 
Hospital Infantil «La Paz» desde 1966 has­
ta 1985.

Analizamos en cada paciente la edad, 
el sexo, la sintomatología de presentación 
y el momento de la vida en la que se ini­
ció. Los métodos diagnósticos empleados 
para determinar el tipo de malformación 
fueron la radiología simple de tórax, el 
esofagograma y el cateterismo. Así mismo, 
estudiamos las malformaciones cardíacas y 
sistémicas asociadas a cada uno de los de­
fectos del desarrollo vascular.

Revisamos el tratamiento quirúrgico 
empleado, las complicaciones del mismo y 
la evolución final de los pacientes.

Resultados

De los 30 pacientes estudiados encon­
tramos 19 hembras (63 %) y 11 varones 
(37 %), con un rango de edad entre 1 
mes y 5 años, siendo la media de edad de 
11 meses. La sintomatología clínica de co­
mienzo más frecuente fue la respiratoria, 
que se presentó en forma de estridor en 
16 pacientes, infecciones respiratorias de 
repetición en 2 e insuficiencia respiratoria 
en 3. Así mismo, la sintomatología diges­
tiva se inició en forma de náuseas y vómi­
tos en 14 pacientes. Dichas formas de pre­
sentación clínica se mezclaron en el mismo 
caso según fue evolucionando la enferme­
dad, sin la aplicación del tratamiento qui­
rúrgico, observándose la persistencia de los 
síntomas respiratorios en dos niños, inclu­
so tras el tratamiento quirúrgico efectua­
do. La edad más frecuente a la que co­
menzaron dichos síntomas fue entre los 0 
y 6 meses en 15 pacientes (50 %) siendo 

el resto de la distribución por edades entre 
6 meses y 1 año, 10 casos (33 %); entre 1 
y 3 años, 4 pacientes (13 %) y un solo ni­
ño (4 %) de 5 años.

Los tipos anatómicos de anomalías en­
contrados se especifican a continuación, 
así como las malformaciones asociadas a 
cada una de ellas, el método diagnóstico, 
el tratamiento efectuado y la evolución 
conseguida.

Doble arco aórtico
Trece pacientes (43 %) tuvieron un 

doble arco aórtico, 7 varones y 6 hembras, 
y los síntomas de comienzo más frecuentes 
fueron los respiratorios (90 %), aunque 
una minoría asoció también disfagia y vó­
mitos. El diagnóstico se realizó en todos 
los pacientes mediante esofagograma. En 
ninguno de los casos se encontró malfor­
mación cardiaca o sistémica. El tratamien­
to quirúrgico efectuado fue la sección del 
arco menos desarrollado, que casi siempre 
fue el anterior (12 casos), a través de una 
toracotomía izquierda. La evolución clínica 
fue favorable en todos los casos, con desa­
parición de los síntomas desencadenantes, 
a excepción de un paciente de 5 meses de 
edad que persistió con insuficiencia respi­
ratoria postoperatoria a causa de una 
broncomalacia, falleciendo a los 5 días de 
la intervención.

Arteria subclavia derecha anómala
Con esta malformación se presentaron 

9 casos (30 %); tres varones y seis hem­
bras, cuya sintomatología de comienzo fue 
la de disfagia en todos ellos. El diagnósti­
co se realizó mediante esofagograma y ca­
teterismo. Se observaron unas asociaciones 
con malformaciones en 5 casos (55 %); 
del tipo de la comunicación interventricu­
lar (civ) en dos casos, coartación aórtica 
en 1 paciente, hipoplasia de la arteria pul­
monar izquierda en uno y relajación dia- 
fragmática en otro caso. El tratamiento 
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quirúrgico efectuado debido a la impor­
tante comprensión extrínseca en la pared 
posterior esofágica, fúe la de sección y li­
gadura de la misma en los 4 pacientes 
sin malformación asociada, así como en 
uno que presentó además una hipoplasia 
de la arteria pulmonar izquierda. Se rea­
lizó sección y ligadura asociando un Ban­
ding en tronco de arteria pulmonar en 
los dos casos con civ, y una aortoplastia 
de Wadhausen en el paciente que pre­
sentó coartación aórtica asociada. Tam­
bién se efectuó sección y ligadura de la 
arteria subclavia derecha más la plicatura 
del diafragma izquierdo en el caso porta­
dor de una relajación diafragmática iz­
quierda. Dichas técnicas se realizaron me­
diante una toracotomía izquierda. La 
evolución de todos los pacientes fue hacia 
la normalidad sin recurrencia de los sín­
tomas en ninguno de ellos.

Arco aórtico derecho más ductus izquier­
do

Arco aórtico derecho más ligamento o 
ductus izquierdo y subclavia derecha 
anómala

Encontramos sólo un paciente (3,5 %) 
con esta malformación, de sexo hembra y 
cuya sintomatología comenzó a los 13 me­
ses de vida, caracterizándose por disfagia, 
vómitos y estridor respiratorio. El diagnós­
tico se hizo por esofagograma y cateteris­
mo. No presentó malformaciones asocia­
das. El tratamiento quirúrgico consistió en 
toracotomía izquierda para realizar sección 
y ligadura de la arteria subclavia derecha 
anómala, evitando su comprensión sobre 
la pared posterior de esófago, asi como li­
gadura del ductus o ligamento izquierdo y 
aortopexia a la pared torácica anterior. La 
evolución del paciente fue favorable per­
maneciendo libre de síntomas hasta la ac­
tualidad.

Arteria pulmonar izquieda aberrante

Esta malformación fue observada en 
un paciente (3,5 %), hembra, cuya sinto- 

Seis pacientes (20 %) presentaron un 
arco aórtico derecho con ductus izquierdo, 
de los cuales fueron un varón y 5 hem­
bras. El estridor respiratorio y la disnea a 
grandes esfuerzos fueron los síntomas 
predominantes en todos ellos. El diagnós­
tico se confirmó por esofagograma así co­
mo por cateterismo. Observamos 3 pa­
cientes con malformaciones asociadas, un 
caso con comunicación interauricular 
(CIA) y dos pacientes con CIV. La técnica 
quirúrgica empleada consistió en la liga­
dura del ligamento o ductus izquierdo 
por toracotomía del mismo lado y disec­
ción de tráquea y esófago a la altura del 
arco aórtico derecho. Todos los pacientes 
permanecieron libres de síntomas tras la 
Cirugía, encontrándose como única com­
plicación postoperatoria un caso de quilo- 
torax que se resolvió con tratamiento sin­
tomático.

Tabla I. FRECUENCIA DE LAS ANOMA­
LIAS DEL ARCO AORTICO

Tipos anatómicos de anillos vasculares Casos

Doble arco aórtico ....
Arteria subclavia deha. 

anómala.................
Arco aórtico derecho mas 

Ductus o ligamento 
izquierdo...............

Arteria pulmonar izda. 
anómala.................

Arco aórtico derecho mas 
Ductus izquierdo mas 
arteria subclavia de­
recha anómala......

Total

13 (43,0 %)

(30,0 %)

(20,0 %)

(3,5 %)

(3,5 %)

30 (100,0 %)

9

6

1

1
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sintomatología caracterizada por estridor 
respiratorio, disnea e insuficiencia respira­
toria, comenzó a los 4 meses de vida. No 
presentó malformaciones asociadas. El 
diagnóstico se realizó por esofagograma y 
cateterismo. El tratamiento quirúrgico rea­
lizado fue la sección y anastomosis térmi­
no-terminal de la arteria pulmonar iz­
quierda, que comprimía la pared posterior 
lateral derecha de la tráquea. Dicha ma­
niobra fue realizada por toracotomía dere­
cha. La evolución del paciente fue desfa­
vorable al persistir los síntomas después de 
la intervención, debido a la existencia de 
una broncomalacia, falleciendo a las 24 
horas por perforación traqueal.

Discusión

Los arcos aórticos derivados del meso- 
dermo comienzan a regresar hacia la terce­
ra semana de vida embrionaria persistien­
do posteriormente segmentos de las raíces 
dorsales y ventrales del tercero, cuarto y 
sexto arco, que formarán finalmente la 
anatomía madura de los grandes vasos aór­
ticos y pulmonares (6). El desarrollo anor­
mal o la persistencia inapropiada de seg­
mentos de los arcos primitivos, provocará 
la existencia de unos vasos mediastínicos 
anormales. La incidencia de este tipo de 
anomalías ha sido estimada en el 3 % de 
la población general, aunque sólo 1/3 de 
todos ellos producirán síntomas tan signi­
ficativos que requieran tratamiento quirúr­
gico (7). La asociación de otras malforma­
ciones congénitas a estos defectos, es rara 
en el doble arco aórtico y relativamente 
frecuente en pacientes portadores de sub­
clavia derecha anómala tal y como encon­
tramos en cinco de nuestros casos, aunque 
también pueden asociarse en similar pro­
porción a la arteria pulmonar izquierda 
aberrante y el arco aórtico derecho con 
ductus o ligamento izquierdo (8).

Cuando los vasos anormales están pró­
ximos o adheridos a visceras huecas como 
tráquea o esófago, darán una sintomatolo­
gía cuya intensidad dependerá del tiempo 
de evolución de dicha comprensión. Los 
síntomas típicos serán la disfagia y los vó­
mitos cuando la comprensión sea esofágica 
y estridor respiratorio, disnea, insuficiencia 
respiratoria, episodios de apnea e infeccio­
nes respiratorias frecuentes, probablemen­
te derivadas de la retención de secreciones 
bronquiales y /o a la aspiración secundaria 
a defectos de la motilidad esofágica, cuan­
do la comprensión sea sobre el árbol tra- 
queobronquial (9). En nuestro grupo de 
estudio los síntomas más frecuentes fueron 
los respiratorios probablemente debidos a 
la mayor frecuencia del doble arco aórtico 
derecho, que afectarán preferentemente al 
árbol broncotraqueal.

El diagnóstico de la comprensión u 
obstrucción de la vía aérea por los anillos 
vasculares, puede realizarse tras la sospe­
cha clínica mediante la radiología poste - 
rioanterior y lateral del tórax que podrá 
demostrar estrechamientos traqueales, ate- 
lectasias, hiperinsuflaciones y neumonitis. 
Sin embargo la principal medida diagnós­
tica es el esofagograma (10), el cual fue 
diagnóstico en la mayoría de nuestros pa­
cientes revisados. También puede em­
plearse la broncoscopia para confirmar la 
localización y severidad de la obstrucción, 
así como el cateterismo que permitirá de­
mostrar las relaciones del anillo vascular 
con las estructuras vecinas (9), y confirmar 
las sospechas de malformaciones asociadas, 
como encontramos en nuestros casos. 
Otros autores han empleado los estudios 
funcionales respiratorios de espirometría 
para confirmar la afectación funcional res­
piratoria secundaria a la comprensión tra­
queal (10).

El doble arco aórtico es la anomalía 
más frecuente, resultando de la persisten­
cia del cuarto arco aórtico dorsal, provo­



MALFORMACIONES DE LOS ARCOS AORTICOS. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO 311

cando un verdadero anillo vascular que ro­
dea la tráquea y el esófago (Fig. 1) (11). 
El arco posterior o derecho es el vaso do­
minante en el 90 % de los casos y con fre­
cuencia cruza por detrás del esófago para 
descender por el lado izquierdo de la co­
lumna vertebral hacia el tórax (3). El eso­
fagograma demostrará, en la proyección 
anterior, una comprensión extrínseca en el 
borde derecho esofágico a nivel de la ter­
cera vértebra torácica y otra comprensión 
en el lado izquierdo ligeramente inferior a 
la anterior, en la proyección lateral existirá 
una comprensión en la cara posterior eso­
fágica (12). La técnica quirúrgica emplea­
da fue la ligadura y sección del arco me­
nos desarrollado, que era el anterior en 12 
de nuestros 13 pacientes, tal y como ha si­
do descrito por otros autores (3).

so (12). La aorta cruza por detrás del esó­
fago y la tráquea, con un ductus o liga­
mento izquierdo que cierra el anillo. La 
radiología simple de tórax puede mostrar 
atelectasias o hiperinsuflaciones, pero fue 
el esofagograma la medida diagnóstica 
más útil en nuestros pacientes, de modo 
que se evidenció una única comprensión 
en el borde posterior derecho del esófago 
(12). El tratamiento consistió en la ligadu­
ra y sección del ductus o ligamento resi­
dual por toracotomía izquierda (3).

La arteria subclavia anómala se forma 
de la involución anormal del cuarto arco 
aórtico derecho, entre la salida de la caró­
tida y la subclavia derechas, provocando 
una salida de dicha arteria distal a la sali­
da de la arteria subclavia izquierda en el 
cayado aórtico, comprimiendo en su reco-

Figura 1. Dibujo de las relaciones anatómicas que 
conserva el doble arco aórtico rodeando la tráquea y 

el esófago.

?
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Figura 2. Dibujo de las relaciones anatómicas de 
una arteria pulmonar izquierda aberrante con la trá­

quea y el esófago.

El arco aórtico derecho con ductus ar­
terioso izquierdo se forma de la persisten­
cia del cuarto arco derecho y la desapari­
ción del arco aórtico izquierdo entre la 
subclavia izquierda y el ductus arterio- 

rrido la pared posterior esofágica (13), que 
se evidenciará en el esofagograma tal y co­
mo ocurrió en todos nuestros pacientes 
portadores de esta lesión. El tratamiento 
efectuado fue la sección y ligadura de la 
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teria subclavia derecha, previa liberación 
de sus adherencias a la pared esofágica 
mediante toracotomía izquierda.

Se habla de arteria pulmonar izquierda 
anómala cuando se origina de la rama de­
recha de la arteria pulmonar, discurriendo 
entre la traquea y el esófago hacia el he- 
mitórax izquierdo (Fig. 2), ocasionando 
una comprensión severa de la tráquea dis- 
tal y del bronquio principal derecho (10). 
La radiología simple de tórax podrá mos­
trar atelectasias e imágenes de atrapamien­
to de aire, así como desplazamiento de la 
carina traqueal. El esofagograma revelará 
una impronta esofágica en su cara anterior 
a nivel de la cuarta o quinta vértebra torá­
cica (12). La técnica quirúrgica empleada 
debe ser la división de la arteria pulmonar 
izquierda, que en nuestro caso se realizó 
por toracotomía derecha, con reimplanta­
ción en el tronco pulmonar. Es- 

ta lesión se asocia frecuentemente con tra- 
queomalacia en el bronquio comprimido, 
así como otras anomalías endotraqueales, 
como membranas y estenosis, por lo que 
el pronóstico de esta anomalía suele ser 
peor que el del resto de las malformacio­
nes ya descritas (14, 15).

Los resultados a largo plazo de nues­
tros pacientes operados por anillos vascula­
res han sido gratificantes al desaparecer los 
síntomas en la mayoría después de realizar 
el tratamiento, y persistiendo sólo en 
aquellos en los que la larga evolución oca­
sionó lesiones irreversibles en las estructu­
ras comprimidas.

Por ello, es necesario el diagnóstico 
precoz de este tipo de anomalías y el des­
pistare de las malformaciones asociadas, lo 
que permitirá mejorar aún más en el futu­
ro el pronóstico de estos pacientes.
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CASO RADIOLOGICO

Diagnóstico: Síndrome de Dandy Walker

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

Se trata de un recién nacido, hembra, 
diagnosticado de hidrocefalia intraútero, 
motivo por el cual es enviada a nuestro 
centro. Procedente de un embarazo y par­
to normales, sin antecedentes familiares 
de interés, su peso al nacimiento fue de 
2.600 grs., su talla 44 cms. y su perímetro 
cefálico de 36,5 cms.

A la exploración destacaba el aspecto 
macrocefálico, existiendo abombamiento 
de las zonas posterior y media craneal, la 
fontanela medía 6,5 por 5 cms. El resto 
de la exploración fue normal.

Se realizó una ecografía craneal en la 
que se observaba una gran imagen quísti­
ca en la fosa posterior, con atrofia parcial 
del vermis cerebeloso y una ligera dilata­
ción ventricular, (fotos 1 y 2).

Comentario

Los componentes esenciales de la mal­
formación de Dandy Walker son hipopla­
sia del vermis cerebeloso, quiste de fosa 
posterior en comunicación con el cuarto

Foto 1. Corte sagital donde se observa una imagen 
quística de fosa posterior (flecha) así como una mar­

cada hipoplasia del cerebelo (cabeza de flecha)

Foto 2. Corte coronal, se aprecia igualmente la di­
latación quística en fosa posterior, visualizándose 
también una moderada hidrocefalia con divergencia 

de los cuernos occipitales (flechas)

Servicio de Radiología (Sección de Radiología pediátrica). Hospital Covadonga. Oviedo. 
Jefe de Servicio. José Luis Gómez.

Médico residente.
Médico adjunto.

' * * Jefe de Sección.
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ventrículo y un grado variable de hidroce­
falia (4).

A estas alteraciones pueden asociarse 
otras como encefalocele, agenesia del cuer­
po calloso y holoprosencefalia (1).

Diversas teorías intentan explicar su 
mecenismo etiopatogénico, siendo la más 
aceptada la que explica la lesión por una 
alteración del equilibrio entre la produc­
ción y la reabsorción del líquido cefalorra­
quídeo, debido a una superproducción del 
líquido a nivel del cuarto ventrículo; en 
asociación existe una genesia o hipoplasia 
del vermis, bien sea primaria o secunda­
ria. Dependiendo de la permeabilidad de 
los agujeros de Luschka y Magendie se 
considerarán dos tipos de lesiones: Comu­
nicantes y no comunicantes, que determi­
nan distintas terapéuticas (3).

La ecografía permite el diagnóstico in- 
cmento de estas lesiones. Hay que reseñar 
que muchas veces son descubiertas de for­
ma casual sin que exista una alteración clí­
nica evidente (5).

Las imágenes ecográficas clásicamente 
descritas en el síndrome de Dandy Walker 
son: Un área quística anecogénica ocupan­
do la fosa posterior en continuidad con el 

cuarto ventrículo; hipoplasia de los hemis­
ferios cerebelosos con desplazamiento an­
terolateral de los mismos; el tercer ventrí­
culo y los ventrículos laterales pueden pre­
sentar diversos grados de dilatación, mos­
trando los cuernos occipitales una típica 
divergencia (1).

El diagnóstico diferencial del síndrome 
de Dandy Walker debe establecerse con las 
otras lesiones quísticas de la fosa posterior 
(quistes aracnoideos, cisterna magana agran­
dada y quistes extraaxiales de fosa posterior), 
en base a la falta de comunicación con el 
cuarto ventrículo y a la ausencia de lesiones 
cerebelosas asociadas en éstos (5).

Existe otra entidad denominada atra­
pamiento del cuarto ventrículo, que apa­
rece en niños con shunt de derivación 
posthidrocefalia, y presenta manifestacio­
nes ecográficas similares al Dandy Walker. 
La integridad del vermis permite aquí, 
junto al antecedente quirúrgico el diag­
nóstico diferencial (2).

El tratamiento será quirúrgico (válvula 
de derivación) cuando se trate del tipo «no 
comunicante» o del tipo «comunicante con 
obstrucción del acueducto»; si es comuni­
cante sin obstrucción del acueducto no re­
querirá drenaje (3).
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CASOS CLINICOS

Hiperlipoproteinemia tipo I: Un caso de diagnóstico precoz

J. M. Bombín Granado; L. Valbuena Barrasa y E. Sánchez Villares

Resumen: Los autores presentan una paciente de 25 días. Mostraba un llanto intenso y 
sus padres suponían que sufría fuertes dolores adominales. Se encontró una discreta 
hepatoesplenomegalia. El plasma era llamativamente latescente. Se hizo el diagnóstico 
de Hiperquilomicronemia Familiar o Lipoproteinemia tipo I. Una dieta especial, con 
triglicéridos de cadena media (MCT) ocasionó una rápida mejoría clínica y bioquímica. 
Palabras clave: Hiperlipoproteinemia, Hiperquilomicronemia.

TYPE I HYPERLIPOPROTEINEMIA. A CASE OF PRECOCIOUS DIAGNOSIS. (Sum­
mary): The authors report a 25 days old female patient. She showed an intense cry 
and her parents supposed she suffered from strong abdominal pains. Hepatoespleno- 
megaly was found. The plasma was striking lactenscence. The Familial Hyperchylomi- 
cronemia or Type I Hyperlipoproteinemia diagnosis was made. A special diet with me­
dian chain triglycerides (MCT) cause a rapid clinical and bioquemical improve. Key 
words: Hyperlipoproteinemia, Hyperchylomicronemia.

Introducción Caso clínico

La hiperlipoproteinemia primaria tipo I, 
es una enfermedad metabólica caracteri­
zada por un déficit del enzima «lipopro- 
tein-lipasa», que origina un fallo de la de­
gradación de los triglicéridos exógenos, lo 
que se manifiesta bioquímicamente como 
hiperquilomicronemia y suero latascente 
evidenciable tras al menos doce horas de 
ayuno. Esta entidad de origen genético se 
hereda con un patrón autosómico recesivo. 
Clínicamente puede manifestarse por crisis 
de dolor abdominal, hepatoesplenomega- 
lia, xantoma eruptivo, lipemia retinalis y 
pancreatitis recidivante.

El motivo de la presente comunicación 
es aportar un caso de esta enfermedad 
diagnosticado en el primer mes de vida.

Lactante hembra de 25 días que acude 
a consulta para revisión neonatal. Primera 
hija de padres jóvenes y sanos, no consan­
guíneos. Abuela materna padece hiperco- 
lesterolemia no filiada. Embarazo normal 
y parto a término sin incidencias con un 
peso de 2.680 g. y una talla de 47 cm. 
Detección neonatal de hipotiroidismo y 
fenilcetonuria negativos. Presentó ictericia 
neonatal transitoria. Lactancia materna ex­
clusiva.

Ocho días antes de la consulta refiere 
la madre episodios de llanto enérgico y 
contractura de extremidades inferiores. La 
exploración detecta palidez, hígado de 2 
cm. y bazo de 1 cm. bajo reborde costal, 
peso 3.750 g. y talla de 50 cm. Se practica
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extracción de sangre, que aparece de color 
asalmonado y tras reposo de 24 h. a 4.°C, 
el suero presenta un sobrenadante lechoso 
y una capa inferior transparente.

El estudio bioquímico inicial reveló los 
siguientes datos: triglicéridos (tg) 2.000 
mg/dl, colestrol (c) 525 mg/dl, lípidos 
totales 4.681 mg/dl; con 85 % de quilo­
micrones (QM), 9 % lipoproteínas de muy 
baja densidad (ldl), 0 % lipoproteínas de 
alta densidad (HDL) y 6 % de proteínas de 
baja densidad (ldl). (Fig. 1).
Este patrón se corresponde con el tipo I de 
la clasificación de Fredrickson. lonograma: 
Na 83 meq/1, C1 60 meq/1, K 3,1 meq/1. 
Serie roja: Hb 6,6 g/di, hematíes 
1.960.000 mm3. Leucocitos 22.500 mm3. 
con fórmula porcentual normal. Pla­

quetas, urea, glucemia, calcio, fósforo, 
fosfatasas alcalinas, amilasa, ácido úrico, 
proteínas totales, reticulocitos, coagulación 
y VSG normales. La determinación de GOT 
y GPT no pudo realizarse por las condi­
ciones del suero. Sobrecarga oral de gluco­
sa normal. Uro y coprocultivo negativos. 
Fondo de ojo muestra vasos blanquecinos 
y mácula clara, correspondientes a lipemia 
retinalis. Médula osea: monocitos con nu­
merosas vacuolas (células espumosas) (fig. 
2). Biopsia hepática en la que aparece de­
generación grasa en gota fina de los hepa- 
tocitos y discreta degeneración vacuolar, 
ausencia de necrosis hepatocelular y de 
signos inflamatorios (Microesteatosis hepá­
tica compatible con el cuadro bioquími­
co).

Tabla I. EVOLUCION DE LOS VALORES DE LIPIDOS (en mg/dl) Y LIPIDOGRAMA (en % 
sobre lipidos totales) EN NUESTRO CASO

EDAD TIPO
EN MES ALIMENTO

TG C LT QM VLDL LDL HDL
(5-40) (70-175) (170-450) (0) (5-20) (50-60) (10-40)

1

2

LECHE 
MATERNA 2.000 525 4.861 85

FORMULA 
ESPECIAL 610 394 1.400 13,8 78,1 8,1

9 6

FORMULA 
ESPECIAL +

12 DIETA HIPO-

GRASA

768 207 1.272 44,7 39,8 15,5

21 ATeDt°aN0 3 97 485 5 240 59,6 8,6 31

DIETA 
HIPOGRASA 332 102 760 46,7 43,4 9,9

Entre paréntesis los valores normales para la edad
TG = Trigl'céridos

C = Colesterol
LT = Lípidos totales

QM = Quilomicrones
VLDL = Lipoproteínas de muy baja densidad

LDL = Lipoproteínas de baja densidad
HDL = Lipoproteínas de alta densidad
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A partir del hallazgo bioquímico se 
administró una fórmula láctea especial en 
base a hidratos de carbono en forma de 
lactosa (46,2 %), proteínas (23,9 %) y un 
aporte de grasas cuya constitución era de 
triglicéridos de cadena media (30,7 %). 
Con ello se consigue al cabo de un mes la 
desaparición de la hepatoesplenomegalia, 
normalización del lipidograma y del fondo 
de ojo, así como de serie blanca, roja y 
del inograma. Hasta dos meses más tarde 
no se consigue el descenso de TG y C por 
debajo de 500 mg/dl y 250 mg/dl respec­
tivamente.

Ha mantenido un control aceptable de 
los niveles de TG y C con la fórmula espe­
cial y restricción de alimentos ricos en lípi- 
dos hasta la edad de 19 meses, en que 

se recomienda sustitución de la fórmula por 
leche descremada. A partir de este momen­
to los padres abandonan el régimen dietéti­
co y en los controles sucesivos se observa 
aparición de un xantoma eruptivo acompa­
ñando a una elevación importante de las 
cifras de TG. La posterior normalización que 
mantiene en la actualidad a los dos años de 
edad, se consigue con una dieta en la que 
están excluidos los alimentos cuyo contenido 
lipídico es superior al 10 % y completada 
con aceite de TCM (Tabla I).

El estudio bioquímico y electroforético 
practicado en ambos padres resultó nor­
mal. El desarrollo pónderoestatural se ha 
mantenido en el percentil 3 a lo largo de 
toda la evolución. El desarrollo psico- 
motor es normal.

■ I « 1
Rgura 1. Electroforesis de lipoproteínas. Izquierda: 
suero de la paciente. Centro: el mismo suero diluido 
al 50 Vo en solución fisiológica. Derecha: suero de 
un sujeto normal. Marcado con (•) la zona de aplica­
ción de las muestras. Se observa ausencia de migra­
ción de las proteínas, demostrando que son quilomi- 

crones.

Rgura 2. Médula ósea en la que se objetiva un 
monocito con el citoplasma repleto de vacuolas (célu­

la espumosa).

Comentarios

La deficiencia de lipoprotein lipasa 
(lpl) fue descrita por primera vez en 1939 
por Holt, Aylward y Timbres; posterior­
mente Fredrickson (1) en una serie de 
32 casos diagnosticados entre las pocas se­

manas de vida y los 10 años, hace una 
aportación de 6 casos cuya aparición de 
sintomatología y diagnóstico se llevó a ca­
bo en el primer año de vida, no en­
contrando variaciones en la distribución 
por sexos. En nuestro país el primer caso 
en la edad infantil fue publicado por SÁN- 
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CHEZ Villares en 1958 (2) a propósito de 
dos hermanas, una de las cuales tenía 6 
meses de edad.

La frecuencia estimada oscila entre 
l/105-l/10s habitantes (1). El cuadro 
clínico característico está relacionado con 
el aumento de TG en plasma; también se 
encuentra elevada aunque en menor pro­
porción la cifra de colesterol. La electrofo- 
resis de las lipoproteínas muestra una ele­
vación significativa de los QM, disminu­
ción o ausencia de HDL y LDL, con norma­
lidad de VLDL. Estos hallazgos encuadran 
esta enfermedad dentro del tipo I de la 
clasificación realizada por Fredrickson y re­
visada posteriormente por la OMS en 1970 
(3). Los estudios enzimáticos han mostra­
do una marcada disminución de la activi­
dad de la LPL, con normalidad de la trigli- 
cérido lipasa hepática (1).

En nuestro caso el diagnóstico se reali­
zó precozmente y de forma casual al reali­
zar una extracción sanguínea, ya que los 
síntomas eran compatibles con «cólicos de 
inmadurez», frecuentes a esta edad. La pa­
lidez cutáneo-mucosa, así mismo poco 
específica, fue el motivo de iniciar el estu­
dio. Es de descartar la ausencia de xanto- 
ma eruptivo a pesar de los valores elevados 
de TG (4).

Los falsos valores de hiponatremia e hi- 
pocloremia, incompatibles con la vida, las 
alteraciones en las cifras de hematíes y he­
moglobina, así como la imposibilidad de 
determinar las transaminasas; son acha- 
cables a la turbidez del suero, observándose 
una normalización de dichos valores una 
vez que descendieron los TG (5). Las for­
mas secundarias de hiperlipoproteinemia, 
muy infrecuentes a esta edad, tales como 
diabetes mellitus, hipotiroidismo, glucoge- 
nosis y otras hepatopatías, se han descarta­
do por la normalidad de las exploraciones 
complementarias, regresión de la hepato- 
esplenomegalia, así como fenotipo, creci­
miento y desarrollo psicomotor normales.

La administración de una dieta en la 
que los lípidos se aportaban exclusiva­
mente como TCM, contribuyó a la norma­
lización del lipidograma y al descenso 
acentuado de los TG y colesterol a las po­
cas semanas. Este hecho se explica por­
que la absorción de los TCM se realiza a 
través del sistema portal, en el que no 
entran a formar parte los QM y no preci­
sar por tanto la acción de la LPL (6). La 
sustitución de la fórmula láctea especial 
por leche descremada, la introducción de 
la alimentación complementaria y el 
aceptable control analítico llevaron a los 
padres a una progresiva liberalización de 
la dieta con aparición de xantomas y rea­
parición del cuadro bioquímico de la en­
fermedad. La observación de una dieta 
restrictiva para alimentos con un conteni­
do lipídico superior al 10 % ha conduci­
do de nuevo a un aceptable control clíni­
co y analítico.

El pronóstico de esta enfermdad es 
favorable según todos los autores, porque 
no se incrementa el riesgo de enfermedad 
cardio-vascular y el accidente evolutivo 
más importante son las pancreatitis agu­
das, evitables con una dieta hipograsa 
mantenida. Los tratamientos medicamen­
tosos hasta la actualidad no han mostra­
do aspectos beneficiosos en el control de 
la enfermedad (7).

Los nuevos conocimientos bioquími­
cos, genéticos y fisiopatológicos de estos 
problemas han aumentado el grado de 
información sobre las hiperlipoproteine- 
mias, lo que ha llevado a promover nue­
vas clasificaciones en base a esos hechos. 
Sin embargo, las técnicas de investigación 
no están al alcance de los laboratorios clí­
nicos habituales, y estas clasificaciones no 
implican modificaciones en el tratamiento 
o motivo por el cual en la clínica actual 
todavía nos es útil la clasificación de 
1970 (8).
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Peritonitis tuberculosa. A propósito de 2 casos.

M. J. Antuña; C. Moro; A. Alvarez y J. López Sastre

Resumen: Se presentan 2 niños con tuberculosis peritoneal que presentaban dificulta­
des diagnósticas debido a su clínica inespecífica, negatividad de la reacción de Mantoux 
y ausencia de datos bacteriológicos concluyentes. Tanto la ecografía como la tomografía 
axial computarizada abdominal permitieron excluir otro tipo de enfermedades, funda­
mentalmente malignas. El diagnóstico fue posible por medio de la laparoscopia que 
permitió la visualization de imágenes tuberculosas típicas y la obtención de material 
para estudio histológico.Palabras clave: Tuberculosis peritoneal. Laparoscopia.

TUBERCULOUS PERITONITIS. REVIEW A PROPOS OF TWO CASES. (Summary): 
Presented here is the case of two children both suffering from tuberculosis of the peri­
toneum; who presented diagnostic difficulties due to their inespecific syntoms, negati­
ve result of the Mantoux reaction and the absence of the conclusive bacteriological da­
ta. The use of both the ecography and the computed abdominal axial tomography 
permited the exclusion of any other illness, fundamentaly malignant. The diagnosis 
was possible by the use of a laparoscop which permited the visualisation of image typi­
cal in tuberculosis cases and the curing of material for histological study. Key WORDS: 
Laparoscopy. Tuberculous peritonitis.

Introducción

La prevalencia de la tuberculosis conti­
núa siendo alta en nuestro medio, a pesar 
de que en los últimos años y como conse­
cuencia de la introducción de los nuevos 
agentes quimioterápicos, se asista a una 
disminución de la morbilidad y mortali­
dad (1).

La tuberculosis abdominal es particu­
larmente poco frecuente y más si se consi­
dera exclusivamente la población infantil 
(2). La inespecificidad de los signos y sín­
tomas, y la falta de medios diagnósticos 
rápidos y concluyentes determinan que sea 
difícilmente diagnosticada por el clínico.

Por estos motivos creemos de interés pre­
sentar dos casos en los que la realización 
de la Tomografía Axial Computarizada 
(TAC) abdominal y la Laparoscopia fueron 
fundamentales para llegar al diagnóstico y 
establecer sin demora el tratamiento opor­
tuno.

Casos clínicos

Caso n.° 1: Varón de 7 años, con fie­
bre intermitente, astenia, anorexia y dis­
tensión abdominal progresiva de 15 días 
de evolución. De sus antecedentes perso­
nales destaca que tomaba bebidas alcohó­
licas con cierta asiduidad y que no fue po­
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sible establecer si había sido vacunado de 
BCG. En la exploración del ingreso se 
constató la existencia de distensión abdo­
minal con signos de ascitis, no había visee- 
romegalias ni circulación colateral, siendo 
posible palpar masas irregulares y doloro- 
sas de forma difusa por todo el abdomen. 
Auscultación pulmonar con disminución 
de la ventilación alveolar en bases.

Como datos complementarios se regis­
traron: Hb 10,3 gr./dl; V Ht 30 %; leu­
cocitos 2300 mm3; plaquetas 400.000 
mm3; VSG 65 a la 1.a hora; TGO 63 u/ml; 
TGP 19 u/ml.; Gamma-glutamil-transpep- 
tidasa 22 u/L; LDH 815 u/L; bilirrubina 
total 0,8 mg/dl; proteínas totales 7,3 
gr./dl; albúmina 2,3 gr./dl. Radiografía 
póstero-anterior de tórax con existencia de 
una condensación basal izquierda y derra­
me pleural (figura 1). La radiografía sim­
ple de abdomen y la ecografía abdominal 
mostraba la existencia de ascitis. En la TAC

Figura 1. Radiografía p.a. en la que se objetiva una 
condensación basal izquierda con derrame pleural.

abdominal se objetivó ascitis, sin evidencia 
de tumoraciones ni adenopatias retroperi­
toneales (fig. 2). El fondo de ojo fue nor­
mal.

En cuanto a datos biológicos, tanto la 
reacción de Mantoux como el chequeo fa­
miliar para Tuberculosis fúeron negativos. 
En jugo gástrico y orina no se pudieron 

cultivar bacilos ácido-alcohol resistentes 
(bk). El líquido ascítico obtenido por pa­
racentesis fue un exudado con 310 células 
mm3; 90 % mononucleates; proteínas to­
tales 54 gr./l y LDH 927 u/1. La tinción 
para BK fue negativa.

Ante la sospecha de Tuberculosis peri­
toneal se realizó laparoscopia que mostró 
ascitis importante con múltiples adheren­
cias peritoneales. En la biopsia obtenida 
existía proliferación fibroblástica con focos 
de fibrina y no existencia de granulomas 
(figura 3).

Con estos hallazgos se inició trata­
miento con isoniazida (7,5 mg./kg./día), 
estreptomicina (20 mg./kg./día) y rifam- 
picina (10 mg./kg./día), siendo la evolu­
ción clínica y radiológica hacia la curación. 
La reacción de Mantoux se positivizó a los 
20 días de iniciada la terapéutica. Poste­
riormente, y del líquido ascítico tomado 
durante la laparoscopia, creció un Myco­
bacterium tuberculosis resistente a Isonia­
zida a las concentraciones inhibitorias mí­
nimas de 0,5 y 2,5 micr ogramos/mi., por 
lo que se añadió Pirazinamida a 20 
mg./kg./día, a las dos drogas iniciales.

Caso n. ° 2: Niña de 10 años, vacuna­
da de BCG al nacer y sin antecedentes fa­
miliares ni personales de interés, que pre­
sentaba fiebre y dolor abdominal de una 
semana de evolución. A su ingreso estaba 
pálida y febril. El abdomen era globuloso 
y con oleada ascítica, no objetivándose vís- 
ceromegalias ni masas.

De los datos complementarios destaca­
ron: Hb 9,90 gr./dl.; V Ht 31 %; leuco­
citos 6.900 mm3; plaquetas 400.000 mm3; 
VSG de 60 a la 1.a hora; TGO 30 u/dl.; 
TGP 11 u/dl.; LDH 369 u/L; gamma-glu- 
tamil-transpeptidasa 6 u/L; proteínas to­
tales 6 gr./dl.; albúmina 2,6 gr./dl. La 
radiografía de tórax, estudios gastroduode­
nales y tránsito intestinal fueron normales. 
La radiografía simple de abdomen y la
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Figura 2. T.A.C. abdominal con imágenes sugerentes de ascitis y sin evidencia de tumoraciones y/o adeno- 
patías retroperitoneales.

ecografía abdominal mostraron ascitis. Se 
realizó gammagrafía hepática que fue nor­
mal. La TAC abdominal mostró la existen­
cia de ascicitis sin otras alteraciones.

De los datos biológicos, la reacción de 
Mantoux y el chequeo familiar de tuber­
culosis, fueron negativos. Las muestras de 
jugo gástrico y orina para BK fueron tam­
bién negativas. El líquido ascítico tenía 
300 células mm3, 90 % mononucleares, 
proteínas totales de 43 gr./L La LDH de 
877 u/1.

Se realizó laparoscopia en la que se 
observó ascitis, adherencias peritoneales 
múltiples y una siembra nodular en toda 
la superficie del peritoneo, intestino e hí­
gado. Al examen histológico se evidenció 
fibrina y una proliferación fibroblástica.

En razón a los hallazgos anteriormente 
expuestos, se inició tratamiento con 3 dro­
gas: Isoniazida a 7 mg./kg./día, Rifampi- 
cina a 10 mg./kg./día y Etambutol a 15 
mg./kg./día, evolucionando favorable­
mente.
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Figura 3. Biop sia peritoneal que muestra prolifera­
ción fibroblástica con focos de fibrina y no existencia 

de granulomas.

Comentarios

La peritonitis tuberculosa se observa 
con relativa frecuencia en aquellos países 
del mundo que tienen incidencia elevada 
de tuberculosis, habiéndose estimado que 
representa aproximadamente el 0,7 % de 
todos los casos de la enfermedad (3), sin 
embargo, en nuestro medio se presenta de 
forma esporádica (2).

Se considera generalmente que la in­
fección peritoneal por el bacilo de Koch se 
produce por diseminación hematógena, a 
partir de focos primarios de infección, so­
bre todo pulmonares. No obstante, en la 
mayoría de las series publicadas (2, 4, 5, 
6) no se objetiva enfermedad pulmonar, 
por este motivo se sugieren otros focos po­
sibles de diseminación, localizados en gan­
glios mesentéricos infectados, esteritis o 
salpingitis en la mujer (7). De hecho, has­
ta en un 97 % de las autopsias practicadas 
a pacientes con tuberculosis peritoneal, 
puede identificarse otro foco considerado 
como primario y posible fuente de disemi­
nación (8).

La presentación de la enfermedad es 
en general inespecífica (5, 6) y consiste en 
un síndrome febril con astenia, anorexia, 
dolor y distensión abdominal progresiva. 

Es frecuente también la palpación abdo­
minal de masas que se producen como 
consecuencia de adherencias del tejido 
peritoneal inflamado. Este era uno de los 
hallazgos exploratorios en el caso n.° 1 
de nuestros pacientes que presentaba 
además leucopenia llamativa, por lo que 
la existencia de enfermedad maligna se 
consideró como una de las primeras posi­
bilidades etiológicas.

La reacción de Mantoux, en el co­
mienzo de la enfermedad es negativa en 
más del 20 % de los casos (2, 8), aun­
que se positiviza frecuentemente en el 
transcurso del tratamiento (como ocurrió 
en el caso n.° 1). Pueden influir en esta 
negatividad varios factores como una ma­
la aplicación de la tuberculina PPD, algu­
nas infecciones, vacunaciones y la existen­
cia de un estado de anergia. En relación 
a la anergia, han sido publicados trabajos 
en los que se estudiaron pacientes con 
enfermedad pulmonar y peritoneal activa, 
pero que tenían reacciones de Mantoux 
negativas, y se comprobó que la función 
linfocitaria estaba temporalmente depri­
mida (fff

La dificultad para conseguir la visuali- 
zación del Mycobacterium Tuberculosis 
en el líquido ascítico (5, 6) es otra de las 
causas que origina retrasos en el diagnós­
tico y en la instauración del tratamiento. 
En estas circunstancias creemos que son 
de gran utilidad tanto la Ecografía como 
la TAC abdominal. Las imágenes que se 
obtienen, se derivan de la presencia de 
ascitis de alta densidad sin otros hallaz­
gos patológicos (10). A veces se observan 
también adherencias de asas intestinales y 
más raramente masas con áreas centrales 
de baja densidad que representan necro­
sis gaseosa. Estos casos pueden plantear 
dificultades diagnósticas con algunas tu- 
moraciones malignas, sin embargo es raro 
observar una necrosis tan extensa en tu­
mores no tratados previamente.
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Dadas las dificultades para conseguir la 
visualización del BK, es la confirmación 
histológica un buen método de diagnósti­
co definitivo. Esto puede conseguirse de 
forma rápida e inocua por medio de lapa- 
roscopia, ya que permite la inspección de 
la cavidad abdominal y visualizar las imá­
genes típicas de la infección tuberculosa 
(4, 5, 6), como son la presencia de adhe­
rencias intestinales múltiples, y la existen­
cia de una siembra nodular difusa de gra­

nulomas en la superficie del peritoneo. 
Por otra parte en el mismo acto operatorio 
se aprovecha para realizar biopsia de las 
lesiones sospechosas. Con esta técnica el 
porcentaje de éxitos se acerca al 100 % (5, 
6) en la mayoría de las series, y con menos 
riesgo para el paciente que la biopsia 
transcutánea o la laparotomía, puesto que 
la tasa de complicaciones mayores oscila 
alrededor del 0,5 % (11).
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Tetania hipocalcémica tras administración de enemas ricos en fósforo

V. R. de la Rüa; F. J. Alvarez García; J. Barreiro Daviña y J. J. Diez Tomás

Resumen: La hipocalcemia inducida por enemas reiterados ricos en fósforo constituye el 
motivo de esta observación realizada en una niña de 12 meses de edad con anteceden­
tes de intervención por ano anterior y estreñimiento pertinaz. Palabras CLAVE: Teta- 
NIA HIPOCALCÉMICA. ENEMAS RICOS EN FOSFATOS. ESTREÑIMIENTO.

HYPOCALCEMIC TETANIA FOLLOWING ADMINISTRATION OF ENRICHED 
PHOSPHORUS ENEMAS. (Summary): We describe a case of a 12 month female in­
fant who developed an hypocalcemic status following the administration of various en­
riched phosphorus enemas. She suffered from chronic constipation and had been sub- 
mited to surgery because of ectopic anterior anus. Keywords: HYPOCALCEMIC TETANIA. 
Enriched phosphorus enemas. Constipation.

Introducción

Varias publicaciones (1-7) refieren se­
veros descensos del nivel de calcio en san­
gre, con graves repercusiones clínicas tras 
la administración de enemas ricos en fos­
fato, procedimiento muy utilizado en la 
práctica pediátrica diaria; estas alteraciones 
metabólicas han sido descritas principal­
mente en pacientes con disfunción renal 
(2) o afectación digestiva distal (3).

Presentamos un caso de tetania en una 
niña intervenida de ano anterior, tratada 
con enemas ricos en fósforo por estreñi­
miento pertinaz.

Caso clínico

S.A.L., hembra, diagnosticada al naci­
miento de ano anterior e intervenida en 

ese momento mediante la técnica de CUT­
BACK. Ingresa a los 12 meses para amplia­
ción del trayecto fistuloso y limpieza de fe- 
calomas bajo anestesia, debido a estreñi­
miento pertinaz sin mejoría con dieta rica 
en residuos y enemas salinos. Tras la inter­
vención se instaura tratamiento diario con 
150 c.c. de enema salino y 120 c.c. de ene­
ma con fosfatos. En el décimo día post­
operatorio bruscamente muestra pico febril 
(39,2°C. axilar), aspecto séptico, irritabili­
dad y vómitos. A la exploración se constata 
buen estado de conciencia, mucosas secas, 
ojos hundidos, hipertonía generalizada, es­
pasmos carpopedales, boca en carpa, signos 
de Chvostek y Weiss positivos y taquicardia 
(210 latidos por minuto), siendo el resto de 
la exploración general normal. Peso 7 Kg. 
(P-3). Talla 70,5 cms. (P-10).

En los estudios realizados destaca hipo- 
calcemia (6,3 mg./dl.), hipernatremia, aci-

Departamento de Pediatría. Hospital Ntra. Sra. de Covadonga. Facultad de Medicina. Oviedo.
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dosis metabólica y leucocitosis con desvia­
ción izquierda; no existiendo alteraciones 
en otros parámetros investigados.

Por problemas técnicos no se pudo 
realizar estudio de fósforo plasmático en 
la fase aguda; tras la «normalización» me­
tabólica éste era de 6,5 mg./dl. Se ins­
taura tratamiento intravenoso con gluco- 
nato cálcico al 10 % y bicarbonato sódico 

1/6 m., mejorando clínicamente con pos­
terior aparición de hipopotasemia marcada 
(2,3 mEq/1) normalizándose al adminis­
trar C1K i.v. Para descartar otras causas de 
hipocalcemia se determinaron parathormo- 
na y calcitonina en sangre por ría, así 
como cociente Calcio/Creatinina en mic­
ción aislada, con resultados normales (Ta­
bla I).

Tabla I. DATOS COMPLEMENTARIOS

DATOS INICIALES A LAS 48 H.

Leucocitos (mm3) .........................
Cayados (%) ...........................

VSG (mm/L* h.) .........................  
lONOGRAMA

Sodio (mEq./l) .......................
Potasio (mEq./l).....................
Cloro (mEq./l) .......................

Calcemia (mg./dl).........................
Fosforemia (mg./dl) .....................
Fosfatasas alcalinas (UI/1) ....
Urea (g./l) ......................................
Creatinina (mg. %) .....................  
Osmolaridad (mOsm./Kg.)........  
PTH (ng./ml) .................................. 
Calcitonina (pg./ml)...................  
Gasometría

pH..................................................
HCO3 (mM/1) .........................  
E. B...............................................
TCO2 ..........................................

Calcio/Creatinina (micción aisl.) 
Electrocardiograma* * * •

Frecuencia (latidos/min.) ....
QT (mseg.) ................................

33.000
14
47

19.800 
0

13

162
5.4

100
6.3

139
4.3

98
10.1
6.5

201.
0.31
0.8

293

7.23
10.4

-15.3
16.2

210
0.2

0.06

0.38* 
17“

7.43
16.7*
-4.8*

0.09

* Normal: < 0.88
** Normal: < 150

*“ Realizado a las 8 horas.
**** Realizado inmediatamente después de administración de Calcio I.V.

Comentarios

Actualmente, gracias a la vitaminopro- 
filaxis, son escasos los cuadros de tetania 

secundarios a hipovitaminosis D; es noto­
rio, sin embargo, la publicación cada vez 
mas frecuente de tetania hipocalcémica ya- 
trogénica tras la administración de enemas 
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ricos en fosfato (2, 4, 5, 6, 7) principal­
mente en niños con alteraciones digestivos 
distales, (E. de Hirchsprung, ano imperfo­
rado...) (3) y/o afectación de la fúnción 
renal (2,7) debido al mayor tiempo de re­
tención del enema y dificultad para la ex­
creción renal de fósforo, respectivamente 
(5)-

En nuestro caso la tetania parece venir 
determinada por la excesiva absorción de 
iones fósforo, que provoca un aumento en 
la concentración citosólica y mitocondrial 
de dicho ión, con formación secundaria de 
complejos de fosfato calcico a nivel de las 
mitocondrias. Esto lleva a la disminución 
citosólica de Ca + + así como aumento de 
H+ ; consecutivamente se produce el 

paso de Ca + + hacia la célula intercam­
biándose con H + , lo que origina hipocal- 
cemia y acidosis. Esta última, pensamos, 
fue la responsable del aspecto séptico y de 
las alteraciones del hemograma (leucocito­
sis con desviación izquierda) que mostró la 
niña durante la fase aguda ya que una vez 
superados los trastornos metabólicos desa­
pareció el cuadro séptico, siendo además 
los hemocultivos negativos.

A la vista de este caso, y de publica­
ciones previas (1-7), es recomendable la 
realización de controles periódicos de cal- 
cemia, fosforemia y función renal en 
aquellos pacientes que precisen, por algún 
motivo, la administración continuada de 
enemas ricos en fósforo.
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HACE 25 AÑOS

Nuestra experiencia en el tratamiento de la luxación congenita de la ca­
dera con el método de Denis Browne

A. López Berges y E. Sánchez Villares

La técnica de tratamiento de Denis 
Browne se basa en contener la cadera pre­
viamente reducida y permitir una relativa 
facilidad de movimientos. Esta actividad 
dinámica facilita la recuperación de los 
distintos tejidos aplasiados, por su carácter 
trófico. La metódica seguida es la siguien­
te:

1. Se hace una extensión continua en 
abducción, 10-15 días.

2. Se reduce la cadera bajo anestesia 
genera) y se comprueba radiológicamente.

3. Se inmoviliza con una escayola en 
posición de «rana», 4-6 semanas.

4. Si la radiografía de control sigue 
siendo satisfactoria, se coloca la férula de 
Denis Browne, durante 8-10 meses.

Se presentan los resultados obtenidos 
en 8 enfermos tratados mediante la férula 
citada. Todos eran del sexo femenino, 
coincidiendo con la distribución, ya sabi­
da, de mayor predominio en niñas. Las 
edades oscilaron de un mínimo de 12 me­
ses a un máximo de 5 años. Los resultados 
fueron muy satisfactorios en los casos me­
nores de 2 años. En los mayores, por el 
contrario, la necrosis de la cabeza femoral 
no llega a curar y la marcha solo se ñor- 

maliza parcialmente. Es muy probable 
que en estos casos, de edad avanzada, se 
deba preferir un tratamiento quirúrgico ya 
desde un principio.

Comentario

La luxación congenita de cadera es un 
grave problema pediátrico. Cuando se le 
diagnostica en el paritorio su tratamiento 
es relativamente sencillo y los resultados 
excelentes. La utilización sistemática de la 
maniobra de Ortolani permite prevenir ca­
si el 100 % de los casos.

Por el contrario, el tratamiento tardío, 
cruento o incruento, ofrece unos pobres 
resultados. No sólo persiste la alteración 
de la marcha y las deformidades, sino que 
es un factor facilitante de atrosis en la 
edad adulta. López Berges y Sánchez Vi­
llares nos ofrecían hace 25 años su expe­
riencia en una patología incómoda y difí­
cil, que pocos pediatras conocen y tratan. 
No cabe duda que la muy amplia concep­
ción de la Pediatría que el profesor Arce 
tenía, había influido en sus intereses y 
preocupaciones asistenciales. (A.B.Q.).
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CARTAS AL EDITOR

El conocimiento de la tuberculosis

El último número recibido de este Boletín, 
correspondiente a abril-junio de 1986, contiene 
un interesante y polémico editorial del Prof. 
Ardura, con la afirmación final de que el reto 
está servido. Pues bien, atiendo ese reto, que 
más parece una invitación al debate, porque 
deja en el aire una cuestión verdaderamente 
importante, cual es la conveniencia del tipo de 
lucha antituberculosa que procede plantear al 
objeto de alcanzar esa meta deseada —aunque 
lejana— de la eliminación de la tuberculosis.

El editorial de referencia señala la confusión 
que existe en el conocimiento de la endemia 
tuberculosa y del rendimiento de las distintas 
estrategias para la prevención y eliminación de 
la enfermedad. El Prof. Ardura dice cosas muy 
ciertas, como son el resurgido interés por el te­
ma o la considerable cantidad de informaciones 
poco válidas al respecto (estudios sectoriales, li­
mitaciones de edad en las series analizadas, di­
versidad de las poblaciones sometidas a obser­
vación). Aun con ser eso verdad, pienso que 
disponemos de datos suficientemente claros y 
verificables como para alumbrar la cuestión.

Un tema como éste, en el que todavía no 
existe consenso, tiene que abordarse de manera 
global, con estudios comparados suficientemen­
te extensos para que resulten fiables, y deben 
desecharse aquellos cuyo diseño parcial reduce 
su credibilidad. A ese fin, las únicas publica­
ciones sobre tuberculosis que pueden utilizarse 
para comprender los principios válidos de lucha 
antituberculosa son las que tienen en cuenta 
las siguientes condiciones:

a) El estudio no puede hacerse sólo desde 
el campo de la pediatría, sino que debe prestar 
atención parigual a toda la población de niños 
y adultos.

b) Los estudios hospitalarios adolecen del 
vicio de comprender casos seleccionados, pero 
no alcanzan a dar información de la verdadera 
extensión de la casuística en la comunidad.

c) No sólo hay que evaluar los casos pa­
tentes de tuberculosis-enfermedad, sino tam­
bién los casos latentes de tuberculosis-infección.

d) El único y decisivo método para cono­
cer el estado de la endemia tuberculosa es la 
reacción tuberculínica, que determina la inci­
dencia y prevalencia de la infección y su ten­
dencia evolutiva.

e) La meningitis tuberculosa infantil cons­
tituye un buen indicador del declive de la in­
fección en la comunidad.

El descenso de la tuberculosis en los países 
con alta prevalencia se debe a múltiples facto­
res, entre los que la vacuna juega un papel ac­
cesorio e incluso en algunas ocasiones perturba­
dor por cuanto interfiere la medida más decisi­
va para el diagnóstico de la infección, la prue­
ba de la tuberculina. El paralelismo existente 
entre poblaciones donde la vacunación se ha 
efectuado de forma rutinaria y otras equipara­
bles que no han vacunado así lo atestigua. En 
Barcelona disponemos de estudios estadísticos 
desde 1921, en los que se observa un ininte­
rrumpido declive de la tuberculosis con inde­
pendencia de factores artificiales como la vacu­
nación BCG. Al haberse interrumpido esta va­
cunación en marzo de 1974, a partir de 1981 se 
han obtenido valores fidedignos de lo sucedido 
desde 1961 hasta la actualidad, que confirman 
ese declive. El riesgo anual de infección conser­
va la misma tendencia regresiva que antes de la 
supresión del BCG: el 6,5 % anual. Un laborio­
so estudio en curso permite anticipar que desde 
1974 la meningitis tuberculosa en los niños 
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menores de 5 años sigue manteniendo su ten­
dencia regresiva anterior.

Todo lo expuesto permite comprender que 
lo que verdaderamente contribuye a la dismi­
nución de la endemia tuberculosa es la mejora 
de las condiciones socioeconómicas de la pobla­
ción y las medidas actuales de lucha antituber­
culosa, como son diagnóstico precoz, quimio- 
profilaxis primaria y secundaria y tratamiento 
correcto supervisado. Por el contrario, las polé­
micas apoyadas en experiencias personales limi­
tadas, en casuísticas parciales hospitalarias o en 
apreciaciones subjetivas que tanto abundan en­
tre nosotros no nos conducirán a la solución del 
problema.

Es de lamentar que a nuestro país le sean 
aplicables las amargas reflexiones que la autori­
dad de un experto como Bignall hizo el año 
1982, en el Boletín de la Unión Internacional 
contra la Tuberculosis. Considera que la causa 
real del fracaso en la eliminación de la tubercu­
losis obedece a la debilidad humana, que no 
ha sabido aprovecharse de los triunfos científi­
cos de los últimos 30 años y concluye que la lu­
cha antituberculosa ya no es contra el bacilo si­
no contra la mentalidad humana y que por eso 
será larga, demasiado larga.

José Llorens Terol

Respuesta:

José Llorens Terol ha tenido la sensibilidad 
necesaria no sólo para leer, sino para comentar 
además el editorial sobre el reto de la tubercu­
losis; y captar la intencionalidad del mismo, 
iniciando un debate que desearíamos llegue a 
fructificar en beneficio para la salud. Debo 
añadir inmediatamente, que la carta preceden­
te me fue remitida con carácter personal, ofre­
ciéndome la decisión final sobre su publica­
ción. Prueba evidente de que la calidad de Llo­
rens no se limita a sus conocimientos profesio­
nales en el campo de las enfermedades infec­
ciosas.

Con base en la experiencia personal y co­
munitaria en Barcelona, plantea las posibilida­
des del tipo de lucha frente a la tuberculosis. 
Esta idea me sugiere inmediatamente una re­

flexión de orden epidemiológico. Antes de pla­
nificar una acción sanitaria, es imprescindible 
la recogida de información suficiente y válida.

A este respecto alude Llorens a datos con­
cretos (tendencia regresiva del riesgo anual de 
infección de un 6,5 % anual). La nueva refle­
xión que me sugiere está relacionada con la co­
nocida circunstancia de diferencias regionales, 
que invalidan las extrapolaciones de planifica­
ción y decisiones sanitarias al respecto. Mientras 
que en Barcelona, probablemente Cataluña, la 
tuberculosis regresa, en nuestro ámbito se in­
crementa. Comentaba personalmente a Llorens, 
los resultados que aportan J. L. Useros y E. Za­
patero Villalonga en: «La Tuberculosis Pulmo­
nar en Valladolid. 1900-1984», Premio Ciudad 
de Valladolid 1985 del Excmo. Ayuntamiento 
de esta ciudad. La conclusión número 6 dice: 
«Desde 1976 a nuestros días, la tuberculosis ex­
perimenta una evolución claramente epidémica 
en Valladolid, con cifras generalmente superio­
res a la media nacional...». Y la número 7 
aporta: «La distribución de los casos registrados 
en Valladolid de 1976 a 1984 tiene las caracte­
rísticas siguientes: a) El mayor número de casos 
se produce en edades avanzadas de la vida, si 
bien aumentan progresivamente los afectados 
en el grupo de edad de 0 a 14 años...».

Cierta es, y así lo analizan diferentes auto­
res, la influencia del nivel de vida en el retro­
ceso de diversas enfermedades infecciosas, in­
cluida la tuberculosis, así como la fiebre reu­
mática; pero no es menos cierto que el nivel de 
vida ha mejorado en España de forma disarmó­
nica en sus diversas regiones; y evidentemente 
existe disarmonía entre Cataluña y Castilla- 
León. Hay otros factores implicados en la epi­
demiología de la tuberculosis además del estric­
tamente relacionado con el desarrollo. Es la 
prevalencia en esta región superior al 5 % para 
justificar una campaña vacunal en recién naci­
dos. La respuesta nos lleva de nuevo al plantea­
miento editorial. Son necesarios datos epide­
miológicos fundados para tomar decisiones, en 
particular sobre el tipo de lucha antituberculo­
sa, tal como se ha hecho en Barcelona. La se­
guridad de Llorens en sus aseveraciones tiene la 
fortuna de fundamentarse en aspectos epide­
miológicos científicamente probados. Un cami­
no a imitar.

Julio Ardura Fernández
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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:

tos 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 hábi­
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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 se presentarán de forma ordena­
da y clara,, procurando 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 
■ ■■< luir flechas v 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 
microfotograñas 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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EL PROFESOR DON ERNESTO SANCHEZ 
VILLARES FUE GALARDONADO CON EL 
PREMIO DE CIENCIA E INVESTIGACION 

DE CASTILLA Y LEON

En la convocatoria de los Premios Castilla y 
León correspondientes a 1986 el profesor doctor 
Ernesto Sánchez Villares fue galardonado con 
el correspondiente al apartado de Ciencia e In­
vestigación. Estos premios dotados con 2 millo­
nes de pesetas fueron instaurados en 1985 y 
son los de mayor relevancia en el ámbito regio­
nal y unos de los más importantes de nuestro 
país. En la anterior convocatoria había corres­
pondido al profesor Rodríguez Villanueva.

Cualquier premio recibido por don Ernesto, 
además de muy justificado, siempre será moti­
vo de alegría y de orgullo para esta Sociedad y 
este Boletín que él fundó.

PREMIO DE NUTRICION GUILLERMO AR­
CE 1986

El Premio Arce 1986 de Nutrición que pa­
trocina Nestlé A.P.E. y que anualmente es 
convocado por nuestra Sociedad ha sido adjudi­
cado en su última convocatoria al trabajo 
«Reflujo gastroesofágico infantil. Problemas 
diagnósticos» realizado por los autores M. 
Alonso Franch, C. Calvo Romero, ML. Cille- 

ruelo Pascual, JM. Marugán Miguelsanz y don 
Martín Melero. El Tribunal, presidido por el 
Profesor V. Salazar, lo completaron los docto­
res. Jesús Martín Calama, Ana M. de Carlos, 
Carlos Bousoño y Juan Brines. En el acto de 
entrega celebrado en Valladolid el día 13 de 
diciembre de 1986, el profesor Brines expuso 
una conferencia sobre el tema «Parasitosis In­
testinales por Giardia lamblia y Criptoporidium 
mûris».

NUEVOS PROFESORES TITULARES DE PE­
DIATRIA EN ASTURIAS Y CANTABRIA

En fechas recientes varios miembros de 
nuestra Sociedad han conseguido brillantemen­
te su acceso al cargo universitario de Profesores 
Titulares de Pediatría. Con ellos se engrosa el 
número de Socios con responsabilidades direc­
tas en la Docencia.

Los nombrados en la Universidad de Canta­
bria fueron los profesores José Luis Arce García 
y José Luis Herranz Fernández; y en la Univer­
sidad de Oviedo Francisco Alvarez Berciano, 
Daniel Coto Cotallo, Carlos Bousoño García, 
Maximiliano Rivas Crespo, Fernando Santos 
Rodríguez.

Reciban los recién nombrados y sus Depar­
tamentos la felicitación de todos los pediatras 
de nuestra Sociedad.
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«CURRICULUM VITAE» DEL 
PROFESOR JOSE LUIS ARCE GARCIA

Carrera de Medicina (Salamanca 1946-1952)

1952

1953
1953

Licenciatura (Examen julio 1952. No­
table).
Asignaturas del Doctorado.
Inicio ininterrumpido del trabajo en 
los Servicios de Pediatría del Prof. 
Guillermo Arce Alonso en la Clínica 
Universitaria de Pediatría de Salaman­
ca, de la Casa de Salud Valdecilla y 
del Jardín de la Infancia de Santan­
der, así como en su Consulta Privada. 

1953-54 Curso y Título de Médico Puericultor.
1956

1957

1957
1958

1959

1959

1961
1962

1963
1972

1972

1973

1974

1974

Estancia en París en L’Hôpital des En­
fants Malades, Servicio de Pediatría 
del Prof. Debré y de Cirugía Infantil 
del Prof. Fèvre.
Retorno a los Servicios de Pediatría 
del Prof. Guillermo Arce.
Diplomado de Sanidad.
Médico Agregado de Pediatría de la 
Casa de Salud Valdecilla de Santander.
Obtención, por oposición, de plaza de 
Médico Puericultor del Estado.
Pediatra de zona de la Seguridad So­
cial con plaza en Santander.
Médico Pediatra de Auxilio Social.
Profesor Auxiliar de la Escuela Depar­
tamental de Puericultura de Santan­
der.
Título de Especialista en Pediatría.
Dirección interina de la Escuela de 
Puericultura de Santander.
Jefe de Servicio interino de Pediatría y 
Puericultura de la Casa de Salud Val­
decilla de Santander.
Tesis doctoral sobre «Las fracturas de 
la epífisis distal del húmero en la pa­
tología traumática del codo infantil». 
Sobresaliente.
Jefe del Servicio de Pediatría del 
C.M.N. «Marqués de Valdecilla», por 
concurso libre de méritos.
Jefe del Departamento de Pediatría 
del C.M.N. «Marqués de Valdecilla», 
por concurso libre de méritos.

1975

1977

1981

1986

1911

Profesor Agregado contratado de la 
Facultad de Medicina de la Universi­
dad de Santander desde l-X-1975 
hasta diciembre 1986.
Beca de la Fundación del Amo, con 
estancia en el «Children Hospital» de 
los Angeles (California - U.S.A.).
Beca Fondo de ayuda a la Investiga­
ción de la S.S.
Director de la Escuela Departamental 
de Puericultura de Santander (10-XII- 
1981), hasta el cese el l-VIII-1983 por 
excedencia voluntaria.
Profesor Titular de Pediatría de la Fa­
cultad de Medicina de Santander 
(Universidad de Cantabria) (5 de di­
ciembre de 1986).
Diversas publicaciones y numerosas 
asistencias a Congresos y Reuniones 
Pediátricas.

«CURRICULUM VITAE» DE 
JOSE LUIS HERRANZ FERNANDEZ

Nacido en marzo 1940 en Villanueva de 
Guadamejud (Cuenca).

Estudios de Medicina en la Facultad de Va­
lencia (1957-64) obteniendo 6 matrículas de 
honor y la calificación de sobresaliente en el 
examen de Licenciatura.

Título de especialista en Pediatría y Puericul­
tura por la Escuela profesional de la Facultad de 
Valencia (Profesor Sala, Profesor Colomer) 
(1964-65). Título de Médico puericultor por la 
Escuela Departamental de Puericultura de Va­
lencia (1964-65). Diploma de Médico Rehabili- 
tador por curso teórico-práctico en Sanidad y Fa­
cultad de Medicina de Valencia (1965-66).

Desde octubre 1966 a enero 1971 Médico 
adjunto asistente científico en la Universitats- 
Kinderklinik de Frankfurt am Main (Profesor 
O. Hovels), completando la formación pediátri­
ca y realizando la especialización en Neurope- 
diatría (Profesor G. Jacobi), participando en la 
docencia de alumnos de Pediatría, en la forma­
ción de Residentes de Pediatría, en la forma-



Convocatoria de Premios ORDESA de Investigación 1987 
Gastroenterología y Nutrición Pediátrica

La Sección de Gastroenterología y Nutrición Pediátrica de la A.E.P. convoca un pre­
mio dotado con 500.000 pesetas, patrocinado por ORDESA, S.A.

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

BASES

1.

2.

3.

4.

5.
6.
7.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

14.

El trabajo deberá versar sobre un tema de Gastroenterología y Nutrición pediátri­
cas.
Uno de los firmantes deberá pertenecer como miembro numerario o agregado a la 
Sección de Gastroenterología y Nutrición Pediátrica.
El trabajo deberá ser realizado totalmente en nuestro país y no puede haber sido 
publicado parcial o totalmente.
El trabajo deberá presentarse escrito a doble espacio y en folios tipo «holandés», 
adjuntando los autores cuantos gráficos o figuras crean necesarios. Será preceptivo 
enviar original y cinco copias.
El trabajo quedará en propiedad de la firma patrocinadora.
La fecha límite de presentación de los trabajos será el 1 de marzo de 1987.
Los trabajos deberán remitirse por correo certificado a: Dra. Cristina Camarero Sal­
ces, Servicio de Pediatría, Unidad de Gastroenterología, carretera de Colmenar, 
km. 9-100, 28034 Madrid. En el remite no deberá constar el nombre ni dirección 
de ninguno de los firmantes. En su interior y en sobre aparte cerrado, en el que 
constará un lema, deberá incluirse el trabajo con título y sin nombre de los auto­
res. En otro sobre cerrado constará el mismo lema en el exterior y en el interior, el 
título del trabajo y nombre de los autores.
El Tribunal quedará constituido por los miembros de la Junta Directiva de la Sec­
ción. Los miembros de la Junta Directiva no podrán optar al premio mientras dure 
su mandato. Si algún miembro del tribunal tuviese vínculo familiar directo con un 
concursante, deberá ser sustituido por sorteo, por otro miembro numerario.
El trabajo premiado será presentado en la XII Reunión de la Sección a celebrar en 
Palma de Mallorca los días 29 y 30 de abril de 1987, y otorgado en la misma en 
presencia del Presidente de la A.E.P. y de un representante de ORDESA, S.A. El 
diploma acreditativo del mismo será entregado en la Reunión Anual de la A.E.P. 
Con la finalidad de preservar el anonimato, serán excluidos aquello trabajos en los 
que figuren algunos datos de identificación tales como Centros Hospitalarios, nom­
bres de poblaciones, etc., que puedan identificar al autor o autores del trabajo.
A criterio del Jurado, el premio podrá quedar desierto, en cuyo caso, el importe 
del mismo sería entregado a una institución Benéfica relacionada con la infancia. 
Los trabajos no premiados podrán ser retirados por los autores en la Secretaría de 
la Reunión Anual de la Sección.
El fallo del tribunal será inapelable, no comprometiéndose a mantener correspon­
dencia concerniente a los trabajos presentados y estando capacitados para solicitar 
cuantas consultas crea oportunas.
La publicación y difusión de dicho premio a nivel nacional será realizada por la 
firma patrocinadora.
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ción continuada de Pedíatras extrahospitalarios, 
y en la investigación (detección precoz de retra­
so psicomotor, maduración de potenciales evo­
cados, repercusión neurológica-EEG en cardio- 
patías congénitas, ecografía cerebral).

Simultáneamente aprendizaje de técnicas 
complementarias de neuropediatría (electroen- 
cefalografía, electromiografía, ecoencefalogra- 
fía, potenciales evocados acústicos y ópticos, 
contrastes neurorradiológicos).

Desde enero 1971 a abril 1976 Jefe de Sec­
ción de Neuropediatría en el Hospital Infantil 
La Fé de Valencia (doctor C. Canosa), realizan­
do simultáneamente los cursos de Doctorado. 
Docencia a Residentes de Pediatría y de Neuro­
pediatría, así como a Pedíatras extrahospitala­
rios. Investigación sobre ecografía cerebral, con­
vulsiones febriles, colecciones subdurales y sín­
dromes extrapiramidales iatrógenos.

Desde abril 1976 hasta la actualidad Jefe 
de Sección de Neuropediatría en el Departa­
mento de Pediatría del Hospital Nacional Mar­
qués de Valdecilla de Santander (doctor J. L. 
Arce) y Profesor ayudante de clases prácticas en 
la Facultad de Medicina, con formación de Re­
sidentes de Pediatría y de Neuropediatría, de 
Pedíatras extrahospitalarios y de Médicos de fa­
milia, y participación en Cursos de Educación 
Médica Continuada. Título de Especialista en 
Neurología. Título de Especialista en Neurofi- 
siología Clínica. Doctor en Medicina y Cirugía 
por la tesis «Estudio en el niño de la eficacia, 
toxicidad y farmacocinética clínica de los antie­
pilépticos en monoterapia» con la calificación 
de sobresaliente «cum laude».

Numerosas Comunicaciones y Ponencias en 
Congresos nacionales e internacionales. En total 
59 publicaciones, destacando 4 premios de la 
Sociedad Valenciana de Pediatría, el Primer 
premio Iberoamericano de epilepsia en 1985, 6 
trabajos en inglés, 2 trabajos en alemán y 2 en 
francés.

Actuales vías de investigación en el campo 
de las epilepsias (eficacia y toxicidad de los fár­
macos antiepilépticos, factores de riesgo, 
GABA-transaminasas, estudios epidemiológi­
cos, etc.), miopatías mitocondriales, convulsio­
nes febriles, ecografía cerebral, parálisis cere­
bral, errores congénitos del metabolismo y en­
sayos clínicos de nuevos fármacos.

PREMIO ORDESA 1986 A LA INVESTIGA­
CION EN PEDIATRIA

En Sevilla tuvo lugar la I Reunión Nacional 
de la Sección de Pediatría Extrahospitalaria de 
la A.E.P. durante los días 16 al 18 del pasado 
mes de octubre. En el transcurso de la misma 
se entregó el Premio ORDESA a la Investiga­
ción en su modalidad de Pediatría Extrahospi­
talaria.

La entrega de dicho Premio por el doctor 
don José M.a Ventura Ferrero, Gerente de Or- 
desa a la doctora doña Inocencia Nieto Valver­
de que forma parte del equipo ganador junto 
con los doctores don Juan M. Gil Arrones, Ra­
fael Muriel Fernández y José M. Ramos León, 
todos ellos de Sevilla por su trabajo «Programa 
de Educación para la salud Infantil en el Medio 
Familiar y Social».

El acto de entrega se efectuó en presencia 
del doctor don Francisco Prandi Farrás, Presi­
dente de la Sección de Pediatría Extrahospitala­
ria de la A.E.P.

PROXIMAS REUNIONES DE LA SOCIEDAD 
DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTA­

BRIA, CASTILLA Y LEON

Las actividades previstas por nuestra Socie­
dad para el año 1987 son las siguientes:

Fecha 23-24 de mayo en Ponferrada.
Tema principal: Maldescenso testicular. En­

docrinología y Ginecología Pediátrica.
Fecha 9-10 de octubre en Santiago de Com­

postela.
Reunión conjunta con la Sociedad de Pedia­

tría de Galicia y la Sociedad Portuguesa.
Tema: Sida Infantil. Comunicaciones libres.

ANUNCIOS DE CURSOS Y REUNIONES

Reunión de la Sociedad de Pediatría de Astu­
rias Cantabria Castilla y León

Los días 29 y 30 de noviembre se celebró en 
Valladolid una Reunión de nuestra Sociedad en 
la que se desarrolló el siguiente programa:
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Sábado, día 29 de noviembre

16,00 h.
16,30 h.

19,00 h.
19,15 h.

20,00 h.

22,00 h.

Recogida de Documentación.
Presentación del estudio realizado 
por la Sociedad de Pediatría de As­
turias, Cantabria, Castilla y León so­
bre el estado de la Asistencia Pediá­
trica en su ámbito geográfico.
— Introducción Dr. A. Blanco (Pre­

sidente de la Sociedad).
— Situación asistencial hospitalaria 

en Cantabria. Dr. R. Galván 
(Santander).

— Situación asistencial hospitalaria 
en Asturias. Dr. S. Málaga 
(Oviedo).

— Situación asistencial hospitalaria 
en Castilla y León. Dr. A. Blan­
co (Valladolid).

Problemática de la hospitalización 
pediátrica en la provincia de Valen­
cia. Análisis de los últimos 3 años. 
Dr. Roberto Hernández (H. Clínico. 
Valencia).
Descanso.
Asistencia pediátrica quirúrgica en 
Asturias. Necesidades actuales y pla­
nificación futura.
Dres. J. Teixidor, C. Gutiérrez y P. 
Burgués (H. Ntra. Sra. de Covadon­
ga).
Situación actual en Castilla y León 
de la Cirugía pediátrica. Necesidad 
de una ordenada planificación.
J. M. García Crespo y F. Martín Pin­
to (H. Grab Yagüe. Burgos). 
Discusión.
Asamblea General y elecciones para 
renovar la Junta Directiva.
Cena de confraternidad. (Hotel Feli­
pe IV. c/ Gamazo).

Domingo, día 30 de noviembre 

10,00 h. Comunicaciones.
1. Asistencia del niño con dolor 

escrotal agudo. Métodos diag­
nósticos y revisión casuística. 
Dres. C. Gutiérrez Segura, P. 
Burgués, J. Teixidor (H. Ntra. 
Sra. de Covadonga. Oviedo).

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

Estudio de la asistencia y pro­
cedencia extrahospitalaria del 
dolor abdominal quirúrgico 
pediátrico en Asturias. Estudio 
de 1.299 apendicitis agudas a 
lo largo de 11 años.
Dres. C. Almoyna, J. M. Capi­
lla, P. Burgués y J. Teixidor 
(H. Ntra. Sra. de Covadonga. 
Oviedo).
Miocardiopatías. Evolución na­
tural.
Dres. J. Andrés, J. C. Silva, R. 
Bachiller y J. Ardura (H. Clí­
nico. Valladolid).
Metronidazol a dosis elevadas en 
el tratamiento de la giardiasis. 
Dres. J. M. Cerezo, M. T. 
García Muñoz y J. L. Sanchez 
Badïa. (H. Valle del Nalón. 
Langreo).
A propósito de un brote en- 
doepidémico de sarampión en 
nuestro medio.
Dres. A. Sánchez Martín y J. 
A. Sordo (Pediatría Extrahospi­
talaria. Insalud. Valladolid).
Incremento de la incidencia de 
diabetes mellitus tipo I en 
nuestro medio.
Dres. C. Ochoa, R. Bachiller, 
S. Alberola, M. Marugán y F. 
Hermoso (H. Clínico. Vallado- 
lid).
La asistencia pediátrica en la 
provincia de Avila.
Dr. J. L. Hernanz Sanz (H. 
Ntra. Sra. de Sonsoles. Avila). 
Utilización de los niveles asis- 
tenciales secundario y terciario 
desde una consulta pediátrica 
de nivel primario.
Dres. J. M. Bombín y C. Ra­
mírez (Pediatría Extrahospita­
laria. Insalud. Béjar).
Situación asistencial de la pe­
diatría extrahospitalaria en To- 
rrelavega.
Dres. J. Revuelta y G. Caste­
llanos (Pediatría Extrahospita­
laria. Insalud. Torrelavega).
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

Vacunación BCG al nacimien­
to y su valoración a los 3 meses 
en Cantabria.
Dres. F. Palazón y J. Gómez 
Ullate (Pediatría Extrahospita­
laria y H. Valdecilla. Santan­
der).
Problemas asistenciales en la 
fibrosis quística de páncreas. 
Dres. M. Alonso, C. Calvo, A. 
Arranz, H. González, C. 
Ochoa y C. Massa (H. Clínico. 
Valladolid).
Indicadores asistenciales pediá­
tricos en atención primaria de 
salud.
Dres. A. Ponce Ortega, M. A. 
Martínez Seco, D. Fernández 
Bragado y A. Ruiz Blanco (Pe­
diatría Extrahospitalaria. Pa­
lencia).
Problemática del traslado neo­
natal en nuestra Comunidad. 
Dr. J. A. Marcos Pérez.
Traslados a otros centros. 
Nuestra experiencia en 10 
años.
Dres. J. García, M. Herrera, 
A. Urbón y P. Cuadrado (H. 
General Segovia).
Propuesta de un protocolo 
diagnóstico, terapéutico y del 
control evolutivo del hipotiroi- 
dismo congénito.
Dra. C. Luzuriaga y Grupo de 
trabajo en la detección precoz 
del hipotiroidismo congénito.

A lo largo de esta Reunión se celebraron 
elecciones para la renovación de la Junta Direc­
tiva que quedó constituida de la siguiente for­
ma:

JUNTA DIRECTIVA NOMBRADA EL DIA 29 
DE NOVIEMBRE DE 1986

Presidente:
D. José Blas López Sastre
c/ González Besada, 43-7.° H. 37007 Oviedo

Vicepresidente por Cantabria:
D. José Ricardo Galván Robles 
c/ Menéndez Pelayo, 99-101 - 2.° izqda. 
39006 Santander.

Vicepresidente por Castilla León:
D. Javier Alvarez Guisasola .
Pl. Tenerías, 17 - 6.°. 47006 Valladolid.

Secretario:
D. Maximiliano Frco. Rivas Crespo 
Avda. de Galicia, 23 - B-D. 33005 Oviedo.

Tesorero:
D. Pablo Gonzalez Hernández 
c/ Maldonado Ocampo, 2 - 4.° B. 
37005 Salamanca.

Director del Boletín:
D. Alfredo Blanco Quirós 
c/ Antigua, 2 - 4.° K. 47002 Valladolid.

Vocal de la Sección Profesional:
D. Félix Lorente Toledano 
c/ Peña Primera, 11-13 - l.° B. 
37007 Salamanca.

V. de Pediatría Bxtrahospitalaria:
D. Jaime Revuelta Alonso 
c/ Berta Perogordo, 11 - l.° 
Torrelavega (Cantabria).

V. de Cirugía Pediátrica:
D. José María García Crespo
Avda. Reyes Católicos, 16, esc. 3, 3.° C. 
09005 Burgos.

Vocal de Asturias:
D. Serafín Málaga Guerrero 
c/ González Besada, 8 - 3.° B. 
33007 Oviedo.

Vocal de Avila:
D. José María Maíllo Castillo 
c/ Padre Victoriano, 4. 05005 Avila.

Vocal de Burgos:
D. Pacuno Aparicio Lozano 
Avda. Gral. Sanjurjo, 35 - 7.° 
09004 Burgos.

Vocal de León:
D. Indalecio Rdalgo Alvarez 
c/ Monasterio Carracedo, 1 - 11.° B. 
Ponferrada (León).
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Vocal de Valencia:
D. Ramón Miilán Díaz
Pl. de los Carmelitas, 3 - 2.° B deha. 
34005 Palencia.

XVII CONGRESO ESPAÑOL DE 
PEDIATRIA

Zaragoza, 21-24 septiembre 1988

Vocal de Salamanca:
D. José Vicente Pereña Prieto 
Avda. de Alemania, 27 - 5.° 
37007 Salamanca.

AVANCE PROGRAMA CIENTIFICO

Ponencias

1.

Vocal de Cantabria:
D. José Miguel Diez Santos 
c/ Calvo Sotelo, 13 - 2.°. Santander

2.

3.

Vocal de Segovia:
D. José García Velâzquez
Hospital del INSALUD. Pediatría. Segovia.

Vocal de Valladolid:

D. Angel Sánchez Martín
P. Zorrilla, 44 - 8.° izqda. 47006 Valladolid.

Vocal de Zamora:

D. Francisco Plaza Romo
Pl. Fernández Duro, 1 - 3.° A. 49001 Zamora.

4.

5.

Factores nutricionales de riesgo. 
Moderador: Prof. M. Bueno.
Informatización en Pediatría. 
Moderador: Prof. J. Argemi. 

Transformaciones recientes en Onco­
logía.
Moderador: Prof. M. Cruz.
Asesoramiento genético: el papel de la 
pediatría y del pediatra.
Moderador: Prof. E. Casado.
Aspectos profesionales de la asistencia 
al adolescente.
Moderador: Prof. A. Romanos.

Simposios

1.

2.

XX REUNION ANUAL DE LA 
ASOCIACION ESPAÑOLA DE PEDIATRIA 
Córdoba, 19, 20 y 21 de noviembre de 1987

3.

4.

a) Ponencias:
1.
2.

3.

Diagnóstico Precoz en Pediatría.
La Profesión Pediátrica a través de me­
dio siglo de la Medicina Española.
El niño crónicamente enfermo.

5.

Hormona humana de crecimiento hoy. 
Moderador: Prof. M. Hernández.
Hepatitis crónica en la infancia.
Moderador: Prof. C. Vázquez.

Uso de analgésicos y antitérmicos en 
Pediatría.
Moderador: Dr. M. A. Solans.
Avances y perspectivas en el tratamien­
to no quirúrgico de las cardiopatías 
congénitas.
Moderador: Prof. J. Ardura.
Accidentes infantiles, un problema de 
salud.
Moderador: Dr. L. Martín-Alvarez.

b) Mesas redondas:
Referidas a la primera y tercera ponencias.

c) Comunicaciones:
A las ponencias, libres y «poster».

Correspondencia: «Dirección de Congresos».
Eduardo Quero, 1 - Ofic. 301
Teléf. (957) 480991
14008 CORDOBA.

Secretaría científica e información 
Hospital Clínico Universitario 
(5.a Planta).
Avenida Gómez Laguna, s/n.
Apartado de Correos 173.
50009 Zaragoza
Teléis. (976) 35 21 02 (Presidencia).

(976) 35 64 00 ext. 1418 y 1419. 
(Secretaría).
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SECCION DE PEDIATRIA EXTRAHOSPITA- 
LARIA

V CURSO DE FORMACION PEDIATRICA 
CONTINUADA

San Sebastián, noviembre de 1986

PROGRAMA

21 de noviembre de 1986: Atención primaria 
y salud escolar. Prof. B. Ferrer Masip. Za­
ragoza.

16 de diciembre de 1986: Dermatitis atópica. 
Clínica. Pronóstico. Tratamiento. Dr. L. A. 
Fernández, San Sebastián.

27 de enero de 1987: Uropatías en la infancia. 
Prof. J. TOVAR. San Sebastián.

17 de febrero de 1987. Problemas ortopédicos 
de columna vertebral. Dr. E. Eguino. San 
Sebastián.

17 de marzo de 1987: Diabetes infanto-juvenil. 
Dra. A. Irureta. San Sebastián.

7 de abril de 1987: Mitos en Pediatría. Dr. E. 
González Cruzado. Irún (Guipúzcoa).

24 de abril de 1987: Problemática cardiológica 
habitual en Pediatría. Prof. J. Ardura. Va­
lladolid.

15 de mayo de 1987: Trastornos funcionales 
del sueño. Dr. J. Fuentes Biggi. San Se­
bastián.

22 de mayo de 1987: El niño tosedor. Prof. J. 
ArgemI. Barcelona.

5 de junio de 1987: Cuidados del adolescente 
(Sesión de clausura). Dr. F. Prandi. Bar­
celona.

SESIONES CLINICAS

3 de diciembre de 1986: Estrabismo. Dr. J. 
Lindner.

14 de enero de 1987: Distrofia muscular pro­
gresiva. Dres. F. MUÑOZ y M. PALACIO.

11 de febrero de 1987: Asma alérgico. Casos 
clínicos. Dr. M. FERNÁNDEZ.

11 de marzo de 1987: Enfermedad de Kawa­
saki. Dres. A. Alberdi, J. CORTA y J. 
Lema.

Estas 4 sesiones se celebrarán a las 7,45 de 
la tarde, en el Hospital Materno-Infantil.

Para cualquier información complementaria 
dirigirse al

Dr. F. Muñoz
Avda. de Madrid, 14
Teléfono: 45 58 30
20011 San Sebastián.

VIII SIMPOSIO ESPAÑOL DE PEDIATRIA 
SOCIAL

Les comunicamos que los días 28, 29 y 30 
de mayo de 1987 se celebrará en Alicante el 
VIII Simposio Español de Pediatría Social que 
tendrá como tema principal «La Promoción de 
la Salud en la Infancia». Coincidiendo con el 
mismo se realizará un concurso de audiovisua­
les sobre Educación para la Salud.

Información:

Dra. C. Colomer 
Dpto. de Pediatría. 
Universidad de Alicante. 
San Vicente del Raspeig 
03690 Alicante.

XI REUNION DE LA SECCION DE 
INMUNOLOGIA Y ALERGIA DE LA A.E.P.

Valladolid, 19 y 20 de junio de 1987

Programa Provisional:

— Mesa Redonda sobre «Regulación de la 
síntesis de IgE».

— Comunicaciones libres.

Información:

Dr. Alfredo Blanco Quirós. 
Facultad de Medicina. 
Dpto. de Pediatría, 
c/ Ramón y Cajal, 5.
47005 Valladolid.
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NidinaI
con el contenido en fósforo 

más semejante al de la leche materna

Midin

y

Umento a base de lec^ 
Para lactantes % 
Enriquecido con vitamin 
y h ierro

^gj^Jíesde el 1er día

Nidinai
Leche de inicio

Nidina.2
Leche de 2.a edad

NOTA IMPORTANTE:
La leche materna es el mejor alimento para el lactante 
durante los primeros meses de su vida y cuando sea posible 
será preferida a cualquier otra alimentación.

Información para la Clase Médica

Contenido en fósforo 
(mg/100 cc)

Leche materna

NIDINA 1

Leche de vaca

15
21

Sus ventajas:
• El bajo contenido en fósforo, similar ai de la 

leche materna, ¡unto con una relación Ca/P igual 
a 2.0, contribuye a una adecuada mineralización 
de los huesos y favorece el desarrollo de una flora 
intestinal semejante a la de los niños alimentados 
con leche materna.

• Contenidos de ácidos grasos esenciales, 
fosfolípidos y colesterol prácticamente idénticos 
a los de la leche materna.

• La presencia de dextrinomaltosa permite ahorrar 
parte de la actividad lactásica, 
con lo que se consigue una excelente digestibilidad 
de los hidratos de carbono.

• Enriquecida con las sales minerales y vitaminas 
necesarias para un adecuado desarrollo 
del lactante.

NESTLÉ %
Seguridad y confianza w



Bebelac

Una formula 
que vale por dos

BEBELAC es una leche adaptada y 
completa para todo el período de lac­
tancia, que favorece el adecuado 
crecimiento y desarrollo 
del bebé desde el 1“ día 
hasta los doce meses.

CARACTERÍSTICAS
• Proteínas de elevado valor 

biológico que mantienen la 
relación caseína/ 
lactoalbúmina 40:60.

• Equilibrado aporte en ácidos 
grasos esenciales: linoleico, 
linolénico y araquidónico.

• Contiene lactosa como único 
carbohidrato.

• Enriquecida con TAURINA.
• Adecuado nivel de 

carnitina.

Bebelac
ORD^é

■ :

leche adaptada
Desde elidía hasta 

los 12 meses.

• Baja osmolaridad, osmolalidad y carga renal.
• Proporciona una cantidad y calidad de nutrientes 

más semejante a la leche materna.
• Indicada para los primeros doce 

meses.

Cumple totalmente con las 
recomendaciones establecidas 
por los Comités de Nutrición 
de los organismos:
Sociedad Europea de 
Gastroenterología Pediátrica 
(ESPGAN),
Academia Americana 
de Pediatría
(A.A.P.) y FAO/OMS.

y^-Uinit utos ¡I//, mti/ts.

Y VITAMINAS

Después de una madre
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