BOLETIN

DE LA

SOCIEDAD CASTELLANO-ASTUR-LEONESA
DE PEDIATRIA

Miembro de la Asociacion Espaiiola de Pediatria ‘

PUBLICACION TRIMESTRAL

®

Vol. XXVII octubre-diciembre, 1986 Nam. 122




LA ALERGIA

Un problema
de dificil solucion

MIRCOL SsOLUCION

Antialérgico pediatrico que no induce somnolencia

El principio activo de Mircol, Mequitazina, ha demostrado poseer una intensa acti-

vidad antialérgica, presentando dos ventajas especificas:

© una larga duracién de accién, y

© la no produccién de somnolencia, demostrada medizante pruebas farmacoldgicas
en el animal y estudios farmacoclinicos en el hombre.

Los estudios de tolerancia a largo plazo, permiten la ad 1 dade

INCOMPATIBILIDADES Y PRECAUCIONES DE EMPLEO:
No asociarlo con los IMAO.

EFECTOS SECUNDARIOS:
Mircol se tolera muy bien y no produce somnolencia.
El de la posologia no modifica la eficaciadel medicamentoy puede producir

racion
P &

Mircol.

COMPOSICION:

Mequitazina 0,050 g. por 100 ml; Excipientes C.S.P. 100 ml. Mequitazina, 1,25 mg
por CUCHARADITA de 2,5 ml; Excipientes CS.P. 2,5 ml.

INDICACIONES:

— Alergias respiratorias: rinitis estacionales, rinitis aperiédicas, coriza, polinosis.
— Alergias cuténeas: urticarias, pruritos, eczemas.

— Alergias oculares: conjuntivitis.

— Edema de Quincke.

— Reacciones alérgicas en el curso del tratamiento de desensibilizacién.

— En general, todas las indicaciones usuales de los antihistaminicos.

CONTRAINDICACIONES:
Glaucoma de 4ngulo cerrado.

efectos de tipo atropinico: sequedad bucal, trastornos en la acomodacién, etc. Estos
efectos son generalmente discretos y transitorios.

INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO
A las dosis terapéuticas recomendadas, Mircol carece de toxicidad. Si por ingestion
excesiva se produjesen signos toxicos, se provocara el vémito y si procede, se
establecera el tratamiento sintomatico adecuado.

PRESENTACION:
Frasco conteniendo 60 ml.P.V.P.: 1 19 pts. (i.i.)

POSOLOGIA:
Una cucharadita de 2,5 ml (1,25 mg de Mequitazina) por cada 5 kg. de peso corporal y
dia. :

RHONE-P OULENC FARMA S.A.E.

Alcorcon (Madrid).




BOLETIN
DE LA

SOCIEDAD CASTELLANO-ASTUR-LEONESA DE PEDIATRIA
SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON
PUBLICACION TRIMESTRAL

DIRECCION

REDACCION Dpto. de Pediatria. Facultad de Medicina. VALLADOLID SUSCRIPCION[ Espafia: 350 ptas.
ADMINISTRACION ANUAL Extranjero: 7 § U.S.A.
Vol. XXVII octubre - diciembre 1986 Nam. 122

JUNTA DIRECTIVA DE LA SOCIEDAD CASTELLANO-ASTUR-LEONESA DE PEDIATRIA

Presidente: Prof. Dr. ALFREDO BLANCO QUIROS (Valladolid)
Vicepresidentes: Dr. JOSE LOPEZ SASTRE (Oviedo)
Dr. RICARDO ESCRIBANO ALBARRAN (Salamanca)
Secretario: Dr. RAFAEL PALENCIA LUACES (Valladolid)
Tesorero: Dr. PABLO GONZALEZ HERNANDEZ (Salamanca)
Contador: Dr. SERAFIN MALAGA GUERRERO (Oviedo)
Bibliotecario: Dr. MIGUEL GARCIA FUENTES (Santander)
Seccion Profesional: Dr. FERNANDO FERNANDEZ DE LAS HERAS (Valladolid)

Vocales: Ex-presidentes:
Dr. J. DIEZ RUMAYOR (Burgos)
Prof. E. SANCHEZ VILLARES (Valladolid)
Prof. E. CASADO DE Frias (Madrid)
Dr. J. L. Souis CAGIGAL (Oviedo)
Prof. M. CRESPO HERNANDEZ (Oviedo)
Prof. V. SALAZAR A. VILLALOBOS (Salamanca)

Asturias: Dr. G. D. CoTo COTALLO Palencia: Dr. OPTACIANO DURANTEZ MAYO
Avila: Dra. ANA MARIA DE CARLOS Salamanca: Dr. F. LORENTE TOLEDANO
Burgos: Dr. J. M. GARCIA CRESPO Segoviz: Dr. MODESTO HERRERA MARTIN
Cantabria: Dr. J. L. GALVAN ROBLES Valladolid: Dr. M. MARTIN BERMEJO

Leon: Dr. L. FERNANDEZ PICON Zamora: Dr. L. GARCIA MARTINEZ

BOLETIN DE LA SOCIEDAD CASTELLANO-ASTUR-LEONESA DE PEDIATRIA

Director Fundador: Dizrector:
Prof. Dr. E. SANCHEZ VILLARES Prof. A. BLANCO QUIROS
Subdirectores:

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

Comité de Redaccion:
Dres. J. L. ARCE (Santander), J. ARDURA (Valladolid), J. FERNANDEZ TORAL (Oviedo),
J. L. GALVAN (Santander), P. GONZALEZ HERNANDEZ (Salamanca), J. L. SASTRE (Oviedo),
J. M. OReNnsE (Oviedo), V. SALAZAR (Salamanca), J. SANCHEZ MARTIN (Burgos), J. VALDES
HeviA (Oviedo).

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

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



ardine bronquial

- 1 sobre cada 8 h.

COMPOSICION CUANTITATIVA.—C4psulas de 500 mg amoxicilina (trihidrato) con 8 mg de bromhexina (clorhidrato). Sobres monodosis de papel metalizado con 250 mg de
amoxicilina (trihidrato) y 4 mg de bromhexina (clorhidrato). PROPIEDADES.—En esta especialidad, se conjuga la accién bactericida de la amoxicilina contra gérmenes como Haemo-
philus, Str. pneumoniae, Klebsiella pneumoniae Neisseria catharralis, Str. pyogenes, etc., sensibles al antibidtico y que constituyen los micro i to habituales en las
infecci bronco-pul , con la estimulacién secretiva bronquial, producida por la bromhexina que, por otra parte, fluidifica el esputo. Puede hablarse, pues, de sinergismo
terapéutico. INDICACIONES.—Ardine bronquial esté indicado en el i de infecci iratorias del tracto superior e inferior, originadas por gérmenes sensibles a la amoxi-
cilina. POSOLOGIA.—Ardine bronquial se administra por via oral, en forma intermitente, cada ocho horas por lo general. La toxicidad practi nula de la icilina, permite
una eldstica dosificacién del antibiético de acuerdo con el peso del paciente. Adultos: Se aconseja la dosis diaria de 1-1,5 gramos distribuida en tomas fraccionadas separadas por
ocho horas de intervalo. La bromhexina que act naala icilina en la especialidad, permite una correcta y apropiada dosificacién de la misma. La dosis media seria la toma
de una cépsula de 500 mg. Cada ocho horas. La buena tolerancia de la bromhexina y de la amoxicilina permite elevar las dosis hasta el doble, si el juicio médico lo estima conveniente.
Nifios: La dosis recomendada es de un sobre cada ocho horas. NORMAS PARA LA CORRECTA ADMINISTRACION.—Cépsulas: Para favorecer la indigestion del preparado, debe uti-
lizarse agua, zumos de fruta, etc., preferiblemente en las fases interdigestivas. Sobres: Se vierte el contenido en un poco de agua o zumo y se agita con una cucharilla hasta obtener
una perfecta homogeneizacion. CONTRAINDICACIONES.—Ardine bronquial esté contraindicado en los paci alérgicos a las penicilinas y/o a la bromhexina y se administrard con
precaucién en pacientes alérgicos a las cefalosporinas y a quienes tengan antecedentes de alergia medicamentosa en general. PRECAUCIONES.—Ardine bronquial se administrard con
precaucién y vigilancia médica cuando el paciente refiera reacciones de indole alérgica a raiz de tratamientos anteriores con antibiéticos del grupo de las beta-lactaminas. INTERAC-
CIONES.—Ardine quial carece de i patibilidades. No ob la inistracién conj de este preparado con hidrolizados de proteinas puede alterar las propiedades del
antibiotico. No debe administrarse con agentes bacteriostaticos que puedan mermar la actividad bactericida de la amoxicilina. EFECTOS SECUNDARIOS.—En casos de elevadas do-
sificaciones de Ardine bronquial pueden producirse alteraciones dispépticas intranscendentes que, por lo general, desaparecen al reducir o suspender la medicacion. La administracion
de Ardine bronquial a sujetos alérgicos a las penicili puede determinar reacciones de hipersensibilidad. La administracion de amoxicilina a enfermos con monucleosis infecciosa
determinada, con alguna frecuencia, reacciones eritematosas. INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO.—Administrado a las dosis recomendadas, incluso para casos severos, carece de
toxicidad. Las reacciones de hipersensibilidad se trataran mediante administracion de antihistaminicos y en casos severos con corticoides solubles y adrenalina al milésimo. CONDI-
CIONES DE CONSERVACION Y TIEMPO DE VALIDEZ DE LAS PREPARACIONES EXTEMPORANEAS.—Las dos formas farmacéuticas (cdpsulas y sobres) se conservan normalmente
sin cuidados especiales —durante el plazo sefialado— preferentemente en lugar seco y fresco. PRESENTACIONES Y P.V.P.L.V.A.: Cépsulas de 500 mg de amoxicilina (trihidrato) y
8 mg de bromhexina (clorhidrato). Envases de 12 cdpsulas, 523 Ptas. Sobres de 250 mg de amoxicilina (trihidrato) y 4 mg de bromhexina (clorhidrato). Envase de 12 sobres. 347 Ptas.

T

ANTIBIOTICOS, S.A. Fabrica en Ledn



SUMARIO

BLANCO QUIROS, A.: Editorial; Rendimiento asistencial y control de calidad en los Ser-
A L L7 R P

Pediatria Extrahospitalaria

MURGA SIERRA ML., ARROBA BASANTA, ML., MUNOz LAGOs C., BAREA BLANCO I.,
ESCRIBANO CERUELO E., POLANCO ALLUE l.: Aspectos diagnisticos y terapéuticos
del dolor abdominal recurrente en la infancia . ......... ... ... .. ... ......

Revision
ARRANZ E., TELLERIA JJ., BLANCO A.: Valor de los anticuerpos antighading . .. . .. ...

Pauta diagnéstico y terapéutica
HERRANZ FERNANDEZ, JL.: Convulsiones febriles .............c.coviiiiiiiiiino..

Originales

GONZALEZ RODRIGUEZ F., MORO BAYON MC., GARCIA AMORIN Z., LOPEZ SASTRE J.:
Sindrome de abstinencia en el recién nacido de madre tratada con metadona . . ..

Coto GD., MOLINO A. DEL, ARCE M., ESPiAS MS., CRESPO M.: Aspectos clinico-tera-
DEuLIE0s el Gnialonele. BEOMUIEL =  « wws s o s o 5 sus os © ds s & wis bh 563808 5 50 s

GARCIA MUNOZ MT., CEREZO PANCORBO JM.?, ESPINOSA J., FRANGANILLO A., SAN-
CHEZ BADIA JL.: Infeccion meningococica en el Valle del Nalon . ...............

Pediatria social
PELAZ M., SERNA MJ., LINARES C., ANTA C.: Lz tercera dimension en la dislexia . . . ..
Cirugia pediatrica
RiviLLA PARRA F., CORDOVILLA ZORITA G.: Malformaciones de los arcos adrticos. Diag-
HOSECT J CHAIGIHONTD 55555 5 v oy S 3y 0 o 3 i 3 0 B T R OB RITE ) B RS
Caso Radiolégico
CELORIO PEINADO C., RODRIGUEZ SUAREZ M., CANGA GONZALEZ C., GARCIA HERNAN-
DEZ JB., ORENSE COLLADO M.: Diagnéstico: Sindrome de Dandy Walker . . . . . ..
Casos Clinicos

BOMBIN JM., VALBUENA L,, SANCHEZ VILLARES E.: Hiperlipoproteinemia tipo I: Un ca-
SOi e RIRBROTTIEO PTCTDE, o sin oo s TS SV 3 SR R i o o R B38  hes a

ANTUNA MJ., MORO C., ALVAREZ A., LOPEZ SASTRE J.: Peritonitis tuberculosa. A pro-
DOSBO e D BHIOF 2n sunp o v tp = 55008 6 SAKE TR I S5 BE 5 o A5 BV NS E NS 5 e DA

RODRIGUEZ DE LA RUA V., ALVAREZ GARCIA FJ., BARREIRO DAVINA J., DIEz TOMAS JJ.:
Tetania hipocalcémica tras administracion de enemas ricos en fosforo ...........
Hace 25 afios
LOPEZ BERGES A., SANCHEZ VILLARES E.: Nuestra expetiencia en el tratamiento de lo
luxacion congénita de la cadera con el método de Denis Browne ..............
Cartas al editor
El ‘cotigeifiie it el TUDSREHIORIS « oo s vins v an oy s s 5 400 600 010 S 5 5o s 5 8

Normas de Publicacion
Notinas de PubliCEBN, oo smsnmass & sui s s S5 o dd e s 5 5 6 5 5 1000 58 56 5/ 5,54 &
Noticiario
Premio de Investigacién y Ciencia de Castilla y Leon al Profesor Sinchez Villares .. ..
Pietiio de Nutticion Guillefmo Afce TI86 « s s v s omios s 8 v om e s ness s sms o
Nueyos profesotes titalates de PEAIEEIR, « i s o o o s omsia s mes oo 6w 5 6 s s s b
Premios Ordesd @ 14 TDVESHIBHCION o ¢ s o 8 o0 0.0 s it swiin & 65w 855 6 i o 5165 0w #8050
Infofinacion de REUNIONES /COMBLESO8 « o x x5 e vinis o nie oos soiigs sho i o0s s & she oims 5648 308 w73

Paginas

261

263

271

281

285
291

297

301

307

313

315
321

327

331

333

335

339
339
339
341
342



'5\ ! h ‘\ﬂ R !‘1' \

v, RN MR N
TI]lllllll—r1]l1l1y

g SN

T'1.l|l‘|ll|1

R Tt 2 p o
W —




SUMMARY

Paginas
BLANCO QUIROS, A.: Editorial; Care health rates and quality control in Pediatrics
URIIS = £72.9% (o0 55 B SR & 57 555 L0 08 05 5 S0 & SR 5 e s Serhet cmsis o hoos s omshn 0 3 ik & 261
Ambulatory Pediatrics
MURGA SIERRA ML., ARROBA BASANTA, ML., MUNOZ LAGOS C., BAREA BLANCO I.,
ESCRIBANO CERUELO E., POLANCO ALLUE l.: Diagnostic and therapeutic aspects of
recurrent abdominal pain in childhood .. ............ ... ... ... i, 263
Reviews
ARRANZ E., TELLERIA JJ., BLANCO A.: Value of antigliadin antibodies .............. 271
Diagnosis and Therapy Guidelines
HERRANZ FERNANDEZ, JL.: Febrile convalsions ..............cccuiuiiiiiuinnnen.. 281
Originals
GONZALEZ RODRIGUEZ F., MORO BAYON MC., GARCIA AMORIN Z., LOPEZ SASTRE J.:
Withdrawal syndrome in newborns of methadone treated mothers ............. 285
Cotro GD., MOLINO A. DEL, ARCE M., Espias MS., CrESPO M.: Clinicotherapeuntical
aspects of neonatal onphalocele .. .............. ... 291
GARCIA MUNOZ MT., CEREZO PANCORBO JM., ESPINOSA J., FRANGANILLO A., SANCHEZ
BADIA JL.: Meningococcal infection in the Nalon Valley ...................... 297
Social Pediatrics
PELAZ M., SERNA MJ., LINARES C., ANTA C.: The Third dimension in the dyslexia . . . 301
Pediatric Surgery
RiviLLA PARRA F., CORDOVILLA ZORITA G.: Aortich arch malformations. Diagnosis and
TTCALINEID o is 57 5.0 03 (5H95 B01E 55 W) oo € T o1 ok o8 K (s i3 8 8 S S8 e s 307
Radiological Case
CELORIO PEINADO C., RODRIGUEZ SUAREZ M., CANGA GONZALEZ C., GARCIA HERNAN-
DEZ JB., ORENSE COLLADO M.: Diagnostico: Sindrome de Dandy Walker . . . . . .. 313
Case Reports
BOMBIN JM., VALBUENA L,, SANCHEZ VILLARES E.: Type I hyperlipoproteinemia: One
552, Of DreCovions GUBERONES 5w e soms s seums v =m0 8o wewmrs e o ool &b 315
ANTUNA MJ., MORO C., ALVAREZ A., LOPEZ SASTRE J.: Tuberculous peritonitis. Re-
GLetl) & DIOPOS Df TR0, GHSES, i wnoio's 50358 165 5 S0 T 86555051 53 655 ST T3 818 5ot o i 15501 ko 321
RODRIGUEZ DE LA RUA V., ALVAREZ GARCIA FJ., BARREIRO DAVINA J., DIEZ TOMAS JJ.:
Hypocalcemic tetania following administration of enriched phosphorus enemas . . . 327
Twenty five years ago
LOPEZ BERGES A., SANCHEZ VILLARES E.: Our experience in the treatment of congenital
hip dislocation with the Denis Browne method ..................c..ccccoui... 331
Letters to Editor
Knowledge of the Tuberculosis ............c.cooiiiiiiiiiiiiiieeannnn, 333

INOTICTARY: 5155 6 st 5 5 (/805 5550610 5605 Yo 1 0 45550, et i s 5 e i 8 e 2806 R 339



MMLB

Para crecer bien

necesitan
de aqui hasta aqui

==

ya

nosotros

los farmaceéuticos.

Ser farmacéutico es algo més que
una profesion.

Comporta una determinada filosofia
en la manera de enfrentar y resolver
los problemas.

Con método. Con rigor cientifico.
Con sentido de responsabilidad.

Y mucho més cuando se trata de
ninos.

Asi hacemos las cosas.

Nutribén NATAL

Concebida, preparada y controlada
para respetar al maximo posible el
modelo de la leche materna.

Asimilable. Equilibrada. Completa.

Desde el primer dia hasta el afo.

Desde los primeros meses

Nutribén Harinas es una completisima
gama de papillas en las que el
equilibrio con que se incorporan sus
componentes Y el rigor en sus
tratamientos y controles aseguran una
perfecta adecuacién de la gama a las
peculiaridades de cada nifo.

Cereales sin gluten.

Cereales solos.

Cereales con leche.

Hasta los dos afios

Nutribén Tarros supone la gama mas
completa del mercado en alimentos
infantiles homogeneizados. Carnes,
pescados, frutas y verduras que

aseguran los aportes de proteinas,
vitaminas y sales minerales necesarios
para un crecimiento 6ptimo.

En tres tamarios de tarros, para
crecer con el apetito del nifio.

Y con dos gruesos distintos para
habituar a la masticacion.

Programa de alimentacion infantil.

Nutribén

Para crecer bien.

ALTER:Somos farmacéuticos.



EDITORIAL

RENDIMIENTO ASISTENCIAL Y CONIROL DE CALIDAD EN LOS
SERVICIOS PEDIATRICOS

El estudio de los rendimientos asistenciales de un Hospital, Servicio o
Unidad es ya una obligacion imprescindible. Acostumbrados en Esparia a
unos anios de intenso desarrollo asistencial, en los que Unidades Pediatricas
nacieron, crecteron y se diferenciaron, sin apenas planificaciones previas, nos
encontramos casi repentinamente con la realidad de una limitacion de me-
dios. A partir de entonces la aparicion de nuevos Servicios y Unidades de
Especialidades Pedidtricas s6lo estard justificada en base a estudios de rendi-
mientos y de necesidades sociales.

Se puede disponer de metodologia adecuada para valorar la actividad
asistencial, sin embargo los datos cuantitativos siempre son de uso mids facil
y comodo que la valoracion 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 nimero de consul-
tas y de pruebas diagnisticas; mientras que un 1apido diagnostico disminu-
ye la estancia hospitalaria.

Cada Centro Sanitario tiene peculiaridades propias, en dependencia de
muchos factores, especialmente del tamanio, Grea de cobertura, recursos
diagnosticos, grado de especializacion, 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 comin. Logi-
camente, para valorar los rendimientos también es imprescindible que estas
Junciones estén claramente establecidas. Habitualmente esto ocurre respecto
@ las labores asistenciales, aunque pocas veces esté escrito en un reglamento.
Por el contrario son mis imprecisos los aspectos investigadores y docentes.
Muy poca exigencia se pone en el control de la Docencia que los médicos
MIR reciben.

Por todas las peculiaridades expuestas resulta bastante inexacto y escasa-
mente pertinente las comparaciones entre distintos Hospitales y Servicios. La
mejor comparacion siempre seri 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 meforarlos, en cantidad y/o
en calidad, a lo largo de los siguientes doce meses. O sea, a establecer unos
obfetivos y a determinar el grado de cumplimiento conseguido. Esta parece
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ser la sistemdtica mas eficax y prictica para los actuales Servicios de Pedia-
tria.

La valoracion 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 utilizacion rutinaria no
puede ser motivo de malestar para nade.

Sin embargo, su aplicacion debe seguir exclusivamente objetivos asisten-
ciales. Si a partir de estos datos, mas o menos pertinentes, se intentan mo-
dificaciones laborales, horarias, econdmicas o cualguier otra semejante, es
muy posible que estemos mﬂ/gaxmndo una excelente herramienta, necesaria
para hacer una Pediatria mejor. Deseamos que esto no ocurra.

A. BLANCO QUIROS
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PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA*

Aspectos diagnosticos y terapéuticos del dolor abdominal recurrente en la

infancia

ML. MURGA SIERRA,

1. BAREA BLANCO, E.

I. INTRODUCCION

Aunque el dolor abdominal recurrente
(DAR) es un sintoma frecuente de consulta
en la prictica pediatrica, resulta dificil ob-
tener una descripcién segura del mismo,
ya que el paciente puede limitarse a sefia-
lar el punto doloroso en el abdomen. Una
anamnesis cuidadosa, realizada a los pa-
dres, y una exploracién fisica completa
constituyen los pilares basicos que permi-
ten, en algunas ocasiones, establecer facil-
mente la causa del proceso. En otros casos
sin embargo, el sindrome de DAR supone
una experiencia clinica inquietante y difi-
cil de superar, tanto por parte del médico,
como del nifio y de su familia.

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

II. DEFINICION

El dolor abdominal recurrente es una
entidad pediatrica caracterizada por la pre-
sentacidon de zres o mds episodios de dolor
abdominal, durante un periodo superior a
tres meses, suficientemente intenso como
para intetferir la actividad habitual, con

Seccion patrocinada por el Laboratorio Ordesa.

* %

ML. ARROBA BASANTA, C. MUNOZ LAGOS,
ESCRIBANO CERUELO, I. POLANCO ALLUE**

petiodos asintomaticos entre los episodios
y en ausencia de enfermedad orginica co-
nocida (1, 2).

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

III. VALORACION DIAGNOSTICA

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 nifio, asi como de las caracteristicas del
dolor que el mismo presenta.

El intetrogatorio sobre el dolor debe
recoger datos sobre su duracion, localiza-
cion, intensidad y cualidad, factores de-
sencadenantes, sintomas asociados y aspec-
tos afectivos acompafiantes.

La Jocalizacion del dolor mis frecuente
es la periumbilical (33-66 %) y epigastrica
(15-20 %) (1, 4), con la excepcién de los
adolescentes, en los que a pesar de la falta

Unidad de Gastroenterologia y Nutricion. Hospital Infantil La Paz.

Departamento de Pediatria. Facultad de Medicina. Universidad Autonoma. Madrid.
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de evidencia de organicidad es relativa-
mente frecuente la lateralizacion del dolor
(5). Para algunos autores (6) el dolor fun-
cional puede ser difuso, localizado o erri-
tico, y la localizacién petiumbilical no
puede usarse para diferenciarlo de un tras-
torno organico.

El cardcter del dolor carece de signifi-
cacion diagnostica (1, 2) habiéndose des-
crito en 1/3 de los casos como sordo, en
1/3 como c6lico y en otras ocasiones como
punzante, quemante o inespecifico. La in-
tensidad es bastante dificil 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 organicos, la in-
tensidad suele ser persistente o creciente a
lo largo del tiempo, mientras que en los
dolores funcionales suele haber fluctua-
cion.

El momento de presentacion es muy
variable, a lo largo del dia o de la noche
(1, 6), siendo bastante tipico el presentat-
se al despertar por la mafiana, excepcional
durante el suefio y existiendo, en ocasio-
nes factores precipitantes como la comida,
ejercicio, actividad escolar...

La duracion del dolor generalmente es
corta, de minutos a pocas horas, encon-
trindose bien entre los episodios.

La frecuencia de los episodios varia in-
cluso en el mismo paciente, pudiendo set
esporadicos, continuos o en clusters.

Los sintomas asociados pueden divi-
dirse en dos grupos (6): manifestaciones
gastrointestinales y otros sintomas genera-
les. Los sintomas y signos gastrointestina-
les que pueden afiadirse son: diarrea du-
rante los ataques, flatulencia, sangrado
rectal minimo, estrefiimiento, niuseas y
vomitos; la rectorragia masiva y la disten-
si6bn abdominal importante deben hacer
sospechar una causa orginica. Otros sin-
tomas concomitantes comunes son cefa-
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lea, vértigo, lipotimia ocasional, laxitud y
cansancio facil, visidn borrosa, sintomas
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 duracién y severidad de
los episodios de muchos pacientes.

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

Junto a ello se realizard una cuidadosa
anamnesis por aparatos, antecedentes fa-
miliares y personales (en relacion a célicos
del lactante, cambios dietéticos mltiples,
infecciones intestinales, etc.) (2, 3, 7).

Los datos obtenidos en el interrogato-
rio a los padres pueden contrastarse, en el
momento de la exploracion fisica, con el
nifio a solas, para concluir con una entre-
vista conjunta.

B) Exploracion fisica

Ha de ser completa, independiente-
mente de que se sospeche o0 no una causa
organica que lo justifique.

Los parimetros a considerar son la
temperatura, datos antropométricos, ten-
sion arterial, color de piel y mucosas, ade-
nopatias, visceromegalias, masas, explora-
cién anal e incluso tacto, con mayor dete-
nimiento en la exploracién del abdomen,
incluyendo inspeccién y palpacién como
métodos que pueden aportar mayor infor-
macion.

En cuanto 2 la obtencién de datos so-
bre la localizacidon y naturaleza del dolor,
puede haber limitaciones ya que el nifio
puede improvisar cualquier punto doloro-
so para complacer al médico.
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Aunque se admite como norma que la
probabilidad de «otganicidads es directa-
mente -proporcional a la distancia al om-
bligo del drea de localizacién del dolor,
este aforismo no es un dogma (1, 6).

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

En ocasiones se encuentran signos de
ansiedad como exttemidades frias, piel
moteada, palmas sudorosas, tricomania y
pupilas dilatadas, en posible relacién fisio-
patologica con alteraciones del sistema
nervioso auténomo.

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

En general, estos pacientes suelen acu-
sar mayor sensacién 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-
calizacion del sigma y colon descendente.

La mayoria de las veces no hay correla-
cién entre la cronicidad y/o intensidad del
dolor y los hallazgos fisicos encontrados.

C) Exploraciones complementarias

La anamnesis y exploracion encamina-
ran los examenes complementarios.

Como estudios iniciales se realiza he-
matimettia, 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 parisitos en heces.
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Solamente en aquellos pacientes con
una sospecha de organicidad mis eviden-
te, serd preciso realizar una investigacion
bioquimica mis completa: electrolitos séri-
cos, funcién hepatica, amilasa sérica y uri-
naria, lipidograma, screening de porfirinas
en orina, pruebas de sobrecarga con azd-
cares (8).

Un examen radiologico mis complejo
solo es 1til en aquellos pacientes que pre-
sentan distensién abdominal, dolor locali-
zado (signos de dolor orginico), o cuando
hay una historia atipica o ante la ausencia
de factores psicologicos desencadenantes;
en estos casos el trinsito gastrointestinal
superior, enema de batio, colecistografia
oral, urografia i.v. y cistografia pueden ser
necesarios. Recientemente, y dada la ino-
cuidad de la técnica, se ha extendido el
uso de la ecografia abdominal para descar-
tar patologia pélvica, cilculos etc.

La proctoscopia y biopsia rectal estin
indicadas si se sospecha enfermedad infla-
matoria intestinal. En casos de dificil in-
terpretacién, puede ser dtil la endoscopia
supetiot, la cual incluso evitarfa en ocasio-
nes la laparatomia exploratoria en la inves-
tigacién del DAR.

El valor del EEG en la investigacion 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 indicacién para
practicarlo.

En algunos pacientes puede ser preciso
interconsultar a especialistas: psiquiatra,
gastroenterdlogo, ginecblogo.

Por dltimo, los estudios de motilidad
se limitan a ser instrumento de investiga-
cién en el estudio de tales pacientes.

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

— Alteracion de la funcién o aumen-
to progresivo de sintomas relacionados con
un 6rgano especifico.

— Anomalias en el recuento sangui-
neo (anemia, leucocitosis, aumento VSG,
eosinofilia, morfologia celular alterada).

— Sangrado oculto o franco en cual-
quier orificio.

— Anilisis de orina y/o cultivo anor-
males.

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

TaBLA 1.
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— Sintomas o signos sugestivos de en-
fermedad crénica (fiebre recurrente, retra-
so de crecimiento, inflamacién articular).

Como ya se ha comentado anterior-
mente, el diagndstico de funcionalidad
del DAR debe basarse, ademis de en la
exclusidn de otras causas de DAR, en la
obtencién de datos positivos. En la tabla I
se citan los criterios diagndsticos de DAR
funcional segiin GJ Barbero.

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

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL DOLOR ABDOMINAL RECURRENTE

FUNCIONAL

1. Historia tipica de DAR, ocutriendo con frecuencia intermitentemente durante muchos afios,
en ocasiones persistiendo en los primeros afios de la vida adulra.

2. Sintomas adicionales de palidez facial, cefalea, heces duras, estrefiimiento, vértigo, vémitos y

diarrea.

Buen crecimiento y desatrollo.

Nifio con aspecto sano.

tes del colon.

Evidencia de precipitacién del dolor con el stress.
Historia familiar de sintomas similares en uno o ambos padres.

Historia pasada o presente de trastorno emocional en ¢l nifio y la familia.

Sensibilidad a la palpacién profunda en la parte inferior del abdomen, localizada sobre par-

9. Frecuente mejoria del dolor con la hospitalizacion.

10. Exploraciones de laboratorio y radiol6gicas negativas.

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

Segiin GJ. Barbero (6)
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TABLA II. CAUSAS ORGANICAS DEL DOLOR ABDOMINAL RECURRENTE
GENITOURINARIAS GASTROINTESTINALES HEMATOLOGICAS
Pielonefritis Estrefiimiento Leucemia
Hidronefrosis Enfermedad celiaca Linfoma
Litiasis renal Intolerancia a lactosa Talasemia

Enfermedad inflamatoria pél-
vica

Ulcera péptica

Anemia de células falciformes

Pancreatitis crénica

Dismenorrea Colitis ulcerosa
Quiste ovirico Enfermedad de Crohn
Endometriosis Parasitosis
Hematocolpos Malrotacion
Diverticulo de Meckel
Colelitiasis
Hepatitis
OTRAS

Intoxicacién por plomo, Porfiria, diabetes, Fiebre mediterrinea familiar, Hernias inguinales o in-
ternas, Parpura Schélein-Henoch, Epilepsia, Migrafia, Edema angioneurdtico, Hiperlipemia...

IV. PRONOSTICO

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

Apley y Hale en un estudio comparati-
vo sobre la evolucién de nifios con DAR,
tratados y no tratados, comprobaron que
en aproximadamente 1/3 de ambos gru-
pos la evolucién fue hacia la curacién
clinica. El tratamiento no modific6 el na-
mero de pacientes que curaron, aunque
los tratados con psicoterapia informal res-
pondieron mis rapidamente, presentaron
menos recaidas y trastornos no abdomina-
les que los no tratados, y ademis mostra-
ron una mejor comprensiéon de la aso-
ciacién del binomio stress/dolor.

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

adultos, con una frecuencia mayor,
estadisticamente significativa, en relacidon
a su poblacidn control.

Por otra parte, el prondstico puede
modificarse por la aparicién de otros tras-
tornos abdominales como el colon irti-
table, gastritis y tlcera gastroduodenal. En
cuanto a los trastornos no abdominales, lo
que con mis frecuencia se asocian al DAR
son: migrafia, jaqueca, dorsalgias, an-
siedad y sintomas ginecoldgicos, pudiendo
aparecer evolutivamente a cualquier edad.

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

— Antecedentes familiares de dolores
recurrentes.

— Pertenencia al sexo masculino.

— Inicio del dolor antes de los 5-6
afos.

— Sintomas durante mis de 6 meses
antes de iniciar el tratamiento.

V. TRATAMIENTO

Cuando exista una enfermedad orgini-
ca responsable, el tratamiento debe ser



268

etiologico. En la prictica, no se logra
diagnosticar una enfermedad subyacente
responsable del dolor en la mayoria 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 prondstico reservado.

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

A)  Farmacologico

Aunque existen en el mercado nume-
rosos farmacos, propuestos como eficaces
en el tratamiento del DAR, 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 estd exenta de efectos se-
cundarios, su uso debe limitarse a aquellos
casos en los que se pretenda una resolu-
cién sintomatica de un dolor muy intenso
(analgésicos como paracetamol) (1-4, 6).

Los anticolinérgicos y antiespasmddicos
han sido usados a dosis bajas, de forma
continua o intermitente, sin resultados
consistentes; los narcéticos no tienen nin-
gan 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 nifio con DAR, y s6lo
como parte del amplio tratamiento para
este proceso (1). La eficacia de los antidci-
dos (1, 4) estarfa dentro de lo ya comenta-
do sobre el efecto placebo.

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

La actitud terapéutica mis adecuada es
aquella que pretende descubrir los factores
psicoldgicos implicados, y que se basa en
la conviccion por parte del médico, de
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que tanto el paciente como sus familiares
precisan dedicarles una parte de su tiem-

po.

Por otro lado, la intervencién del mé-
dico ha de estar encaminada hacia los
factores etiopatogénicos: actuando sobre
la enfermedad o predisposicién somaitica
si existe, tratando de modificar habitos
petjudiciales, ayudando al nifio a reaccio-
nar ante situaciones ctiticas 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 orginica, a través
de una historia y examen fisico deteni-
dos, unido a controles periédicos, consti-
tuye la piedra angular del tratamiento no
farmacoldgico.

Siguiendo las pautas anteriormente ex-
puestas, pocos nifios van a precisar la in-
tervencidén de un psicoterapéuta.

En ocasiones concretas, se ha visto que
la hospitalizacién y/o intervencién qui-
rargica (apendicectomia, amigdalectomia,
otras) pueden ser por si mismas tera-
péuticas.

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

En los dltimos afios, cada vez se esta
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 cols. en 1984, adies-
trando al paciente en técnicas de autotre-
gulacidn junto con modificaciones en los
factores ambientales, que se supone in-
fluyen en la perpetuacién 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 diagnéstico 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 util de la activi-
dad de la EC. Sin embargo, estos anticuerpos también estin presentes en otras enferme-
dades gastrointestinales, incluso en nifios 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 mis especifico de AAG es la IgA1. Su sintesis 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 diagndstico
de EC en los nifios que tienen AAG positivos de tipo IgA e IgA1l. La biopsia de control
en los celfacos con dieta libre de gluten se debe retrasar hasta que los AAG-IgA1 estén
debajo de los limites 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 fidings 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 sectetory 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 IgA1 type. The control biopsy in coeliac pa-
tients with gluten-free diet must be delayed until the IgA1-AGA were below normal li-
mits. KEY WORDS: COELIAC, ANTIGLIADIN ANTIBODIES, IgA SUBTYPES.

INTRODUCCION rir alimentos que contienen gluten. Aun-
que se desconoce el mecanismo exacto,

La enfermedad celiaca se define por la  parece probable una patogenia inmune (1,
lesién del intestino delgado proximal, ob-  2) atribuyéndose en principio el origen de
servada en personas susceptibles tras inge- la lesién a la sintesis de autoanticuerpos

Hospital Clinico. Departamento de Pediatria. Valladolid.
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frente a la propia mucosa, formacién de
inmunocomplejos y activacién del comple-
mento (3), si bien actualmente se piensa
que pueda ser provocada por reacciones ti-
sulares mediadas por linfocitos (4).

El diagnéstico de la enfermedad estd
basado en la realizacién de una biopsia in-
testinal (5) tras sospechar el padecimiento
por la clinica, expresada generalmente co-
mo un sindrome de malabsorcion. Una
vez observada la atrofia vellositaria inicial,
se precisa de la realizacién de otras 2
biopsias: una para comprobar la normali-
zacidon histoldgica tras suprimir el gluten
de la dieta y otra para mostrar la recaida
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 mis
biopsias, por dificultades técnicas o por
imposibilidad para conocer el momento
adecuado de realizarlas. Ademis se obser-
van con mis frecuencia formas monosinto-
miticas de enfermedad celiaca en las que
la sospecha e indicacién de la biopsia no
estd tan clara (7).

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

Era necesario encontrar una prueba de
seleccidon o screening, simple y no invasi-
va, para utilizar con enfermos de patolo-
gia similar a la celiaca (9), ademis de que
sitviera para disminuir el nimero 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).

TECNICAS

Se conoce desde hace afios la existencia
de anticuerpos séricos frente a proteinas
de la dieta y entre ellas el gluten. En
1962, Heiner (11) demostrd con una téc-
nica de microinmunodifusién, 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 (precipitacion en
gel, agar o agarosa).

Con la disposicion de nuevas técnicas
como las pruebas de fijacién del comple-
mento, hemaglutinacién pasiva e inmuno-
fluorescencia (IFL), ha seguido estudiando-
se el comportamiento de estos anticuerpos
séricos, especialmente en lo que se refiere
a su empleo como indice de actividad de
la enfermedad (13). Actualmente la técni-
ca mas 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 determinacidén de proteinas séri-
cas de baja concentracion y estd basada en
un principio similar al del radioinmu-
noensayo (RIA), pero mis asequible y sin
los problemas que el uso de esta dltima
tiene (isdtopos radiactivos, instalaciones
adecuadas, etc.). Permite conjugar varios
factores, dependiendo del material antigé-
nico y del tipo de anticuerpos a determi-
nar, sin petder la sensibilidad y reproduc-
tibilidad que exhibia 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-
tes positivos, tanto en celiacos como en
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controles) son dificiles de comparar, dada
la complejidad de cada método y la diver-
sidad de los antigenos proteicos utilizados
(10, 15).

COMPOSICION Y SINTESIS DE ANTICUERPOS
ANTIGLIADINA

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

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

Los titulos elevados de anticuerpos an-
tigliadina en sangre periférica podrian re-
flejar la alta actividad local de las células
productoras de inmunoglobulinas de la 13-
mina propia intestinal. Se comprobd que
hasta el 50 % de estos inmunocitos for-
maban anticuerpos especificos 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 nifios celiacos no tratados, en
comparacién con controles normales, es a
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expensas de los inmunocitos productores
de IgM (35), aunque en nifios aumentan
mis las células formadoras de IgA (36,
37, 38). La supresion del gluten lleva a la
ripida normalizacién de estas poblaciones
celulares en los nifios, siendo mis lenta e
incompleta en adultos (35, 37, 38).

Los datos obtenidos hasta el momento
no indican vartiaciones significativas en los
niveles de anticuerpos IgM, al contrario de
lo que cabria pensar en relacion con la po-
blacién de inmunocitos-IgM de la pared
intestinal (26, 28, 30). Respecto a los anti-
cuerpos IgD, se ha sefialado en alguna pu-
blicacién (39) una mayor elevacidon de es-
tos anticuerpos antigluten en la fase acti-
va, fespecto a anticuerpos frente a otros
antigenos 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 sectetores, es-
pecialmente IgA secretora a través de la
deteccidon de pieza secretora (pS), cuya sin-
tesis se realiza en el intestino. Estos anti-
cuerpos, presentes en las secrecciones, es-
tan elevados en el suero de los celiacos, asi
como en otras enfermedades gastrointesti-
nales. Cuando la sintesis de estas inmuno-
globulinas se realiza en las estructuras lin-
foides proximas a la mucosa intestinal, la
distribucién de subclases (IgA1 e IgA2) es
diferente a la formada en el bazo o gan-
glios linfaticos, con similar aportacion de
ambas en las secrecciones, al contrario de
lo que ocurre en la circulacion sistemitica,
donde la IgA2 representa solo el 10-15 %
del total.

Los resultados obtenidos en enfermos
que previamente mostraron tasas de IgA
elevadas (30), indican que es mds especifi-
ca la subclase IgAl en celiacos en activi-
dad, no encontraindose valores elevados de
estos anticuerpos en fase de remision ni en
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enfermos con patologia gastrointestinal no
celiaca. Estos datos concuerdan con un pa-
u6n de sintesis de anticuerpos a nivel sis-
témico, concretamente en el bazo, distinto
al producido cuando la sintesis es en el
sistema inmune digestivo.

Por otro lado, los valores elevados de
anticuerpos IgA secretora de sintesis intes-
tinal tardaban mucho mis tiempo en nor-
malizatse, incluso en fase de remisién. En
los celiacos en actividad habia una cotrela-
cion entre los valores de anticuerpos con
pieza secretora frente a gliadina y otros
antigenos alimentarios (lactoglobulina y
ovoalbiimina), indicando que se trata de
una consecuencia del dafio intestinal co-
min a todas las proteinas de la dieta.

Se ha sefialado que la mayor o menor
respuesta de anticuerpos antigliadina, es-
tarfa condicionada genéticamente (40), ha-
biéndose reconocido una incidencia fami-
liar de anticuerpos antigliadina y antirreti-
culina (41). Tal predisposicién genética a
la formacion de niveles elevados de estos
anticuerpos podria estat en relacién con la
ptesencia de determinados haplotipos del
sistema HLA (40, 42) o de algunos idioti-
pos de la IgG (43).

La edad del nifio también influye en
el nivel de anticuerpos antigliadina, obser-
vindose tasas mis elevadas en los menores
de 2 afios, especialmente de IgA (29) asi
como en los primeros meses de tratamien-
to dietético, en los que puede producirse
un llamado «fenémeno de saturacién» con
una respuesta elevada de anticuerpos antes
de normalizarse los valores.

Kagnoff y cols. (44) sugieren por otro
lado, la posibilidad de que existan reaccio-
nes cruzadas de anticuerpos, dada la simi-
litud existente entre determinadas secuen-
cias polipeptidicas de la gliadina y el ade-
novirus humano 12, serotipo aislado con
frecuencia en el tracto gastrointestinal.
Anteriormente ya se habian sefialado otras
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posibles reacciones cruzadas del gluten con
otros antigenos como la reticulina y el cola-
geno (45).

ANTICUERPOS ANTIGLIADINA Y ENFERME-
DAD CELIACA

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

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

Se supuso que la aparicion de estos an-
ticuerpos respondia a la existencia de una
inflamacién de la mucosa intestinal por el
proceso en cufso, que aumentaria la per-
meabilidad al paso de todos los antigenos
llegados a la luz intestinal (24, 46), es de-
cir, representando un reflejo del grado de
integridad o dafio de la mucosa sin relacioén
directa con la patogenia de la enfermedad
(9). Sin embargo, y de acuerdo con los da-
tos que hemos publicado, nos parece inte-
tesante que el patréon de sintesis de anti-
cuerpos antigliadina (con predominio de
IgA1) observado en la enfermedad celiaca
(30), implica que la formacién de estos an-
ticuerpos puede hacerse principalmente
fuera de inmunidad gastrointestinal, pro-
bablemente en el bazo, donde se procesa-
ria el antigeno después de absorberse en la
mucosa del intestino. (Fig. 1).
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Frecuencia de los anticuerpos antigliadina en pacientes celiacos, en enfermos gastrointestinales croni-

cos no-celiacos 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 mas especifi-
cos en esta enfermedad (IgAl) se sinteti-
zarfan lejos de la lesion intestinal, siguien-
do la via habitual de otros antigenos llega-
dos por via digestiva a través de la circula-
cidon portal hasta el bazo. Por otro lado,
los anticuerpos de sintesis local en el intes-
tino, (IgA con pieza secretora), setian los
mas inespecificos y representarfan una
consecuencia de la lesibn ya formada.

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

— Valor diagnéstico. En general, la
valoracién de cada anticuerpo para el
diagnéstico de la enfermedad celiaca vatia

segtin la técnica empleada por cada autor.
Con el método de ELISA son mis especifi-
cos los de tipo IgA, mientras los anticuer-
pos IgG parecen ser también habituales en
otras enteropatias, donde mantienen tasas
estables en cualquier fase de la enferme-
dad (13, 14, 27, 30). Ademais, los niveles
elevados de anticuerpos IgG tardan mis
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
cols. (29), utilizando el método de ELISA,
detectaton anticuerpos antigliadina de ti-
»o IgA en un grupo de nifios celfacos me-
nores de 2 afios, con una frecuencia mayor
a la observada en el grupo de controles
normales, mientras en 2 nifios que asocia-
ban un déficit de IgA se observaba un
aumento compensatorio de anticuerpos
IgM. Tras suprimir el gluten de la dieta,
los titulos descendieron en un corto petio-
do de tiempo. Los autores pensaban que
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la mayoria de los anticuetpos procedian
del intestino, aunque no pudieton probar-
lo. Posteriormente, se criticd este trabajo
(26) por no utilizar otros antigenos distin-
tos al gluten, ni enfermos gastrointestina-
les no celfacos como controles. (Tabla I).

TABLA 1.
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Los autores que no confirman los datos
anteriormente expuestos (10, 11, 15, 16,
19), siguen insistiendo en la utilidad de
los anticuerpos antigliadinag de tipo IgG
para el estudio de los enfermos celiacos.
En este sentido, Stern y cols. (15) y utili-

VARIACIONES DE LOS DISTINTOS TIPOS DE ANTICUERPOS ANTIGLIADINA

CELIACOS CELIACOS OTRAS
ACTIVOS. REMITIDOS. ENTEROPATIAS.
IsG tt | (lento) t
IgA tt | (répido) A
A tt | (rapido) t/IN
A, 1IN t/N t/N
# A tt I (lento) tt
IgM 1IN t/N —
IgD t /N —
IgE 1IN /N ##

#  Se vefiere a anticuerpos séricos conteniendo P.S.
## Estdn 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-
cion de los anticuerpos IgA, especialmente
en nifios menores de 3 afios, tiene una re-
lacién mis estrecha con la lesién atrdfica
vellositaria, que los anticuetpos de tipo
IgG (aunque estén elevados ambos). Los
niveles elevados de IgG aparecian en mu-
chos nifios con mucosa normal u otras en-
teropatias. Ademis, obsetvaron un rapido
descenso de los anticuetpos IgA tras seguit
una dieta exenta de gluten, mientras los
de tipo IgG lo hacian mids lentamente,
impidiendo su utilizacién para monitori-
zar los efectos del tratamiento en estos en-
fermos. Estudiaron también IgE, encon-
trando titulos elevados junto a la lesién
atrofica de la mucosa y ausencia de IgM
especifica, 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 correlacidon, aunque no absoluta,
entre los titulos de IgG antigliadina y el
grado de anormalidad mucosa, establecido
por biopsias paralelas, asi como con el es-
tado dietético de los nifios celiacos que
forman la poblacién de estudio.

Segiin la prueba de inmunofluorescen-
cia desarrollada por este dltimo autor,
pueden determinarse anticuerpos de este
tipo en casi el 100 % de los pacientes ce-
liacos, 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 celfacos con diatrea crbnica y
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celiacos con o sin tratamiento, y durante
la prueba de provocacién con gluten.

Por dltimo, Volta y cols. (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, sblo eran detectados en celiacos
con la enfermedad activa (a diferencia de
otros autores, 26), mientras que los «falsos
positivos» observados por el método de
ELISA, aparecieton siempre en las determi-
naciones de IgG antigliadina.

De este modo, valores elevados de an-
ticuerpos IgA antigliadina son sugestivos
de enfermedad celiaca (26, 29, 40), au-
mentando la sensibilidad diagndstica si se
consideran juntos los titulos de IgA e IgG
(14), aunque &sto no estd confirmado por
todos (7, 48).

Nosotros (30) creemos que valores ele-
vados de IgG e IgAl en nifios, deben
aconsejar la realizacién de una biopsia in-
testinal por sospecha de celiaca, mientras
que si la elevacion afecta sdlo a los anti-

TaBLA II.
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cuerpos con pieza sectetora, la lesibn mu-
cosa es inespecifica y no es obligada la
biopsia. La prueba biépsica de control tras
iniciar el tratamiento con dieta sin gluten,
estarfa indicada cuando se normalizaran
los valores de IgA1l. (Tabla II).

ANTICUERPOS ANTIGLIADINA EN OTRAS EN-
FERMEDADES

Se han encontrado anticuerpos anti-
gliadina en otras enfermedades gastroin-
testinales crénicas, como la enfermedad de
Crohn, colitis ulcerosa, intolerancia transi-
toria al gluten, enteropatia por leche de
vaca y dermatitis herpetiforme (26), e in-
cluso en la poblacién de controles sanos
(13). Cabe pensar que una mocosa altera-
da por alguna causa, puede responder
inespecificamente frente a cualquier anti-
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 manifestacién de la
primera, tal es el caso del hipocrecimiento
(7), diabetes (49, 50) o hemosiderosis pul-
monar idiopatica (51, 52).

PAUTAS DIAGNOSTICAS BASADAS EN LA PRESENCIA DE ANTICUERPOS

ANTIGLIADINA

— Estudio al comienzo.

# IgG, IgA; 1t
# IgA !

Indicacion Biopsia.
Lesion mucosa.

Biopsia no obligada.

— Estudio durante la evolucién.

# IghA; N

Indicacién biopsia de control.
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PAUTA DIAGNOSTICO - TERAPEUTICA

Convulsiones febriles

CONVULSIONES FEBRILES - DELIMITACION

CONCEPTUAL

Son crisis tdnicas, clonicas o tbnico-
clonicas, que afectan a nifios de 3 meses a
7 afios de edad, especialmente entre los
12 meses y los 3 afios de edad, en ausen-
cia de infecciones intracraneales, produci-
das por exacetbacién de una predisposi-
cién convulsiva constitucional.

TRATAMIENTO DE LA CONVULSION FEBRIL
AGUDA

Cuanto esti presente el médico —en el
domicilio del paciente o en la Unidad de
Urgencias— administracién intravenosa
muy lenta de clonacepam (Rivotril® 1 am-
polla = 1 mg.) a razdn de 1 mg. en nifios
menores de 3 afios, 0 de 2 mg. en nifios
mayores de 3 afios, aunque se debe inte-
rrumpir la inyecci6n si cesa la crisis convul-
siva con menos cantidad de farmaco; o
bien, administracién intravenosa muy lenta
de Diacepam (ValiumR 1 ampolla = 10
mg.), hasta 5-7,5 mg. en nifios menores de
3 afios, y hasta 7,5-10 mg. en nifios mayo-
res de 3 afios. Si fracasan estos farmacos,
inyecci6n intravenosa muy lenta de Difenil-
hidantoina (FenitoinaR 1 vial = 250 mg.)
a razéon de 18-20 mg./kg. a cualquier

J. L. HERRANZ FERNANDEZ

edad. Si también fracasa este farmaco,
anestesia y respiracion asistida en una Uni-
dad de Cuidados Intensivos.

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

OBSERVACION HOSPITALARIA RECOMENDABLE

1. Mal estado general del nifio.

2. Convulsién febril compleja, esto
es, prolongada (duracién superior a 15 mi-
nutos de la manifestacién convulsiva), fo-
cal, o recidivante dentro del mismo proce-
so infeccioso febril.

3. Cuando se indica la practica de
una puncién lumbar.

PAUTA DIAGNOSTICA

La exploracion clinica es la Gnica valo-
racién necesatia en los nifios con convul-
siones febriles, prestando especial atencion
a signos neurologicos focales y a los signos
que orienten hacia la etiologia de la fie-

bre.

Seccion de Neuropediatria (Departamento de Pediatria). Hospital Nacional Marqués de Valdecilla. Facul-

tad de Medicina. Santander.
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En algunas ocasiones, especialmente en
nifios menores de 18 meses de edad, pue-
den estar justificadas otras exploraciones
complementarias:

1. Hemograma, otientador del origen
virico o bacteriano de la infeccion.

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

3. Puncion lumbar y estudio del LCR
—proteinas, glucosa, células, cultivo—
siempre que un pediatra experimentado lo
considere oportuno. En tal caso debe ex-
plorarse previamente el FONDO DE 0JO,
para descartar la existencia de hipertension
intracraneal (edema de papila).

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

TRATAMIENTO PROFILACTICO

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

1. Convulsiones febriles complejas.
2. Convulsiones febriles simples (o
complejas), pero con:
— edad inferior a los 12 meses,
— 3 6 mas convulsiones febriles,
— patologia durante el petiodo neonatal,
— retraso motor o mental,
— patologia en la exploracion neuroldgica,
— epilepsia en padres o hermanos, o
— ansiedad familiar grave.

Hay dos posibilidades de tratamiento
profilactico:

I. TRATAMIENTO PROFILACTICO DISCONTI-
NUO

Administracion de diacepam (Va-
liumR) por via rectal, a razén de 5-7,5

J. L. HERRANZ FERNANDEZ

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

fiebre.

II. TRATAMIENTO PROFILACTICO CONTI-
NUO DIARIO

Puede efectuarse con uno de los tres
farmacos siguientes:

1. Fenobarbita/ (Luminal® 100 mg.,
Luminaletas® 15 mg.) con dosis paulatina-
mente crecientes hasta llegar a una dosis
de 5-7 mg./kg./dia, en toma tnica 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./d1a,
repartida en 2 tomas al dia, en desayuno y
cena, para alcanzar un nivel sérico como
fenobarbital de 20-30 ug./ml.

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

Cualquiera de estos firmacos debe
mantenerse hasta los 4-5 afios de edad, de
acuerdo con la edad de comienzo del tra-
tamiento y con la frecuencia de infeccio-
nes febriles del nifio, realizando durante
esos afios controles periédicos clinicos y de
los niveles plasmaticos, para asegurar la
eficacia y el cumplimiento terapéutico, y
para evitar los efectos secundarios.
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Sindrome de abstinencia en el recién nacido de madre tratada con

metadona

F. GONZALEZ RODRIGUEZ; MC. MORO BAYON; Z. GARCIA AMORIN y J. LOPEZ SASTRE

RESUMEN: Se presentan los datos mis significativos del estudio de 11 recién nacidos (RN)
de madres heroinémanas 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 patoldgicos asociados en la gestacidn y su repercusién en el RN, las ca-
racteristicas del parto, los datos somatométricos del RN, las manifestaciones clinicas del
Sindrome de abstinencia a metadona y la respuesta al tratamiento con fenobarbital. Se
recomienda el estricto seguimiento de estos pacientes. PALABRAS CLAVE: RECIEN NACIDO.
METADONA. SINDROME 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 decembre 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.

INTRODUCCION

Desde que a principios de los afios se-
tenta, aparece el problema de la drogode-
pendencia en nuestro pafs, el nimero de
personas adictas a distintos tipos de estu-
pefacientes, y en concreto a los narcoticos
opidceos, 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 patologia
neonatal, hasta hace poco desconocida en
nuestras unidades de neonatologia, repre-
sentada por el Sindrome de Abstinencia a

Opiaceos (SAO), con el cortejo de entida-
des patoldgicas que a menudo coexisten
(hepatitis, lues, SIDA, malnutricién, etc.)
(3-4).

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

CASUISTICA

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

Departamento de Pediatria. Hospital General de Asturias.
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dad de Neonatologia desde diciembre de
1984 hasta agosto de 1986. Todas las ges-
tantes habian estado a tratamiento sustitu-
tivo con metadona durante el embarazo,
si bien solo 4 lo habian hecho bajo super-
visiobn médica, ya que el resto no habia te-
nido ningtn tipo de control prenatal.

En aquellos casos en los que se realizd
seguimiento en consulta prenatal, se su-
maron a los estudios sistematicos determi-
naciones serologicas para lues, hepatitis, y
recientemente para la deteccion de anti-
cuerpos frente al virus de la inmunodefi-
ciencia humana (H1v). Los partos fueron
considerados de alto riesgo y asistidos co-
mo tales.

Los 11 RN permanecieron ingresados
en observacién el tiempo necesario para
descartar, o en su caso confirmar, el SAO.
Como estudios complementarios se reali-
zaron anilisis hematolégicos (hemograma,
VSG, plaquetas), bioquimicos (glucosa,
urea, ionograma, calcio, magnesio, gaso-
metria capilar) y bacteriolégicos (marcado-
res viricos de hepatitis, serologia de lues,
anticuerpos anti HIV y serologia TORCH).
En todos los casos en que presentd el SAO
se intaurd terapéutica con fenobarbital.

RESULTADOS

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

Se han encontrado factores patoldgicos -

asociados en el 81.8 % de las gestantes. El
45,4 % (5/11) presentaron serologia de
lues positiva, de las cuales solo 2 habian
recibido tratamiento. El 36 % (4/11) pa-
decia infeccidon vaginal por cindidas. El
27,2 % (3/11) presentaban serologia posi-
tiva para anticuerpos frente al virus B con
antigeno de superficie negativo. Dos eran

portadoras de infeccién urinaria, y en
otros dos casos se obtuvo serologia anti
HIV positiva, si bien este dltimo estudio
no se pudo realizar en todas las pacientes
por ser una determinacion de reciente in-
corporacidon en nuestro medio, lo que nos
hace suponer una incidencia mis elevada.

El 100 % eran fumadoras en mayor o
menor cuantia (10-40 cigarrillos/dia) y s6-
lo un pequefio porcentaje reconocid el
consumo de bebidas alcohdlicas. En lo
que se refiere al seguimiento del trata-
miento con metadona, hay que resefiar
que 4 gestantes (36,6 %) reconocieron ha-
ber utilizado otro tipo de drogas durante
el embarazo. En un caso fue heroina y en
los tres restantes heroina y cocaina.

Diez de los once partos se realizaron
por via vaginal sin incidencias siendo el
festante una cesirea por presentacion de
nalgas. El Apgar al minuto fue superior a
7 en nueve de los once RN. En el RN por
cesarea el Apgar fue de 5. Un RN fue 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 tardio y
otro SAO precoz y tardio. Los signos clini-
cos del SAO precoz se hicieron evidentes
entre las primeras 24 horas y los cinco dias
de vida. Los dos casos de SAO tardio se
iniciaron a los quince y veinte dias respec-
tivamente. En todos los casos el SAO de-
butd con sintomas neurolégicos (irritabili-
dad, tremor, hipertonia, convulsiones,
etc.) que fueron los mis constantes y de
mayor duracién. Los datos clinicos mas re-
levantes se recogen en la tabla I. La dura-
ci6én media de la sintomatologia fue de 16
dias (8-40 dias).
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TaBA I. MANIFESTACIONES CLINICAS DEL
SINDROME DE ABSTINENCIA A METADONA

IRRITABILIDAD ... ...ovvvnnn... 77
TREMOR, ¢ w10 5000 00 s tiedp@as sia s 717
HIPERTORIA  cs o5 65 vos v e 50 00 0 6/7
HIPERACTIVIDAD . .............. 6/7
LEANTO AGUDO 515 c 5 sine s o drsssms 617
ESCORTACIONES . 5065 5 5 sis ¢ v 57
DISTERMIA. = & v sis s m0s 56300 s 4/7
SUDORACION .. ...eooeenn. 4/7
AVIDEZ POR LAS TOMAS . ......... 317
CONVULSIONES .o vveeeannnn. 2/7
TAQUIPNEA . ..o, 217
NMOMITES: :arnvenssnicinissarsas 2/7
DIARREA. 4o a5 0 mamsaasesmsass L7

Como patologia asociada hemos en-
contrado tres casos positivos de serologia
de lues en hijos de madres no tratadas y
dos casos de serologia positiva con madre
tratada durante el embarazo. Se objetivd
hiperbilirrubinemia en dos RN y taquipnea
transitoria en uno. La serologia anti HIV
fue positiva en aquellos dos RN cuyas
madres eran asi mismo positivas, si bien
esta determinacién al igual que en las
madres, no fue practicada en todos los ca-
S0s.

No hemos constatado ninguna malfor-
macién, ni se ha evidenciado una reduc-
cién significativa del perimetro cefalico de
€estos Neonatos.

COMENTARIO

A principios de los afios setenta en el
Hospital Municipal de Nueva York (de si-
milares caracteristicas a nuestro centro en
cuanto que acoge poblacién marginal) los
hijos de madres drogadictas suponian uno
de cada 27 partos (6). Con un retraso cro-
nolégico de unos diez afios dicho proble-
ma comienza a hacerse sentir en nuestro
medio (7-8) y asi en nuestro hospital en el
afio 1985 los hijos de madre drogadicta
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significaron el 5 % de los ingresos en
nuestra Unidad de Neonatologia.

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

El peso medio al nacimiento y la corre-
lacién entre peso y edad gestacional es
mis alto en RN de madres en tratamiento
con metadona que en aquellas que siguie-
ron utilizando la heroina durante el em-
barazo (12), y el menor perimetro cefalico
constatado en hijos de heroindmanas (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
prostitucién, cantidad de drogas consumi-
das asi como las patologias asociadas (6).
Por otra parte, el sindrome de abstinencia
a metadona plantea una serie de diferen-
cias con el sindrome de abstinencia a he-
roina que deben ser tenidas en cuenta. No
partece existit diferencia estadisticamente
significativa en cuanto a incidencia del
SAO con una y otra droga, pero la grave-
dad de los sintomas y la duracién de los
mismos, son superiores en los hijos de ges-
tantes a tratamiento con metadona, requi-
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riendo una terapéutica mis prolongada
para el control de los mismos (9, 12).

Nosotros hemos tenido una incidencia
de sa0 del 70 %, con una duracién me-
dia de 16 dias, existiendo un caso en el
que hubo que prolongar el tratamiento
por espacio de mis de 6 semanas hasta lle-
gar al control de los sintomas. Solamente
dos RN de nuestra serie presentaron evi-
dencia clinica de SAO en las primeras 24
horas de vida, haciéndolo el resto en el
curso de la primera semana. Los dos casos
de sindrome tardio debutaron entre la ter-
cera y cuarta semanas de vida.

La clinica, al igual que en otras series
(6, 8 y 12), fue fundamentalmente de tipo
neurolégico. Hipertonia, temblor e irritabi-
lidad fueron los sintomas mis frecuentes,
presentdndose convulsiones en dos casos.
Otros sintomas como sudoracion, distermia,
taquipnea, vomitos, 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 mis frecuentes en los hijos de
madres que tomaron metadona durante el
embarazo (12).

F. GONZALEZ RODRIGUEZ Y COLS.

Existen distintas posibilidades tera-
péuticas del sAO: fenobarbital, clorproma-
cina, tintura de opio, elixir paregbrico
diazepam, clonidina y la propia metadona

(14).

Nosotros hemos utilizado en todos los
casos fenobarbital, descrito como firmaco
eficaz en el manejo del sA0 del RN por
PERLSTEIN en 1947 (15), con el que hemos
conseguido un control adecuado de la cli-
nica en todos los pacientes sin necesidad
de recurrir a otras drogas. En principio se
utilizé la via endovenosa para pasar poste-
riormente a la oral y proceder a una lenta
retirada una vez controlado el cuadro cli-
nico.

Tras superar la fase aguda los sintomas
del sAO pueden permanecer de forma mas
o menos evidentes de tres a seis meses, lo
que junto a la problemitica que plantea
la interaccién 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 patologia asociada, etc. hacen
obligado un estricto seguimiento y control
de los mismos (13).
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Aspectos clinico-terapéuticos del onfalocele neonatal

G. D. Coto; A. DEL MOLINO; M. ARCE; M. S. ESPIAS* y M. CRESPO

RESUMEN: Se comentan los resultados obtenidos en el estudio de una serie de 20 casos
de onfalocele observados en un periodo de 10 afios. La frecuencia se ha estimado en
1,3/10.000 recién nacidos vivos. Se observaron anomalias congénitas asociadas en el
60 % de los casos, destacando entre ellas la malrotacion intestinal y las cardiopatias con-
génitas. En el 85 % de los casos pudo realizarse cierre primario en la intervencién. La
mortalidad (25 %) fue inferior a la comunicada por otros autores. PALABRAS CLAVE: ON-
FALOCELE. MALROTACION 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.

INTRODUCCION

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

Duhamel (1), considera esta malforma-
ci6bn como una inhibicién en el incurva-
miento del disco embrionario. Entre la se-
gunda y la cuarta semana de la vida del
embrion, este disco se incurva cefilica,
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 irdn cetrando de manera lenta y
progtesiva la pared abdominal y el pedicu-
lo de fijacién ird disminuyendo de didme-
tro hasta transformarse en el cordon umbi-
lical. El onfalocele se produciria como
consecuencia de la detencion del desarro-
llo de las curvaturas laterales, siendo el
defecto tanto mayor cuanto mis precoz
sea éta. Cuando ademis se asocia la de-
tencién del incurvamiento cefélico se pro-
duce el sindrome de pentalogia, que in-

Departamento de Pediatria. Hospital «Ntra. Sra. de Covadongay. Facultad de Medicina. Oviedo.
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cluye el onfalocele toracoabdominal, ecto-
pia cordis, anomalias cardiacas y defectos
del esterndén y diafragma. Si, por el con-
trario, se asocia al desarrollo insuficiente
del incurvamiento caudal, se puede pro-
ducit una fisura vesicointestinal, que in-
cluye extrofia vesical, agenesia del intesti-
no distal y fistula 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, compariandolos con los observados
por otros autores recientemente.

II. RESULTADOS

De los 20 casos estudiados, 13 proce-
dian de otros centros hospitalarios de la
regién y los 7 restantes habian 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 vatones y 7 hem-
bras, siendo la relacién 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 anomalias coexistentes
en 12 casos (60 %), que se resumen en la
tabla 1. Las alteraciones mis frecuentes
fueron las del aparato digestivo, que se
observaron en el 25 % de los pacientes:
Defectos de la rotacién intestinal en 4 ca-
sos (20 %), uno de ellos en un paciente
portador de trisomia-18, y en el caso fes-
tante se trataba de un nifio con 16bulo he-
patico accesorio, asociado a coartacién de
aorta. En ningdn caso se observd atresia
intestinal.

TaBLA 1. ONFALOCELE. ANOMALIAS
ASOCIADAS
DIGESTIVAS:
—Malrotacién intestinal .... 4 (20 %)
—Lébulo hepitico accesorio . 1 (5 %)
CARDIACAS:
—Coartacion de aorta . . . ... 1 (5 %)
—Estenosis abrtica .. ....... 1 (5 %)
—Arritmia extrasistélica .... 1 (5 %)
CROMOSOMOPATIAS:
—Trisomia 18 ............ 1 5 %)
—S. Polimalformativo ..... 2 (10 %)
OTRAS:
—Facies asimétrica ........ 1 (5 %)
—Macrocefalia ............ 1 (5 %)
—Hernia inguinal bilateral . 1 (5 %)
TOTAL ..o 14* (70 %)

*

El RN con l6bulo hepitico accesorio era pot-
tadot de la coartacién de aorta. Un caso de malrota-
cién correspondia a la Trisomifa-18.

En tres pacientes (15 %) se obsetvd
anomalia cardiaca asociada: La coartacién
de aorta ya referida, una estenosis adrtica
y un caso de arritmia extrasitdlica con so-
brecarga de auricula y ventriculo derecho.
En dos casos (10 %) se trataba de sindro-
me polimalformativo, con malformaciones
craneoencefilicas, cardiopatia congénita y
otras anomalias no incluidas en los aparta-
dos anteriores.

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

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

El tratamiento quirdirgico empleado
consistié en el cietre primatio en el 85 %
de los casos. En dos pacientes (10 %) se
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realizb cietre por etapas y el caso restante
no fue intervenido por tratarse de un sin-
drome polimalformativo grave, que falle-
ci6 a las pocas horas. El postoperatorio no
planted problemas graves en la mayoria de
los casos. Los pacientes permanecieron con
dieta absoluta y perfusion intravenosa una
media de 4,2 dias con un rango de 1-16
dias. En 6 pacientes hubo necesidad de re-
cutrir al empleo de alimentacién parente-
ral total o parcial con una duracién media
de 7 dias y un rango de 2-16 dias.

Fallecieron 5 pacientes (25 %). Uno
de ellos presentaba un gran onfalocele (12
cms), siendo intervenido con cietre prima-
rio, complicindose con peritonitis y siendo
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exitus en el cuarto dia del postoperatorio.
El segundo, presentaba un gran onfalocele
con un defecto de 13 cms. muriendo a los
23 dias de la intervencién de una compli-
cacibn neuroldgica (meningitis). Un pa-
ciente con trisomia 18, falleci6 en el tercer
dia del postoperatorio. El cuarto exitus se
trataba de un sindrome polimalformativo
con gran onfalocele que falleci6 en el qui-
réfano y el caso restante era un neonato
con malformaciones muy graves que no
fue operado, muriendo el primer dia de
vida.

En la tabla II se resume el tratamiento
empleado y los indices de mortalidad en
relacién con otras seties.

TaBLA II. ONFALOCELE. TRATAMIENTO QUIRURGICO E INDICE DE MORTALIDAD
TRATAMIENTO SEGUIDO GROSFELD (5) SEASHORE (6) GANTY (13) NOSOTROS

Sin tratamiento .......... 3 (6,3%) 5 (143%) 0 (0,0 %) 1 (5,0 %)
Cierte ptimario .......... 30 (63,8 %) 21 (60,0 %) 16 (84,2 %) 17 (85,0 %)
En etapas (Silastic) . ... ... 9 (19,1 %) 8 (228%) 2 (10,5%) 2 (10,0 %)
Colgajos de piel ......... 5 (10,6 %) 1 (2,9 %) 1 (52%) 0 (0,0%)
Totales ...........oo.... 47 (100,0 %) 35 (100,0 %) 19 (100,0 %) 20 (100,0 %)
EXITUS ...oovvvn. .. 13 (27,6 %) 15 (42,8 %) 6 (31,5%) 5 (25,0 %)
HI. COMENTARIOS fue de 1,5/1 y a la de LINDHAM (7) que

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

En lo que se refiere a la distribucién
por sexos, en todas las series hay un pre-
dominio de varones, siendo la relacion
vardn / hembra observada por nosotros
(1,7/1) similar a la de GROSFELD y cols.
(5) y supetior a la de SEASHORE (6) que

fue de 1,4/1.

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

Las anomalias asociadas fueron simila-
res a las descritas en otras series, si bien
cabe destacar, la ausencia de algiin sindro-
me de Wiedeman-Beckwith, entre nues-
tros pacientes, situacion citada como bas-
tante frecuente por otros autotes (5,6,8).
Las malformaciones gastrointestinales vy
cardiovasculares son las que mis frecuen-
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temente se asocian a onfalocele y asi,
SEASHORE (6) encuentra anomalias digesti-
vas en el 31,3 % de sus pacientes, mien-
tras que MABOGUNJE y cols. (8) las descri-
ben en el 14 %. Entre las cardiovasculares
la incidencia es muy variable, oscilando
entre el 52 % que citan MAYER y cols. (9)
y el 20-25 % que citan otros autores (5,
6, 8, 10). Las anomalfas cromosdmicas
mas frecuentemente relacionadas con on-
falocele son las trisomias 13 y 18, cuya fre-
cuencia oscila entre el 8 y el 20 % (5, 6,
8, 10, 11), aunque en nuestra setie s6lo se
observd una trisomia 18 en un caso (5%).
En el onfalocele no hay factores genéticos
conocidos que condicionen su aparicion

(6, 12).

El tratamiento de eleccién es siempre
quirdrgico, siendo el cierre primario la
técnica mas ampliamente utilizada (5, 6,
12, 13). En los casos en que el tamaifio del
onfalocele no permita la reposicion de las
visceras en la cavidad abdominal en una
sola intervencion, se realizari 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 mayoria de los casos (85 %), si
bien en un caso probablemente se forzd
mucho la intervencién, ya que se trataba
de un gran defecto y el paciente tuvo un
postoperatorio complicado, falleciendo a
los 4 dias de peritonitis. La intervencién

G. D. COTO Y COLS.

debe realizarse lo més precozmente po-
sible para evitar complicaciones como la
deshidratacion por pérdida de liquidos a
través del saco membranoso, asi como la
infeccion por ruptura de éste. Hasta el
momento de la intervencion se hari trata-
miento conservador, envolviendo el onfa-
locele en gasas estériles empapadas en
suero fisiolégico, para disminuir las pérdi-
das hidricas. Asi mismo, se realizard
hidratacion parenteral con aporte ade-
cuado de liquidos y electrolitos y se
emplearan las medidas terapéuticas que
requieran las malformaciones asociadas.
Después de la intervencion se realizard
profilaxis antibitica generalmente y, con
cierta frecuencia, habri que recurrir al
empleo de alimentacion parenteral total o
parcial, para asegurar una nutricién ade-
cuada, de importancia vital para la recu-
peracién del paciente.

La mortalidad observada en nuestra se-
rie (25 %) fue similar a la comunicada
por MARTINEZ-FRIAS y cols. (4) y GROs-
FELD y cols. (5) e inferior a la referida por
otros autores (6, 13).

El onfalocele es una entidad que se
acompafia frecuentemente de otras
anomalias malformativas, las cuales, uni-
das al tamafio del defecto y a la pericia y
los medios técnicos del equipo médico
que se ocupe del caso, van a condicionar
el prondstico.
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Infeccion meningocdcica en el valle del Nalon
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RESUMEN: Se revisan 113 casos de infeccion meningocdcica atendidos en el Hospital «Va-
lle del Nalén» de Asturias, desde diciembre de 1978 hasta marzo de 1984. Ocho nifios
fallecieron (7,07 %). El meningococo predominante ha sido el del serogrupo B. En el
63,7 % de los casos, la infeccidn ocurrid en nifios mayores de dos afios. Presentaron
complicaciones el 20 % de los pacientes; las mas graves fueron: shock, con mortalidad
del 72,7 %, y CID, con el 42,1 %. PALABRAS CLAVE: INFECCION MENINGOCOCICA. COM-
PLICACIONES.

MENINGOCOCCAL INFECTION IN THE NALON VALLEY. (SUMMARY): We go th-
rough 113 cases of meningococcal infection looked after at the Hospital «Valle del Na-
16n» (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 %. KEY WORDS: MENINGOCOCCAL INFECTION. COMPLICATIONS.

INTRODUCCION

La infecciébn meningocdcica en la in-
fancia tiene una mortalidad que oscila del
3,7 % al 17 %, tanto en publicaciones es-
pafiolas como en las de otros paises (1-11).
Hay varias complicaciones agravantes:
shock, coagulacién intravascular disemina-
da (CID), respiratorias, cardiacas, etc., que
pueden elevar el porcentaje de defuncio-
nes al 53-80 % (3, 5, 12-14). El propbsito
de esta revisibn es exponer los resultados
de las 113 observaciones de infeccién me-
ningoc6cica que hemos asistido en el Hos-
pital «Valle del Nal6n», para dar a conocer
la situacién de esta enfermedad en nuestro
medio.

Servicio de Pediatria. Hospital «Valle del Nalon»

MATERIAL Y METODOS

Se han revisado las historias de 113 ca-
sos de infeccibn meningocdcica que ingte-
saron en nuestro Hospital desde diciembre
de 1978 hasta marzo de 1984. Hemos
considerado infeccién meningoctcica los
casos en los que crecié Neisseria meningi-
tidis en el liquido cefalorraquideo (lcr),
sangte o cultivo de exudado de petequias;
o en los que se vieron diplococos Gram
negativos en la tincién de Gram de lcr o
de la sangre de las petequias; y ademis,
aquellos que, aunque no se encontrd el
germen, tuvieron fiebre y - petequias y
coincidieron, en el tiempo, con alguno de
los anteriores. Hemos estimado que habia

. Riasio-Langreo (Asturias).



298

meningitis cuando existian siete 0 mis cé-
lulas por milimetro cabico en el lcr.

Al ingreso se ha hecho una valoracién
prondstica segin la puntuaciéon de Stiehm-
Damrosch (15). Antes de iniciar el trata-
miento hospitalario, se han tomado culti-
vos de sangre, lcr y petequias.

Se les ha administrado fluidoterapia,
penicilina G sodica a dosis de 300.000-
400.000 U/Kg./dia, tepartida en seis
fracciones/7-10 dias, por via intravenosa,
con una dosis inicial de medio o un mi-
116n de unidades segiin el peso del pacien-
te. En la mayoria de los casos sin CID se
afiadié heparina a dosis profilacticas y ex-
pansores del volumen, con capacidad an-
tiagregante, durante uno a tres dias. Al-
gunos han recibido simpaticomiméticos.

RESULTADOS

La distribucion segin el sexo ha sido:
61 varones y 52 hembras. La edad ha osci-
lado entre 3 meses y 11 afios 6 meses, con
una media de 2 2 10m; y 72 de los 113 ca-
sos eran mayores de 2 afios (63,7 %) (Fig.
1). Han fallecido 8 nifios, de los que 6
eran hembras, lo que supone una mortali-

25-
|
=
(7)]
o 15
s
<
O 101
z |
T 234567800
ANOS
FIGURA 1. FRECUENCL;& SEGUN LA EDAD EN

ANOS
() Caso fallecido.

M. T. GARCIA MUNOZ Y COLS.

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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maxima en 1980, que se corresponde con
la muy alta de Asturias de ese afio, en el
cual han ocurrido la mitad de los exitus

(Fig. 3).
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La sintomatologia al ingreso ha sido:
fiebre (94,9 %), seguida de petequias y/o
equimosis (83 %), vomitos (50 %), cefa-
lea (21 %) e irritabilidad (14,1 %).

Habian recibido tratamiento antibi6ti-
co previamente 32 nifios. Ninguno de los
8 fallecidos habia sido tratado (11). Este
hecho, a propdsito 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-
pecimenes, en 91 casos (80,5 %). El me-
ningococo mis frecuente ha sido el B. La
estancia media ha sido 9,5 dias.

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 sblo la CID, la mortali-
dad se eleva al 42,1 %; si valoramos el
shock tnicamente, sube al 72,7 %; y si-
guiendo los factores prondsticos de Stichm-
Damrosch, hallamos la mortalidad que se
muestra en la Tabla II.

TaBLA I. COMPLICACIONES
CTLY: i s 4 (53608 S 35 19 casos
Shock ........ .. ... 11 »
Insuficiencia cardiaca ........... »
ConVUISIONES: .4 v wmia v somin s st »
Efusion subdutal .« o . o ovwns v »
NEOMOBTA: . u i nmin s w16 ssim wwos50 v

Derrame pleural y ascitis ........

Artritis

NN NN R W
¥

Sepsis secundaria: ;. suoue cniiini

TaBLA II.  PRONOSTICO Y MORTALIDAD

PUNTUACION DE NUMERO MORTALIDAD

STIEHM-DAMROSCH (*) DE CASOS (%)
0 19 0
1 36 0
2 24 0
‘) 18 0
4 7 14,2
> 9 772

(*) Petequias de menos de 12 horas de evolu-
cién. Presencia de shock. Ausencia de meningitis.
Recuento leucocitario normal o bajo. Velocidad de
sedimentacién normal o baja.

DISCUSION

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

A pesar de los afios transcurridos desde
que Stiechm y Damrosch (15) publicaron
sus factotes pronodsticos en la infeccién
meningocdcica, para nosotros desde el
punto de vista clinico siguen teniendo uti-
lidad, aunque en la actualidad valoramos,
ademis, otros parametros.

Se habla de mayor mortalidad en me-
nores de dos afios (2, 9, 22), pero nosotros
hemos tenido una mortalidad similar en-
tre los nifios mayores y los menores de es-
ta edad. También hay que destacar la pro-
teccién que, seguramente, ha supuesto el
tratamiento antibidtico previo a la hospi-
talizacion, ya que ninguno de los fallecido
lo habia 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 nifios, con edades comprendidas entre los ocho
y doce afios, que presentaban problemas de lecto-escritura. El protocolo de exploracion
consiste en una valoracién neuroldgica, electroencefalografica y una bateria de test. Se
llega a la conclusién de que la prueba mas significativa de la desorganizacion espacial
del nifio disléxico es el subtest de cubos. PALABRAS CLAVE: DISLEXIA. PRUEBA DE CUBOS,
Wisc.

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, WISC.

INTRODUCCION

Las investigaciones para explicar la pa-
togenia de la dislexia, se han planteado,
en diversos planos: desordenes de la pert-
cepcidn, desordenes del lenguaje, trastor-
nos afectivos y desorganizacidn espacio-
temporal. Nosotros, nos centramos, en el
altimo plano, la desorganizacién espacial.

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

Universidad de Valladolid. Facultad de Medicina
Psiguiatria Infantil.
Logopeda.

El nifio concluye, su organizacién
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 percepcién de estos objetos,
se rige por las leyes de la Gestalt o psicolo-
gia de las imédgenes: a) nitidez b) comple-
mento. El caricter estructural de la percep-
cion optica, 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-
cién, no obedece a las mismas leyes, que

. Unidad de Logopeda Infanti.
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observamos en los adultos, la percepcion
recorte un largo camino evolutivo con un
enriquecimiento mas cualitativo que cuan-
titativo, el lenguaje interviene de forma
muy directa. Un nifio pequefio capta no
tanto, el objeto destacado, sino mas bien
rasgos nimios (vestido, sonrisa, actitud).
Las primeras percepciones, empiezan a
formarse con la manipulacién de los obje-
tos. La asociacion de la palabra, reestruc-
tura el proceso perceptivo, bajo el influjo
del lenguaje, la percepcion se reestructura,
también participan los movimientos de las
manos y de los ojos.

Si la percepcién humana, tiene una es-
tructura tan compleja y recorre un camino
tan complicado, es comprensible que al
producirse estados patoldgicos, pueda su-
frir alteraciones de indole diversa.

El proceso petceptivo del espacio, di-
fiere mucho de la percepcion 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-
cion del espacio tridimensional, tenemos
los conductos semicirculares del oido inter-
no, es el receptor del reflejo espacial y se
halla relacionado con los oculomotores. El
2.° aparato esencial, que asegura la pet-
cepcidn del espacio y ante todo de la pro-
fundidad, es la visién binocular. Un tercer
componente de dicho proceso, son las le-
yes de la Gestalt. A ellos se une la expe-
riencia anterior como tltima condicién.

La petcepcion del espacio, no se redu-
ce, sin embargo, al hecho perceptivo de la
profundidad, su parte esencial, entrafia la
percepcidn de la disposicion de los obje-
t0s, CON respecto a NOSOtros, unos estin si-
tuados atriba, otros abajo, unos mas lejos,
otros mis cerca, unos a la derecha otros a
la izquierda.

Cuando podemos recurrir a sefiales 6p-
ticas adicionales (distribucién muebles,

etc.), esa orientaciéon espacial se ejecuta
con facilidad. Cuando ese soporte se eli-
mina, dicha orientacién, se vuelve dificil.
Para garantizar, la orientacién en este es-
pacio, es necesario, la diferenciacién de la
mano derecha como tectora, apoyandose
en la cual, el hombre efectiia el anilisis
del espacio exterior. Ese complejo conjun-
to de mecanismos, para la percepcidn es-
pacial, requiere una organizacidén central,
dicho aparato, estd formado por las zonas
terciarias de la corteza cerebral o zonas de
cobertura, ireas patietales inferiores.

El objetivo, de nuestro trabajo, es de-
mostrar, la gran dificultad, que supone
pata el nifio disléxico, el paso de la 2.2 a
la 3.2 dimensién, hecho constatable, con
la prueba de los cubos del Wisc. Los resul-
tados que hemos obtenido, pensamos que
pueden ser de utilidad, para diferenciar la
dislexia, de otros problemas pedagbgicos
como pueden ser: los retrasos madurati-
vos, cocientes intelectuales inferiores, etc.

MATERIAL Y METODOS

Entre 1985-86, un total de 100 nifios,
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 realizd una valoracién neurologi-
ca, buscando alteraciones como: movi-
mientos anormales de coordinacién o infe-
rior habilidad manipulativa, hiperactivi-
dad, falta de atencidén, desordenes petcep-
tivos.

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

Los Test psicoldgicos consistieron; en el
Wisc patcial, 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-mel6-
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dicas y los disléxicos las perciben de mane-
ra errbnea, utilizamos las pruebas ritmicas
de Stambak (14). Por dltimo, examina-
mos, la lectura y ortografia.

En la anamnesis, valoramos: retrasos
del habla, desarrollo evolutivo, complica-
ciones en el parto y periodo neonatal,
problemas psiqui4tricos, traumatismos,
enfermedades neuroldgicas, antecedentes
familiares y clase social.

RESULTADOS

El nimero de nifios con problemas de
lecto-escritura fue de 100 (69 varones y 31
hembras). Las edades quedaron compren-
didas entre 8-12 afios. De acuerdo con la
predominancia cerebral la distribucién fue
la siguiente: 87 diestros, 7 zurdos, 3 zur-
dos contrariados y 3 ambidextros. Se en-
contrd una defectuosa lateralizacion en el
62 %. Habia problemas del habla en 40
nifios (el 57,9 %) y en 19 nifias (el
61 %).

El 35 % pertenecia a una familia de
clase social I, el 47 % a clase Il y el 18 %
restante a las clases III y IV.

Un 24 % de los casos mostraron ante-
cedentes patologicos prenatales, el 20 %
los tenfan de origen perinatal y el 4 %
postnatales. Los sintomas asociados con
mis frecuencia fueron inquietud en el
40 % vy enuresis nocturna en el 22 %. En
el 25 % de los pacientes se podia clara-
mente hablar de «disfuncién cerebral
minima» y en otro 20 % de anormalida-
des neuroldgicas y motoras (labilidad, tor-
peza, temblores, etc.).

El 56 % tenia algtin familiar con tras-
tornos del lenguaje, transitorios o perma-
nentes.

El estudio electroencefalogrifico fue
normal en el 41 %. En 22 nifios habia un
foco de ondas lentas temporoparietales (18
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en el hemisferio izquierdo y 4 en el dere-
cho). En 24 se mostraba una lentificacién
difusa. En otros 10 habia disfuncion cen-
troencefilica y en 5 focos irtitativos. (Fig. 1).

NORMAL — 41 %

ANOMALTA GRADO I - 44%

HALLAZGOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS
ANOMALIA GRADO I.—Actividad lenta difusa, ondas
lentas focales.
GrADO II.—Ondas lentas y pronunciadas
de gravedad moderada.
GRADO III.—Actividad epiléptica.

FG. 1. Hallazgos electroencefalogrificos en los 100
ninios estudiados. Las anomalias de grado I compren-
den actividad lenta difusd y ondas lentas focales. Las
de grado II: ondas lentas y pronunciadas de gravedad
moderada y las de grado III: Actividad epiléptica.

Exploracion de lenguaje y psicomérri-
ca. El ntmero de nifios con dificultades
petceptivas visuales fue de 37 % y presen-
taban fallos discriminativos auditivos otro
7 %. Los nifios que presentaban dificulta-
des en la copia de figuras cometian mis
errores en la lectura. Los que fallaban en
pruebas ritmicas tenfan mas 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
etrores mas frecuentes de escritura se reco-



304 M. PELAZ Y COLS.

gieron faltas ortogrificas, confusion de si-
labas homofdnicas, omisiones, sustitucio-
nes y disgrafia.

Para la determinacioén del cociente in-
telectual se utilizd el test Wisc parcial, es-
cala manipulativa (5, 7, 8). Es bien cono-
cida su ventaja de utilizacidén entre nifios
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 puntuacion ti-
pica. Los resultados que nosotros obtuvi-
mos fueron:

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

30 % descenso en cubos y rompecabe-
zas.

10 % descenso en cubos y en claves.

20 % no presentaron dispersiones.

DISTRIBUCION DEL C.I. (N = 100)

66 %
23 %
10 %
1%
—
CoLs 80-89 90-109 110~-119 120-129

FiG. 2.

Distribucion de las frecuencias del Cociente Intelectual (C.1.) determinado mediante el test de Wisc

parcial, escala manipulativa.

La prueba de cubos explora la organi-
zacidén perceptiva y visualizacién espacial,
cualidad que comparte con rompecabezas.
Mide la capacidad del nifio para pasar del
plano al espacio y es la Gnica prueba, a
nuestro juicio, en la que interviene la 3.2
dimension.

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

DISCUSION

S. Hinshelwood, habia insistido, en la
mayor frecuencia de dislexia, en nifios y
en el caricter 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 regidén cere-
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bral. Por eso, muchos autores se fijan en
signos neuroldgicos menores: hipercinesia,
alteraciones E.E.G., trastornos posturales,
etc.

El hallazgo de una defectuosa laterali-
zacién, en un alto porcentaje (62 %), ava-
la la hipbtesis 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 nifios disléxicos, en la lecto-escritura;
en un coloquio, organizado en Paris 1970,
sobre este problema y al que asistieron:
Bresson (4), Diatkine (6), Borel-Maissonny
(3), Stambak (15), Ajuriaguerra (1) y
otros, se plante6 una cuestidn que noso-
tros también nos hemos cuestionado. ¢Son
especificas las faltas de los nifios disléxicos
respecto a las que cometen los nifios nor-
males a lo largo de su aprendizaje? ;Pre-
senta cada nifio un sistema de faltas que
le son propias y que son siempre las mis-
mas? No hay postura comin, acerca de es-
tas cuestiones. Nosotros basindonos en
nuestra experiencia clinica, pensamos que
un nifio normal puede cometer las mismas
faltas que un disléxico, en una determina-
da etapa de su aprendizaje, pero son pasa-
jeras, pot eso es importante controlar la
evolucién a corto plazo.
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Ajuriaguerra (1), acepta la deficiente
organizacion espacio-temporal, como indi-
cio pero no como causa de la dislexia, ba-
sindose en el hecho de que muchos son
los sujetos desorganizados espacialmente
sin ser disléxicos.

CONCLUSIONES

En el libro de Glasser y Zimmerman
(7), sobre interpretacidén clinica de la esca-
la de Wechsler para nifios, Cohen (5),
considera la prueba de cubos, como una
excelente medida no verbal de la inteli-
gencia. Nosotros pensamos que puede ser
un indice claro y preciso, que ayude nota-
blemente al diagndstico de la dislexia y al
siempre dificil diagndstico 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 nifios disléxicos, estudia-
dos en nuestra Unidad de Logopedia, es
suficientemente demostrativo, de la gran
dificultad que supone para estos nifios, el
hecho de organizarse en un espacio tridi-
mensional.
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CIRUGIA PEDIATRICA

Malformaciones de los arcos adrticos. Diagndstico y tratamiento

F. RiviLLA PARRA y G. CORDOVILLA ZORITA

RESUMEN: Revisamos 30 pacientes portadores de anillos vasculares, derivados de malfor-
maciones de los arcos adrticos embrionarios. Estos pacientes han sido controlados y tra-
tados en el Servicio de Cirugia Cardiovascular del Hospital Infantil La Paz, entre 1966
y 1985. Estudiamos la edad, el sexo, la sintomatologia de comienzo, las malformacio-
nes asociadas a dichos anillos, las indicaciones operatorias, las técnicas quiriirgicas em-
pleadas y la evolucién a corto y largo plazo de los pacientes revisados. Las malformacio-
nes de los arcos adrticos constituyen una patologia mediastinica cuyo prondstico depen-
derd fundamentalmente del diagnéstico precoz y la rapidez en la aplicacién de la téc-
nica quirdrgica adecuada. PALABRAS CLAVE: ANILLO VASCULAR, TRAQUEA, ESOFAGO, 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.

INTRODUCCION

Las anomalias de los arcos abrticos
constituyen el 1 % de las maiformaciones
congénitas del corazdn, que son operables
(1). Desde la primera observacion clinica 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
esofagicas y del 4rbol traqueobronquial,
asi como la metodologia quirrgica em-
pleada para su descomprension (3, 4). Re-
cientes trabajos demuestran la baja morta-
lidad operatoria tras el tratamiento quirit-

gico especifico para cada uno de los tipos
de malformacién, asi como una excelente
resolucién de los sintomas mas frecuentes,
como el estridor, la disnea, la insuficiencia
respiratoria y la disfagia, que apareceran
secundarios a la comprensién extrinseca
del esbfago y del sistema traqueobronquial
pot dichos anillos vasculares (5).

El propésito de nuestro trabajo es el
de estudiar 30 pacientes portadores de es-
tas malformaciones que han sido revisados
en nuestro Centro, con especial atencién
sobre las malformaciones asociadas, el tra-
tamiento quirtargico efectuado y la evolu-
cién desarrollada por los mismos.

Servicio de Cirugia Cardiovascular Infantil. Hospital Infantil La Pax. Facultad de Medicina. Universidad

Auténoma de Madrd.
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MATERIAL Y METODOS

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

Analizamos en cada paciente la edad,
el sexo, la sintomatologia de presentacién
y el momento de la vida en la que se ini-
ci6. Los métodos diagnésticos empleados
para determinar el tipo de malformacién
fueron la radiologia simple de torax, el
esofagograma y el cateterismo. Asi mismo,
estudiamos las malformaciones cardiacas y
sistémicas asociadas a cada uno de los de-
fectos del desarrollo vascular.

Revisamos el tratamiento quirtitgico
empleado, las complicaciones del mismo y
la evolucidn 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 afios, siendo la media de edad de
11 meses. La sintomatologia clinica de co-
mienzo mis frecuente fue la respiratoria,
que se presentd en forma de estridor en
16 pacientes, infecciones respiratorias de
repeticién en 2 e insuficiencia respiratotia
en 3. Asi mismo, la sintomatologia diges-
tiva se inicid en forma de niuseas y vomi-
tos en 14 pacientes. Dichas formas de pre-
sentacién clinica se mezclaron en el mismo
caso segin fue evolucionando la enferme-
dad, sin la aplicacion del tratamiento qui-
riirgico, observindose la petsistencia de los
sintomas respiratorios en dos nifios, inclu-
so tras el tratamiento quirdirgico efectua-
do. La edad mis frecuente a la que co-
menzaron dichos sintomas fue entte los 0
y 6 meses en 15 pacientes (50 %) siendo

el resto de la distribucién por edades entre
6 meses y 1 afio, 10 casos (33 %); entre 1
y 3 aflos, 4 pacientes (13 %) y un solo ni-
fio (4 %) de 5 afios.

Los tipos anatomicos de anomalias en-
contrados se especifican a continuacidn,
asi como las malformaciones asociadas a
cada una de ellas, el método diagnéstico,
el tratamiento efectuado y la evolucion
conseguida.

Doble arco abrtico

Trece pacientes (43 %) tuvieron un
doble arco adrtico, 7 varones y 6 hembras,
y los sintomas de comienzo mas frecuentes
fueron los respiratorios (90 %), aunque
una minoria asocid también disfagia y vo-
mitos. El diagnéstico se realizd en todos
los pacientes mediante esofagograma. En
ninguno de los casos se encontrd malfor-
macion cardiaca o sistémica. El tratamien-
to quirdirgico efectuado fue la seccién del
arco menos desarrollado, que casi siempre
fue el anterior (12 casos), a través de una
toracotomia izquierda. La evolucién clinica
fue favorable en todos los casos, con desa-
paricién de los sintomas desencadenantes,
a excepcidén de un paciente de 5 meses de
edad que persistid con insuficiencia respi-
tatoria postoperatoria a causa de una
broncomalacia, falleciendo a los 5 dias de
la intervenci6n.

Arteria subclavia derecha anomala

Con esta malformacidn se presentaron
9 casos (30 %); tres varones y seis hem-
bras, cuya sintomatologia de comienzo fue
la de disfagia en todos ellos. El diagnésti-
co se realizé mediante esofagograma y ca-
teterismo. Se observaron unas asociaciones
con malformaciones en 5 casos (55 %);
del tipo de la comunicacién interventticu-
lar (c1v) en dos casos, coartacién adrtica
en 1 paciente, hipoplasia de la arteria pul-
monar izquierda en uno y relajacidon dia-
fragmitica en otro caso. El tratamiento
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quirtrgico efectuado debido a la impot-
tante comprensién extrinseca en la pared
posterior esofagica, fue la de seccién y li-
gadura de la misma en los 4 pacientes
sin malformacién asociada, asi como en
uno que presentd ademids una hipoplasia
de la arteria pulmonar izquierda. Se rea-
liz6 seccién 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-
sentd coartacion adrtica asociada. Tam-
bién se efectud seccién y ligadura de la
arteria subclavia derecha mis la plicatura
del diafragma izquierdo en el caso porta-
dor de una relajacion diafragmatica iz-
quierda. Dichas técnicas se realizaron me-
diante una toracotomia izquierda. La
evolucién de todos los pacientes fue hacia
la normalidad sin recurrencia de los sin-
tomas en ninguno de ellos.

Arco adrtico derecho mis ductus ixquier-

do

Seis pacientes (20 %) presentaron un
arco adrtico derecho con ductus izquierdo,
de los cuales fueron un vardon y 5 hem-
bras. El estridor respiratotio y la disnea a
grandes esfuerzos fueron los sintomas
predominantes en todos ellos. El diagnds-
tico se confirmd por esofagograma asi co-
mo por cateterismo. Obsetvamos 3 pa-
cientes con malformaciones asociadas, un
caso con comunicacidn interauricular
(c1A) y dos pacientes con CIV. La técnica
quirtrgica empleada consistié en la liga-
dura del ligamento o ductus izquierdo
por toracotomia del mismo lado y disec-
ci6n de triquea y esofago a la altura del
arco aodrtico derecho. Todos los pacientes
permanecieron libres de sintomas tras la
Cirugia, encontrindose como Gnica com-
plicacién postoperatoria un caso de quilo-
torax que se resolvid con tratamiento sin-
tomatico.

Arco aortico derecho mis ligamento o
ductus izquierdo y subclavia derecha
andmala

Encontramos s6lo un paciente (3,5 %)
con esta malformaci6én, de sexo hembra y
cuya sintomatologia comenzé a los 13 me-
ses de vida, caracterizindose por disfagia,
vomitos y estridor respiratorio. El diagnés-
tico se hizo por esofagograma y cateteris-
mo. No presentd malformaciones asocia-
das. El tratamiento quiriirgico consisti6 en
toracotomia izquierda para realizar seccién
y ligadura de la arteria subclavia derecha
an6mala, evitando su comprensién sobre
la pared posterior de esdfago, asi como li-
gadura del ductus o ligamento izquierdo y
aortopexia a la pared toricica antetior. La
evolucién del paciente fue favorable per-
maneciendo libre de sintomas hasta la ac-
tualidad.

Arteria pulmonar izquieda aberrante

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

FRECUENCIA DE LAS ANOMA-
LIAS DEL ARCO AORTICO

TABLA 1.

Tipos anatémicos de anillos vasculares Casos
Doble arco adrtico .... 13 (43,0 %)
Arteria subclavia dcha.

anémala ........... 9 (30,0 %)
Arco adrtico derecho mas
Ductus o ligamento
izquierdo .......... 6 (20,0 %)
Arteria pulmonar izda.
anomalal = sz meemnsns 1 (3,5 %)
Arco adrtico derecho mas
Ductus izquierdo mas
arteria subclavia de-
recha anémala . .. ... 1 (3,5 %)
1157 0’5 R 30 (100,0 %)
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sintomatologia caracterizada por estridor
respiratorio, disnea e insuficiencia respira-
toria, comenzd a los 4 meses de vida. No
presentd malformaciones asociadas. El
diagnodstico se realizd por esofagograma y
cateterismo. El tratamiento quirdirgico rea-
lizado fue la seccidén y anastomosis térmi-
no-terminal de la arteria pulmonar iz-
quierda, que comprimia la pared posterior
lateral derecha de la triquea. Dicha ma-
niobra fue realizada por toracotomia dere-
cha. La evolucién del paciente fue desfa-
vorable al persistir los sintomas después de
la intervencion, debido a la existencia de
una broncomalacia, falleciendo a las 24
horas por perforacién traqueal.

DiIscUsION

Los arcos abrticos derivados del meso-
dermo comienzan a regresar hacia la terce-
ra semana de vida embrionaria persistien-
do posteriormente segmentos de las raices
dorsales y ventrales del tercero, cuarto y
sexto arco, que formarin finalmente la
anatomia madura de los grandes vasos aot-
ticos y pulmonares (6). El desarrollo anot-
mal o la persistencia inapropiada de seg-
mentos de los arcos primitivos, provocari
la existencia de unos vasos mediastinicos
anormales. La incidencia de este tipo de
anomalias ha sido estimada en el 3 % de
la poblacién general, aunque s6lo 1/3 de
todos ellos producirdn sintomas tan signi-
ficativos que requieran tratamiento quirdr-
gico (7). La asociacién de otras malforma-
ciones congénitas a estos defectos, es rara
en el doble arco aértico y relativamente
frecuente en pacientes portadores de sub-
clavia derecha andmala tal y como encon-
tramos en cinco de nuestros casos, aunque
también pueden asociarse en similar pro-
porcién a la arteria pulmonar izquierda
aberrante y el arco adrtico derecho con
ductus o ligamento izquierdo (8).

F. RIVILLA PARRA Y G. CORDOVILLA ZORITA

Cuando los vasos anormales estin prd-
ximos o adheridos a visceras huecas como
triquea o esdfago, dardn una sintomatolo-
gia cuya intensidad dependeri del tiempo
de evolucién de dicha comprension. Los
sintomas tipicos serdn la disfagia y los vo-
mitos cuando la comprensién sea esofigica
y estridor respiratorio, disnea, insuficiencia
respiratoria, episodios de apnea e infeccio-
nes respiratorias frecuentes, probablemen-
te derivadas de la retencién de secreciones
bronquiales y/o a la aspiracién secundaria
a defectos de la motilidad esofagica, cuan-
do la comprensién sea sobre el arbol tra-
queobronquial (9). En nuestro grupo de
estudio los sintomas mis frecuentes fueron
los respiratorios probablemente debidos a
la mayor frecuencia del doble arco adrtico
derecho, que afectarin preferentemente al
arbol broncotraqueal.

El diagndstico de la comprensibn u
obstruccion de la via aérea por los anillos
vasculares, puede realizarse tras la sospe-
cha clinica mediante la radiologia poste-
rioanterior y lateral del torax que podri
demostrar estrechamientos traqueales, ate-
lectasias, hiperinsuflaciones y neumonitis.
Sin embargo la principal medida diagnos-
tica es el esofagograma (10), el cual fue
diagndstico en la mayoria de nuestros pa-
cientes revisados. También puede em-
plearse la broncoscopia para confirmar la
localizacién y severidad de la obstruccién,
asi como el cateterismo que permitird de-
mostrar las relaciones del anillo vascular
con las estructuras vecinas (9), y confirmar
las sospechas de malformaciones asociadas,
COMO €ncontramos en nNUestros casos.
Otros autores han empleado los estudios
funcionales respiratorios de espirometria
para confirmar la afectacién funcional res-
piratoria secundaria a la comprension tra-
queal (10).

El doble arco abrtico es la anomalia
mis frecuente, resultando de la persisten-
cia del cuarto arco abrtico dorsal, provo-
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cando un verdadero anillo vascular que ro-
dea la triquea y el esdfago (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 detrds del es6fago para
descender por el lado izquierdo de la co-
lumna vertebral hacia el torax (3). El eso-
fagograma demostrard, en la proyeccién
anterior, una comprension extrinseca en el
borde derecho esofigico a nivel de la ter-
cera vértebra toricica y otra comprensién
en el lado izquierdo ligeramente inferior a
la anterior, en la proyeccién lateral existira
una comprension en la cara posterior eso-
fagica (12). La técnica quiriirgica emplea-
da fue la ligadura y seccién 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 detris del eso-
fago y la triquea, con un ductus o liga-
mento izquierdo que cierra el anillo. La
radiologia simple de tbrax puede mostrar
atelectasias o hiperinsuflaciones, pero fue
el esofagograma la medida diagnéstica
mis {til en nuestros pacientes, de modo
que se evidencié una {nica comprension
en el borde posterior derecho del esdéfago
(12). El tratamiento consisti6 en la ligadu-
ra y seccion del ductus o ligamento resi-
dual por toracotomia izquierda (3).

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

FIGURA 1. Dibujo de las relaciones anatomicas que
conserva el doble arco aértico rodeando la triquea y
el esofago.

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

FIGURA 2.
una arteria pulmonar izquierda aberrante con la tri-
quea y el esofago.

Dibujo de las relaciones anatomicas de

trido la pared posterior esofdgica (13), que
se evidenciari en el esofagograma tal y co-
mo ocurrid en todos nuestros pacientes
portadores de esta lesion. El tratamiento
efectuado fue la seccién y ligadura de la
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teria subclavia derecha, previa liberacién
de sus adherencias a la pared esofigica
mediante toracotomia izquierda.

Se habla de arteria pulmonar izquierda
andmala cuando se origina de la rama de-
recha de la arteria pulmonar, discurriendo
entre la traquea y el esofago hacia el he-
mitdrax izquierdo (Fig. 2), ocasionando
una comprensién severa de la triquea dis-
tal y del bronquio principal derecho (10).
La radiologia simple de torax podrd mos-
trar atelectasias e imagenes de atrapamien-
to de aire, asi como desplazamiento de la
catina traqueal. El esofagograma revelard
una impronta esofigica en su cara antetior
a nivel de la cuarta o quinta vértebra tori-
cica (12). La técnica quirtirgica empleada
debe ser la divisién de la arteria pulmonar
izquierda, que en nuestro caso se realizd
por toracotomia derecha, con reimplanta-
cibn en el tronco pulmonar. Es-

F. RIVILLA PARRA Y G. CORDOVILLA ZORITA

ta lesion se asocia frecuentemente con tra-
queomalacia en el bronquio comprimido,
asi como otras anomalias endotraqueales,
como membranas y estenosis, por lo que
el prondstico de esta anomalia 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
sintomas en la mayoria después de realizar
el tratamiento, y persistiendo sdlo en
aquellos en los que la larga evolucién oca-
siond lesiones irreversibles en las estructu-
ras comprimidas.

Por ello, es necesatio el diagnéstico
precoz de este tipo de anomalias y el des-
pistaje de las malformaciones asociadas, lo
que permitird mejorar ain mis en el futu-
ro el prondstico de estos pacientes.
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CASO RADIOLOGICO

Diagnostico: Sindrome de Dandy Walker

C. CELORIO PEINADO*, M. RODRIGUEZ SUAREZ*, C. CANGA GONZALEZ*,
J. B. GARCIA HERNANDEZ**, y M. ORENSE COLLADO***

Se trata de un recién nacido, hembra,
diagnosticado de hidrocefalia intradtero,
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 gts., su talla 44 cms. y su petimetro
cefilico de 36,5 cms.

A la exploracién destacaba el aspecto
macrocefilico, existiendo abombamiento
de las zonas posterior y media craneal, la
fontanela media 6,5 por 5 cms. El resto
de la exploracion fue normal.
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Foto 1. Corte sagital donde se observa una imagen
quistica de fosa posterior (flecha) asi como una mar-

cada hipoplasia del cerebelo (cabeza de flecha)

Se realiz6 una ecografia craneal en la
que se observaba una gran imagen quisti-
ca en la fosa posterior, con atrofia parcial
del vermis cerebeloso y una ligera dilata-
cién ventricular. (fotos 1y 2).

COMENTARIO

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

*SULA LUCENA PEREZ
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FoTO 2. Corte coronal, se aprecia igualmente la di-

latacion quistica en fosa posterior, visualizandose

también una moderada hidrocefalia con divergencia
de los cuernos occipitales (flechas)
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ventriculo 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 teorias intentan explicar su
mecenismo etiopatogénico, siendo la mis
aceptada la que explica la lesion por una
alteracion del equilibrio entre la produc-
cién y la reabsorcion del liquido cefalorra-
quideo, debido a una superproduccién del
liquido a nivel del cuarto ventriculo; en
asociacidn 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
considerarin dos tipos de lesiones: Comu-
nicantes y no comunicantes, que determi-
nan distintas terapéuticas (3).

La ecografia permite el diagndstico in-
cruento de estas lesiones. Hay que resefiar
que muchas veces son descubiertas de for-
ma casual sin que exista una alteracién cli-
nica evidente (5).

Las imégenes ecogrificas clasicamente
descritas en el sindrome de Dandy Walker
son: Un 4rea quistica anecogénica ocupan-
do la fosa postetior en continuidad con el

C. CELORIO PEINADO Y COLS.

cuarto ventticulo; hipoplasia de los hemis-
ferios cerebelosos con desplazamiento an-
terolateral de los mismos; el tercer ventri-
culo y los ventriculos laterales pueden pre-
sentar diversos grados de dilatacién, mos-
trando los cuernos occipitales una tipica
divergencia (1).

El diagnéstico diferencial del sindrome
de Dandy Walker debe establecetse con las
otras lesiones quisticas de la fosa postetior
(quistes aracnoideos, cisterna magana agran-
dada y quistes extraaxiales de fosa posterior),
en base a la falta de comunicacion con el
cuarto ventriculo y a la ausencia de lesiones
cetebelosas asociadas en éstos (5).

Existe otra entidad denominada atra-
pamiento del cuarto ventriculo, que apa-
rece en nifios con shunt de detivacién
posthidrocefalia, y presenta manifestacio-
nes ecogrificas similares al Dandy Walker.
La integridad del vermis permite aqui,
junto al antecedente quirtirgico el diag-
nostico diferencial (2).

El tratamiento serd quiriirgico (valvula
de derivacién) cuando se trate del tipo «no
comunicante» o del tipo «comunicante con
obstruccidn del acueducto»; si es comuni-
cante sin obstruccidon del acueducto no re-
querird drenaje (3).
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CASOS CLINICOS

Hiperlipoproteinemia tipo I: Un caso de diagndstico precoz

J. M. BOMBIN GRANADO; L. VALBUENA BARRASA y E. SANCHEZ VILLARES

RESUMEN: Los autores presentan una paciente de 25 dias. Mostraba un llanto intenso y
sus padres suponian que suftia fuertes dolores adominales. Se encontrd una discreta
hepatoesplenomegalia. El plasma era llamativamente latescente. Se hizo el diagnéstico
de Hiperquilomicronemia Familiar o Lipoproteinemia tipo I. Una dieta especial, con
triglicéridos de cadena media (MCT) ocasion6 una ripida mejoria clinica y bioquimica.
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.

INTRODUCCION

La hiperlipoproteinemia ptimaria tipo I,
es una enfermedad metabélica caracteri-
zada por un déficit del enzima lipopro-
tein-lipasa», que origina un fallo de la de-
gradacién de los triglicéridos exdgenos, lo
que se manifiesta bioquimicamente como
hiperquilomicronemia y suero latascente
evidenciable tras al menos doce horas de
ayuno. Esta entidad de origen genético se
hereda con un patrén autosémico recesivo.
Clinicamente puede manifestarse por ctisis
de dolor abdominal, hepatoesplenomega-
lia, xantoma eruptivo, lipemia retinalis y
pancreatitis recidivante.

El motivo de la presente comunicacion

es aportar un caso de esta enfermedad
diagnosticado en el primer mes de vida.

CASO CLINICO

Lactante hembra de 25 dias que acude
a consulta para revisién neonatal. Primera
hija de padres jévenes y sanos, no consan-
guineos. 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.
Deteccion neonatal de hipotiroidismo y
fenilcetonuria negativos. Presentd ictericia
neonatal transitoria. Lactancia materna ex-
clusiva.

Ocho difas antes de la consulta refiere
la madre episodios de llanto enérgico y
contractura de extremidades inferiores. La
exploracidon detecta palidez, higado de 2
cm. y bazo de 1 cm. bajo reborde costal,
peso 3.750 g. y talla de 50 cm. Se practica

Departamento de Pediatria. Hospital Clinico Universitario de Valladolid,
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extraccién de sangre, que aparece de colot
asalmonado y tras reposo de 24 h. a 4.°C,
el suero presenta un sobrenadante lechoso
y una capa inferior transpatente.

El estudio bioquimico inicial revel6 los
siguientes datos: triglicéridos (TG) 2.000
mg/dl, colestrol (C) 525 mg/dl, lipidos
totales 4.681 mg/dl; con 85 % de quilo-
micrones {(QM), 9 % lipoproteinas de muy
baja densidad (LDL), 0 % lipoproteinas de
alta densidad (HDL) y 6 % de proteinas de
baja densidad (1pL). (Fig. 1).

Este patrdn se corresponde con el tipo I de
la clasificacién de Fredrickson. Ionograma:
Na 83 meq/l, Cl 60 meq/l, K 3,1 meq/l.
Serie roja: Hb 6,6 g/dl, hematies
1.960.000 mm?. Leucocitos 22.500 mm?.
con férmula porcentual normal. Pla-
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quetas, urea, glucemia, calcio, fésforo,
fosfatasas alcalinas, amilasa, 4cido drico,
proteinas totales, reticulocitos, coagulacién
y VsG normales. La determinacién 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 micula clara, correspondientes a lipemia
retinalis. Médula osea: monocitos con nu-
merosas vacuolas (células espumosas) (fig.
2). Biopsia hepitica en la que aparece de-
generacioén grasa en gota fina de los hepa-
tocitos y discreta degeneracién vacuolar,
ausencia de necrosis hepatocelular y de
signos inflamatorios (Microesteatosis hepa-
tica compatible con el cuadro bioquimi-
o).

TasLa I.  EVOLUCION DE LOS VALORES DE LIPIDOS (en mg/dl) Y LIPIDOGRAMA (en %
sobre lipidos totales) EN NUESTRO CASO
EDAD TIPO TG C LT QM VLDL LDL HDL
EN MES  ALIMENTO (5-40)  (70-175)  (170-450) (0 (5200 (50-60)  (10-40)
LECHE
1 MATERNA 2.000 525 4.861 85 9 6 —
FORMULA
2 ESPECIAL 610 394 1400 @ — 138 78,1 8,1
FORMULA
ESPECIAL +
12 DIETA HIPO- 768 207 1.272 — 44,7 39,8 15.5
GRASA
ABANDONO )
21 DIETA 3 97 485 5.240 59,6 8,6 31 _
DIETA
2 HIPOGRASA 32 102 760 — 46,7 434 9,9

Entre paréntesis los valores normales para la edad

TG = Triglicéridos
C = Colesterol
LT = Lipidos totales
QM = Quilomicrones
VLDL = Lipoproteinas de muy baja densidad
LDL = Lipoproteinas de baja densidad
HDL = Lipoptoteinas de alta densidad
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A partir del hallazgo bioquimico se
administrd una formula lictea especial en
base a hidratos de carbono en forma de
lactosa (46,2 %), proteinas (23,9 %) y un
aporte de grasas cuya constitucién era de
triglicéridos de cadena media (30,7 %).
Con ello se consigue al cabo de un mes la
desaparicion de la hepatoesplenomegalia,
normalizacion del lipidograma y del fondo
de ojo, asi como de serie blanca, roja y
del inograma. Hasta dos meses mis 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 férmula espe-
cial y restriccion de alimentos ricos en lipi-
dos hasta la edad de 19 meses, en que
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se recomienda sustitucién de la formula por
leche descremada. A partir de este momen-
to los padres abandonan el régimen dietéti-
co y en los controles sucesivos se observa
aparicion de un xantoma eruptivo acompa-
flando a una elevacion importante de las
cifras de TG. La posterior normalizacion que
mantiene en la actualidad a los dos afios de
edad, se consigue con una dieta en la que
estan excluidos los alimentos cuyo contenido
lipidico es superior al 10 % y completada
con aceite de TCM (Tabla I).

El estudio bioquimico y electroforético
practicado en ambos padres resultd nor-
mal. El desarrollo péndetroestatural se ha
mantenido en el percentil 3 a lo largo de
toda la evolucion. El desartrollo psico-
motor es normal.

FIGURA 1. Electroforesis de lipoproteinas. Izquierda:

suero de la paciente. Centro: el mismo suero diluido

al 50 % en solucion fisiologica. Derecha: suero de

un sufeto normal. Marcado con (°) la zona de aplica-

cion de las muestras. Se observa ausencia de migra-

cion de las proteinas, demostrando que son quilomi-
cromes.

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 setie de
32 casos diagnosticados entre las pocas se-

. »

FIGURA 2. Médula Gsea en la que se objetiva un
monocito con el citoplasma repleto de vacuolas (célu-
la espumosa).

manas de vida y los 10 afios, hace una
aportaciéon de 6 casos cuya aparicion de
sintomatologia y diagnéstico se llevd a ca-
bo en el primer afio de vida, no en-
contrando variaciones en la distribucién
por sexos. En nuestro pais el primer caso
en la edad infantil fue publicado por SAN-
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CHEZ VILLARES en 1958 (2) a propdsito de
dos hermanas, una de las cuales tenia 6
meses de edad.

La frecuencia estimada oscila entre
1/10°-1/10° habitantes (1). El cuadro
clinico caracteristico estd relacionado con
el aumento de TG en plasma; también se
encuentra elevada aunque en menor pro-
porcidn la cifra de colesterol. La electrofo-
resis de las lipoproteinas muestra una ele-
vacién significativa de los QM, disminu-
cién o ausencia de HDL y LDL, con norma-
lidad de viDL. Estos hallazgos encuadran
esta enfermedad dentro del tipo I de la
clasificacion realizada por Fredrickson y re-
visada posteriormente por la OMS en 1970
(3). Los estudios enzimiticos han mostra-
do una marcada disminucién de la activi-
dad de la LPL, con normalidad de la trigli-
cérido lipasa hepatica (1).

En nuestro caso el diagnéstico se reali-
z6 precozmente y de forma casual al reali-
zar una extracciéon sanguinea, ya que los
sintomas eran compatibles con «célicos de
inmadurez», frecuentes a esta edad. La pa-
lidez cutdneo-mucosa, asi mismo poco
especifica, 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 hematies y he-
moglobina, asi como la imposibilidad de
determinar las transaminasas; son acha-
cables a la turbidez del suero, observindose
una normalizacién de dichos valores una
vez que descendieron los TG (5). Las for-
mas secundarias de hipetlipoproteinemia,
muy infrecuentes a esta edad, tales como
diabetes mellitus, hipotiroidismo, glucoge-
nosis y otras hepatopatias, se han descarta-
do por la normalidad de las exploraciones
complementarias, regresion de la hepato-
esplenomegalia, asi como fenotipo, creci-
miento y desarrollo psicomotor normales.

La administracion de una dieta en la
que los lipidos se aportaban exclusiva-
mente como TCM, contribuy6 a la norma-
lizacién del lipidograma y al descenso
acentuado de los TG y colesterol a las po-
cas semanas. Este hecho se explica por-
que la absorcién 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 accién de la LPL (6). La
sustitucién de la férmula lictea especial
por leche descremada, la introduccion de
la alimentacién complementaria y el
aceptable control analitico llevaron a los
padres a una progresiva liberalizacion de
la dieta con aparicién de xantomas y rea-
paricién del cuadro bioquimico de la en-
fermedad. La observacion de una dieta
restrictiva para alimentos con un conteni-
do lipidico superior al 10 % ha conduci-
do de nuevo a un aceptable control clini-
co y analitico.

El pronéstico de esta enfermdad es
favorable segiin todos los autores, porque
no se incrementa el riesgo de enfermedad
catdio-vascular y el accidente evolutivo
miés 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 bioquimi-
cos, genéticos y fisiopatoldgicos de estos
problemas han aumentado el grado de
informacion sobre las hipetlipoproteine-
mias, lo que ha llevado a promover nue-
vas clasificaciones en base a esos hechos.
Sin embargo, las técnicas de investigacién
no estan al alcance de los laboratorios cli-
nicos habituales, y estas clasificaciones no
implican modificaciones en el tratamiento
o motivo por el cual en la clinica actual
todavia nos es util la clasificacion de
1970 (8).
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Peritonitis tuberculosa. A propdsito de 2 casos.

M. J. ANTUNA; C. MORO; A. ALVAREZ y J. LOPEZ SASTRE

RESUMEN: Se presentan 2 nifios con tuberculosis peritoneal que presentaban dificulta-
des diagnosticas debido a su clinica inespecifica, negatividad de la reaccién de Mantoux
y ausencia de datos bacterioldgicos concluyentes. Tanto la ecografia como la tomografia
axial computarizada abdominal permitieron excluir otro tipo de enfermedades, funda-
mentalmente malignas. El diagndstico fue posible por medio de la laparoscopia que
permitié la visualizacién de imigenes tuberculosas tipicas y la obtencién de material
para estudio histolégico. 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.

INTRODUCCION

La prevalencia de la tuberculosis conti-
nia siendo alta en nuestro medio, a pesar
de que en los dltimos afios y como conse-
cuencia de la introduccién de los nuevos
agentes quimioterdpicos, se asista a una
disminuciéon de la morbilidad y mortali-

dad (1).

La tuberculosis abdominal es particu-
larmente poco frecuente y mis si se consi-
dera exclusivamente la poblacién infantil
(2). La inespecificidad de los signos y sin-
tomas, y la falta de medios diagnésticos
rapidos y concluyentes determinan que sea
dificilmente diagnosticada pot el clinico.

Por estos motivos creemos de interés pre-
sentar dos casos en los que la realizacion
de la Tomografia Axial Computarizada
(TAC) abdominal y la Laparoscopia fueron
fundamentales para llegar al diagnéstico y
establecer sin demora el tratamiento opot-
tuno.

CASOS CLINICOS

Caso n.° 1; Vardn de 7 afios, con fie-
bre intermitente, astenia, anorexia y dis-
tensién abdominal progresiva de 15 dias
de evolucidon. De sus antecedentes petso-
nales destaca que tomaba bebidas alcohd-
licas con cierta asiduidad y que no fue po-
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sible establecer si habia sido vacunado de
BCG. En la exploracion del ingreso se
constatd la existencia de distensidén abdo-
minal con signos de ascitis, no habfa visce-
romegalias ni circulacion colateral, siendo
posible palpar masas irregulares y doloro-
sas de forma difusa por todo el abdomen.
Auscultacion pulmonar con disminucioén
de la ventilacién alveolar en bases.

Como datos complementarios se tegis-
traron: Hb 10,3 gr./dl; V Ht 30 %; leu-
cocitos 2300 mm?; plaquetas 400.000
mm?; VSG 65 a la 1.2 hora; TGO 63 u/ml;
TGP 19 u/ml.; Gamma-glutamil-transpep-
tidasa 22 u/l.; IDH 815 u/l.; bilitrubina
total 0,8 mg/dl; proteinas totales 7,3
gr./dl; albGmina 2,3 gr./dl. Radiografia
postero-anterior de tbrax con existencia de
una condensacién basal izquierda y detra-
me pleural (figura 1). La radiografia sim-
ple de abdomen y la ecografia abdominal
mostraba la existencia de ascitis. En la TAC

FIGURA 1.

Radliografia p.a. en la que se objetiva una
condensacion basal izquierda con derrame pleural.

abdominal se objetivd ascitis, sin evidencia
de tumoraciones ni adenopatias retroperi-
toneales (fig. 2). El fondo de ojo fue not-
mal.

En cuanto a datos biologicos, tanto la
reaccién de Mantoux como el chequeo fa-
miliar para Tuberculosis fueron negativos.
En jugo gastrico y orina no se pudieron
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cultivar bacilos 4cido-alcohol resistentes
(BK). El liquido ascitico obtenido por pa-
racentesis fue un exudado con 310 células
mm?; 90 % mononucleates; proteinas to-
tales 54 gr./l y LDH 927 u/l. La tincién
para BK fue negativa.

Ante la sospecha de Tuberculosis peri-
toneal se realizd laparoscopia que mostrd
ascitis importante con miltiples adheren-
cias peritoneales. En la biopsia obtenida
existia proliferacién fibroblastica con focos
de fibrina y no existencia de granulomas

(figura 3).

Con estos hallazgos se inici6 #rata-
miento con isoniazida (7,5 mg./kg./dia),
estreptomicina (20 mg./kg./dfa) y rifam-
picina (10 mg./kg./dia), siendo la evolu-
cién clinica y radioldgica hacia la curacién.
La reaccion de Mantoux se positivizo a los
20 dias de iniciada la terapéutica. Poste-
riormente, y del liquido ascitico tomado
durante la laparoscopia, crecié un Myco-
bacterium tuberculosis resistente a Isonia-
zida a las concentraciones inhibitorias mi-
nimas de 0,5 y 2,5 microgramos/ml., por
lo que se afiadi6 Pirazinamida a 20
mg./kg./dfa, a las dos drogas iniciales.

Caso n.° 2: Nifia de 10 afios, vacuna-
da de BCG al nacet y sin antecedentes fa-
miliates ni personales de interés, que pre-
sentaba fiebre y dolor abdominal de una
semana de evolucién. A su ingreso estaba
pilida y febril. El abdomen era globuloso
y con oleada ascitica, no objetivindose vis-
ceromegalias ni masas.

De los datos complementarios destaca-
ron: Hb 9,90 gr./dl.; V Ht 31 %; leuco-
citos 6.900 mm?; plaquetas 400.000 mm?;
vsG de 60 a la 1. hora; TGO 30 u/dl;
TGP 11 u/dl.; LDH 369 u/l.; gamma-glu-
tamil-transpeptidasa 6 u/l.; proteinas to-
tales 6 gr./dl.; albimina 2,6 gr./dl. La
radiografia de torax, estudios gastroduode-
nales y trinsito intestinal fueron normales.
La radiografia simple de abdomen y la
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FIGURA 2.
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T.A.C. abdominal con imigenes sugerentes de ascitis y sin evidencia de tumoraciones y/o adeno-

patias retroperitoneales.

ecografia abdominal mostraron ascitis. Se
realiz6 gammagrafia hepitica que fue nor-
mal. La TAC abdominal mostrd la existen-
cia de ascicitis sin otras alteraciones.

De los datos biologicos, la reaccion de
Mantoux y el chequeo familiar de tuber-
culosis, fueron negativos. Las muestras de
jugo gastrico y orina para BK fueron tam-
bién negativas. El liquido ascitico tenia
300 células mm?, 90 % mononucleares,
proteinas totales de 43 gr./l. La IDH de
877 ul/l.

Se realizé laparoscopia en la que se
observd ascitis, adherencias peritoneales
miiltiples y una siembra nodular en toda
la superficie del peritoneo, intestino e hi-
gado. Al examen histolégico se evidenci6
fibrina y una proliferacién fibroblastica.

En razén a los hallazgos anteriormente
expuestos, se inicid zratamiento con 3 dro-
gas: Isoniazida a 7 mg./kg./dia, Rifampi-
cina a 10 mg./kg./dia y Etambutol a 15
mg./kg./dia, evolucionando favorable-
mente.



FIGURA 3.
ci6n fibroblistica con focos de fibrina y no existencia
de granulomas.

Biopsia peritoneal que muestra prolifera-

COMENTARIOS

La peritonitis tuberculosa se observa
con relativa frecuencia en aquellos paises
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 esporadica (2).

Se considera generalmente que la in-
feccién peritoneal por el bacilo de Koch se
produce por diseminacién hematdgena, a
partir de focos primarios de infeccién, so-
bre todo pulmonares. No obstante, en la
mayoria de las seties publicadas (2, 4, 5,
6) no se objetiva enfermedad pulmonar,
por este motivo se sugieren otros focos po-
sibles de diseminacién, 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-
nacién (8).

La presentacién de la enfermedad es
en general inespecifica (5, 6) y consiste en
un sindrome febril con astenia, anorexia,
dolor y distensién abdominal progresiva.
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Es frecuente también la palpacién 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
ademis leucopenia llamativa, por lo que
la existencia de enfermedad maligna se
considerd como una de las primeras posi-
bilidades etiolégicas.

La reaccidon de Mantoux, en el co-
mienzo de la enfermedad es negativa en
mis del 20 % de los casos (2, 8), aun-
que se positiviza frecuentemente en el
transcurso del tratamiento (como ocurrid
en el caso n.° 1). Pueden influir en esta
negatividad vatios factores como una ma-
la aplicacién de la tuberculina pPD, algu-
nas infecciones, vacunaciones y la existen-
cia de un estado de anergia. En relacion
a la anergia, han sido publicados trabajos
en los que se estudiaron pacientes con
enfermedad pulmonar y peritoneal activa,
pero que tenfan reacciones de Mantoux
negativas, y se comprobd que la funcién
linfocitaria estaba temporalmente depri-
mida (9).

La dificultad para conseguir la visuali-
zacidn del Mycobacterium Tuberculosis
en el liquido ascitico (5, 6) es otra de las
causas que origina retrasos en el diagnds-
tico y en la instauracién del tratamiento.
En estas cifcunstancias creemos que son
de gran utilidad tanto la Ecografia como
la TAC abdominal. Las imigenes que se
obtienen, se derivan de la presencia de
ascitis de alta densidad sin otros hallaz-
gos patoldgicos (10). A veces se observan
también adherencias de asas intestinales y
més raramente masas con areas centrales
de baja densidad que representan necro-
sis gaseosa. Estos casos pueden plantear
dificultades diagnésticas con algunas tu-
moraciones malignas, sin embargo es raro
observar una necrosis tan extensa en tu-
mores no tratados previamente.



PERITONITIS TUBERCULOSA. A PROPOSITO DE 2 CASOS

Dadas las dificultades para conseguir la
visualizacion del BK, es la confirmacién
histolégica un buen método de diagndsti-
co definitivo. Esto puede conseguirse de
forma rapida e inocua por medio de lapa-
roscopia, ya que permite la inspeccion de
la cavidad abdominal y visualizar las ima-
genes tipicas de la infeccién tuberculosa
(4, 5, 6), como son la presencia de adhe-
rencias intestinales maltiples, y la existen-
cia de una siembra nodular difusa de gra-
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nulomas en la supetficie 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 mayoria de las series, y con menos
riesgo para el paciente que la biopsia
transcutdnea o la laparotomia, puesto que
la tasa de complicaciones mayores oscila
alrededor del 0,5 % (11).
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Tetania hipocalcémica tras administracion de enemas ricos en fosforo

V. R. DE LA RUA; F. J. ALVAREZ GARCIA; J. BARREIRO DAVINA y J. J. DIEZ TOMAS

RESUMEN: La hipocalcemia inducida por enemas reiterados ricos en fosforo constituye el
motivo de esta observacion realizada en una nifia de 12 meses de edad con anteceden-
tes de intervencién por ano anterior y estrefiimiento pertinaz. PALABRAS CLAVE: TETA-
NIA HIPOCALCEMICA. ENEMAS RICOS EN FOSFATOS. ESTRENIMIENTO.

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. KEY WORDS: HYPOCALCEMIC TETANIA.
ENRICHED PHOSPHORUS ENEMAS. CONSTIPATION.

INTRODUCCION

Varias publicaciones (1-7) refieren se-
veros descensos del nivel de calcio en san-
gre, con graves repercusiones clinicas tras
la administracion de enemas ricos en fos-
fato, procedimiento muy utilizado en la
practica pedidtrica diaria; estas alteraciones
metabdlicas han sido descritas principal-
mente en pacientes con disfuncién renal
(2) o afectaci6n digestiva distal (3).

Presentamos un caso de tetania en una
nifia intervenida de ano antetior, tratada
con enemas ricos en fosforo por estrefii-
miento pertinaz.

CASO CLINICO

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-
ci6n del trayecto fistuloso y limpieza de fe-
calomas bajo anestesia, debido a estrefii-
miento pertinaz sin mejoria con dieta rica
en residuos y enemas salinos. Tras la intet-
vencion se instaura tratamiento diario con
150 c.c. de enema salino y 120 c.c. de ene-
ma con fosfatos. En el décimo dia post-
operatorio bruscamente muestra pico febril
(39,2°C. axilar), aspecto séptico, irritabili-
dad y vomitos. A la exploraci6n se constata
buen estado de conciencia, mucosas secas,
ojos hundidos, hipertonia generalizada, es-
pasmos carpopedales, boca en carpa, signos
de Chvostek y Weiss positivos y taquicardia
(210 latidos por minuto), siendo el resto de
la exploracion 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-
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dosis metabdlica y leucocitosis con desvia-
cidn izquierda; no existiendo alteraciones
en otros parimetros investigados.

Por problemas técnicos no se pudo
realizar estudio de fosforo plasmaitico en
la fase aguda; tras la «normalizacién» me-
tabdlica éste era de 6,5 mg./dl. Se ins-
taura tratamiento intravenoso con gluco-
nato cilcico al 10 % y bicarbonato sddico

TABLA 1.

R. DE LA RUA Y COLS.

1/6 m., mejorando clinicamente con pos-
terior aparicién de hipopotasemia marcada
(2,3 mEq/1) normalizindose al adminis-
trar CIK i.v. Para descartar otras causas de
hipocalcemia se determinaron parathormo-
na y calcitonina en sangre por RIA, asi
como cociente Calcio/Creatinina en mic-
cién aislada, con resultados normales (Ta-

bla I).

DATOS COMPLEMENTARIOS

LEUCOCITOS (mm?)
CAYADOS (%)
VSG (mm/1.? h.)
IONOGRAMA
SODIG (MEG. I1) oo nmin sos oes s aepmioe o
POTASIO (mEq./1)
CLORO (mEq./1)
CALCEMIA (mg./dl)
FOSFOREMIA (mg./dl)
FOSFATASAS ALCALINAS (UI/1)
UREA (g./1)
CREATININA (mg. %)
OSMOLARIDAD (mOsm./Kg.)
PTH (ng./ml)
CALCITONINA (pg./ml)
(GASOMETRIA
DHL, 5500 75055 s s g s wrorsrmamss e
HCO; (mM/1)
Bl Bl o s wi sevs s s s o s ey s
TCO,
CALCIO/ CREATININA (miccibn aisl.)
ELECTROCARDIOGRAMA****
FRECUENCIA (latidos/min.)

QT (mseg.)

DATOS INICIALES A LAS 48 H.
33.000 19.800
14 0
47 13
162 139
5.4 4.3
100 98
6.3 10.1
— 6.5
201. —
0,31 0.06
0.8 =
293 —
= 0.38*
— 17+
7.23 7.43%*
10.4 16.7+**
=15.3 -4.8***
16.2 =
— 0.09
210 —
0.2 —

* Normal: < 0.88
** Normal: < 150
Realizado a las 8 horas.

* ok k

* kKK

COMENTARIOS

Actualmente, gracias a la vitaminopro-

filaxis, son escasos los cuadros de tetania

Realizado inmediatamente después de administracion de Calcio I.V.

secundarios a hipovitaminosis D; es noto-
rio, sin embargo, la publicacion cada vez
mas frecuente de tetania hipocalcémica ya-
trogénica tras la administracién de enemas



TETANIA HIPOCALCEMICA TRAS ADMINISTRACION DE ENEMAS RICOS EN FOSFORO 329

ricos en fosfato (2, 4, 5, 6, 7) principal-
mente en nifios con alteraciones digestivos
distales, (E. de Hirchsprung, ano imperfo-
rado...) (3) y/o afectacion de la funcién
renal (2,7) debido al mayor tiempo de re-
tencién del enema y dificultad para la ex-
crecion renal de fosforo, respectivamente
(5)-

En nuestro caso la tetania parece venit
determinada por la excesiva absorcién de
iones fosforo, que provoca un aumento en
la concentracién citosdlica y mitocondrial
de dicho i6n, con formacidén secundaria de
complejos de fosfato cilcico a nivel de las
mitocondrias. Esto lleva a la disminucién
citos6lica de Ca*+*+ asi como aumento de
H+*; consecutivamente se produce el

paso de Ca*t* hacia la célula intercam-
bidndose con H*, lo que origina hipocal-
cemia y acidosis. Esta dltima, pensamos,
fue la responsable del aspecto séptico y de
las alteraciones del hemograma (leucocito-
sis con desviacidn izquierda) que mostrd la
nifia durante la fase aguda ya que una vez
superados los trastornos metabdlicos desa-
parecié el cuadro séptico, siendo ademis
los hemocultivos negativos.

A la vista de este caso, y de publica-
ciones previas (1-7), es recomendable la
realizacién de controles periddicos de cal-
cemia, fosforemia y funcién renal en
aquellos pacientes que precisen, por algtin
motivo, la administracidn continuada de
enemas ricos en fosforo.
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HACE 25 ANOS

Nuestra experiencia en el tratamiento de la luxacion congénita de la ca-
dera con el método de Denis Browne

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
dindmica facilita la recuperacién de los
distintos tejidos aplasiados, por su cardctet
tréfico. La metddica seguida es la siguien-
te:

1. Se hace una extensidn continua en
abduccién, 10-15 dias.

2. Se reduce la cadera bajo anestesia
general y se comprueba radiolégicamente.

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

4. Si la radiografia 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 distribucién, ya sabi-
da, de mayor predominio en nifias. Las
edades oscilaron de un minimo de 12 me-
ses a un maximo de 5 afios. Los resultados
fueron muy satisfactorios en los casos me-
notes de 2 afios. En los mayores, por el
contratio, la necrosis de la cabeza femoral
no llega a curar y la marcha solo se not-

A. LOPeZ BERGES y E. SANCHEZ VILLARES

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

COMENTARIO

La luxacién congénita de cadera es un
grave problema pedidtrico. Cuando se le
diagnostica en el paritorio su tratamiento
es relativamente sencillo y los resultados
excelentes. La utilizacion sistemitica de la
maniobra de Ortolani permite prevenir ca-
si el 100 % de los casos.

Por el contrario, el tratamiento tardio,
ctuento o incruento, ofrece unos pobres
resultados. No sblo persiste la alteracién
de la marcha y las deformidades, sino que
es un factor facilitante de atrosis en la
edad adulta. Lopez Berges y Sinchez Vi-
llates nos ofrecian hace 25 afios su expe-
riencia en una patologia incémoda y difi-
cil, que pocos pediatras conocen y tratan.
No cabe duda que la muy amplia concep-
cién de la Pediatria que el profesor Arce
tenia, habfa influido en sus intereses y
preocupaciones asistenciales. (A.B.Q.).
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CARTAS AL EDITOR

El conocimiento de la tuberculosis

El dltimo n@mero recibido de este Boletin,
correspondiente a abril-junio de 1986, contiene
un interesante y polémico editorial del Prof.
Ardura, con la afirmacion final de que el reto
estd servido. Pues bien, atiendo ese reto, que
mis parece una invitacion al debate, porque
deja en el aire una cuestibn 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 eliminacidén de la tuberculosis.

El editorial de referencia sefiala la confusion
que existe en el conocimiento de la endemia
tuberculosa y del rendimiento de las distintas
estrategias para la prevencién y eliminacidn 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 vilidas al respecto (estudios sectoriales, li-
mitaciones de edad en las seties analizadas, di-
versidad de las poblaciones sometidas a obser-
vacién). Aun con ser eso verdad, pienso que
disponemos de datos suficientemente claros y
verificables como para alumbrar la cuestion.

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

a) El estudio no puede hacerse s6lo desde
el campo de la pediatria, sino que debe prestar
atencidén parigual a toda la poblacién de nifios
y adultos.

b) Los estudios hospitalarios adolecen del
vicio de comprender casos seleccionados, pero
no alcanzan a dar informacién de la verdadera
extensién de la casuistica en la comunidad.

¢) No sblo hay que evaluar los casos pa-
tentes de tuberculosis-enfermedad, sino tam-
bién los casos latentes de tuberculosis-infeccién.

d) El dnico y decisivo método para cono-
cer el estado de la endemia tuberculosa es la
reaccién tuberculinica, que determina la inci-
dencia y prevalencia de la infeccién y su ten-
dencia evolutiva.

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

El descenso de la tuberculosis en los paises
con alta prevalencia se debe a mdltiples facto-
res, entre los que la vacuna juega un papel ac-
cesorio € incluso en algunas ocasiones perturba-
dor por cuanto interfiere la medida mis decist-
va para el diagnéstico de la infeccién, la prue-
ba de la tuberculina. El paralelismo existente
entre poblaciones donde la vacunacién se ha
efectuado de forma rutinaria y otras equipata-
bles que no han vacunado asi lo atestigua. En
Barcelona disponemos de estudios estadisticos
desde 1921, en los que se observa un ininte-
rrumpido declive de la tuberculosis con inde-
pendencia de factores artificiales como la vacu-
nacién BCG. Al haberse intetrumpido esta va-
cunacién 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 infeccion conset-
va la misma tendencia regresiva que antes de la
supresion del BCG: el 6,5 % anual. Un laborio-
so estudio en curso permite anticipar que desde
1974 la meningitis tuberculosa en los nifios
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menores de 5 afios sigue manteniendo su ten-
dencia regresiva anterior.

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

Es de lamentar que a nuestro pais le sean
aplicables las amargas reflexiones que la autori-
dad de un experto como Bignall hizo el afio
1982, en el Boletin de la Unién Internacional
contra la Tuberculosis. Considera que la causa
real del fracaso en la eliminacién de la tubercu-
losis obedece a la debilidad humana, que no
ha sabido aprovecharse de los triunfos cientifi-
cos de los Gltimos 30 afios y concluye que la lu-
cha antituberculosa ya no es contra el bacilo si-
no contra la mentalidad humana y que pot eso
serd larga, demasiado larga.

Jost LLORENS TEROL

RESPUESTA:

José Llorens Terol ha tenido la sensibilidad
necesaria no sdlo para leer, sino para comentar
ademis el editorial sobre el reto de la tubercu-
losis; y captar la intencionalidad del mismo,
iniciando un debate que deseariamos llegue a
fructificar en beneficio para la salud. Debo
afiadir inmediatamente, que la carta preceden-
te me fue remitida con caricter personal, ofre-
ciéndome la decision final sobte su publica-
cién. Prueba evidente de que la calidad de Llo-
tens no se limita a sus conocimientos profesio-
nales en el campo de las enfermedades infec-
c10sas.

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-

CARTAS AL EDITOR

flexién de orden epidemioldgico. Antes de pla-
nificar una accién sanitaria, es imprescindible
la recogida de informacién suficiente y vélida.

A este respecto alude Llorens a datos con-
cretos (tendencia regresiva del riesgo anual de
infeccién de un 6,5 % anual). La nueva refle-
xi6bn que me sugiere esti relacionada con la co-
nocida circunstancia de diferencias regionales,
que invalidan las extrapolaciones de planifica-
ci6n y decisiones sanitarias al respecto. Mientras
que en Barcelona, probablemente Catalufia, la
tuberculosis regresa, en nuestro dmbito 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 conclusiébn ndmeto 6 dice:
«Desde 1976 a nuestros dias, la tuberculosis ex-
perimenta una evolucién claramente epidémica
en Valladolid, con cifras generalmente superio-
res a la media nacional...». Y la nGmero 7
aporta: «La distribucién de los casos registrados
en Valladolid de 1976 a 1984 tiene las caracte-
tisticas siguientes: a) El mayor ndmero 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 arios...».

Cierta es, y asi lo analizan diferentes auto-
res, la influencia del nivel de vida en el retro-
ceso de diversas enfermedades infecciosas, in-
cluida la tuberculosis, asi como la fiebre reu-
mitica; pero no es menos cierto que el nivel de
vida ha mejorado en Espafia de forma disarmé-
nica en sus diversas regiones; y evidentemente
existe disarmonia entre Catalufia y Castilla-
Le6n. Hay otros factores implicados en la epi-
demiologia de la tuberculosis ademais del estric-
tamente relacionado con el desarrollo. Es la
prevalencia en esta regién superior al 5 % para
justificar una campafia vacunal en recién naci-
dos. La respuesta nos lleva de nuevo al plantea-
miento editorial. Son necesatios datos epide-
miol6gicos 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-
miolégicos cientificamente probados. Un cami-
no a imitar.

Juilo ARDURA FERNANDEZ
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NORMAS DE PUBLICACION

EL BOLETIN ofrece la posibilidad de publicar
articulos relacionados con la Patologia Infantil
Médica y Quiriirgica y con la Asistencia Pedi-
trica; también tendrin cabida en €l otros aspec-
tos de marcado interés cientifico, profesional o
social. Su fin es de caricter primordialmente
docente e informativo.

Las colaboraciones pueden comnsistir en trevi-
siones cientificas, estudios originales y multica-
suisticos, casos clinicos, imigenes radiolégicas,
articulos sobre sanidad piblica y sobre pedia-
ufa extrahospitalaria, protocolos diagnésticos o
terapéuticos, cartas al editor y editoriales acerca
de temas de actualidad. Habitualmente estos
dltimos serdn solicitados por la direccién del
BOLETIN de acuerdo al contenido de cada nti-
mero, pero también se recibirin apottaciones
espontineas.

PREPARACION DE LOS MANUSCRITOS:

Los articulos se presentarin por duplicado,
mecanografiados en folios esctitos a doble espa-
cio, por una sola cara y numerados correlativa-
mente. Se dejarin mirgenes superiores a 2,5
cm.

En la primera pégina se hard constar, pot
este orden: a) El titulo del trabajo, que deberz
ser informativo y relacionado con el texto. b)
Apellido y abreviatura del nombre de los auto-
res. c) Institucidon, Centro Sanitario, Servicio o
Unidad donde se realizd el trabajo. Si hubiera
mis de uno se sefialardn con asteriscos los auto-
res pertenecientes a cada uno de ellos. d)
Nombre completo y direccién del autor al que
se mandari la solicitud de cotrecciones y las se-
paratas. ¢) Becas o ayudas de las que se quiera
dejar constancia.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

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

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

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

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

ARTICULOS:
Podrin consistit en revisiones de algin te-

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

Los articulos originales tendrin una exten-
sion maxima de 10 folios, aparte de la
bibliograffa imprescindible. En la introduccién
se especificardn concisamente los conceptos ba-
sicos, la situacién actual del problema y los fi-
nes del trabajo, pero no intentari ser una revi-
si6n exaustiva del problema. En el material y
métodos se describen los criterios para selec-
cionar y diagnosticar a los enfermos. Se defi-
nen las caracteristicas de los diferentes grupos
de estudio, incluido el control normal. Deben
detallatse las técnicas utilizadas o citar su pro-
cedencia bibliogrifica, si es facilmente ase-
quible. Cuando corresponda, se mencionarin
las pruebas matemaiticas seguidas para calcular
la significacion estadistica de los resultados.
Los resultados se presentardn de forma ordena-
da y clara, procurando no repetir exaustiva-
mente en el texto los datos que ya figuren en
las tablas. En la discusion se resaltarin los as-
pectos originales y relevantes de los hallazgos
obtenidos, procurando que exista una correla-
cién entre los resultados y las conclusiones. Los
datos se compararan a los publicados por otros
autores, comentando las diferencias, y si fuera

posible explicindolas. Se exgondrz’m hipétesis
nuevas cuando estén justificadas y se resaltardn

las nuevas lineas de investigacion que queden
abiertas.

Los casos clinicos tendrin una extension
mixima de 5-6 folios y la bibliografia no de-
berd superar las 8-10 citas, salvo articulos espe-
ciales que se acompafien de revisiones. Consta-
ra de una breve introduccién, presentando el
articulo y definiendo conceptos: la observa-
ci6bn clinica con los datos semioldgicos,
analiticos, radiolégicos y, en su caso, evoluti-
vos. Finalmente se discutird el caso, comparin-
dolo a otros publicados y resaltando las ense-
flanzas que aporta. Si se estima oportuno se
acompafiard de una revision o resumen de los
casos publicados en la literatura mundial hasta
el momento.

BIBLIOGRAFIA:

Las citas bibliograficas se numerardn conse-
cutivamente por el orden en el que aparezcan
en el texto. Se incluirin todos los autores si son
6 o menos. Cuando sean 7 o mas se citardn so-
lo los 3 primeros y se afiadird «y cols.». El
nombre de la revista se abreviari segiin el mo-
delo que aparece en el Index Medicus. A conti-
nuacién, y por este orden riguroso, se hard
constar el afio de publicacion, el namero del
volumen, la primera pagina y la dltima. Los
nombres de los autores se escribirdn en mayis-
culas y se deberd ser especialmente cuidadoso
con la puntuacidn, de acuerdo a los siguientes
ejemplos:

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

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

TABLAS:

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

FIGURAS:

Pueden aceptarse los dibujos originales o
fotografias de adecuada calidad. Se cuidard que



NORMAS DE PUBLICACION

los caracteres sean de tamafio suficiente para
ser facilmente identificado una vez que la figu-
ra se reduzca para su publicacién. Pueden
induir flechas v asteriscos para resaltar aspectos
importantes. Se ordenarin con nlimeros ardbi-
gos segin el orden de aparicién en el texto.
Los pies de las figuras se escribirin de manera
correlativa en un folio aparte, procurando que
se aporte la suficiente informacién para que las
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer
el texto del articulo. En el caso de
microfotografias se identificard siempre el mé-
todo de tincién y el nimero de aumentos.

Las fotografias seran identificadas al dorso,
con un lipiz blando, sefialando el nombre del
primer autor, niimero correlativo y orientacion.
Las imagenes, especialmente radiografias, se re-
cortardn, suprimiendo las zonas negras o sin in-
terés. De esta forma resaltard mas la zona co-
mentada y se reproduciri a mayor tamafio.
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ENVIO DE LOS ORIGINALES:

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

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

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

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

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

— Asegurarse que las figuras estan 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
Le6n correspondientes a 1986 el profesor doctor
Ernesto Sinchez Villates fue galardonado con
el correspondiente al apartado de Ciencia e In-
vestigacién. Estos premios dotados con 2 millo-
nes de pesetas fueron instaurados en 1985 y
son los de mayor relevancia en el 2mbito regio-
nal y unos de los mis importantes de nuestro
pais. En la anterior convocatoria habfa cotres-
pondido al profesor Rodriguez Villanueva.

Cualquier premio recibido por don Ernesto,
ademis de muy justificado, siempre serd moti-
vo de alegria y de orgullo para esta Sociedad y
este Boletin que él fundé.

PREMIO DE NUTRICION GUILLERMO AR-
CE 1986

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

ruelo Pascual, JM. Marugin Miguelsanz y don
Martin Melero. El Tribunal, presidido por el
Profesor V. Salazat, lo completaron los docto-
res. Jesis Martin Calama, Ana M. de Carlos,
Carlos Bousofio y Juan Brines. En el acto de
entrega celebrado en Valladolid el dia 13 de
diciembre de 1986, el profesor Brines expuso
una conferencia sobre el tema «Parasitosis In-
testinales por Giardia lamblia y Criptoporidium
muris».

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 Pediatria. Con ellos se engrosa el
nimero de Socios con responsabilidades direc-
tas en la Docencia.

Los nombrados en la Universidad de Canta-
bria fueron los profesores José Luis Arce Garcia
y José Luis Herranz Fernindez; y en la Univer-
sidad de Oviedo Francisco Alvarez Berciano,
Daniel Coto Cotallo, Carlos Bousofio Garcia,
Maximiliano Rivas Crespo, Fernando Santos
Rodriguez.

Reciban los recién nombrados y sus Depat-
tamentos la felicitacién 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

1953-54
1956

1957

1957
1958

1959
1959
1961
1962
1963
1972

1972

1973

1974

1974

Licenciatura (Examen julio 1952. No-
table).

Asignaturas del Doctorado.

Inicio ininterrumpido del trabajo en
los Servicios de Pediatria del Prof.
Guillermo Arce Alonso en la Clinica
Universitaria de Pediatria-de Salaman-
ca, de la Casa de Salud Valdecilla y
del Jardin de la Infancia de Santan-
der, asi como en su Consulta Privada.
Curso y Titulo de Médico Puericultor.
Estancia en Paris en L'Hopital des En-
fants Malades, Servicio de Pediatria
del Prof. Debré y de Cirugia Infantil
del Prof. Fevre.

Retorno a los Servicios de Pediatria
del Prof. Guillermo Atce.

Diplomado de Sanidad.

Médico Agregado de Pediatria de la
Casa de Salud Valdecilla de Santander.
Obtenci6n, por oposicién, 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 Depat-
tamental de Puericultura de Santan-
der.

Titulo de Especialista en Pediattia.

Direccién interina de la Escuela de
Puericultura de Santander.

Jefe de Servicio interino de Pediatria y
Puericultura de la Casa de Salud Val-
decilla de Santander.

Tesis doctoral sobre «Las fracturas de
la epifisis distal del hiimero en la pa-
tologia traumatica del codo infantil».
Sobresaliente.

Jefe del Servicio de Pediatrfa del
C.M.N. «Marqués de Valdecilla», por
concurso libre de méritos.

Jefe del Departamento de Pediatria
del C.M.N. «Marqués de Valdecilla»,
por concurso libre de méritos.

1975  Profesor Agregado contratado de la
Facultad de Medicina de la Universi-
dad de Santander desde 1-X-1975

hasta diciembre 1986.

Beca de la Fundacién del Amo, con
estancia en el «Children Hospital» de
los Angeles (California - U.S.A.).

Beca Fondo de ayuda a la Investiga-
cidn de la S.S.

Director de la Escuela Departamental
de Puericultura de Santander (10-XII-
1981), hasta el cese el 1-VIII-1983 por
excedencia voluntaria.

1977

1977

1981

Profesor Titular de Pediatria 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
Pediatricas.

1986

«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 matriculas de
honor y la calificacion de sobresaliente en el
examen de Licenciatura.

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

Desde octubre 1966 a eneto 1971 Médico
adjunto asistente cientifico en la Universitits-
Kinderklinik de Frankfurt am Main (Profesor
O. Hévels), completando la formacion pediatri-
ca y realizando la especializacién en Neurope-
diatria (Profesor G. Jacobi), participando en la
docencia de alumnos de Pediatria, en la forma-
cibn de Residentes de Pediattia, en la forma-



Convocatoria de Premios ORDESA de Investigacion 1987
Gastroenterologia y Nutricion Pediatrica

La Seccién de Gastroenterologia y Nutricién Pediitrica 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 deberdn ajustarse a las siguientes:

BASES

1. El trabajo deberi versar sobre un tema de Gastroenterologia y Nutricién pedidtri-
cas.

2. Uno de los firmantes debera pertenecer como miembro numerario o agregado a la
Seccion de Gastroenterologia y Nutricion Pediatrica.

3. El trabajo deberi ser realizado totalmente en nuestro pais y no puede haber sido
publicado patcial o totalmente.

4. El trabajo deberi presentarse esctito a doble espacio y en folios tipo «holandés»,
adjuntando los autores cuantos graficos o figuras crean necesarios. Serd preceptivo
enviar original y cinco copias.

5. El trabajo quedari en propiedad de la firma patrocinadora.

La fecha limite de presentacién de los trabajos serd el 1 de marzo de 1987.

7. Los trabajos deberin remititse por correo certificado a: Dra. Cristina Camarero Sal-
ces, Servicio de Pediatrfa, Unidad de Gastroenterologia, carretera de Colmenar,
km. 9.100, 28034 Madrid. En el remite no deberd constar el nombre ni direccién
de ninguno de los firmantes. En su interior y en sobte aparte cerrado, en el que
constard un lema, deberi incluirse el trabajo con titulo y sin nombre de los auto-
res. En otro sobre cerrado constard el mismo lema en el exterior y en el interior, el
titulo del trabajo y nombre de los autores.

8. El Tribunal quedari constituido por los miembros de la Junta Directiva de la Sec-
cién. Los miembros de la Junta Directiva no podrin optar al premio mientras dure
su mandato. Si algiin miembro del tribunal tuviese vinculo familiar directo con un
concursante, deberd ser sustituido por sorteo, por otro miembro numerario.

9. El trabajo premiado serd presentado en la XII Reunién de la Seccién a celebrar en
Palma de Mallorca los dias 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 serd entregado en la Reunién Anual de la A.E.P.

10. Con la finalidad de preservar el anonimato, serin excluidos aquello trabajos en los
que figuren algunos datos de identificacién tales como Centros Hospitalarios, nom-
bres de poblaciones, etc., que puedan identificar al autor o autores del trabajo.

11. A criterio del Jurado, el premio podrid quedar desierto, en cuyo caso, el importe
del mismo serfa entregado a una institucién Benéfica relacionada con la infancia.

12. Los trabajos no premiados podrin ser retirados por los autores en la Secretatia de
la Reunién Anual de la Secci6n.

13. El fallo del tribunal serd inapelable, no comprometiéndose a mantener correspon-
dencia concerniente a los trabajos presentados y estando capacitados para solicitar
cuantas consultas crea oportunas.

14. La publicacién y difusién de dicho premio a nivel nacional serd realizada por la
firma patrocinadora.
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cién continuada de Pediatras extrahospitalarios,
y en la investigacién (deteccién precoz de retra-
so psicomotor, maduracién de potenciales evo-
cados, repercusién neurolégica-EEG en cardio-
patias congénitas, ecografia cerebral).

Simultdneamente aprendizaje de técnicas
complementarias de neuropediatria (electroen-
cefalografia, electromiografia, ecoencefalogra-
fia, potenciales evocados aciisticos y dpticos,
contrastes neurorradioldgicos).

Desde enero 1971 a abril 1976 Jefe de Sec-
cién de Neuropediattia en el Hospital Infantil
La Fé de Valencia (doctor C. Canosa), realizan-
do simultdneamente los cursos de Doctorado.
Docencia a Residentes de Pediatria y de Neuro-
pediatiia, asi como a Pediatras extrahospitala-
rios. Investigacién sobte ecografia cerebral, con-
vulsiones febriles, colecciones subdurales y sin-
dromes extrapiramidales iatrogenos.

Desde abril 1976 hasta la actualidad Jefe
de Seccion de Neuropediatria en el Departa-
mento de Pediatria del Hospital Nacional Mat-
qués de Valdecilla de Santander (doctor J. L.
Arce) y Profesor ayudante de clases practicas en
la Facultad de Medicina, con formacién de Re-
sidentes de Pediatria y de Neuropediatria, de
Pediatras extrahospitalarios y de Médicos de fa-
milia, y participacién en Cursos de Educacién
Médica Continuada. Titulo de Especialista en
Neurologia. Titulo de Especialista en Neurofi-
siologia Clinica. Doctor en Medicina y Cirugfa
por la tesis «Estudio en el nifio de la eficacia,
toxicidad y farmacocinética clinica de los antie-
pilépticos en monoterapia» con la calificacién
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 Pediattia, el Primer
premio Iberoamericano de epilepsia en 1985, 6
trabajos en inglés, 2 trabajos en alemin y 2 en
francés.

Actuales vias de investigacién en el campo
de las epilepsias (eficacia y toxicidad de los far-
macos antiepilépticos, factores de riesgo,
GABA-transaminasas, estudios epidemioldgi-
cos, etc.), miopatias mitocondriales, convulsio-
nes febriles, ecografia cerebral, parilisis cere-
bral, errores congénitos del metabolismo y en-
sayos clinicos de nuevos firmacos.

PREMIO ORDESA 1986 A LA INVESTIGA-
CION EN PEDIATRIA

En Sevilla tuvo lugar la I Reunidn Nacional
de la Seccidén de Pediatria Extrahospitalaria de
la A.E.P. durante los dias 16 al 18 del pasado
mes de octubre. En el transcurso de la misma
se entregd el Premio ORDESA a la Investiga-
cién en su modalidad de Pediattia Extrahospi-
talaria.

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

El acto de entrega se efectud en presencia
del doctor don Francisco Prandi Farris, Presi-

dente de la Seccion de Pediatria 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 afio 1987 son las siguientes:

Fecha 23-24 de mayo en Ponferrada.

Tema principal: Maldescenso testicular. En-
docrinologia y Ginecologia Pediatrica.

Fecha 9-10 de octubre en Santiago de Com-
postela.

Reunién conjunta con la Sociedad de Pedia-
trfa de Galicia y la Sociedad Portuguesa.

Tema: Sida Infantil. Comunicaciones libres.

ANUNCIOS DE CURSOS Y REUNIONES

Reunion de la Sociedad de Pediatria de Astu-
rias Cantabria Castilla y Leon
Los dias 29 y 30 de noviembre se celebr6 en
Valladolid una Reunién de nuestra Sociedad en
la que se desatroll el siguiente programa:
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SABADO, DIA 29 DE NOVIEMBRE

16,00 h.
16,30 h.

19,00 h.
19,15 h.

20,00 h.

22,00 h.

Recogida de Documentacion.

Presentacion del estudio realizado
por la Sociedad de Pediatria de As-
turias, Cantabria, Castilla y Ledn so-
bre el estado de la Asistencia Pedid-
trica en su ambito geogrifico.

— Introduccién Dr. A. Blanco (Pre-
sidente de la Sociedad).

— Situaci6én asistencial hospitalaria
en Cantabria. Dr. R. Galvin
(Santander).

— Situaci6én asistencial hospitalaria
en Asturias. Dr. S. Mailaga
(Oviedo).

— Situaci6én asistencial hospitalaria
en Castilla y Ledn. Dr. A. Blan-
co (Valladolid).

Problemitica de la hospitalizacién

pediitrica en la provincia de Valen-

cia. Analisis de los Giltimos 3 afios.

Dr. Roberto Herndndez (H. Clinico.

Valencia).

Descanso.

Asistencia pedidtrica quiriirgica en

Asturias. Necesidades actuales y pla-

nificacién futura.

Dres. J. Teixidor, C. Gutiérrez y P.

Burgues (H. Ntra. Sra. de Covadon-

ga).

Situacién actual en Castilla y Ledn

de la Cirugia pediitrica. Necesidad

de una ordenada planificacién.

J. M. Garcia Crespo y F. Martin Pin-

to (H. Gral. Yagiie. Burgos).

Discusién.

Asamblea General y elecciones para

renovar la Junta Directiva.

Cena de confraternidad. (Hotel Feli-
pe IV. ¢/ Gamazo).

DOMINGO, DIA 30 DE NOVIEMBRE

10,00 h.

-Comunicactones.

1. Asistencia del nifio con dolor
escrotal agudo. Métodos diag-
nésticos y revisién casuistica.
Dres. C. Gutiérrez Segura, P.
Burgués, J. Teixidor (H. Ntra.
Sra. de Covadonga. Oviedo).
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Estudio de la asistencia y pro-
cedencia extrahospitalaria del
dolor abdominal quirdrgico
pediitrico en Asturias. Estudio
de 1.299 apendicitis agudas a
lo largo de 11 afios.

Dres. C. Almoyna, J. M. Capi-
lla, P. Burgués y J. Teixidor
(H. Ntra. Sra. de Covadonga.
Oviedo).

Miocardiopatias. Evolucién na-
tural.

Dres. J. Andrés, J. C. Silva, R.
Bachiller y J. Ardura (H. Cli-
nico. Valladolid).

Metronidazol a dosis elevadas en
el tratamiento de la giardiasis.
Dres. J. M. Cerezo, M. T.
Garcia Mufioz y J. L. Sinchez
Badia. (H. Valle del Nalén.
Langreo).

A propdsito de un brote en-
doepidémico de sarampibén en
nuestro medio.

Dres. A. Sinchez Martin y J.
A. Sordo (Pediatria Extrahospi-
talaria. Insalud. Valladolid).
Incremento de la incidencia de
diabetes mellitus tipo I en
nuestro medio.

Dres. C. Ochoa, R. Bachiller,
S. Alberola, M. Marugin y F.
Hermoso (H. Clinico. Vallado-
lid).

La asistencia pedidtrica en la
provincia de Avila.

Dr. J. L. Hernanz Sanz (H.
Ntra. Sra. de Sonsoles. Avila).
Utilizacién de los niveles asis-
tenciales secundatio y terciatio
desde una consulta pediitrica
de nivel primario.

Dres. J. M. Bombin y C. Ra-
mirez (Pediatria Extrahospita-
laria. Insalud. Béjar).
Situacion asistencial de la pe-
diatria extrahospitalaria en To-
rrelavega.

Dres. J. Revuelta y G. Caste-
llanos (Pediatrfa Extrahospita-
laria. Insalud. Torrelavega).
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10.

11.

12.

13.

14.

15.
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Vacunacién BCG al nacimien-
to y su valoracién a los 3 meses
en Cantabria.

Dres. F. Palazén y J. Gomez
Ullate (Pediatria Extrahospita-
laria y H. Valdecilla. Santan-
der).

Problemas asistenciales en la
fibrosis quistica de pancreas.
Dres. M. Alonso, C. Calvo, A.
Arranz, H. Gonzilez, C.
Ochoa y C. Massa (H. Clinico.
Valladolid).

Indicadores asistenciales pedia-
tricos en atencién primaria de
salud.

Dres. A. Ponce Ortega, M. A.
Martinez Seco, D. Fernindez
Bragado y A. Ruiz Blanco (Pe-
diatria  Extrahospitalaria. Pa-
lencia).

Problemitica del traslado neo-
natal en nuestra Comunidad.
Dr. J. A. Marcos Pérez.
Traslados
Nuestra
aflos.
Dres. J. Garcia, M. Herrera,
A. Utbén y P. Cuadrado (H.
General Segovia).

a Otros Ccentros.
experiencia en 10

Propuesta de un protocolo
diagndstico, terapéutico y del
control evolutivo del hipotiroi-
dismo congénito.

Dra. C. Luzuriaga y Grupo de
trabajo en la deteccién precoz
del hipotiroidismo congénito.

A lo largo de esta Reunibén se celebraron
elecciones para la renovacién de la Junta Direc-
tiva que quedd constituida de la siguiente for-

ma:

JUNTA DIRECTIVA NOMBRADA EL DIA 29
DE NOVIEMBRE DE 1986

Presidente:

D. JoSE BLAS LOPEZ SASTRE
c/ Gonzilez Besada, 43 - 7.° H. 37007 Oviedo

Vicepresidente por Cantabria:

D. JosE RICARDO GALVAN ROBLES

¢/ Menéndez Pelayo, 99-101 - 2.° izqda.
39006 Santander.

Vicepresidente por Castilla Leon:

D. JAVIER ALVAREZ GUISASOLA .

Pl. Tenerias, 17 - 6.°. 47006 Valladolid.
Secretario:

D. MAXIMILIANO FrCO. Rivas CRESPO
Avda. de Galicia, 23 - B-D. 33005 Oviedo.
Tesorero:

D. PABLO GONZALEZ HERNANDEZ

¢/ Maldonado Ocampo, 2 - 4.° B.
37005 Salamanca.

Director del Boletin:

D. ALFREDO BLANCO QUIROS

c/ Antigua, 2 - 4.° K. 47002 Valladolid.
Vocal de la Seccion Profesional:

D. FELIX LORENTE TOLEDANO
c/ Pefia Primera, 11-13 - 1.° B.
37007 Salamanca.

V. de Pediatria Extrahospitalaria:

D. JAIME REVUELTA ALONSO
¢/ Berta Perogordo, 11 - 1.°
Torrelavega (Cantabria).

V. de Cirugia Pedidtrica:

D. JoSE MARIA GARCIA CRESPO

Avda. Reyes Catolicos, 16, esc. 3, 3.° C.
09005 Burgos.

Vocal de Asturias:

D. SERAFIN MALAGA GUERRERO
¢/ Gonzilez Besada, 8 - 3.° B.
33007 Oviedo.

Vocal de Avila:

D. JoSE MARIA MAILLO CASTILLO

¢/ Padre Victoriano, 4. 05005 Avila.
Vocal de Burgos:

D. PAULINO APARICIO LOZANO
Avda. Gral. Sanjusjo, 35 - 7.°
09004 Burgos.

Vocal de Leon:

D. INDALECIO FIDALGO ALVAREZ
¢/ Monasterio Carracedo, 1 - 11.° B.
Ponferrada (Ledn).
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Vocal de Palencia:

D. RAMON MmAN DIAZ

Pl. de los Carmelitas, 3 - 2.° B dcha.
34005 Palencia.

Vocal de Salamanca:

D. JosE VICENTE PERENA PRIETO

Avda. de Alemania, 27 - 5.°

37007 Salamanca.

Vocal de Cantabria:

D. Jost MIGUEL DIEZ SANTOS

¢/ Calvo Sotelo, 13 - 2.°. Santander
Vocal de Segovia:

D. Jost GARCIA VELAZQUEZ

Hospital del INSALUD. Pediatria. Segovia.
Vocal de Valladolid:

D. ANGEL SANCHEZ MARTIN

P. Zorrilla, 44 - 8.° izqda. 47006 Valladolid.
Vocal de Zamora:

D. FraNcCISCO PLaZA ROMO
Pl. Fernandez Duro, 1 - 3.° A. 49001 Zamora.

XX REUNION ANUAL DE LA
ASOCIACION ESPANOLA DE PEDIATRIA
Cérdoba, 19, 20 y 21 de noviembre de 1987

a) PONENCIAS:

1. Diagnéstico Precoz en Pediatria.

2. La Profesién Pediitrica a través de me-
dio siglo de la Medicina Espafiola.

3. El nifio crénicamente enfermo.

b) MESAS REDONDAS:

Referidas a la primera y tercera ponencias.

¢) COMUNICACIONES:

A las ponencias, libres y «poster».

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

XVII CONGRESO ESPANOL DE
PEDIATRIA
Zaragoza, 21-24 septiembre 1988

AVANCE PROGRAMA CIENTIFICO

PONENCIAS

1. Factores nutricionales de riesgo.
Moderador: Prof. M. Bueno.

2. Informatizacién en Pediatria.
Moderador: Prof. J. Argemi.

3. Transformaciones recientes en Onco-
logia.
Moderador: Prof. M. Cruz.

4. Asesoramiento genético: el papel de la
pediattia y del pediatra.
Moderador: Prof. E. Casado.

5. Aspectos profesionales de la asistencia
al adolescente.
Moderador: Prof. A. Romanos.

SIMPOSIOS

1. Hormona humana de crecimiento hoy.
Moderador: Prof. M. Hernindez.

2. Hepatitis crénica en la infancia.
Moderador: Prof. C. Vizquez.

3. Uso de analgésicos y antitérmicos en
Pediatsia.
Moderador: Dr. M. A. Solans.

4. Avances y perspectivas en el tratamien-
to no quirtrgico de las cardiopatias
congénitas.

Moderador: Prof. J. Ardura.
5. Accidentes infantiles, un problema de

salud.
Moderador: Dr. L. Martin-Alvarez.

SECRETARIA CIENTIFICA E INFORMACION

HospiTAL CLINICO UNIVERSITARIO

(5.2 Planta).

Avenida Gémez Laguna, s/n.

Apartado de Correos 173.

50009 ZARAGOZA

Teléfs. (976) 35 21 02 (Presidencia).
(976) 35 64 00 ext. 1418 y 1419.
(Secretatia).
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SECCION DE PEDIATRIA EXTRAHOSPITA-
LARIA
V CURSO DE FORMACION PEDIATRICA
CONTINUADA
SAN SEBASTIAN, NOVIEMBRE DE 1986

PROGRAMA

21 de noviembre de 1986: Atencion primaria
y salud escolar. Prof. B. FERRER MASIP. Za-
ragoza.

16 de diciembre de 1986: Dermatitis atopica.
Clinica. Pronéstico. Tratamiento. Dr. L. A.
FERNANDEZ, San Sebastiin.

27 de enero de 1987: Uropatias en la infancia.
Prof. J. TOVAR. San Sebastidn.

17 de febrero de 1987. Problemas ortopédicos
de columna vertebral. Dr. E. EGUINO. San
Sebastian.

17 de marzo de 1987: Digbetes infanto-juventl.
Dra. A. IRURETA. San Sebastidn.

7 de abril de 1987: Mitos en Pediatria. Dr. E.
GONZzALEZ CRUZADO. Iriin (Guipiizcoa).

24 de abril de 1987: Problemaitica cardiologica

habitual en Pediatria. Prof. J. ARDURA. Va-
lladolid.

15 de mayo de 1987: Trastornos funcionales
del suerio. Dr. ]J. PUENTES BIGGI. San Se-
bastidn. .

22 de mayo de 1987: E/ nizio tosedor. Prof. J.
ARGEMI. Barcelona.

S de junio de 1987: Cuidados del adolescente
(Sesion de clausura). Dr. F. PRANDI. Bar-
celona.

SESIONES CLINICAS

3 de diciembre de 1986: Estrabismo. Dr. ].
LINDNER.

14 de enero de 1987: Distrofia muscular pro-
grestva. Dres. F. MUNOZ y M. PALACIO.

11 de febrero de 1987: Asma alérgico. Casos
clinicos. Dr. M. FERNANDEZ.

11 de marzo de 1987: Enfermedad de Kawa-
saki, Dres. A. ALBERDI, J. CORTA y J.
LEMA.

NOTICIARIO

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

Para cualquier informacién complementaria
dirigirse al
Dr. F. MuNOZ
Avda. de Madrid, 14
Teléfono: 45 58 30
20011 SAN SEBASTIAN.

VIII SIMPOSIO ESPANOL DE PEDIATRIA
SOCIAL

Les comunicamos que los dfas 28, 29 y 30
de mayo de 1987 se celebrari en Alicante el
VIII Simposio Espafiol de Pediatrfa Social que
tendrd como tema principal «La Promocion de
la Salud en la Infancia». Coincidiendo con el
mismo se realizard un concurso de audiovisua-
les sobre Educacién para la Salud.

Informaci6én:

Dra. C. COLOMER
Dpto. de Pediatria.
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 «Regulacién de la
sintesis de IgE».

— Comunicaciones libres.

Informacién:

Dr. AIFREDO BLANCO QUIROS.
Facultad de Medicina.

Dpto. de Pediatria.

¢/ Ramén y Cajal, 5.

47005 VALLADOLID.
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NIDINA

\ con el contenido en fosforo
mas semejante al de la leche materna

Contenido en fosforo
(mg/100 cc)

Leche materna

Sus ventajas:

e El bajo contenido en fésforo, similar al de la
leche materna, junto con una relacién Ca/P igual
a 2.0, contribuye a una adecuada mineralizacién
de los huesos y favorece el desarrollo de una flora
intestinal semejante a la de los nifios alimentados
con leche materna.

e Contenidos de acidos grasos esenciales,
fosfolipidos y colesterol practicamente idénticos
a los de la leche materna.

e La presencia de dextrinomaltosa permite ahorrar

721 parte de la actividad lactasica,
Leche de inicio con lo que se consigue una excelente digestibilidad
de los hidratos de carbono.

Nl Dl N A Z ® Enriquecida con las sales minerales y vitaminas
& necesarias para un adecuado desarrollo

Leche de 22 edad del lactante.

NOTA IMPORTANTE:
La leche materna es el mejor alimento para el lactante

durante los primeros meses de su vida y cuando sea posible
sera preferida a cualquier otra alimentacion.

Informacion para la Clase Médica




Unaformula
ue vale pordos

BEBELAC es una leche adaptada y
completa para todo el periodo de lac-
tancia, que favorece el adecuado

e Baja osmolaridad, osmolalidad y carga renal.

e Proporciona una cantidad y calidad de nutrientes
mis semejante a la leche materna.

e Indicada para los primeros doce

crecimiento y desarrollo
del bebé desde el 1¢r dia §
hasta los doce meses. ‘

CARACTERISTICAS

e Proteinas de elevado valor

biolégico que mantienen la “ORDESA |
relacién caseina/ ca
lactoalbiimina 40:60.

e Equilibrado aporte en dcidos LECHE ADAPTADA
grasos esenciales: linoleico, | e dia hasta
linolénico y araquidénico. Désfi‘g ‘312 “neses.

e Contiene lactosa como Unico
carbohidrato.

o Enriquecida con TAURINA.

e Adecuado nivel de
carnitina.

Bl {VITAM! INAS.
ON TAURINA, MINI‘.RALF,S\
$CIDA G I8
QUECIDA

ENRI

meses.

Cumple totalmente con las
recomendaciones establecidas
por los Comités de Nutricion
de los organismos:

Sociedad Europea de
Gastroenterologia Pediditrica
(ESPGAN),

Academia Americana

de Pediatria

(A.A.P.) y FAO/OMS.

Después de una madre
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