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LA ALERGIA
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de dificil solucion

MIRCOL SOLUCION

Antialérgico pediatrico que no induce somnolencia

* E! principio activo de Mircol, Mequitazina, ha demostrado poseer una intensa acti-
vidad antialérgica, p do dos jas especificas:
© una larga duracién de accién, y '

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

© la no produccién de somnolencia, demostrada mediante pruebas farmacolégicas EFECTOS SECUNDARIOS:

en el animal y estudios farmacoclinicos en el hombre. Mircol se tolera muy bien y no produce somnolencia.
Los estudios de tolerancia a largo plazo, permiten la administracién prolongada de El »de la posologia no modifica la eficaciadel medicamentoy puede producir
Mircol. efectos de tipo atropinico: sequedad bucal, trastornos en la acomodacién, etc..Estos
COMPOSICION: efectos son generalmente discretos y transitorios.

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 aperiddicas, 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 dngulo cerrado.

INTOXICACION Y SU TRATAMIENTO

A las dosis terapéuticas recomendadas, Mircol carece de toxicidad. Si por ingestién
excesiva se produjesen signos tdxicos, se provocard el vomito y si procede, se
establecera el tratamiento sintomatico adecuado.

PRESENTACION:
Frasco conteniendo 60 ml.P.V.P.: 119 pts. (i.i.)

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

RHONE-P OULENC FARMA S.AE.

Alcorcon (Madrid).
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SOMOS LOS MAS PROXIMOS

ALALECHE MATERNA

i

NUTRIBEN NATAL SMA.

Nada como la leche materna para  ducido, en especial de sodio.
alimentar al bebé y ninguna leche  Por su aporte esencial de oligoelementos.
adaptada como Nutribén Natal SMA.  Por su aporte vitaminico completo.
La mas proxima a laleche materna.  Que cumple con las recomendaciones
Por su composicién proteica. ESPGAN.
Por su mezcla grasa Unica, fisio- Y completa, indicada desde el primer dia hasta
l6gica y adaptada. la edad de un afio.

Que contiene lactosa como

tnico azlicar. ALTER: Somos farmacéuticos.

Por su contenido mineral re-

LD
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EDITORIAL

VALORACION ESTADISTICA EN LAS PUBLICACIONES MEDICAS

El estudio matemitico de los resultados es una prictica obligada en la
mayoria de los trabajos de investigacion. No sélo hay que usar alguna prue-
ba estadistica, sino que ademis la metodologia debe ser explicada al final
del capitulo de Material y Métodos.

Diferentes autores publicaron articulos en los que se valora la utilizacion
de tecnicas estadisticas en revistas médicas extraneras y espariolas. También
se estudio la evolucion en los @ltimos anios y la influencia de la inclusion de
la Bioestadistica en la carrera de Medicina'.

A nivel cuantitativo es claro el aumento del porcentaje de articulos que
incorpora algiin método estadistico. Desde 1975 a 1984 pasé del 58 % al
65 % en el New England Journal of Medicine y del 56 % al 63 % en el
Lancet. En algunas revistas espasiolas el uso de la bioestadistica también
aumentd pero en otras, como la Revista Clinica Espariola (47,5 % en 1975
y 47,7 % en 1984), practicamente no se modifico?. Este incremento indica
un mejor conocimiento de la estadistica, pero tambien, en algunos casos, el
mayor nimero de articulos subsidiarios de tratamientos matemiticos y el
menor de los puramente descriptivos.

Mucho mas dificil resulta valorar la pertinencia de las pruebas usadas.
Sin embargo debe resaltarse la mayor frecuencia de los tests no paramétri-
cos, lo que indica que los autores, al menos, se han planteado la pregunta
de como estin distribuidos sus datos y han meditado sobre el test a elegir.
Estas pruebas se aplicaron en el 4 % de los trabajos de Medicina Clinica y
en 1984 subieron hasta el 16 %. También se multiplicé por 4 en Revista
Clinica Espasiola.

Estos datos sugieren que el clinico y el investigador médico cada vex co-
noce mejor la necesidad del estudio estadistico como complemento de sus
resultados y que ademds también conoce mejor las indicaciones y la mecin:-
ca de los tests mis sencillos, que verdaderamente no son muchos.

! MARTIN, M.; SaNz, F.; ANDREU, D.: Efecto de la introduccion de la Bioestadistica en el curriculum de

los estudios de Medicina. Anilisis de una década en la revista Medicina Clinica (Barcelona). Med. Clin. 1982;
79: 273-276.

2 NoLASCO, A.; GASCON, E.; MUR, P.; FERRANDIZ, E.; ALVAREZ-DARDET, C.: Utilizacion de la estadistica
en publicaciones médicas: una comparacion internacional. Med. Clin, 1986; 86: 841-844.
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Por curiosidad, revisamos los 2 dltimos nimeros del Journal Clinical In-
vestigation, una de las revistas mundiales de mayor prestigio en este campo.
Los tests utilizados fueron: prueba de la t. con sus variantes 35 veces; regre-
s51on lineal y t. de Spearman 10; Wilcoxon o Mann-Whitney 6; Chi cuadra-
do y modificaciones 3; t. de Dunnett 2; t. de Bartlett 1; y t. de Friedman
1. Como se ve, en una revista de alta investigacion clinica son poco nume-
rosos los tests utilizados. Semejantes conclusiones obtuvieron Emerson y
cols.? que estudiaron 760 articulos del New England Journal of Medicine vy
concluyeron que un lector que sélo supiera la prueba de la t de Student en-
tenderia el 67 % de los articulos y que si ademas conociera el Chi cuadra-
do, e/ 73 %. Con G pruebas tendria potencial acceso al 82 %. Lo mismo
sucede en el Pediatrics*.

Sin embargo, el tema puede ser mucho mis complicado si incluimos las
Dpruebas de andlisis de multivarianza. En este caso se necesitan conocimien-
tos matematicos profundos y una programacion mediante ordenador. Estas
pruebas en Espana pricticamente no estan introducidas (0,4 % en Medicina
Clinica y O % en Revista Clinica Esparnola). Estas cifras obligan a preguntar-
nos por los motivos. El primero podria ser que estin indicados en un deter-
minado tipo de investigacion, preferentemente epidemiologica, como bus-
car factores facilitantes de la incidencia de una enfermedad o de un buen
resultado terapéutico. Estos trabajos no son mayoria en nuestras revistas, pe-
ro los hay.

E/ principal motivo es la escasa presencia de Departamentos de Bioesta-
distica en Hospitales y Universidades y la todavia menor colaboracion entre
estadisticos e investigadores.

En el momento actual parece obligado que un estudiante de Medicina
curse Bioestadistica y pueda, cuando menos, valorar los articulos que lee.
Otro tema mis discutible es que el 1.7 curso, con alumnos jovenes y sin
motivacion, sea el mis adecuado para ello. Tambizn es obligado que el in-
vestigador conozcea los usos e indicaciones de una serie de tests, que pueden
70 pasar de media docena y son ficilmente asequibles. Sin embargo, lo ver-
daderamente imprescindible es que se multiplique la colaboracion entre las
Unidades de Investigacion y las de Bioestadistica. Las técnicas matemiticas
que se estan aplicando cada vez mis frecuentemente exigen unos medios y
conocimientos que seria utopico pretender que los maneje alguien que 7o
sea un especialisia.

ALFREDO BLANCO QUIROS

3 EMERSON, J. D.; Cowpitz, G. A.: Use of statistical analysis in the New England Journal of Medicine.
N. Engl. J. Med. 1983; 309: 709-713.

4 HAYDEN, G. F.: Tendencias bioestadisticas en Pediatrics: implicaciones para el futuro. Pediatrics (ed.
esp.) 1983; 16: 91-94.
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PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA

Diarrea aguda y vomitos en Pediatria extrahospitalaria

I. CASARES*, J. MARTIN-CALAMA*, A. MARTINEZ** y A. SANCHEZ***

CLASIFICACION DE LAS DIARREAS

El término drarrea aguda, define una al-
teraci6n significativa en el ndmero de depo-
siciones o la disminuci6n de su consistencia,
de duracién limitada; y estd motivada por
una excrecién aumentada de agua fecal.

La fisiopatologia de la diarrea aguda se
conoce con bastante detalle, y estd cuidado-
samente explicada en textos recientes de
gran difusion. En sintesis, los mecanismos
que conducen a una eliminacidén aumenta-
da de agua en las heces son:

a) Diarrea osmotica: Aumento del gra-
diente osmético entte el contenido intestinal
y el epitelio mucoso a favor del primero. Es el
mecanismo que motiva la diarrea por ali-
mentacién hiperconcentrada del lactante y
por excesos dietéticos en el nifio mayor.
También es la causa fundamental de diarrea
en las situaciones de malabsorcién, en espe-
cial de disacaridos; y se utiliza con fines tera-
péuticos en un grupo de laxantes (lactulosa).

b) Diarrea secretora (Enterosorcion):
Es el mecanismo mis importante en las dia-
rreas infecciosas: toxigénicas o invasivas. Las
primeras generan enterosorcion a través del
aumento de AMPc intracelular ocasionado
por las toxinas de los agentes infectantes. La
estructura del epitelio y la funcién absortiva
se mantienen inalteradas.

Seccidn patrocinada por Ordesa, S. A.
*  Pediatras extrahospitalarios.
**  Casa Cuna de Valladolid.
***  Ambulatorio Esperanto. Valladolid.

En las invasivas, resulta afectada la ab-
sorcion por la destruccidon mucosa. La infla-
maci6n originada en la lamina propia su-
pone ademis un estimulo para la secrecion
a través del aumento de la presion hidros-
tatica y de la estimulacién hormonal que
provocan (prostaglandinas, VIP), con ele-
vacion final del AMPc.

Se ha descrito un tercer mecanismo de
produccidén de diarrea por E. Coli, que
destruye las vellosidades adhiriéndose a la
supetficie luminal sin invadir la mucosa ni
producir enterotoxinas.

c) Diarrea por alteracion de la per-
meabilidad mucosa: Los 4cidos biliares,
acidos grasos y cierto tipo de laxantes,
aumentan la permeabilidad de la mucosa
al agua y sustancias hidrosolubles, en las
zonas de unidn intercelulares. En la prac-
tica, se produce este tipo de diarrea tras el
ascenso de la flora saprofita de los tramos
intestinales bajos que desconjuga las sales
biliares, dejando 4cidos grasos libres. Ade-
mis de alterar la permeabilidad, bloquean
la absorcidon por inactivacion de la ATPa-
sa especifica y genera esteatorrea por dis-
minucién de la concentracién micelar
critica.

d) Motilidad intestinal anormal: Exis-
ten dudas de que pueda producir diatrea
por si misma. Esta en la base de las diarreas
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funcionales del estrés, pero no siempre se
comprueba relacién directa entre la motili-
dad intestinal y el tiempo de transito.

CONDUCTA ANTE UNA DIARREA AGUDA

Al enfrentarse a una diarrea aguda, la
cuestion fundamental serd decidir si re-
quiere tratamiento hospitalario o puede
evolucionar favorablemente, sin riesgos, de
forma ambulatoria. En nuestro medio, pa-
rece razonable realizar al menos el periodo
de rehidratacion de forma hospitalaria en
todos los nifios que presenten una sospecha
consistente de riesgo.

Sin 4nimo de ser dogmaticos, podemos

establecer como criterios de gravedad:

— Estado toxico.

— Pérdida ponderal superior al 7 %, o
signos claros de deshidratacion (fon-
tanela deprimida, ojos hundidos,
pérdida de turgencia y elasticidad
cutdnea, frialdad, cianosis...).

— Vomitos incoetcibles asociados.

— Situacidén nutritiva previa defi-
ciente.

— Frecuencia elevada de deposiciones
(superior a 10 cc./kg/hora de pérdi-
da en deposiciones).

El nivel sociocultural familiar, las posibili-
dades de mantener un control estrecho, la
edad y la virulencia del proceso, pueden
modular estos criterios.

El paso siguiente serd tratar de catalo-
gar la diarrea de la forma mas precisa po-
sible (exceso dietético, alimentacidén
incorrecta, intolerancia a disacaridos, infec-
cidn...), y cuantificar las pérdidas compa-
rando con una pesada reciente si fuera po-
sible, o de forma aproximada por la explo-
racion fisica.

A nivel ambulatorio, no suelen ser pre-
cisas mas exploraciones complementarias
que el coprocultivo. No consideramos
oportuno realizarlo de forma sistematica en

I. CASARES Y COLS.

todos los casos. Los resultados suelen lle-
gar cuando el proceso ya estd evoluciona-
do, generalmente de forma favorable, po-
cas veces aporta datos decisivos respecto al
tratamiento (no siempre existe relacion
entre la positividad encontrada y los agen-
tes responsables), sobrecargaria los labora-
torios y encarecerfa demasiado el trata-
miento. No obstante puede resultar de
gran valor para estudiar la epidemiologia
local si es desconocida, la trasmisién entre
convivientes, el estado de portador, o he-
ces con caracteristicas peculiares (hemorra-
gicas o purulentas).

El empleo de #iras reactivas resulta ttil
para valorar el pH de las heces, y la presen-
cia de cuerpos reductores, que permiten
sospechar la existencia de malabsorcion de
hidratos de carbono. Con tiras similares se
puede encontrar sangre en heces, que apo-
yatia un mecanismo de infeccidén invasiva.

Las diarreas infecciosas representan sin
duda el mayor porcentaje del total de las
diarreas infantiles. Existen ciertas caracte-
risticas que permiten apoyar un mecanismo
toxigénico o invasivo.

TRATAMIENTO

El objetivo principal del tratamiento
debe de ser corregir la pérdida de liquidos,
normalizar las alteraciones electroliticas y
mantener un aporte nutritivo adecuado.

En el momento actual, la terapia con
soluciones hidroelectroliticas orales centra
la atencion de este campo. Su empleo se
basa en el hecho de que la absorcion activa
de glucosa por el intestino delgado induce
la del sodio por un mecanismo de transpor-
te acoplado para ambos. Frente a la hidra-
tacion parenteral presenta una serie de ven-
tajas: No es invasiva (venoclisis, catéte-
tes...), ahotra molestias y riesgos para el
paciente, es mas barata y permite una recu-
peracidn precoz del apetito.
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La rebidratacion oral comenzd a utili-
zarse en el tratamiento de la diarrea coléri-
ca en paises en desarrollo, generalizindose
después su empleo a todos los tipos de
diarrea aguda, incluso en situaciones de
deshidratacion hipertdnica grave. Desde el
inicio ha existido controvetsia sobre la com-
posicion ideal de la formula de rehidrata-
cién en nifios. Tras estudios en divetsas si-
tuaciones, se ha aceptado como idénea, la
propuesta original de la OMS modificada
parcialmente en el contenido en potasio.
Garcia Aguado en su revisidn sobre este as-
pecto, justifica de forma sencilla las va-
riaciones introducidas en la férmula de la
OMS, y expone la técnica de empleo que,
por su claridad, suscribimos plenamente.

2. Diarrea sin deshidratacion inicial

Si no existiera deshidratacién inicial, o
una vez remontada ésta, se utilizara la so-
lucién de mantenimiento que asegura el
aporte de K y glucosa, reduciendo el de CI
Na y CO;H-. La ingesta serd también «ad
libitum», y el volumen superior a la pér-
dida de heces, que se puede calcular en
10 cc./kg. por cada deposicion.

Tan pronto el nifio recupere el apetito,
y siempre que se haya conseguido la hidra-
tacion, se puede continuar la alimentacién
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oral, ofreciendo solucién de mantenimien-
to cada vez que haga una deposicién
diarreica, segiin el volumen calculado.

El empeoramiento de la diatrea tras el
inicio de la terapia oral, con fracaso de la
rehidratacién sugiere intolerancia a la glu-
cosa oral, y es motivo de remisién al hos-
pital.

REALIMENTACION

Tras el periodo de reposo intestinal (6-8
horas), los lactantes alimentados al pecho,
sin complicaciones, continuarin lactando a
la demanda. A los que reciben formula, se
les ofrecera diluida, inicialmente 1/2, con-
centrindola progresivamente hasta el nivel
habitual en los 2-3 dias siguientes.

En los nifios mayores, debe de limitarse
la ingesta de alimentos ricos en fibra, por
su estimulo sobre el peristaltismo. La dieta
clasica con plitano y manzana, se basa en
su contenido en caolin y pectina respectiva-
mente; pero hoy no se acepta por todos
que la asociacion de caolin y pectina resulte
siempre beneficiosa, porque puede aumen-
tar la pérdida fecal de electrolitos y grasa.
Se preferirin en cualquier caso los alimen-
tos con caracter astringente: arroz, zanaho-
ria, limén, patata..., eliminando aditivos y

TaBLa 1. COMPOSICION DE LA FORMULA DE HIDRATACION ORAL
OMS* Rcszn;igii?iz' ' Mantenimiento
N 5 s s s it B AR, ST o, s 90 90 40-60 mmol/l.
Rk & 57 25,5 0 50 0 B O 0G0 0 20 30 20-30 mmol/l.
1 et s 5ok i, BB e sowinS- ooy T 80 90 30-50 mmol/l.
COZH - . - s wioioi o o0 o8 5050 s & S s s s s & 30 30 30 mmol/l.
Glucosa. .............ccoovii .. 111 111 111 mmol/l.
G 0 s v i 5 s o 5 50sns .50 510 5k & 35 3:5 1-2 gr/l.
CIR a5 simimen i 5 6 1 emt bnita 05 1,5 2,25 1,5-2,25 gr./1.
COSHNZ. ..o 2,5 2,5 2,5 gr/l.
GIICOBE: o 5 i » s & 5.5 5 60 & o B BB 3 20 20 20 gr/l.

* Nombre comercial en Espafia: SUERORAL.

*x

Se consigue afiadiendo a la anterior, 3 grageas de POTASION® | de 0,25 gr.
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condimentos. El propio nifio puede regular
el volumen de alimento a tomar en fun-
cion de su apetito.

Los preparados de facil absorcion, las
dietas sin lactosa o exentas de proteinas
alergizantes, son muy dtiles en situaciones
de malnutricion o diarrea prolongada.

EMPLEO DE FARMACOS

Raramente es necesario el empleo de
medicamentos en la diarrea aguda tratada
de forma ambulatoria. Los recién nacidos,
lactantes pequefios, inmunodeficientes o
malnutridos importantes con diarrea severa
no deben ser tratados ambulatoriamente
en condiciones normales.

Un porcentaje no muy elevado de in-
fecciones por Salmonella, Shigella, Campi-
lobacter, Yersinia, y E. Coli requieren tra-
tamiento an#ibiotico, que suele ser mis
efectivo por via parenteral. La evolucién de
la diarrea y el estado general suelen ser los
mejores indicadores de la conveniencia de
este tratamiento.

Los derivados opidceos (codeina, lope-
ramida) frenan el peristaltismo y retrasan
la eliminacién fecal, pero también la de
las bacterias, siendo mayores los efectos de-
letéreos que sus beneficios. Es preciso ser
muy cuidadoso al utilizar la loperamida co-
mo inhibidor de la secrecion intestinal.

Pueden utilizarse los absorbentes, aun-
que su Gnico efecto positivo es la aparien-
cia de unas heces mis formadas, que puede
incluso interferir en la valoracién de la evo-
lucion.

PREVENCION

La diarrea aguda continfia siendo uno
de los factores determinantes de la elevada
morbilidad en paises en desarrollo. En el
nuestro, las condiciones son indiscutible-

I. CASARES Y COLS.

mente mis favorables, y excepto en zonas
de nivel social bajo, las diarreas represen-
tan acontecimientos pasajeros con poca
influencia sobre el crecimiento. Sin embat-
go, no se debe olvidar que cada episodio
diarreico supone un aumento del catabolis-
mo, con disminucién de la ingesta y ma-
labsorcion de nutrientes, que determina
un estacionamiento ponderal, en funcién
de la duracion de la diarrea.

En las zonas de alta incidencia de
diarreas, se ha comprobado que los gérme-
nes invasivos afectan en mayor grado el cre-
cimiento en talla, mientras que los que uti-
lizan mecanismo toxigénico, retrasan fun-
damentalmente la recuperacién ponderal.
El aporte de alimentos escasos o inade-
cuados, o las enfermedades intercurrentes,
durante la convalecencia, interfieren el
catch-up growth habitual de esta fase.

Los episodios de diatrea aguda frecuen-
tes o prolongados, pueden afectar por tan-
to no sélo el crecimiento ponderal sino la
talla. Por esto se ha de prestar atencion a la
cadena de trasmisién epidemioldgica, rom-
piendo los circulos viciosos. De los tres
eslabones de esta cadena —agente, hués-
ped y mecanismo de trasmision—, se ac-
tuard fundamentalmente sobre este dlti-
mo. Las mejoras sociales, propician un am-
biente favorable, y un estado &ptimo del
huésped para la defensa frente a la agre-
sidn, que a largo plazo constituyen las me-
didas preventivas de mayor eficacia.

Las medidas higienicas tradicionales,
pueden evitar la propagacién al resto de los
miembros de la familia, sobre todo a los
mis susceptibles (lactantes, malnutridos,
inmunodeficientes...), que habrin de ser
aislados en la medida de lo posible.

Se han realizado ensayos de prevencion
y tratamiento con znmunoglobulinas de
origen bovino y humano. A pesar de que
la inmunocompetencia es un participante
légico en el ciclo de infecciones recurrentes
y en la susceptibilidad a las mismas, los re-
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sultados obtenidos, no han sido satisfacto-
tios. Unido al encarecimiento que acarrean,
hacen que por el momento, el empleo de
estos productos no sea practico.

VOMITOS

El voémito es un sintoma particularmen-
te frecuente en la infancia como manifesta-
cién fnica, principal o acompafiante de
muchas enfermedades; o, simplemente, co-
mo expresion de una situacién fisiologi-
ca. Consiste en la expulsion violenta por la
boca del contenido del estdmago y tramos
intestinales altos, a diferencia de la regur-
gitacién en la que el material expulsado no
ha alcanzado la cavidad géstrica, y por tan-
to no es 4cido. En el mericismo, el conteni-
do del vomito se deglute nuevamente al
llegar a la boca.

Aunque en cualquier época de la vida
los vomitos pueden ser producidos por pa-
decimientos de origen muy variado, en la
infancia y sobre todo en la etapa de lactan-
te, aparecen de forma todavia més inespeci-
fica. A esto colaboran una serie de factores:

— Inmadurez del centro de vémito, y
de los mecanismos antiteflujo en la
unidn gastro esofagica.

— Incoordinacién motora digestiva.

— Predominio vagal fisioldgico.

— Alimentacién liquida.

ACTITUD ANTE UN NINO CON VOMITOS

Al orientar el diagnéstico de un cuadro
en el que el vomito es el signo guia, hay
que detallar algunos aspectos:

e Establecer claramente la edad de co-

mienzo y el tiempo de evolucion.

® Caracter de los vomitos: manteni-

dos, progresivos, aislados, babean-
tes, proyectivos...

® Relacién con las comidas: Tanto con

la introduccion de alimentos concre-

tos (lactosa, sacarosa, fructosa,
proteinas vacunas, gluten...), como
respecto a la relacién temporal (in-
mediatos, concomitantes, tardios o
de é&stasis).

e Aspecto del material vomitado: ali-
mentos (vomito blanco), moco y
secrecion 4cida (vomito amarillo),
bilis y contenido duodenal (vémito
verde), sangtre (vOmito rojo o en po-
sos de caf€).

® Repercusion sobre el estado nutriti-
vo y general.

e Problemas asociados (infecciones,
diarrea...).

En cada edad, existe una patologia pre-
dominante que confiere un caricter pecu-
liar a la orientacién diagnéstica. Resulta
practico analizar por separado las posibili-
dades etioldgicas en cada etapa: Recién na-
cido, lactante y escolar.

RECIEN NACIDO

La mayoria de los recién nacidos vomi-
tadores son atendidos inicialmente en el
centro donde fueron dados a luz, y por
tanto corresponde a los pediatras hospitala-
rios su asistencia. En los casos en que se
asista a estos nifios de forma ambulatoria se
han de despistar los procesos graves que re-
quieren tratamiento especializado.

Procesos graves

a) En este petiodo ocupan un lugar
preferente las malformaciones congénitas:
Atresia de es6fago (ha de ser sospechada
antes de que genere vomitos), Obstruccidén
completa a niveles inferiores, Estenosis hi-
pertrofica de piloro.

b) La anoxia cerebal, afectaciones in-
tracraneales, infecciones generalizadas y
otros procesos graves se manifiestan con
afectacion severa del estado general en la
que el vomito es un sintoma acompafiante.
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TABLA II.  CAUSAS MAS FRECUENTES DE VOMITOS EN EL PERIODO DE RECIEN NACIDO
MOMENTO DE ESTADO
APARICION GENERAL CONTENIDO CAUSA
Inmediatos Afectado Alimenticio Anoxia
al parto Atresia esofdgica
Infeccidon
Reflujo gastroesofagico
Metabolopatia
Endocrinopatia
Hemitico Infeccidn (sepsis)
Enfermedad hemorrigica
Ulcera de stress
Bilioso | Ectasia piloro duodenal
No afectado Alimenticio Mucofagia. Secteciones del parto
glerosos Aerofagia
Reflujo fisiologico
Hemitico Sangre deglutida parto
Estrias del pezon
Bilioso | Ectasia piloro duodenal
Periodo de Afectado Alimenticio Estenosis hipertréfica de piloro
latencia gleroso Infeccion
Intolerancia alimentaria
Biliosos | Obstruccién intestinal
No afectado Alimenticio Postural
Incoordinacién motora
Aerofagia
Aporte excesivo

c) En prematuros o RN de bajo peso,
procedentes de partos traumiticos o con
antecedente de tratamiento antihipertensi-
vo materno durante el parto, pueden apa-
recer vomitos biliosos debidos a ectasia
piloro duodenal que mejoran espontinea-
mente, y que hay que distinguir de las obs-
trucciones intestinales que requieren trata-
miento quirdrgico.

d) Por dltimo dentro de los RN que
requieren ingreso para su correcto diagnos-
tico y tratamiento incluimos a los portado-
res de enfermedades sistémicas: errores
innatos del metabolismo, insuficiencia
suprarrenal, patologia renal y situaciones
que originan hipoglucemia, en las que el

fenotipo, la evolucidn los primeros dias o
la reaccién a la introduccién de alimentos,
puede poner sobre la pista del diagnéstico.

Procesos menos graves

En un segundo grupo incluirfamos a
vomitadores con procesos banales o cuyo
diagnéstico y tratamiento 7o sor tan wur-
gentes, e incluso pueden hacerse de forma
ambulatoria.

a) El material deglutido durante el
parto irrita frecuentemente la mucosa
gistrica y genera un estado nauseoso a ve-
ces con vomitos que desaparecen de forma
espontinea. El lavado gistrico acelera esta



DIARREA AGUDA Y VOMITOS EN PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA

mejotfa. De igual forma la sangre ingerida
durante el periodo expulsivo o desde las
grietas del pezdn, puede generar vémitos
hematinicos. Cuando existan dudas, habri
que diferenciar estos vomitos hematinicos
de aquellos en los que la sangre proviene
del propio nifio (dlceras de estrés, enferme-
dad hemorragica...). En estos casos la
prueba de Apt distingue hematies matet-
nos de los del RN.

b) La immadurez de los mecanismos
antireflujo genera vomitos que se incre-
mentan con la movilizacién y con las tomas
voluminosas. Este mecanismo explica un
porcentaje muy alto de los vomitos obser-
vados durante el primer mes, de comienzo
precoz y representa una situacion fisioldgi-
ca si no afecta al estado nutritivo.

c) La zerofagia y la reducida capaci-
dad gistrica favorecen los vomitos de otro
origen. En pocas ocasiones constituyen la
causa principal.

TaBLA III.
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LACTANTE

En esta etapa, el vomito continda
siendo un sintoma comidn. Aunque suele
asociarse a un cuadro mas definido que,
en muchas ocasiones, permite orientar la
ctiologia, es frecuente que la causa del
vomito no esté clara. En estos casos, su-
pone un error grave, iniciar el tratamien-
to sintomatico del vomito antes de des-
cartar procesos subyacentes. Como norma,
los vomitos que no afectan la cutva pon-
deral no suelen asociar problemas impot-
tantes y no requieren tratamiento; sin
embargo este criterio no es siempre va-

lido.

Resulta prictico revisar sistemiticamen-
te una serie de posibilidades frecuentes,
cuyo olvido puede tener consecuencias im-
portantes:

a) Aunque exista otro motivo eviden-
te, szempre se analizari la alimentacion:

CAUSAS FRECUENTES DE VOMITOS EN EL PERIODO DE LACTANTE

Con afectacion
ponderal

Proceso agudo

Sin afectacién
ponderal

Relacién con la
alimentacién

Proceso cronico

Sin relacidén con
alimentacién

Exploracién abdominal

Habito alimenticio
normal

Hibito alimenticio
anormal

Apetito conservado

Pérdida de apetito

Infeccién enteral parenteral

normal
Exploracién abdominal | Hernia
anormal Malrotacion
Invaginacion
Inflamacién

Retirar fairmacos orales
Buscar toxicos

Consejos dietéticos

Buscar intolerancia
alergia
metabolopatias

Malformacion

Buscar infeccién
Metabolopatia
Reflujo G-E
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— Tipo de alimentos y cantidad total
diaria ingerida.

— Concentracién de las formulas lac-
teas.

— Frecuencia de administracion.

— EBstado de conservaciéon de los ali-
mentos.

b) La causa mis frecuente en este pe-
riodo suelen ser las izfecciones, sobre todo
de la esfera O.R.L. La mucofagia, origina
una gastritis (gastritis glerosa) que puede
incrementarse al administrar antibidticos
«per os». Un tratamiento de arrastre con
dieta hidrica en cantidades lentamente
progresivas permite tecuperar la tolerancia
oral en unas horas. Las soluciones carboni-
cas, se han utilizado con éxito en este sen-
tido.

Una infeccidn oculta a otro nivel puede
manifestarse exclusivamente por vomitos.
Por su frecuencia, en todo lactante sin jus-
tificacién evidente para sus vomitos, se des-
cartard una infeccidon de orina.

¢) La zntolerancia o alergia alimenta-
ria suele manifestarse con vomitos. Una va-
loracidn cronoldgica de la introduccién de
alimentos (gluten, proteinas vacunas, lac-
tosa, huevos...) es de gran ayuda.

d) Farmacos: a veces por intolerancia
(complejos vitaminicos orales...) y en oca-
siones por auténtica intoxicacion (teofilina,
salicilatos...).

e) A la gerofagia se atribuye la res-
ponsabilidad de multitud de trastornos
del lactante, y por supuesto de los vomi-
tos. A pesar de ser un fendmeno fisioldgi-
co constante, habitualmente se dedican a
combuatirla, gran cantidad de recursos fat-
macoldgicos, en nuestra opinién de forma
excesiva. Las mamadas cortas y frecuentes,
orificios adecuados en las tetinas, inclina-
cién correcta del biberdn y las maniobras
habituales para favorecer el eructo, dismi-
nuirdn la importancia de los vémitos con
este origen.

I. CASARES Y COLS.

f) Ya comentamos las peculiaridades
de los vomitos del reflujo gastroesofagico
(desde el nacimiento, aumentan con la
movilizacién y volimenes grandes, alimen-
ticios, babeantes, precoces y tardios respec-
to a las tomas). Cuando afectan la ganancia
ponderal, deben ser enviados a un centro
donde se pueda valorar su intensidad (pH
metria). El tratamiento es fundamental-
mente dietético y postural.

g) La estenosis hipertrofica de piloro,
la invaginacidon intestinal y obstrucciones
y
por estrangulacidén de hernia, bridas o du-
plicaciones, tienen cuadros bien tipifica-
dos, y su tratamiento es hospitalario.
y

h) Como en el recién nacido, se valo-
rard la posibilidad de alteraciones metabd-
licas, etrores innatos del metabolismo o en-
docrinopatias.

PREESCOLAR Y ESCOLAR

Los vomitos son menos frecuentes que
en etapas anteriores, y la historia clinica
suele ser mas especifica; pueden presentar-
se en muchas de las siguientes situaciones:

— Enfermedades que cursan con fiebre
aguda: amigdalitis, neumonias, sinusitis,
otitis, virasis...

— Procesos infecciosos enterales (sue-
len asociar diarrea, niuseas y dolor abdo-
minal).

— Situaciones de abdomen agudo:
apendicitis, oclusién vascular, malrotacion,
volvulo, peritonitis, hepatitis, pancreatitis,
adenitis mesentérica...

— Patologia urogenital: glomerulone-
fritis, pielonefritis, insuficiencia renal...

— Ingesta de toxicos, o intoxicacién
con farmacos.

— Hipertensién endocraneal: tumores
cerebrales, meningitis, encefalitis, hidroce-
falia.

— Alteraciones metabdlicas: cetoacido-
sis diabética, metabolopatias de otro ori-
gen.
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— Alteraciones psicdgenas. Suelen es-
tar relacionadas con condiciones ambienta-
les estresantes: intentos de alimentacion
forzada, fobia escolar... Su frecuencia e in-
tensidad es irregular. No afectan al estado
NUtLitivo, €XCEPto €N casos extremos; y no
existe patologia orginica subyacente.

— Vomitos acetonémicos recidivantes:
Son ciclicos, en ocasiones consecuencia de
una metabolopatia, pero generalmente
ocurren en nifios inestables, emotivos, del-
gados, con antecedentes familiares de aler-
gia, migrafia o inestabilidad psicoafectiva.
Suelen aparecer a los 4-6 afios, con motivo
de infecciones, ayuno moderado, trasgre-
siones dietéticas o estress fisico o emocio-
nal. La figura 1 muestra un esquema de la
fisiopatologia de este tipo de vomitos.

Factor desencadenante

——>
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b) Tratamiento de mantenimiento del
estado general.

c) Tratamiento sintomitico del vomi-
to: Dietético, postural y farmacold-
gico.

De todos ellos, el tratamiento sintomai-
tico con farmacos ha de ser, como norma,
el Gltimo aspecto a considerar.

a) El wratamiento especifico incluye:

— Antibibticos selectivos por la via
idénea en cada caso cuando exista una in-
feccidon manifiesta.

— Lavado gistrico o arrastre de las sus-
tancias irritantes ingeridas, en las gastritis
glerosas.

Disminucién de la ingesta

e

Consumo de la grasa de
los depésitos

iy

Hipoglucemia

Aumento de cuerpos cetdnicos

mnuria

N

FiG. 1.

TRATAMIENTO

1. Los vOmitos orginicos necesitan
tratamiento quirirgico especifico.

2. En los vémitos funcionales, el tra-
tamiento debe cubrir los siguientes aspec-
tos:

a) Tratamiento especifico del proceso

causal.

Acidosis
Metabdlica

Vémito acetonémico recidivante

— Correccidn dietética en las situacio-
nes de administracidon incorrecta de la ali-
mentacion.

— Fragmentacion de tomas y explica-
cidn de la técnica de administracién del bi-
berdn, si existe aerofagia intensa.

— Supresion de alimentos alergizan-
tes, no tolerados o inadecuados por defec-
tos enzimaticos congénitos o adquiridos.
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— Correccidn hormonal especifica en
las alteraciones endocrinoldgicas.

— En los vomitos acetonémicos, suele
ser suficiente el tratamiento dietético sin-
tomatico hasta que se consigue iniciar la
ingesta de alimentos.

b) El tratamiento de mantenimiento
a nivel ambulatorio incluird el aporte de
las necesidades caloricas e hidroelec-
troliticas en la forma adecuada. Cuando
los vomitos se compliquen con situaciones
que exijan un cuidado mis preciso del es-
tado general, han de ser remitidos al hos-

pital.

c) El tratamiento sintomitico sera
fundamentalmente dietético. Reposo di-
gestivo de duracion variable, con adminis-
tracion de liquidos en cuanto lo permita
la edad y el padecimiento del nifio (gene-
ralmente una cucharadita pequefia), de
forma repetida (cada 10-15 minutos),
aumentando lentamente el volumen segtin
mejora la tolerancia. Se prohibird la admi-
nistracion de solidos hasta que se com-
pruebe la mejoria.

I. CASARES Y COLS.

Respecto al liquido a administrar, suele
dar buen resultado el empleo de la solucion
de mantenimiento comentada para las dia-
rreas agudas. La bebidas carbonicas frias se
han utilizado por su efecto anestésico sobre
la mucosa gastrica y la accion antinauseosa
del carbénico. En los lactantes pequefios es
tradicional recurrir a la manzanilla, y en los
mas mayores al agua de limén. Al comentar
el tratamiento con los padres, se concedera
mas importancia a la forma de administra-
cién que al liquido a utilizar.

En todas las situaciones de vomito, el re-
poso fisico favorece la mejoria, pero es en
los vomitos del reflujo gastroesofagico don-
de el tratamiento postural cobra mas impor-
tancia. Durante muchos afios, se utilizd con
éxito la sedestacion mantenida las 24 horas
del dia. M3s recientemente se ha comproba-
do que el dectibito prono con ligera eleva-
cion cefilica es la postura dptima para difi-
cultar el reflujo.

DROGAS ANTIEMETICAS

Describiremos brevemente las drogas
mas utilizadas por su accién antiemética.

TaBLA IV. PREPARADOS COMERCIALES DE ACCION ANTIEMETICA

ANTIHISTAMINICOS:
Difenhidramina 5 mg/kg/dia Benadryl. Acetuber.
Prometacina 12,5-25 mg/12 h. Fenergin
Dimenhidrato 25-50 mg/8 h. Biodramina
FENOTIACINAS:
Clorpromacina 0,5 mg/kg/4-6 h. Largactil
Dexclorfeniramina Polaramine
Alimemacina 1 mg/kg/dia Variargil
ORTOPRAMIDAS:
Metoclopramida 0,5-1 mg/kg/dia Primperam. Sulmetin
Clebopride 20 pgr/dia Cleboril
Bromopride Polibutin
BUTIROFENONAS:
Domperidone 0,3 mg/kg/8 h. Motilium
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Ortopramidas: Actta bloqueando los
receptores dopaminérgicos al igual que las
fenotiacinas, por lo que no deben asociarse
a ellas, ni a otros antidopaminérgicos. Sus
efectos indeseables son las reacciones extra-
piramidales, somnolencia, laxitud, estrefii-
miento/diarrea, edema y erupciones cuta-
neas. Este grupo incluye: metoclopramida,
clebopride y bromopride. La metoclopra-
mida es la mejor conocida. Actfia aumen-
tando el tono del esfinter esofagico inferior
y relajando el piloro; también aumenta el
umbral de la zona quimiotreceptora y dis-
minuye la sensibilidad de los netvios efe-
rentes gastrointestinales.

Antihistaminicos: Tienen efecto inhibi-
totio sobre el centro del vémito mediante
un bloqueo dopaminérgico. A nivel diges-
tivo provocan aumento de la motilidad

gastrica y de los tramos intestinales supe-
riores. Su principal efecto adverso es la
somnolencia, y resultan ttiles cuando se
administran de forma profilactica en los
vOmitos por cinetosis.

Fenotiacinas: Como las ortopramidas,
bloquean los receptores dopaminérgicos.
Como efectos negativos puede provocar hi-
potension, reacciones extrapiramidales, hi-
petsensibilidad y alteraciones oculares.

Domperidone: Su mecanismo de accion
es similar al de la metoclopramida, pero en
nifios de mas de 1 afio no provoca tedrica-
mente efectos sobre el sistema nervioso
central pues no atraviesa la barrera hema-
toencefilica. Sus efectos colaterales son se-
quedad de boca, rash cutineo, cefalea,
sed, diarrea, agitacion y muy rara vez efec-
tos extrapiramidales.
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Estudio clinico y analitico de 218 nifios parasitados por Giardia lamblia

J. DE MANUELES JIMENEZ, A. MARTIN SANZ, J. I. GARCIA BURRIEL y V. SALAZAR VILLALOBOS

INTRODUCCION

RESUMEN: Se hace un estudio retrospectivo de 218 nifios diagnosticados de parasitosis
por Giardia lamblia mediante una muestra de heces, de edades comprendidas entre 11
meses y 13 afios; siendo la maxima incidencia entre los 2 y 4 afios de edad (38,5 %).
Se valoran distintos factores epidemioldgicos, procedencia, situacién social, variacién
estacional y la frecuencia de los distintos sintomas digestivos: abdominalgia (44,9 %),
anorexia (23 %), diatrea (16,5 %), vémitos (13,3 %), estrefiimiento (9,1 %), etc. Co-
mo manifestaciones extradigestivas se valoraron 15 parimetros, destacando las infec-
ciones respiratorias recurrentes de vias altas (25 %), trastornos psicoldgicos (25 %) y
manifestaciones alérgicas (11 %). En 142 casos se determind la analitica complementa-
tia, siendo normal el 69,7 % de las veces y destacando como alteraciones mas signifi-
cativas en el 30 % restante: anemia hipocroma (21 %), elevacién de la v.5.G. (23 %)
y eosinofilia (19 %). PALABRAS CLAVE: PARASITOSIS. GIARDIASIS. ABDOMINALGIA.
DIARREA.

CLINICAL AND ANALYTICAL STUDY OF 218 CHILDREN PARASITED BY GIAR-
DIA LAMBLIA (SUMMARY). A retrospective study in 218 children diagnosed of
Giardia lamblia parasitosis is made. The patient age ranged between 11 months and
13 years, beeing the peak incidence between 2 and 4 years (38.5 %). Different epide-
miologic factors, as social level, season and source, were evaluated. The frequency of
gastrointestinal symptoms were abdominal pain 44.9 %; anorexia 25 %; diatrhea
16.5 %; vomiting 13.3 % and constipation 9.1 %. Fifteen extradigestive parameters
were also investigated. Recurrent respiratory infections (25 %), psicological disturbs
(25 %) and allergic symptoms (11 %) stood out. Blood complementary analysis were
determined in 142 cases. The result was normal in the 69.7 % of them. The most
striking abnormalities were hypochromic anemia (21 %), raised ESR (23 %) and eosi-
nophilia (19 %). KEY WORDS: PARASITOSIS. GIARDIASIS. ABDOMINAL PAIN. DIARRHEA.

mente un 7 % en U.S.A. (4) y de un 7-
21 % en Espafia (5). En nuestro medio,

Actualmente la giardiasis es la parasi-
tacion intestinal més frecuente en muchos
paises (1, 2, 3), constituyendo un proble-
ma clinico, etiopatogénico y epidemiologi-
co, con una prevalencia de aproximada-

supera incluso a los oxiuros (6). Esta parasi-
tacion da lugar a diferentes cuadros clini-
cos, que oscilan desde portadores asinto-
maticos (7) hasta sindromes de malabsor-
cidn graves (8, 9). En la Tabla I exponemos

Departamento de Pediatria. Hospital Clinico de Salamanca.
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una relacion porcentual de los principales
sintomas encontrados en diversos estudios
sobte esta parasitosis (3, 10-21).

Por estas razones, hemos estudiado en
un grupo de nifios algunos parimetros so-
bre esta parasitacidn, como son: los ante-
cedentes parasitarios, distribucién, sinto-
matologia y datos analiticos. También he-
mos podido determinar las concordancias
oly divergencias que presenta en nuestra
zona esta parasitacion en relacién a otros
trabajos publicados.

MATERIAL Y METODOS

El estudio se ha hecho en 218 nifios
cuyas edades oscilaban entre 11 meses y
13 afios, parasitados por Giardia lamblia y
asistidos de forma ambulatoria en el De-
partamento de Pediatria del Hospital Cli-
nico Universitario de Salamanca, desde
enero de 1979 hasta junio de 1984, utili-
zando las historias clinicas ambulatorias
archivadas en dicho departamento.

El examen parasitolégico de heces se
efectud en el Dpto. de Microbiologia y Pa-
rasitologia del H.C.U. de Salamanca, em-
pleando las técnicas diagndsticas de vision
directa y el método de Teleman, practican-
dose generalmente una muestra fecal.

Se elabord un protocolo comiin de tra-
bajo que se aplico a todos los pacientes es-
tudiados, del que obtuvimos y analizamos
los diferentes resultados que expondremos
a continuacidon. También se aplico la prue-
ba de X2 para estudiar diferentes variables
cualitativas y por altimo se ha realizado un
andlisis multifactorial. Se consideraron da-
tos estadisticamente significativos, aquellos
que presentaban una P<0,05.

RESULTADOS

Se estudiaron 218 nifios con giardiasis,
de los cuales 117 (53,6 %) eran vatones y

J. DE MANUELES JIMENEZ Y COLS.

101 (46,4 %) hembras. La media de edad
fue de 5,6 afios, quedando reflejada la
distribucién por edades en la Fig. 1. El
peso y talla de los nifios estudiados apare-
cen en las figuras 2-3. En nuestra serie la
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FIG. 2. Refleja el peso de los nirios estudiados

giardiasis fue mds comtin durante el in-
vierno (Fig. 4).

La muestra evaluada procedia en el
61,1 % del medio urbano y en el 27,5 %
del medio rural, careciendo de datos en el
11,4 % de los casos. El nivel cultural lo
obtuvimos basindonos en la profesion del
padre de los nifios (Fig. 5). Ademis en-
contramos un regular-deficiente estado de
nutricion en 40 nifios (18,2 %), y dentro
de los antecedentes: 16 nifios (7,3 %)
habian presentado con anterioridad giat-
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diasis y 32 (14,6 %) tenian antecedentes
parasitarios que bien eran debidos a
oxiuros o no estaban bien catalogados.
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FIG. 5. Procedencia del nivel cultural de la muestra

En lo referente a la sintomatologia en-
contrada, el 83 % de los nifios (182), pre-
sentaban algn sintoma digestivo (Fig. 6);
la abdominalgia fue el mis frecuente apa-
reciendo en 98 nifios (44,9 %), teniendo
mas incidencia a medida que los nifios
aumentaban en edad (P<0,01); también
aparecid mas veces en el sexo femenino.
Hay que decir que el 21 % de las abdo-
minalgias fueron de tipo cdlico. No en-
contramos, ademis, una realizacidn simul-
tinea entre abdominalgia y diarrea
(P<0,05). Por otra parte la diarrea fue
mis significativa en las nifias menos de 5
aflos (P<0,01).

N® Casos
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%
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Sintomas.
digestivos

107

< a

Abdominalgia

Halitasis
Nauseas

FIG. 6. Distribucion de la sintomatologia digestiva
encontrada. El 21 % de las abdominalgias fueron de
tipo colico (en puntos)

Hemos estudiado por grupo de edades
y sexo los principales sintomas digestivos
encontrados, quedando reflejados los dife-
rentes resultados en la Tabla II.

Dentro de las manifestaciones extradi-
gestivas destacan las infecciones de vias al-
tas de repeticidén en 56 nifios (25,6 %) y
los trastornos alérgicos en 24 (11 %),
correspondiendo 13 casos a urticaria, 8 a
asma bronquial y 3 a otros tipos. Hay que
decir que la urticaria fue mis frecuente en
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varones sin abdominalgia (P<0,01) y sin
diarrea.

El 25,9 % de los nifios presentaba al-
gtn trastorno de indole psicoldgico: afecti-
vos (11,4 %), enuresis (6,8 %), terror noc-
turno (5,5 %) e insomnio (2,2 %); estando
todos ellos mas relacionados con los nifios
que presentaban distension abdominal y/o
estrefiimiento (P <0,05), asimismo los tras-
tornos afectivos (triste, nervioso, irritable)
aparecieron con mas frecuencia en los varo-
nes mayores de 5 afios (P<0,05).

En lo que respecta a las heces, éstas
fueron normales en 151 casos (69,2 %),
mientras que el 30,8 % restante presenta-
ba alguna irregularidad (Fig. 7). Aquellos
casos que tenian antecedentes de giat-
diasis, mostraban a menudo deposiciones
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FiG. 7. Distribucion de las heces alteradas.

patologicas (P<0,05), en cambio las
hembras mayores de 5 afios tenian con mis
frecuencia heces normales (P<0,01). Las
heces duras fueron mis comunes en
aquellos casos con abdominalgia (P <0,05).
El 8,2 % de la muestra estaban simulta-
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neamente parasitados por Giardia lamblia
y OXiuros.

Por dltimo se realizd una analitica
complementaria (recuento, hematocrito,
hemoglobina, formula y v.5.G.) en 142 ni-
fios (65,1 %), estando alterada en 43 de
ellos (30,2 %) (Fig. 8), encontrando una
relacion significativa (P<0,05) entre giar-
diasis y anemia hipocroma.
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FiG. 8. Distribucion de los resultados obtenidos en
la analitica realizada en 142 casos.
DiscUsION

La maxima incidencia de giardiasis estu-
vo entre los 2 y 4 afios de edad (38,5 %),
hecho que coincide en parte con el obteni-
do por: Pefiarrubia (1-3 afios) (15), Rozen
(3-5 afios) (22), Revillo (mayores de 3 afios)
(23) y Sarrut (menores de 5 afios) (24),
discrepando de Giorgio (5-9 afios) (25). El
peso y talla de los nifios estudiados no pre-
sentd una curva de Gauss uniforme (Figs.
2-3), destacando un ligero incremento en el
extremo correspondiente al percentil menor
de 3*, aunque no tenemos datos al respecto
de nuestra poblacién normal.

* Utilizamos las tablas antropométricas del Centro Médico Infantil de Boston.



TaBra I SINTOMATOLOGIA REFERIDA POR DIVERSOS AUTORES EN RELACION A LA PARASITACION POR GIARDIA LAMBLIA.
EN LA ULTIMA COLUMNA APARECEN NUESTROS RESULTADOS

Garcia ~ Pérez Garcia  Lopez

Melgsr  Choliz Clavel ~ Chapoy  Craft Pesatrab. Bres Kavousi  Black Andersson Webster Bueno Da Silva

Referencia .. ........... 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 3
N.9decasos.......o... 100 191 108 83 196 42 100 160 12 30 32 28 25 218
IATLG, i 2 ittt it o i 56 1983 1982 1982 1982 1982 1981 1979 1979 1977 1972 1968 1966 1964 1984
% % % % % % % % % % % % % %
Abdominalgia.......... 7 32.5 29,6 24 31 19,0 35 86 8 66,7 84,3 14,2 60 449
Diarrea aguda. ......... 29 4.2 2,8 38 34 11,9 18 — 58 30,0 40,6 35,7 44 16,5
Diarrea cronica . ........ 13 15,2 13,0 10,8 — 11,9 18 52 58 30,0 40,6 3557 44 L5
Diarrea recidivante. . . . .. — 15.2 12.0 — 64 11,9 18 52 58 30,0 40,6 — 44 —
Estrefiimiento . ......... — — 3.7 - 64 — — 4 - — 46,8 — 40 9,1
VOmitos. . . ooovvvenon.. — Bk 13,0 = 19 — s 9 8 23,3 — — — 13,3
Anorexia .............. — — 26,8 — 49 26,1 — 30 — 66,7 — 14,2 — 23.8
Asma bronquial ........ — — 7,5 — — — 10 — — — — 28,5 e 3,6
Catarro repeticion. . . .. .. — —_ 28,3 — — — 5 — — — — 28,5 1 — 25,6

Otras manifestaciones

alérgicas. . .......... — — 11,0 — — — 11 — — — — — = 72
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En nuestra revisién encontramos que la
abdominalgia era el sintoma mis frecuen-
te, éste es referido por otros autores (Ta-
bla I) en una proporcidén que varia desde
un 7 % (3) hasta un 86 % (17), destacan-
do cémo 8 de los 13 autores coinciden en
la abdominalgia como sintoma mis co-
mun de la giardiasis. Sin embargo no he-
mos encontrado ninguna referencia al ca-
racter de tipo cdlico de la misma.

J. DE MANUELES JIMENEZ Y COLS.

Por otra parte, teniendo en cuenta los
sintomas digestivos descritos tanto por
otros autofres, COMO POr NOSOLLOs, y CONo-
ciendo que el indice de parasitacién por
Giardia lamblia es relativamente elevado
(10 %) (6), nos vemos obligados a descar-
tar la presencia de este parisito ante cual-
quier patologia gastrointestinal, sobre to-
do si es inespecifica y tenemos desechadas
otras causas.

TaBLa II. ESTUDIO DE LOS PRINCIPALES SINTOMAS DIGESTIVOS EN DIFERENTES
GRUPOS DE EDADES Y SEXO
GRUPO DE EDADES SEXQ
SINTOMAS
<5 afios 5,5-10 afios >10,5 afios d Q

(118 nifios) (72 nifios) (28 nifios) (117) (101)
Abdominalgia ............ 32.2 % 56,9 % 67,8 % 39,3 % 51,4 %
Anorexia. ................ 279 % 22,2 % 10,7 % 19,6 % 28,7 %
DAt Ee s an 5o ma s smuns sow 23,7 % 8,3 % Lol Yo 19,6 % 12,8 %

En cuanto a la diarrea coincidimos con
los datos conseguidos por Lopez-Brea (16)
y Pefiarrubia (15), que discrepan del resto
de autores presentes en la tabla I. No obs-
tante la diarrea es considerada por un ele-
vado namero de investigadores (13, 14,
25, 26, 27, 28) como el sintoma prepon-
derante de la giardiasis. En nuestro medio
debemos reconocer que este sintoma no
presentd un porcentaje superior, debido a
que todas las diarreas no complicadas son
tratadas # priori desde un punto de vista
sintomitico, sin reconocerse en ellas una
posible parasitacion por Giardia lamblia;
omitiéndose por tanto el correspondiente
diagnoéstico a través de las muestras feca-
les. Hay que destacar que la diarrea fue
mas frecuente en los varones y en las nifias
menores de 5 afios (Tabla II), datos que
no encontramos en ninguna de las series
revisadas. En lo referente a la demis sin-
tomatologia encontrada por nosotros, és-
ta viene confrontada en la tabla I.

Sobre las infecciones de repeticion de
las vias respiratorias altas pensamos que
asociar este dato con la giardiasis, sin rea-
lizar un estudio mis detallado, es precipi-
tado, ya que es un hecho muy comin
dentro de la poblacién infantil, sin que
necesariamente deba estar asociado a Giar-
dia lamblia.

Asimismo los trastornos psicoldgicos,
enumerados con anterioridad, son un tema
que aparece en la literatura de la giardiasis
(7, 14), pero que no ha sido lo suficiente-
mente estudiado. Pensamos, a la vista de
nuestros resultados, que dichas alteraciones
pudieran ser debidas a Giardia lamblia, o
bien que este pardsito tuviera predileccion
por los nifios con estos trastornos, o simple-
mente que todos estos datos se deban a una
mera coincidencia, ya que carecemos de es-
tudios estadisticos sobre la psicologia infan-
til de nuestra poblacion.

Dentro de las deposiciones patoldgi-
cas encontradas, son las heces blandas
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(12,8 %) y malolientes (7,7 %) las alte-
raciones mis relevantes, coincidiendo con
Craft (10 %) (14), pero disentimos de
Stahel (29), quien afirma que las heces
malolientes son el sintoma mis frecuente
de la giardiasis; ya que el 69 % de nues-
tros nifios presentaban unas deposiciones
normales. No obstante hemos visto unas
heces caracteristicas de esta parasitacion,
como son las deposiciones brillantes, mal-
olientes, abundantes y grasientas, al igual
que describen otros autores (26, 29, 30,
31). Este tipo de heces fue mis frecuente
en nuestro caso en aquellos nifios que
presentaban antecedentes de giardiasis.
En lo referente a los datos analiticos
destacamos la relacion significativa encon-
trada entte esta parasitacion y la anemia hi-
pocroma (P <0,05), que aparece en el 21,3
% de los analisis realizados; esta anemia es
citada por algunos (9, 25) como dato posi-
ble en la giardiasis, pero no se menciona

la frecuencia de la misma. Esto puede ser
debido a que el pardsito sea el responsable
de la desnutricidn, o tal vez ésta sea un fac-
tor predisponente de esta parasitosis. De-
bemos afiadir que no sabemos la situacién
que presentaba la mucosa del intestino del-
gado de estos nifios, aunque por estudios
que estamos realizando en la actualidad en
la mayoria de los nifios con giardiasis pet-
sistente no encontramos alteraciones o éstas
son minimas. También vimos una V.S.G.
elevada en 34 pacientes; en 21 de ellos pu-
dimos achacar esta elevacién a alguna causa
fuera de la giardiasis, pero en los 13 restan-
tes la tnica justificacion fue Giardia lam-
blia. Algo parecido ocurtié con la eosinofi-
lia (28 nifios), en 13 de cuyos casos la Gnica
causa fue Giardia lamblia. Chapoy (13) en-
cuentra una eosinofilia elevada en 13 casos
de giardiasis de 32 analizados; nosotros ob-
tuvimos sblo 5 casos con una eosinofilia su-
perior a 11.
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Valor del esofagograma en el diagnostico de lesiones tuberculosas

en el nifio

V. HENALES; P. BEDATE; C. CALVO; M. HERRERA y M. ALONSO FRANCH

RESUMEN: El diagnostico de la tuberculosis pulmonar en el nifio presenta frecuente-
mente dificultades. Los autores sefialan las ventajas del esofagograma como método ru-
tinario que ayuda en el diagnéstico y catalogacién de las lesiones ganglionares y de las
posibles complicaciones posteriores. Aportan tres casos clinicos que ejemplarizan el va-
lor del esofagograma en tres situaciones diferentes: duda diagnéstica, cuantificacién de
las lesiones como complemento de la radiografia de térax y deteccidn de complicacio-
nes posteriores. PALABRAS CLAVE: ESOFAGOGRAMA. ADENOPATIAS HILIARES. DIVERTICULO
ESOFAGICO. TUBERCULOSIS.

VALUE OF ESOPHAGRAM IN DIAGNOSIS OF TUBERCULOSIS DAMAGE IN
CHILDREN (SuMMARY): The diagnosis of pulmonaty tuberculosis in children show
frequent difficulties. The authors point out the advantages of esophagram as routine
method which help in diagnosis and classification of lymph node damage and in the
later possible complications. They report three clinical cases which are examples of the
value of esophagram in three different situations: in diagnosis doubts, in damage
cuantification complementing the torax radiography, and in detection of later compli-
cations. KEY WORDS: ESOPHAGRAM. HILIUM ADENOPATHIES. ESOPHAGUS DIVERTICULUM.

TUBERCULOSIS.

INTRODUCCION

La tuberculosis pulmonar continda
siendo un problema importante en la edad
pedidtrica. Atn a falta de correctos estu-
dios epidemioldgicos, es evidente el incre-
mento de la frecuenia en los Gltimos afios.

Las dificultades diagndsticas de esta
enfermedad radican en la inespecificidad
de los sintomas y datos de exploracion
complementaria, asi como en la lentitud
y variabilidad de los hallazgos bioldgicos.
Las manifestaciones radiologicas, a veces
dificiles de detectar al inicio, en raras
ocasiones se manifiestan como especificas
de tuberculosis. Ello obliga a la utiliza-

cién conjunta de técnicas complementarias
que amplien la informacién diagnostica.

La participacion linfitica y ganglionar
de esta enfermedad y la situacidon anat6-
mica del esdfago en estrecha relacion con
dichas estructuras linfiticas y con las vias
respiratorias hacen que el esofagograma se
convierta en un excelente punto de refe-
rencia y que, en muchas ocasiones, permi-
ta llegar de una forma ripida, sencilla y
fiable al correcto diagndstico de tubercu-
losis. .

El proposito de este articulo es la pre-
sentacién de 3 casos clinicos que ilustran
la utilidad y fiabilidad de esta explora-
ci6n.
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CASOS CLINICOS

Caso n.° 1. Vardén de 14 meses que
acude a Urgencias por presentar fiebre y
tos de unos dias de evolucién, en ambien-
te familiar de tuberculosis. Tanto la explo-
racidn fisica como la analitica fue normal,
con VSG de 20/40 y Mantoux positivo (20
mm.), sin vacunacién previa de BCG. La
radiologia de tdrax, inicialmente cataloga-
da como normal en otro Servicio, revisada
de nuevo mostraba como tnico dato el
alargamiento y afinamiento del bronquio
principal izquierdo (Fig. 1). Ante esta
imagen, sin otros hallazgos radiolégicos

Fic. 1. Radiografia de torax, en la que se aprecia
un discreto estrechamiento y alargamiento del bron-
quio principal izquierdo (flechas)

BG. 2.

Mismo nirio de la Fig. 1. Esofagograma en
el que ademis del ligero estrechamiento de las vias
aéreas (flechas finas) muestra la compresion que las
adenopatias tuberculosas efectiian sobre el tercio me-
dio del esofago (flechas gruesas)
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sugerentes de tuberculosis, se decide reali-
zar un esofagograma. En la Fig. 2 se
muestra la impronta que las adenopatias,
no visibles en la simple, ejercian sobre el
esdfago, al mismo tiempo que se confir-
maba el estrechamiento del 4rbol bron-
quial izquierdo.

Caso n.° 2. Vardn de 3 afios que in-
gresa con una clinica inespecifica de mal-
nutricién y anorexia. En sus antecedentes
familiares destaca la presencia de un abue-
lo en tratamiento con tuberculostiticos.
En la exploracién fisica se evidencia la
malnutricién con una relacién peso/talla
en —2DS, y ligera disminucion del mur-
mullo vesicular en hemitérax izquierdo. El
hemograma fue normal y la vsG de
44/75. Mantoux positivo (20 mm.). En la
radiografia de torax (Fig. 3) se aptecia un

FiG. 3.

Caso n.° 2. Radiografia de torax que mues-
tra un infiltrado localizado en el lobulo superior de-
recho (flechas)

infiltrado en el 16bulo superior izquierdo.
En el esofagograma (Fig. 4) se comprueba la
compresion que las adenopatias tuberculo-
sas efectuaban sobre el esdfago. Una vez
instaurado el tratamiento vemos la normali-
zacidn radioldgica tanto pulmonar como del
esdfago, apateciendo en éste el inicio de un
diverticulo por traccion (Fig. 5).

Caso n.° 3. Vardn de 5 afios que acu-
de a consulta por presentar epigastralgias
inespecificas. En la exploracién fisica nin-
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gan hecho resefiable, asi como tampoco
en los antecedentes familiares ni persona-
les. La analitica fue también normal. En
el trinsito practicado por este motivo se
aprecié un diverticulo en el 1/3 medio-
inferior del es6fago, probablemente no re-
lacionado con su problema actual. Tratan-
do de estudiar la posible etiologia de este
hallazgo se realiz6 una prueba de tubercu-
lina que fue positiva (22 mm.), no estan-
do previamente vacunado de BCG. En la
radiografia de tbrax aparece una calcifica-

FIG. 4. Esofagograma del caso n.° 2 en el que ade-

mas del infiltrado en el L.S.D. (flechas) se aprecia la

compresion y desplazamiento que las adenopatias

TBC efectiian sobre el tercio superior del esofago
(flechas cortas)

BiG. 5:
lesion tuberculosa y sélo queda un diverticulo res
dual por traccion en el tercio superior del esofago

(flechas)

Caso n.° 2: posteriormente, se ha curado lo
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cién a nivel hiliar (Fig. 6) que apoya atn
mis el diagndstico retrospectivo de tuber-
culosis.

FIG. 6.

Caso n.° 3: esofagograma donde se aprecia
el diverticulo esofigico residual, y la calcificacion hi-
liar por adenopatia antigua (flechas)

DiIscUsION

El mediastino ocupa una posicién de
equilibrio entre ambos pulmones que
puede ser alterada desplazindose hacia al-
gtin lado por cambios en el volumen de
los mismos. Dentro de él, el esdfago se si-
tia en la parte central, en estrecha rela-
ciébn con las vias respiratorias, vasos y
estructuras linfiticas por lo que los proce-
sos pulmonares que afecten a alguna de
estas estructuras, inditectamente pueden
repercutir sobre el eséfago convirtiéndolo
en un punto de referencia de gran impor-
tancia en el diagnostico, catalogacidon o
despistaje de diversos procesos patoldgicos
pulmonares y/o mediastinicos.

Aunque clisicamente se conocen una
serie de signos radiolbgicos tipicos de tu-
berculosis como el infiltrado primario, lin-
fangitis y adenopatia, &éstos faltan en un
alto porcentaje o se presentan otros no
tipicos lo que dificulta notablemente el
diagndstico.

Teniendo en cuenta la participacion
casi constante del componente ganglionar,
la repetcusion sobre el eséfago es frecuen-
te. En una primera fase de la enfermedad
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es rechazado y comprimido por la vecin-
dad a ganglios que aumentan de tamafio.
El esofagograma es entonces de gran utili-
dad, especialmente en aquellos casos (co-
mo el n.° 1) en que las manifestaciones
pulmonares faltan o apenas son percepti-
bles (Figs. 1 y 2). En otras ocasiones, co-
mo en el caso n.° 2, aunque el infiltrado
pulmonar es evidente (Fig. 3), la presencia
del gran componente ganglionar afectando
al esofago (Fig. 4) facilitan su cataloga-
ci6n. Aunque otras entidades como linfo-
mas, mononucleosis, infecciones virales y,
con menor frecuencia, sarcoidosis o granu-
lomatosis, pueden cursar con aumento im-
portante de los ganglios mediastinicos, la
clinica y evolucién posterior no suelen
plantear problemas de diagnostico diferen-
cial.

La regresion de la lesibn tuberculosa,
en una fase posterior, tiende a producir
adherencias de la adenopatia al esofago, y
al cicatrizar tiran de su pared dando lugar
a la formacién de diverticulos (Figs. 5 y 6)
(1-5). Los diverticulos en general son raros
en la infancia, aunque los secundarios a
tuberculosis por su localizacién anterior y
vaciamiento rapido pueden pasar inadvet-
tidos (1, 3). Su presencia en el tercio me-
dio del esofago, especialmente si asocian

calcificacion hiliar, indican la existencia de
una adenopatia antigua, y al menos en
nuestto medio, nos hard pensar en un
proceso tuberculoso que haya evoluciona-
do de forma subclinica (caso n.° 3).

En raras ocasiones, la adherencia de la
adenopatia al esdfago puede llegar a pro-
ducir una fistula triqueo o broncoesofagi-
ca, con las dificultades diagnosticas inhe-
rentes. Por ello, el hallazgo de una de es-
tas fistulas asociada a patologia pulmonar
obliga a descartar que no sea congénita si-
no adquirida. Entre los procesos que pu-
dieran originarla se han descrito en la his-
toplasmosis, inhalacion de cuerpos extra-
fios, ingesta de causticos o infecciones por
hongos en nifios inmunodeprimidos (3,
5), si bien siempre debe tenerse en cuenta
como primera posibilidad la tuberculosis
por su frecuencia en nuestro medio.

Tras estas consideraciones, pensamos
que el esofagograma deberfa realizarse de
forma rutinaria en el diagndstico de la tu-
berculosis pulmonar en la infancia,
complementando a la radiologia de torax.
De igual forma, ante un diverticulo esofa-
gico en la zona media, o de una fistula
broncoesofagica, la tuberculosis debe ser
descartada como primera posibilidad diag-
nostica.
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Los métodos de crianza. Anilisis de su evolucion y contenido histérico *

J. J. FERNANDEZ TEDEIRO**

RESUMEN: La crianza es una forma de alimentarse y nutrir, pero ademis es una asi-
milacién de cultura. La evolucién bioldgica se acompafia también de una evolucién
cultural. El autor hace un estudio de los métodos de crianza a lo largo de la historia y
de la relacién entre padres e hijos. El interés por el Nifio es el interés por el Progreso.
Los Derechos del Nifio son un reto para toda la Humanidad. PALABRAS CLAVE: CRIAN-
ZA. ALIMENTACION. CULTURA. EVOLUCION CULTURAL.

NURSING METHODS. ANALYSIS OF ITS EVOLUTION AND HISTORICAL CON-
TENT (SUMMARY): Nursing is a way of feeding and nourish, but besides this is a
culture assimilation. The biological evolution is also accompanied by a cultural evolu-
tion. The author make a study of different methods of nussing along the history and
the relationship between fathers and sons. The interest about the Child is the interest
about the Progress. The Children Rights are a challenge for all Mankind. KEY WORDS:

NURSING. FEEDING. CULTURZ. CULTURAL EVOLUTION

Entre las acepciones que el diccionario
de la Real Academia Espafiola asigna «l
vocablo CRIAR figura la de «nutrir y ali-
mentar la madre o la nodriza al nifio con
la leche de sus pechos u otro modo» y
afiade «instruir, educar y dirigir», y com-
pletando la definicion se habla de CRIAN-
ZA, como «la accion y efecto de criar.
Con particularidad se llama asi la que se
recibe de las madres o nodrizas mientras
dura la lactancia» y sigue <«urbanidad,
atencién o cortesia: suele usarse con los
adjetivos buena o mala».

¢Como llegamos a ser y ser de hecho,
humanos? Desde el momento de nacer,
el desarrollo organico del hombre, y des
de luego, gran parte de su ser bioldgico

como tal, se encuentran sujetos a una con-
tinua y determinada interferencia social.
Como dicen Berger y Luckman, se puede
llegar a ser humano de una forma tan va-
riada y tan numerosa como diferentes y
variadas son las culturas del hombre, y es-
to sigue siendo vilido hoy para las distin-
tas matizaciones culturales, como a lo la-
go de la historia de la humanidad han si-
do las diferentes culturas las que han ido
condicionando la crianza de los seres hu-
manos.

Asi, hoy nos encontramos que tan hu-
mana es la conducta de la madre que esta
dispuesta a amamantar a sus hijos con
mucha frecuencia sin sujetarse a intervalos
prefijados, como ocurre en sociedades pri-
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mitivas selvaticas, similares a las antiguas
de cazadores-recolectores, como la de la
madre de nuestro mundo occidental que
dispone de una férmula lactea suficiente
sofisticada, adaptada, higienizada, el no
va mis de la dietética infantil, y que ofre-
ce a su hijo cada 3 horas, con una pausa
nocturna, y con una programacion casi de
computadora que la instruye en las pautas
dietéticas. Y tan humana es una conducta
como la otra, y la calificacion de una
buena o mala crianza dependen del con-
texto historico y socio-cultural en que nos
movemos: era bueno y éptimo el contrato
de una buena nodriza en el continente
europeo en el siglo XVII, o las fajaduras
bien apretadas que se utilizaban en los ni-
fios durante su lactancia para evitar defor-
midades en sus miembros, e incluso has-
ta el castigo corporal, con el simbolo de la
vara y el latigo, era aceptado complacida-
mente para domefiar la voluntad infandil y
habituatles a la obediencia y sumision a
sus mayores.

Hay un hecho cierto: los seres huma-
nos se adaptan a las sociedades en que vi-
ven. Quizas sea la especie, de hecho es la
Gnica, que habita en todos los lugares de
la tierra, tanto en las zonas torridas tropi-
cales como en las heladas regiones polares,
y del mismo modo el ser humano puede
vivir en la maxima libertad como someti-
do a las cadenas de la esclavitud. Y asi el
nifio en una sociedad occidental se acos-
tumbra a las ausencias esporddicas de la
madre que trabaja fuera del hogar, en
cambio en una sociedad sencilla, lo natu-
ral, donde la madre trabaja sblo en el ho-
gat y donde los lazos familiares siguen
siendo lo mas importante a lo largo de la
vida es mejor un amamantar frecuente y
segiin demanda.

Todo nifio, aun en sociedades comple-
tamente distintas presenta al nacer unas
caractetisticas comunes: hay una carencia
absoluta de conocimientos y una minima
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personalidad. Responde de alguna manera
al medio ambiente, como cuando le asusta
un ruido estrepitoso o tiene sensacion de
caida y también reacciona a la luz, a la si-
tuacion comoda y placentera y a la inco-
modidad tanto interna como externa, y
mama en determinadas circunstancias.
Durante cierto tiempo su mundo de ten-
siones, tras la experiencia traumatica del
parto, se centra en el hambre y otras fun-
ciones corporales, encontrando su alivio
con la comida y la evacuacién, por lo tan-
to sus primeras asociaciones con el medio,
y con los otros humanos de ese medio gi-
rardn en torno a estas preocupaciones. De
modo especial a la madre la va a asociar
con el calor, la comodidad y la relajacién
de esas tensiones que implica el hambre. Y
esto ha sido ayer, es hoy y serd mafiana.

Por otra parte es posible descubrir y
se han descubierto cierto ntimero de vet-
dades universales acerca de la naturaleza
infantil, verdades que se comparten en si-
tuaciones sociales diferentes, son rasgos in-
fantiles que trascienden las distintas cul-
uras y geografias y son muy evidentes
ranto en el crecimiento fisico como en el
intelectual y en el desarrollo de la perso-
nalidad. Asi todos los nifios tienen difi-
cultad para pronunciar ciertos sonidos y
ciertas palabras dificiles, siendo bien co-
nocidos los ceceos y los balbuceos de los
principiantes, y de la misma forma los
nifios tienden a emitir frases y palabras
de creacidon exclusiva, como cuando di-
cen: «E/ gato ands, cuando yo veni», en
nuestro idioma, pero que existen en for-
ma similar en otras lenguas. Todo esto
parece ser de construccidn propia infantil,
por un sentido innato de la estructura del
lenguaje, son frases de creacidon exclusiva,
todo lo contrario de lo que es un lorito
de repeticiéon. Coinciden las investiga-
ciones psicologicas modernas en que los
nifios pequefios estructuran su lenguaje
con ciertos principios comunes.
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Alcanzar el ser humano el desarrollo
de su personalidad es el resultado de tres
factores: por un lado el elemento biologi-
co heredado, ligado a la constitucién ge-
nética y al equilibrio endocrino, y de lo
que atn es mucho lo que nos queda por
conocer, en segundo lugar la accion de la
cultura y del medio ambiente, a esto afia-
dimos el efecto de las experiencias perso-
nales del individuo. Cada cultura prescri-
be ciertas formas convencionales de criar a
sus infantes, pero aiin dentro de una mis-
ma cultura y de la misma sociedad es muy
improbable que dos nifios conozcan las
mismas experiencias.

Hay un relato de un indio apache ac-
tual que el investigador antropdlogo Opler
va informando de la instruccion que reci-
bi6 durante su nifiez:

En lo que alcanza mi memoria,
siempre dirigieron mis actos mi padre y
mi madre. Solian decirme: «No digas
nunca palabra mala que no quieras te la
dijeran a ti. Nunca te sientas enemigo de
nadie. En los juegos con los otros niros,
ten presente esto: No cojas nada que sea-
de otro nirio. No le quites las flechas a
otro muchacho porque seas mayor que él.
No te apoderes de sus canicas. No robes a
tus amigos. No seas adusto con tus com-
parieros de juego. Si ahora eres afable,
cuando te conviertas en un hombre ama-
735 @ tus semejantes.

Cuando vayas al rio a nadar, no zam-
bullas a ningin niio debajo del agua.
Nunca pelees con una nifia cuando ju-
guéis chicos y chicas. Las muchachas son
mas debiles que los muchachos. Si risies
con ellas, tendremos disgustos con nuestros
vecinos.

No te rias de los ancianos. Es lo peor
que podrias hacer. No los critiques ni te
burles de ellos. No te mofes de nadie ni
ridiculices a nadie.

Este es tu campamento. Lo poco que
aqui tengamos te lo puedes comer. No va-

yas @ Olros campamentos con OLos mifios
en busca de comida. Vuelve a tu propio
campamento cuando tengas hambre, y
luego ve a jugar otra vex.

Cuando te pongas a comer, portate co-
mo los mayores. Aguarda hasta que te sir-
van las cosas. No tomes pan o un trago o
un pedazo de carne antes que los demds
empiecen a comer. No pidas antes de la co-
mida cosas que todavia se estan cocinando,
como hacen muchos nifios. No quieras co-
mer mis de lo que necesitas. Procura
mostrarte tan cortés como puedas; perma-
nece sentado y en silencio mientras comes.
No pases por delante de otra persona, ni gi-
res a su alrededor para coger algo.

No entres corriendo en el campamento
de otra persona como si fuera el tuyo pro-
pio. No corras por los alrededores del
campamento de nadie. Cuando vayas a
otro campamento, no lte quedes parado
sunto a la puerta. Entra directamente,
sientate como una persona mayor. No te
metas en agua de la cual hayan de beber
otros. No salgas a coger o trabar caballos
ni los montes como si te perteneciesen,
del modo que acostumbran algunos nirnos.
No tires piedras a los animales de otros.

Cuando venga un visitante, n0 va)as
delante de él ni en su camino te cruces.
No hagas travesuras mientras esté aqui. Si
quieres jugar, levantate en silencio, pasa
por detrds de el y sal por la puertar.

Analizando esto podriamos preguntar-
nos: ¢es tanto lo que nos separa a NOsotros,
hombres occidentales, de esta cultura
apache que vemos elemental y hasta pri-
mitiva, o por el contrario es mas lo que
nos une esencialmente, prescindiendo de
la tecnologia que nuestra cultura ha ido
desarrollando?

Harry Harlow, psic6logo, decia un tan-
to socarronamente, que cuando observaba
el comportamiento de los alumnos de se-
gundo grado en una excursién escolar,
siempte se acordaba inevitablemente de
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los movimientos juguetones de los monos
jovenes, pero en realidad, es que a la hora
de la verdad en el desarrollo de la personali-
dad de los humanos tiene que pesar mucho
mis la carga cultural y las primeras expe-
riencias de millones de afios, generacion tras
generacidon, que esta carga técnica que ain
es de ayer, casi de hoy, si consideramos la
distancia que nos separa del Australopiteco
o0 aunque sdlo sean los 50.000 afios de edad
que tenemos como hombres Cro-Magnon.

Y mientras hemos ido evolucionando
bioldgicamente hasta llegar a hoy, también
hemos ido evolucionando culturalmente, y
los seres humanos nos hemos ido criando
unos a otros. Hay una experiencia muy co-
nocida sobre el fendmeno de la impronta
consistente en mantener en la mas completa
oscuridad a polluelos recién nacidos y ali-
mentarlos a mano. Si este tratamiento con-
tindia un tiempo prolongado, estos pollue-
los no aprenderin nunca a picotear o ali-
mentatse por si mismos. La diferencia de
nuestra crianza como humanos consiste en
que nuestro criar tal como define el dic-
cionario no es sdlo alimentar, sino instruir,
que dicho en términos mis antropoldgicos
es transmitir conocimientos acumulados y
actitudes sociales a la descendencia. En la
forma y manera en que padres e hijos han
ido transmitiendo estas actitudes sociales y
culturales, en la forma en que se ha ama-
mantado bioldgica y culturalmente, una ge-
neracidn a la otra, esto es en la forma en que
los seres humanos nos hemos ido criando
unos a otros, con esta concepcion de crianza
en su mas amplio sentido, es donde se en-
cuentra la clave de lo que hoy somos, y es
donde est3 la respuesta de lo que serd el ma-
fiana de la humanidad.

EVOLUCION DE LOS METODOS DE CRIANZA Y
CONTENIDO HISTORICO

Analizar las distintas etapas de la evolu-
cién de los métodos de crianza desde la
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antigiiedad hasta nuestros dias no es tarea
facil. Un estudio histdrico riguroso estd
lleno de dificultades. ¢Cuintas madres o
nodrizas han dejado relatos de sus expe-
riencias con su pequefio? En términos ge-
nerales hay una orientacién masculina en
las aportaciones historicas, bien por padres
o por maestros, y en cualquier caso se
describe un nifio extraordinatio o se exhi-
be una determinada corriente educativa
aplicada. Hay cierta parcialidad en los re-
latos y cierto sesgo hacia nifios que crecen
en hogares instruidos. Las fuentes histdri-
cas deben ser lo mis abiertas posible cuan-
do se trata de investigar fendémenos so-
ciales. De esta forma un historiador com-
probari la existencia del infanticidio gene-
ralizado que no es declarado delito hasta
el afio 374, otro hablarda de las madres
que sistematicamente pegaban con palos a
sus hijos ya desde la cuna, justificando su
dura disciplina porque estaba impregnada
de bondad hacia el nifio, otro se encontra-
ti con las madres que introducian a sus
hijos en aguas heladas para fortalecerlos,
sin ninguna crueldad intencional, aunque
a veces algunos muriesen, y otros compro-
baran cdmo algunos padres enviaban a los
siete afios a sus hijos para setvit como
criados en otras casas, y ello movido por el
afecto. Podria pensarse que al padre de
otras épocas le faltaba capacidad de amar
a sus hijos, pero esto no era asi, lo que sf
en cambio habtia que valorar es una in-
madurez afectiva del adulto al nifio, no
llegando 2 verlo como una persona distin-
ta de si mismo, proyectindose &l mismo
como adulto en el nifio, o bien en fun-
cién de lo que los hijos pueden deparar a
sus padres, nunca lo que éstos pueden dar
a ellos. Cuando Medea se queja antes de
cometer el infanticidio lo hace pensando
que al matar a sus hijos ya no tendrd a
nadie que cuide de ella.

Las interacciones de padres e hijos a
través de la historia son la fuerza central
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del cambio historico, y en ellas encontra-
mos una dinamica psicogénica que intere-
sa analizar en algunos aspectos:

1. Existe una presién generacional in-
dependiente del cambio social o tecnoldgi-
co. El nifio trata de establecer relaciones y
el adulto necesita regresar a la infancia.

2. Entre adulto y nifio hay una serie
de aproximaciones, reduciéndose la an-
siedad del adulto al acortarse distancias
entre padres e hijos, siendo las précticas
de crianza de cada época uno de los me-
dios para vencer esta ansiedad.

3. Hay en la evolucién de las rela-
ciones paternofiliales una especie de regre-
so a la infancia por parte del adulto bus-
cando su segunda oportunidad para afron-
tar las ansiedades de la infancia.

4. Las practicas de crianza van a ser
la condicion misma de transmision de to-
dos los demis elementos culturales a tra-
vés del conducto de la infancia, informin-
dose asi la estructura psiquica de genera-
cidn en generacion.

Analizaremos en distintos periodos del
acontecer de la humanidad algunos aspec-
tos de ese mensaje transmitido por las ge-
neraciones a través de la infancia y de mo-
do especial en el mundo occidental. Cémo
alimentabamos a nuestros ascendientes,
como los educabamos y educamos hoy pa-
ra prepararlos a vivir en armonia, paz, li-
bertad y convivencia, y cémo se valoraba
la vida humana y como se valora hoy en
una sociedad, en un mundo en el que
mueren diariamente por hambre 40 mil
nifios, pero que todavia se escandaliza o
por lo menos le cuesta trabajo comprender
el llanto angustiado de una mujer a la
que le han diagnosticado una anormalidad
en los cromosomas o una comprometida
enfermedad metabdlica o malformativa en
su futuro hijo.

Cuando en 1762, Jean-Jacques ROUS-
SEAU escribié en Emilio: «fodo es perfecto
cuando sale de la mano de Dios, pero to-

do degenera en las manos del hombres,
tiene el gran mérito de poner de relieve las
necesidades de los nifios, abriendo las puet-
tas a la moderna puericultura y a la futura
Declaracién de los derechos del Nifio en el
mundo que nos toca vivir. Estos derechos a
beneficiarse de una proteccién especial, a
un nombre y una nacionalidad, a una segu-
ridad social completa, protegido contra to-
da clase de crueldad, abandono y explota-
cién y contra toda prictica que lo discrimi-
ne por raza o religién, tendrin como para-
doja, como piedra de choque en nuestra
humanidad el derecho a consumir alcohol,
tabaco y drogas, el derecho a pasar hambre
y pobreza, a set vejado y sufrir en casi el
siglo veintiuno malos tratos por quienes le
rodean, y también el derecho, con todas las
dudas y conturbaciones que decitr esto
pueda traernos, a nacer tarado o subnormal
pudiendo haberlo evitado.

LA CRIANZA EN LA EDAD ANTIGUA Y MEDIA

De la prehistoria nada sabemos. Aun-
que en muchos pueblos antiguos el respeto
a la vida de los nifios era nulo o escaso, si
en cambio encontramos pueblos que tras
las pricticas religiosas se encierran precep-
tos higiénicos, el bafio diario, la purifica-
cion de la mujer después del parto, la cir-
cuncision. En civilizaciones avanzadas
ademis se encuentran leyes afiadidas a los
preceptos religiosos, y asi el cddigo de Ha-
murabi (2500 a.C.) nos ilustra sobre los
procedimientos legislativos entre los babilo-
nios para la tutela de los huérfanos, del cas-
tigo con la amputacién de mamas a la
nodriza que pot negligencia hubiera dejado
morir al lactante. Entre los egipcios en-
contramos costumbres llenas de humanidad
y simpatia hacia los nifios. Los engendrado-
res estaban obligados a proveer la crianza
de todos sus hijos, los cuales eran conside-
rados legitimos aunque fueran engendrados
por esclavas o concubinas. La lactancia era
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prolongada y las madres egipcias lactaban
como norma general a sus hijos. Herddoto
considerd a los egipcios como el pueblo mas
limpio del mundo: el bafio diatio, la cabe-
za afeitada y descubierta, los nifios desnu-
dos o vestidos con amplios vestidos de lino
lavables. Entre los hebreos era prohibida la
anticoncepcidén por motivos religiosos, los
huérfanos y expobsitos eran criados por
cuenta del Estado, y el abandono de los ni-
flos era castigado con penas severisimas.
Antes de Moisés el padre tenia derecho a la
vida y muerte sobre los hijos, pero a partir
de &l todo padre deberia deferir al consejo
de los ancianos las culpas de sus hijos sin
castigarlos en persona.

Entre los griegos era frecuente el sacri-
ficio de los hijos por razén de estado o
por motivos religiosos. El abandono e in-
fanticidio eran admitidos por las leyes ate-
nienses y espartanas. El ciudadano vivia
no para si, sino para el Estado. Licurgo
dispone que por ley aquellos recién naci-
dos a juicio de los ancianos fueran juzga-
dos débiles o deformes fueran arrojados
por un precipicio del monte Taigeto.

Es la civilizacion de Roma la que al-
canza una valoracién mayor en los tiempos
antiguos, tanto desde el punto de vista in-
dividual como social. Galeno publica not-
mas sobre la nutricidon infantil y asimismo
sobre la disciplina en la primera infancia.
El recién nacido era puesto inmediatamen-
te a los pies del padre, y si éste lo levanta-
ba entre sus brazos, el nuevo ser era reco-
nocido como miembro de la familia, si
no, el nifio era muerto, vendido, o bien
abandonado en las encrucijadas de los ca-
minos o las plazas publicas. No existia
ninguna ley que protegiera al nifio, era
considerado una simple cosa en pleno ar-
bitrio del padre. Hay un movimiento de
ideas. Aulio Gellio en sus «Noches aticas»,
hace decir a uno de sus personajes a una
noble dama: «;Piensas que la naturaleza
ha dado a la mujer un pecho y bellos pe-
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zones, solamente para ornamento del cuer-
oy no también con objeto de que alimen-
te a sus hijos?». Y Juvenal en sus versos, con
santa indignacién, casi evangélica, ataca a
sus conciudadanos que se manchan con el
infanticidio, y no respetan la vida del nifio.
Bajo el imperio de Trajano, unos 5.000 ni-
fios eran alimentados a expensas del Estado,
y son muchos los emperadores que tratan de
socorrer a la infancia, creandose una popu-
laridad y a la vez luchando contra la des-
poblacién del imperio. Desgraciadamente
no fue continuada esta labor porque incluso
Heliogabalo suspendi toda asistencia social
y testableci6 los sacrificios de los nifios a los
dioses.

El siglo IV matca unos hechos: Se incor-
pora el mundo barbaro a Occidente, la de-
cadencia del mundo occidental es irrever-
sible y se inicia una preocupacién por los se-
res mas indefensos. El cristianismo se va in-
corporando a las relaciones paterno-filiales,
pero atn cuando el cristianismo pasd a ser
religion oficial del Estado tras la batalla de
Puente Milvio (27.X.312), el infanticidio
no es declarado delito hasta el afio 374.

La Alta Edad Media impregna tanto a la
infancia como a la maternidad de una valo-
racidn teoldgica impulsada por la patristica.
El mas brillante de todos es sin duda San
Agustin: «Dadme otras madres y os daré
otro mundo» se expresaba; fue un atento
observador de la infancia y establecia
analogias entre el seno materno y la Iglesia
madre. Se lucha legalmente contra el in-
fanticidio, el aborto y el abandono, siendo
la Iglesia un factor de presion para el es-
tablecimiento de leyes. Se destaca el papel
de la madre en la crianza y el interés por la
educacidn para la perfeccion del nifio, co-
mo portador de un alma que hay que sal-
var. De todas formas en efectividad la valo-
racion de la vida infantil a lo largo de este
petiodo es mas tedrica que practica.

Es tal el nimero de nifios abandona-
dos en Roma en el siglo XII y que mortian
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de frio y hambre que el Papa Inocencio III
(1198) funda la Casa Cuna de Roma (Os-
picio Santo Spirito), instituyendo el siste-
ma del torno giratorio adosado al exterior
para que el pequefio no quedara a la in-
temperie, avisando al personal de la casa
mediante una campanilla y alejindose
después sin ser reconocido quien dejaba al
pequefio. Esto supuso una gran innova-
ci6bn que ripidamente se extendid por to-
das las inclusas de Europa.

Desgraciadamente la higiene indivi-
dual en toda la Edad Media estuvo muy
abandonada, y asimismo la literatura es
escasa en este terreno.

LA CRIANZA EN LA EDAD MODERNA

El nifio sigue teniendo muy poca im-
portancia. Se le compara a mujeres necias,
ancianos seniles o botrachos tambaleantes.
Se les considera impuros antes del bautis-
mo y como seres asexuales. En las familias
nobles lo mis importante era el sexo. El
nacimiento de la princesa ISABEL, hija de
Enrique VIII, se considerd una catistrofe
nacional y ni él mismo asisti6 al bautizo.

Aparece en 1545 el primer libro inglés
sobre Pediatria: El nacimiento del género
humano, en el que se recoge la experien-
cia personal de su autor Phayre, y las
aportaciones de la antigiiedad. Se habla
de los amuletos para las mujeres encintas,
de una silla para partos, de la fiebre puer-
peral y septicemias, que fueron causas de
muerte de tres mujeres de Enrique VIII
(Isabel Platagenet, Juana Seymour y Ca-
talina Parr).

Es curioso que no se permitia la asisten-
cia al parto de hombres y el Dr. Wertt de
Hamburgo en 1522 se vistid de mujer, y
descubierto fue condenado a la hoguera.
Hasta mediados del siglo XVI no entraron
los hombres en las salas de parto. La apa-
ricién del forceps, ideado por Chamber-
lain, acelerd este proceso para que los

hombres ayudaran a dar a luz. Al recién
nacido se le faja y venda bien envuelto
para que crezca etguido, evitando defor-
midades, y su amuleto sera el coral.

El Dr. John Jones aconseja la cuna,
evitando asi la cama comin con la ma-
dre, pero no acunar con fuerza pues pue-
de acelerar el vomito.

Hay instrucciones referentes a la ali-
mentacion: la leche de madre la mejor y
mis saludable, pero si no recurrir al AMA
de leche, examinando pecho, pezones y
leche. Los nifios son criados en casa, pero
los de padres acomodados son enviados
con el ama a vivir al campo.

Sigue practicindose el infanticidio por
diversos medios: la sofocacién en la cama,
en una pila de estiércol, en un arcon del
dormitorio.

En lo referente a la educacién y sus
métodos en este periodo, hay una base re-
ligiosa centrada en la figura de Jesucristo,
pero las escuelas primarias empiezan a de-
jar de estar en manos del clero exclusiva-
mente. La disciplina y la obediencia son la
base de la educacion. «Prescinde del casti-
g0 y malcriards a tus hijos» y otra frase pe-
dagdgica de la época dice: «Quien no ama
la vara odia a su hijor.

Hobbes considera que el nifio no es
que sea petverso ni culpable, pero dice
que le falta el uso de la razén y por eso no
son responsables de sus actos.

En la Francia del s. XVII el vinculo de
la lactancia se considera fundamental. La
madre, con su amor y sus cuidados, siem-
pre serd la mejor nodriza, y Mauriceau
afirmaba que suprimir el pecho era como
una especie de aborto, y dar de mamar
como si se diera a luz, comunicando por
medio de la leche unas cualidades casi
migicas que comparten el lactante y la
madre o nodriza.

Se valora una buena nodriza, como
una joya que no tiene precio y en las fa-
milias ricas pasa a formar parte del hogar.
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De gran interés es el diario de Heroard,
médico del Delfin, futuro Luis XIII, que
anotaba minuciosamente datos petsonales
desde el nacimiento a los 26 afios. Asi descri-
be el marasmo en que se encontraba su clien-
te a los 10 meses, con sus misculos atro-
fiados, su papada, la piel fragil y débil, acon-
sejando a la familia real las condiciones para
elegir una buena nodriza, y mantener la lac-
tancia dos afios, para luchar contra la elevada
mortalidad infantil que se estima en un 25-
75 %. Anota el interés del Delfin por el de-
sarrollo falico y cdmo invitaba a sus cortesa-
nos a los 14 meses para que le besaran el pe-
ne. Cuando interrogaba ¢de donde vienen
los nifios? se le explicaba que la inseminacion
y nacimiento se realizaba a través del oido.

Caracteristica de la época sigue siendo el
uso de fajaduras, para evitar que el nifio an-
de asi a cuatro patas regresando al estado
animal, y ademis evitar dislocaciones, y se
mantenian 12/13 dias para los brazos, y pa-
ra las piernas y tronco unos nueve meses. El
problema de la lavanderia de estas vendas
que habrfa que cambiar continuamente se
realizaba con vino, vinagre, agua de rosas.

En la regién de Paris se usaba en la cabe-
za de los lactantes una bandeleta (cercle),
que alargaba las cabezas, aumentando el
diametro antero-posterior del crineo, lo
que hacia facilmente reconocibles a los pari-
sinos, que implantaban esta moda, aun
cuando el origen era para evitar que les
entrara frio por la cabeza.

En el diario de Heroard se describe la
preocupacién por la evacuacidén y control
de esfinteres, uso de calzones especiales,
orinales, empleo de enemas, supositotios,
acompafiando todo esto de ansiedades
nocturnas y rezos del Delfin para que no
le hicieran dafio. También cita Heroard
que el Delfin lleg a copular a la edad de
8 afios, y sin saber por supuesto lo que
hacia, por via anal con nifios, quizis estas
pricticas fueran fomentadas por cortesanos
que vefan un modo tal de diversion.
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Se ensefiaba a los nifios en andadores a
petfeccionar su manera de andar, sobre to-
do en familias ricas, mds o menos pudien-
tes. En los retratos de la época es comiin
encontrar a los nifios pobres sentados, en
cambio a los pudientes de pie.

El destete tenia lugar a los dos afios,
anota Heroard que el Delfin exclamd
adios querido pecho, ya no te veré mdas».
Solia hacerse progresivamente recomen-
dandose la mostaza en el pezon para que
lo rechazara. Cuando aparecian los prime-
ros dientes se consideraba la sefial para
iniciar los alimentos sdlidos.

El miedo era fomentado como método
educativo: el albafiil gigante que te lleva-
14, la castracién si tocaba el pene, la ame-
naza de los azotes y la vara y crear un sen-
timiento de culpa ya desde muy peque-
fios. Se habla del Colegio de Port-Royal
para nifias que a partir de los 4 afios se-
guian un horario riguroso al servicio de
Dios.

En el contexto demogrifico del siglo
XVII eran muy pocos los nifios que alcan-
zaban la edad adulta. Se procuraban ma-
trimonios muy jovenes y engendrar hijos
lo antes posible, y en caso de viudez las
nuevas nupcias se contrafan ripidamente.
En los niveles mas inferiores de la socie-
dad francesa el matrimonio se contrafa
miés tardiamente.

Hay una potestad casi absoluta del
padre sobre la familia, citindose incluso
condiciones en las que un padre podia eli-
minar a un hijo no deseado, para lo cual
no era infrecuente el empleo de laudano o
entregarlo al cuidado de nodrizas descono-
cidas e incontroladas, y cuando se habla
del deseo de tener hijos se refiere finica-
mente 2 hijos varones.

Hay un renacimiento religioso, con
una preocupaciéon mayor por los nifios
abandonados, acogiéndose en monasterios
y por ordenes religiosas, como las Hijas de
la Caridad de Luisa de Marillac, pero con-
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trasta ello con la explotacién a que eran
sometidos en otras ocasiones vendiendo
nifios a los mendigos, y rompiéndoles bra-
z0s y piernas para que pidieran limosna.

El vinculo entre padres e hijos es mas
fuerte, pero mias entre almas que entre
cuerpos, siendo frecuente el rechazo o fal-
ta de amor, del que se beneficia algin hi-
jo sobre los otros. El predominio del indi-
vidualismo familiar se compensa con la in-
tervencion estatal para evitar la explota-
cidon de los indefensos, siendo en la educa-
ci6n donde mis se reduce la potestad del
Estado, llegando a las familias modestas la
Escuela Primaria, y las 6rdenes religiosas
con fines educativos se multiplican con un
creciente intetés por la ensefianza de los
nifios.

Es de destacar en este siglo el descenso
de la tasa de fecundidad en la familia
inglesa, difundiéndose la anticoncepcion.
La asistencia obstétrica en general se realiza
por comadronas que tienen una licencia
eclesiastica que otorgaba el Chirurgion’s
Hall, atendiendo en domicilio o en silla es-
pecial. El juramento de estas comadronas
que tienen una licencia eclesidstica, trataba
de proteger la vida del recién nacido: no
usar abortivos, no enterrar clandestinamen-
te, no usar brujerfa y no entregar al nifio al
ama de ctia pues la mujer que se niegue a
amamantar es como la que mata a un hijo
concebido. Si no puede criar la madre, se
contratard una nodriza, siguiendo normas
para la eleccién. Es curioso que fueran de-
saconsejadas la pelirrojas.

Preocupa el control de esfinteres, no
dudando en avergonzarlos o atemorizarlos
pero no maltratarlos. Tampoco se aconseja
el trabajo duro de los nifios a los 6/7 afios
pues se detendria el crecimiento y
quedarfan enanos.

Los azotes maternos y en la escuela son
utilizados: «Prescinde del castigo vy
maleriards a tu bifor. Se trata de mantener
la disciplina familiar, inculcando el com-

portamiento cristiano, siendo un medio el
castigo corporal. Los padres deben ser con-
siderados como portadores de la paterni-
dad de Dios, y se les debe respeto y reve-
rencia, por lo que se les debe mantener
distanciados para evitar irreverencias. La
amabilidad y la ternura serdn una recom-
pensa.

Hay un despertar cientifico de la me-
dicina, preocupan las lombrices, la falta
de leche, el frenillo lingual como causa de
lengua trabada. Preocupa el parto y la en-
fermedad hasta en los libros de oracion.

La educacion es el antidoto de la co-
rrupcién. El alma del nifio es un papel en
blanco, que no conoce el mal. No se debe
ceder a la voluntad del nifio, distinguien-
do entre caprichos y necesidades.

Se tolera el infanticidio pero sdlo en
los hijos bastardos. La ansiedad ante la en-
fermedad y la muerte se racionaliza por la
religidn: «Cristo me los dio, se los levar.

LA CRIANZA EN LA EDAD CONTEMPORANEA

Hay una toma de conciencia sobre las
pricticas de crianza. Son muchos los go-
biernos que empiezan a preocuparse por
reducir la elevada mortalidad infantil bus-
cando sus causas: el clima, asistencia mé-
dica deficiente, dietas inadecuadas y sobte
todo la poca importancia e interés hacia
los nifios y su crianza.

La filosofia de la Ilustracién trajo a los
paises europeos y a la cultura occidental la
posibilidad de la felicidad humana. Se bus-
ca el interés por el bienestar, tratando de
persuadir a las madres para que ctien a sus
hijos y a los padres para que se acerquen a
ellos, que jueguen con ellos. El interés por
los nifios es intetés por el progreso.

Podemos considerar a Rousseau como
el padre de la puericultura con el mérito
de poner relieve en las necesidades de los
nifios, exhortando a las madres la crianza,
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reprobando el uso de fajaduras y el castigo
corporal.

Contrastan los consejos franceses que
dan impresion de blandura, con los ingle-
ses. El castigo corporal: palmeta, correas
de cuero, azotes y fusta eran mis utiliza-
dos en Inglaterra; de todas formas el
«Livte de famille» francés, aconseja la ne-
cesidad de que el nifio se dé cuenta de
una voluntad mis fuerte que la suya.

En lo que se refiere a, los cuidados del
recién nacido, la asistencia obstétrica se
realiza por varones en un 35 %, y se sigue
dando preferencia al nacimiento de varo-
nes sobre nifias. El Ama de ctfa estuvo
mias de moda en el continente que en
Inglaterra.

Hay una obsesion victoriana sobre el
estrefiimiento y la masturbacion, castigan-
doles con duchas frias, comidas con excre-
mentos, realizar la circuncisién vy
clitoridectomia. Ya a principios del siglo
XX el Dr. Moll publica que este tema de-
be dejar de ser obsesivo.

Se contraponen las teorfas de Rous-
seau: «E/ niio nace bueno», con las de
Hannah Mote: «Los nifios nacen malos y
hay que quebrarles su voluntady. Estas dos
actitudes persisten todo el siglo XIX.

Hay ejemplos de padres tolerantes y
otros en cambio tiranos y obtusos. Se va
creando un nuevo estilo de familia de tal
forma que el hijo piense que el hogar es
el lugar mis feliz del mundo. Que la
madre sea maestra de sus hijos y que el
padre sea compafiero en sus juegos.

Los gobiernos siguen en su creciente
intetés por el bienestar de los nifios; la es-
cuela privada dio paso a la escuela puabli-
ca, luchando contra los principales enemi-
gos del nifio: la pobreza y la ignorancia.
El nifio no serid tratado como un adulto
pequefio, ni como esclavo de sus padres,
sino como nifio.

Las pautas de conducta van modificin-
dose. De la obediencia, la sumisién y el
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despotismo de los padres, que incluso
elegian la carrera, el oficio y el conyuge
para sus hijos, se abre paso un sentimien-
to de autonomia que es fiel reflejo del
cambio social. Cuando el hombre empieza
a ser consciente de su libertad y de vivir
su libertad, clave de la ideologia revolu-
cionaria francesa, se abren unas nuevas
petspectivas. Cuando los padres perciben
su propia autonomia les serd mis fécil to-
lerar la autonomia y libertad de sus hijos,
y asi surgen a nivel social los conflictos
con los valores tradicionales de la so-
ciedad, que llevarin a un cambio de cul-
turas y de sistemas, como el que se alcan-
za en Rusia con la revolucidén de octubre.

La transicion del siglo XIX al primer
tercio del siglo XX, ve la desaparicion de
la figura del ama de cria. En Inglaterra el
aya era la persona encargada de bafiar,
vestir y vigilar al nifio, pero sin ser ama de
cria, pero credndose vinculos muy fuertes.
En cambio en el continente europeo, en
Francia y en nuestro pais, las familias pu-
dientes contrataban los servicios de una
nodriza. No podemos dejar de silenciar
aqui los setvicios que en este terreno pro-
porciond la mujer montafiesa, y que tan
bien conocemos a través de la literatura
costumbrista y publicaciones literarias y
artisticas de la época.

Bretdn de los Herreros nos relata: «E/ /-
toral de nuestro océano caniibrico provee
en su mayor parte a Madrid de esta humana
mercancia, cuya casta mis aventajada se
produce en el famoso valle de Pas, de donde
se deriva el nombre de «pasiegas» con que
designamos a todas las amas de leche, aun-
que no sean de menos pujanza y calibre las
que proceden del Vierzo o de los montes de
Oca. Pero haya pacido las hierbas del Sep-
tentrion o las del Oeste de la Peninsula, es
forzoso que la nodriza sea montafiesa para
aspirar a la honra de dar teta al mamon que
nacio en dorada cuna». Vatios poetas ro-
manticos del siglo XIX se ocuparon de exal-
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tar las virtudes de estas «jampudas» (rolli-
zas) montafiesas, asi como su rostro de color
encendido. Muy bien las describe el escritor
y poeta Amos de Escalante: «Lz nodriza
montafiesa es, por punto general, honrada,
boco novelesca y amiga de aventuras. Déja-
se deslumbrar a veces por el mimo y regalo
con que se ve tratada, delicias a que no vi-
vib acostumbradas la infeliz, y puede, en
un momento dado, ensorbecerse y olvidar
de donde vieme y cuidl es su wverdadero
empleo y sus deberes» y afiade comprensi-
vo: «Qué hombre de mis alta condicion,
entendimiento y principios, no cae en igual
flaqueza, cuando esperada o inesperada-
mente sube a superiores alturasy.

La contratacién del ama de leche se
hacia de antemano, pero habia mujeres que
iban a la ventura y arrastraban las conse-
cuencias de la especulaci6n. Era la Plaza de
Santa Cruz en Madrid el lugar de oferta y
demanda, y mientras si y no, acudian
madres menesterosas necesitadas porque
sus pechos se secaban, implorando la cari-
dad de las pasiegas, que tampoco ganaban
nada sin su capital sin circulacién, y asi es-
tos pequefios eran pasados de unas a otras
que los alimentaban sin asco alguno.

Las amas de ctia que se pagaban mis
eran las pasiegas, después las demais de la
Montafia, seguian las de vascongadas y a
continuacion las astutrianas y gallegas.

Tedfilo Gautier en su «Viaje por Espa-
fia» dice en una de sus paginas: «Ez /a sa-
la que comiamos una mufer corpulenta,
de aspecto de Cibeles, se paseaba de largo
levando bajo el brazo un cestillo oblongo
cubierto con una tela, y del cual salian
unos débiles lamentos aflautados, muy se-
mefantes @ los de un nifio pequenon.
Aquello me intrigaba mucho, porque la
cesta era tan pequefia que s6lo podia con-
tener un nifio microscépico, un liliputien-
se propio para exhibitle en una feria. El
enigma tardd poco en explicarse: la nodri-
za —pues esto era aquella mujer— saco

del cesto un pettillo canelo, se sentd en
un rincén y dio gravemente el pecho a es-
te mamoncillo de un nuevo género. Era
una pasiega que se dirigia a Madrid a criar
y se valia de aquel medio para no quedar-
se sin leche».

No todas las pasiegas solicitadas para
nodrizas tuvieron consentimiento ticito de
sus maridos, algunos temian que se «ense-
fioteasen», y asi cantaba la copla:

No vaigas a los Madriles
51 quieres que Yo te quiera
que golveras sefiorita

9y YO te quiero pasiega.

Otros en cambio se estimulaban por el
futuro bienestar:

Aungue nunca el chicuzu
se encuentre harto,
giielve tu pasieguca

con muchos cuartos.

Desde la Plaza de Santa Cruz previo
ajuste o por recomendacion, la pasiega
pasaria a una casa de familia opulenta, o de
un Grande de Espaiia, o hasta el mismo pa-
lacio Real. Durante afios tocd a la Montafia
dar nodriza a los principes espafioles. Dos
médicos de Palacio recortian los valles exa-
minando a las candidatas, que no eran es-
casas, pues la eleccidn para la crianza de un
regio vistago suponia la fortuna de la fami-
lia entera. La seleccion final se realizaba en
Palacio, al presentarse a la voluntad de los
Reyes. Las condiciones eran muy exigentes.
Asi para la nodriza que habia de criar a Al-
fonso XIII se requetia: 1) De 19 a 26 afios.
2) Complexién robusta y buena conducta
moral. 3) Estar criando el 2.° o 3.* hijo. 4)
Leche, lo m3s de 90 dias. 5) No haber
criado hijos ajenos. 6) Estar vacunada. 7)
Ni ella ni su marido habrin padecido en-
fermedades de la piel. 8) Serd condicidn
preferente, que la ocupacién de su marido
sea la del cultivo del campo.

Con su traje de pasiega llegaba a la
Corte, enriqueciéndolo después con tercio-
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pelos, botones y alamares de filigrana,
monedas de plata, de tal forma que llega-
ba a convertitse en un una rica prenda fe-
menina, tal como se ve en retratos y
cuadros de la &poca, que acaban difumi-
nando el perfil pasiego por su riqueza co-
mo puede apteciarse en los vestidos de las
nodrizas de D. Juan de Borbdon y de D.?
M.? Cristina, hijos de Alfonso XIII.

Nodriza pasiega, ya un trozo de histo-
ria de la crianza y cantadas y descritas con
mimo por escritores franceses, ingleses y
espafioles, portando en sus cuévanos «ber-
mosos y robustos nifios rubios como los
quernbines de Muriflo» tal como relata
Lieut, escritor inglés, y tal como relata
Garcia Lomas en el final de sus versos:

Amas de mis vallis

y de mis aldeas

clavellinas brusiias y suavis,
violetucas pintadas de la sierra
jbien halla el resuellu

y el vigor empapau de ternezas
que injertais al chicuciu postizu
que vos jala unos mesis la teta!
jPor eso vos buscan,

por eso vos levan

los sefioritangos

con sayal de sea!

jPor eso vos lucin

con tanta fachenda

por callis, por plazas

y por alameas!

LA INFANCIA DE HOY PARA EL MANANA

Y el ama de leche es ya hoy un recuer-
do histbrico y afiadimos, afortunadamente
es un recuerdo histdrico; nunca jamas una
madre abandonari a su propio hijo y a su
propia familia para dar su pecho, para
vender su pecho. Visto en nuestro contex-
to la lactancia mercenaria supone el resul-
tado de una injusta situacién social tan
inaceptable y tan recusable como la explo-

tacion del nifio en el trabajo o la humilla-
cidn y los castigos corporales.

Asi llega la crianza de los seres huma-
nos a nuestros dias. El nifio de hoy como
el de ayer y el de mafiana seguira siendo
socialmente un ente receptor de diferentes
influencias de acuerdo con la cultura en la
cual ha nacido, y aunque hay pruebas evi-
dentes de diferencias individuales de ori-
gen genético, serdn las expectativas de los
adultos y sus précticas, reflejadas en las
culturas diversas, las que van a camuflar y
diferenciardn las similitudes que inicial-
mente existen en todos los nifios.

Si cuestionamos cémo se realiza hoy la
socializacidn de nuestros nifios no nos bas-
ta contemplar la imagen romantica de la
madre aislada, con su hijo en brazos en
un circulo cerrado, pues atn colmindolo
de atencibn y carifio, nada nos dice de la
realidad de la familia inmediata, ni de la
comunidad que los circunda, puesto que
hasta lo que ocurre en los lugares mas dis-
tantes del mundo pueden tener efecto
sobre la seguridad y salud de ambos.

Comparando la existencia de la nifiez
en dos sociedades desarrolladas de nuestra
civilizacién, el caso de Estados Unidos y
Rusia, las diferencias también vienen mat-
cadas por los valores culturales de cada
pais. En Rusia, es la escuela el centro de
lealtad para con el grupo, sobre el que se
reflejan las normas dictadas por el profesor
con un ideario bisico de la sociedad so-
viética. Se comptrueba de esta forma una
llamativa uniformidad de creencias y com-
portamientos en los jovenes de todo el
territorio ruso. En Norteamérica el énfasis
se centra mias a la individualidad y en el
efecto socializador del grupo de igual
edad y menos en las normas influenciadas
por el adulto.

Setia aventurado y tampoco se preten-
de, juzgar un método mis natural que el
otro, lo cierto es que los nifios se sentirdn
mis a gusto, mis en casa, dentro del siste-
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ma en que hayan sido socializados y que
después les sitve para prepararse para la
vida como adultos.

La infancia es el periodo de la vida en
el que los seres humanos aprenden algo
del entorno adulto total en el que ha na-
cido, y asi se prepara a ocupar su propio
lugar en él. Un ambiente social pobre, un
suburbio marginado en una gran ciudad,
el objetivo es que el nifio traiga pronto un
salario a casa. A bien poco se reduce la in-
fancia, casi podriamos decir que ni existe
infancia. En un orden contrapuesto, en los
paises occidentales, con un alto predomi-
nio del desarrollo tecnoldgico, estamos
asistiendo a la aparicién de un nifio tam-
bién sin infancia, pero por otros derrote-
ros. Este fendmeno es analizado por Pac-
kard en la sociedad norteamericana y lo
refleja en estas cifras: solo el 5 % de los
nifios ven a un abuelo con regularidad.
Casi el 50 % viven parte de su vida en un
hogar en el que solo estaba la madre o el
padre; sblo una minoria de las familias ce-
nan alrededor de una mesa, la mitad lo
hace ante el televisor, y la tercera parte de
las escuelas norteamericanas causan dafios
psiquicos a sus alumnos. Apunta Packard
que el nifio mis sano es el que vive en
una comunidad pequefia, con padre y
madre, un sistema escolar que no lo pre-
sione y que a la vez le ayude, y que sélo
vea cinco horas de television el fin de se-
mana. La mayoria de los nifios no pueden
acceder a esta especie de paraiso, pero la
sociedad actual, debe evitar que los nifios
salten la infancia, la época mis formativa
del ser humano, que pasen por ella sin

enteratse, que no sean victimas de la
pobreza y el hambre, pero tampoco de la
injusticia, la violencia y el abandono.

Los padres, una generacidon tras otra
afirman que sus hijos no son como eran
ellos en su infancia, y en vez de ser sumi-
sos y obedientes, son rebeldes e irrespe-
tuosos, aceptindose esta rebeldia como
una afirmacién de la propia personalidad,
pero hoy la preocupacién se centra mas al
ver como el nifio antes ignorante en las
cuestiones de los adultos, ahora esta al
corriente del sexo, la violencia, la muerte,
el miedo, la corrupcidn politica y hasta la
inestabilidad econdmica. Los nifios son
empujados a la entrada brusca en la vida
de adultos y ante esta situacién, con las si-
tuaciones conflictivas conyugales y labora-
les, los padres optan por dimitir, lo mas
ficil en una situacidén de crisis y en vez
de buscar soluciones, se busca el refugio
en los programas de la television.

La ambivalencia de nuestra sociedad
ofteciendo por un lado una carta modélica
en los Derechos del Nifio, contrasta con la
dura realidad de 40 mil muertes diarias de
nifios en los paises sin desarrollar, donde
el hambre hace estragos y éste es un reto
para toda la sociedad. Habri que conse-
guir reducir la elevada mortalidad infantil,
pero como decfamos al principio, la crian-
za de los seres humanos se escapa de la
simple consideracién nutricional y de la
aséptica instrucciébn. El gran reto de la
crianza es conseguir que la infancia sea vi-
vida de una forma plena y que en ella se
refleje una sociedad mis sana, mas justa y
mas libre.
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CASO RADIOLOGICO

Caso radiologico

C. CANGA GONzALEZ*; C. CELORIO PEINADO*; J. B. GARCIA HERNANDEZ**

HISTORIA CLINICA

Lactante de seis meses de edad, naci-
do de un embarazo normal y parto podi-
lico, que desde el nacimiento presenta un
cuadro de vomitos y regurgitaciones, que
no cede pese al tratamiento. No obstan-
te, el estado general y de nutricion es
bueno, sin que se observe pérdida de
peso.

Se realizd un estudio gastroduodenal
(Figs. 1 y 2) que puso de manifiesto la
presencia de la enfermedad.

FIG. 1. Se visualiza una linea radiolucente en forma de banda  FiG. 2.
que cruza el antro gastrico (cabezas de flecha)

Médico residente.
Médico adjunto.
Yt Jefe de Seccion.

y MIGUEL ORENSE COLLADO***

DIAGNOSTICO

Membrana Mucosa Antral.

COMENTARIO

En el estudio gastroduodenal realizado
se visualizd una deformidad en forma de
banda simétrica, vista como una linea ra-
dioliicida de dos a tres milimetros de
anchura que atraviesa el estémago distal,
perpendicular al eje mayor del antro (6)

Imagen «en doble bulbo» carac-
teristica

Servicio de Radiodiagnéstico. Hospital Covadonga. Oviedo (Jefe del Servicio: Dr. ]. L. Gomez Mar-

tinez).
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(Fig. 1) que representa al diafragma an-
tral. Esta banda se demuestra mejor cuan-
do el estdmago estd distendido y el bulbo
duodenal lleno. Cuando el segmento
entte el diafragma y el canal pildrico se
llena de bario, se forma la tipica imagen
en «doble bulbos, caracteristica de esta le-
sion (Fig. 2).

El diafragma mucoso antral es una enti-
dad probablemente mis comin de lo que
ha sido publicada en la literatura. Se trata
de un septo mucoso que ocluye parcialmen-
te la luz del estémago, siendo causante al-
gunas veces de obstruccidon gastrica (2), y
que es considerada como una anomalia con-
génita de la cual se desconoce el mecanismo
embrioldgico (4), aunque algunos autores
argumentan que se trata de una lesion ci-
catricial. En 1982 HUGGINS (3) publica un
caso de membrana antral en un paciente
con un estudio gastroduodenal previo not-
mal, demostrindose posteriormente me-
diante estudios con bario y la endoscopia.
No obstante la controversia de estas opi-
niones, la mayoria de los autores piensa en
la etiologia congénita de la enfermedad,
opinién que se encuentra apoyada por la
existencia de abundantes casos en la edad
pedidtrica. En cualquier caso la histopato-
logia de la membrana antral es la misma,
estando formada por dos capas de mucosa,
una submucosa y a veces una muscularis
mucosa.

Los hallazgos clinicos dependen del gra-
do de apertura del diafragma y consisten en

C. CANGA GONZALEZ Y COLS.

sintomas de obstruccién gastrointestinal
alta, pudiendo acompafiarse de disnea,
cianosis, exceso de salivacién y aspiracion,
siendo no obstante el 50 % de los pacientes
asintomaticos (5). La apertura del diafrag-
ma varia de unos pacientes a otros, conside-
rindose en el adulto que una apertura me-
nor de un centimetro es indicativo de trata-
miento quirdrgico (4); sin embargo en el
nifio no se han establecido medidas concre-
tas que indiquen el tratamiento a seguir,
siendo la sintomatologia clinica la que va a
indicarlo.

El diagndstico suele hacerse mediante
un estudio gastroduodenal, que pone de
manifiesto las lesiones que caracterizan esta
entidad y que ya han sido descritas ante-
riormente, y se confirma mediante la en-
doscopia.

El tratamiento a seguir es quiriirgico y
se reserva para los casos que presenten sin-
tomas de obstruccién gastrointestinal. Este
consiste en la simple excision de la
membrana a la que se puede asociar pilo-
roplastia.

El diagnéstico diferencial debe hacerse
con un pliegue mucoso antral hipertréfico,
con la deformidad causada por la hipertro-
fia anular de la musculatura, asi como con
las bandas peritoneales colecistogastrocdli-
cas. La situacién central del orificio de la
membrana y su extensiéon completa a través
del antro junto con la imagen lineal de la
deformidad apoyan el diagnéstico (2).
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CASOS CLINICOS

Sindrome de Dubin-Jhonson. Presentacion de un caso de comienzo

neonatal

J. LopEZ SASTRE; C. MORO BAYON; E. RAMOS POLO y Z. GARCIA AMORIN

RESUMEN: Se presenta un caso de Sindrome de Dubin-Jhonson que tuvo la particula-
ridad de haber iniciado la clinica de colostasis no hemolitica en el periodo neonatal y
que fue diagnosticado 2 la edad de 8 semanas. PALABRAS CLAVE: SINDROME DE DUBIN-
JHONSON. COLOSTASIS NEONATAL.

DUBIN-JHONSON SYNDROME. REPORT OF ONE CASE WITH NEONATAL
(SUMMARY). We present a case of Dubin-Jhonson Syndrome which had the particula-
tity that the non-hemolytic cholestasis began in the neonatal period and was diagnos-
ed at the age of 8 weeks. KEY WORDS: DUBIN-JHONSON SYNDROME. NEONATAL CHOLES-

TASIS.

I.  INTRODUCCION

La primera descripcién del sindrome
de DUBIN-JHONSON fue realizada por Du-
BIN en 1954 (1) y se caracteriza por la
existencia de colostasis no hemolitica de
cardcter intermitente o cronica (2), que se
transmite con cardcter familiar, probable-
mente segiin un patrdn autosdmico rece-
sivo (2-4), y se acompaifia de la existencia
de granulos de pigmento marrdn oscuro
en hepatocitos estructuralmente normales.

En el diagnostico diferencial de la colos-
tasis en el periodo neonatal apenas se tiene
en cuenta este sindrome (5) pues s6lo en
muy raras ocasiones la ictericia se inicia en
los primeros meses de la vida (2).

Nosotros apoftamos un Nuevo caso cu-
ya particularidad estriba en que la icteri-
cia se inicid en el periodo neonatal y que
fue diagnosticado a las 8 semanas de vi-

da, lo que le hace ser el caso de diagndsti-
co mis precoz en la revisién bibliografica
efectuada.

II. CASO CLINICO

Nifio vardn de 30 dias de vida que es
ingresado por presentar ictericia que se
inici6 en los primeros dias de la vida. Pro-
cede de un embarazo y parto sin proble-
mas siendo el Apgar de 9-10 y el peso
neonatal de 3.370 grs. De sus anteceden-
tes familiares destaca que los padres son
primos y que el abuelo paterno fue diag-
nosticado de sindrome de Dubin-Jhonson.
En la exploracién de ingreso se objetivd ic-
tericia ligera de piel y marcada subconjun-
tival, existia hepatomegalia de 2 cm. por
debajo del reborde costal derecho y polo
palpable de bazo; el resto del examen fisi-

Departamento de Pediatria. Hospital General de Asturias.
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co fue normal. Los datos complementarios
mias significativos al ingreso fueron: bi-
lirrubina total 8,6 mg/dl.; bilirrubina di-
recta 5,3 mg/dl.; TGO 20 U/ml.; TGP 5
U/ML.; gamma-glutamil-transpeptidasa
(yGT) 47 U/l.; fosfatasas alcalinas (FA)
25,5 UB./dl.; lactico-deshidrogenasa
(LDH) 438 U/1.; colesterol plasmitico 132
mg/dl.; 4cidos biliares 110 mmol/l. y pig-
mentos biliares en orina positivos.

Evolutivamente el nifio present oscila-
ciones en la intensidad de la ictericia, sien-
do las orinas coliricas y variando mucho la
coloraci6én de las heces, pero nunca se obje-
tivaron acdlicas. Los estudios complementa-
rios evidenciaron persistencia del sindrome
colostatico con TGO, TGP, yGT, y coleste-
rol en valores normales (Tabla I). Las FA es-
tuvieron ligeramente elevadas, pero el estu-
dio de isoenzimas objetivd ausencia del
componente biliar. Se realizd un estudio
hematoldgico que descart6 la posibilidad de
hemolisis (hematies sin alteraciones motfo-
légicas, no policromatofilia, no eritroblas-
tos, 20.000 reticulocitos/mm3 y test de
Coombs negativo).

Con los datos objetivados se realizd el
diagnéstico de sindrome colostitico no he-
molitico, iniciandose la sistemitica de
diagnéstico diferencial propuesta por
Gartner (5). La ausencia de heces acblicas,
las oscilaciones de intensidad de la icteri-
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cia, la evolucién cronoldgica de las FA y
vGT, la ecografia abdominal que no iden-
tificé dilatacion de las vias biliares intrahe-
paticas y sobre todo el estudio escintigrafico
con 99 mTc-Hida que objetivd captacion
excelente del contraste por el higado, con
paso escaso y retrasado de contraste a intes-
tino (a las 4 horas) (Fig. 1), permitid des-
cartar la posibilidad de colostasis de causa
extrahepitica. La evolucion clinica, ausen-
cia de facies caracteristica, normalidad de la
columna vertebral, la ecografia abdominal
y el estudio gammagrafico con 99 mTec-
Hida con los resultados anteriormente co-
mentados descartaron las tres variedades de
hipoplasia intrahepitica de vias biliares. Las
causas viricas de colostasis intrahepitica
fueron desechadas pues los marcadores de
los virus A y B de la hepatitis realizadas por
radioinmunoensayo fueron negativas, asi
como las serologias de rubeola, citomegalo-
vitus y hetpes; no se realizaron serologias
de adenovirus, coxsackie y virus de Epstein-
Barr. Las causas bacterianas de colostasis
intrahepatica fueron descartadas pues la
serologia de ldes fue negativa y en ningiin
momento hubo evidencia clinica o analitica
de sepsis. Las causas metabdlico-heredi-
tarias de colostasis intrahepitica también
fueron descartadas pues no existian sustan-
cias reductoras en orina y los niveles séricos
de tirosina, alfa-1 antitripsina y TSH
fueron normales.

TaBLA I. EVOLUCION DE LOS ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

30 d. 38 d. 46 d. 56 d. 63 d. 70 d.
BIL TOTAL (mg/dl.) 8,6 6 4.4 3.3 1,4 2,6
BIL DIRECTA (mg/dl.) 5,3 4,1 3.8 - = s
TGO (U/ml.) 20 28 25 30 35 44
TGP (U/ml.) 5 14 13 15 27 23
yGT (U/L.) — 47 30 33 21 21
FA (UB/dl.) 25,5 30 29 26 23 20
LDH (U/L) — 438 — 4% 509 522
COLESTEROL (mg/dl.) - - 132 - 108 s
AC. BIL. (mmol/l.) 110 140 94 10 — 13
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FiG. 1.

Tras la administracion de 8 mC. de 99 mTc-Hida se objetiva buena captacion por el higado a los 5 y

10 minutos. Posteriormente no se visualizan vias biliares y solamente a las 4 horas hay objetivacion de escaso
radiotrazador a nivel de intestino

Se realiz6 un estudio de los niveles de
coproporfirinas urinarias objetivindose va-
lores totales normales (28 micro g/l1.), con
un 85 % de coproporfirina I. La biopsia he-
patica mostrd la existencia de estructura he-
patica y hepatocitos normales con depdsito
de un material granular de predominio
centrolobulillar, que se tefifa de marrdn os-
curo con la hematoxilina (Fig. 2), siendo
positiva la tincién para metanina lo que in-
dicaba su posible naturaleza lipofuchinica.

FiG. 2.

Biopsia hepatica teniida con hematoxilina en
la que se objetiva normalidad estructural de los he-
patocitos con la existencia de inclusiones granulares
de color marron oscuro, de preferencia en zonas
centrolobulillares

Con los antecedentes familiares, la
existencia de colostasis no hemolitica, los
datos gammagraficos y la biopsia hepitica,
se realizd el diagndstico de sindrome de
DUBIN-JHONSON y se adoptd una conducta
expectante con controles clinicos y de la-
boratorio cada 3 meses y asi en el dltimo
control realizado a los 18 meses de vida
no presentaba ictericia, tenfa hepatomega-
lia de 3 cm., polo de bazo, TGO 30
U/ml.; TGP 14 U/ml.; yGT 9 U/l.; LDH
467 U/L. y bilirrubina total 1,4 mg/dl.

III. COMENTARIO

El caricter hereditario de la enferme-
dad ya fue objetivado en las primeras
descripciones realizadas por DUBIN en
1954 (1). Desde entonces se han sugerido
diversos tipos de herencia (3, 4, 6), pero
en la actualidad se piensa en herencia
autosdmica recesiva (4, 6), hasta el punto
que los casos descritos con herencia autoso-
mica dominante son considerados como
errdbneamente diagnosticados (3). Diversos
estudios de familiares de enfermos de-
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mostraron que los portadotes de la enfer-
medad en comparacion con la poblacién
sana, tenfan una retencién aumentada de
la bromosulftaleina y un portcentaje
aumentado de isémero I de las coproporfi-
rinas urinarias (4, 7).

La fisiopatologia del sindrome es poco
conocida aunque existe evidencia de un
defecto de transporte en el hepatocito,
principalmente de aniones organicos como
la bromosulftaleina, bilirrubina directa,
contrastes de eliminacién biliar, etc. (6).
WOLKOFF (4) al objetivar aumento del iso-
mero I y déficit del isémero III de las
coproporfirinas urinarias, sefialo la posibi-
lidad de un déficit del enzima uropofiti-
nbégeno III cosintetasa que resultarfa en
una produccion disminuida de una protei-
na de tipo hem (Fig. 3) necesaria para el
transporte de aniones orginicos en el he-
patocito. Sin embargo KONDO no en-
cuentra el aumento del isdmero I y por
tanto descarta esta base fisiopatoldgica (7).

/—, URO-GENI COPRO-GEN
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(8), existiendo una serie de factores que
pueden desencadenar la aparicion de
sintomatologia como infecciones, cirugia,
ingestién de alcohol, ejercicio fisico inten-
so, embarazo y toma de anticonceptivos
(8). En la literatura pedidtrica hay pocos
casos recogidos y en la bibliografia revisa-
da el paciente mis joven tenia al diagnds-
tico 10 semanas de vida (2). En caso de
existir clinica el dato predominante es la
presencia de ictericia y coluria de intensi-
dad variable, acompafiado en ocasiones de
astenia, dolor abdominal, anorexia, vémi-
tos y diatrea (2, 8). En la exploracién se
objetiva hepatomegalia en un porcentaje
importante de casos (10 a 50 %) (2, 8).

El diagnéstico de la enfermedad se ba-
sa en la existencia de un sindrome intet-
mitente o ctonico de colostasis no hemoli-
tica, con antecedentes familiares positivos
y visualizacidn en la histologia hepitica
de inclusiones granulares de pigmento
marrdn oscuro en hepatocitos estructural-

URO I COPRO 1
| |
I

Glicina
succinil Co A URO-GEN I
3-ALA sintetasa
sintetasa
ALA-deshidrasa
5-ALA PBG
URO-III
cosintetasa
URO-GEN III COPRO-GEN III PROTO IX
| | |
URO IIT COPRO III HEME
FG. 3. Esquema metabolico de la sintesis de los isomeros de las coproporfirinas urinarias

En la mayoria de los casos la enferme-
dad se manifiesta a partir de los 10 afios
de vida y es frecuente que los pacientes
estén asintomaticos durante muchos afios

mente normales y de localizacién prefe-
rentemente centrolobulillar (3). En este
pigmento la tincidon de melanina es positi-
va lo que indica su posible naturaleza li-
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pofuchinica (3). Con microscopia electrd-
nica se visualiza un sistema membranoso
intracelular normal y los grinulos de in-
clusion aparecen rodeados por membranas
(9). Como datos complementarios, de
gran valor para el diagndstico, se sugieten
la capacidad de excrecidon de bromosulfta-
leina (10, 11), la gammagrafia con 99
mTc-Hida (10) y el estudio de los iséme-
ros de coproporfirinas urinarias (4, 7,
12). Con la administracién de 5 mg. por
Kg. de bromosulftaleina los niveles plas-
miticos de colorante son inferiores a los
45 minutos que a los 90, lo que se explica
en funcién de que el colorante es captado
por los hepatocitos pero al no ser transpor-
tado a los canaliculos biliares revierte al
plama (10, 11). Con la administracién de
8 miliCurios de 99 mTc-Hida y realizando
imagenes escintigraficas a los 5, 15, 30,
60, 90 y 120 minutos en el Sindrome de
Dubin-Jhonson se objetiva una excelente
captacién de contraste por el higado, pero
con paso escaso y muy retrasado a intesti-
no (10). En los individuos normales 2 los
5 minutos hay captacién del contraste por

el higado y en menos de 30 minutos hay
paso de contraste, con visualizacién de
vias biliares, a intestino (10). En la colos-
tasis de origen hepatocelular el higado no
capta el contraste o lo hace insuficiente-
mente. En la obstruccién biliar existe
buena captacidn con paso y acumulacion
del contraste por encima de la obstruccién
(10). KoskeLO fue el primero en describir
alteraciones de las coproporfirinas urinarias
en la enfermedad (12), consistentes en un
nivel total normal, con una disminucién
del isémero III, lo que motiva que el por-
centaje del isémero I esté aumentado, ge-
neralmente por encima del 80 % del total
(4, 7).

En la eventualidad de inicio del sin-
drome colostitico en el periodo neonatal,
se ha de realizar la sistemitica de diagnos-
tico diferencial propia de esta edad (5, 13,
14) peto en cualquier caso el diagndstico
etiolégico se fundamentara en los mismos
datos que en otras edades de la vida.

El pronéstico es en general bueno,
aunque parece que hay mayor frecuencia
de neoplasias, abortos y esterilidad (3).
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Gangliosidosis GM; tipo 1 (enfermedad de Norman-Landing)

R. PALENCIA; C. MARTIN, F. TRESIERRA; A. GUERRA*

RESUMEN: Los autores aportan el caso de un paciente vardn afecto de un cuadro
regresivo con facies tosca, hepatomegalia, mancha rojo cereza en fondo de ojo, en cu-
yo estudio radiografico destacaba la existencia de costillas anchas y una vertebral lum-
bar en pico. Las pruebas bioquimicas demostraron una deficiencia de la enzima beta-
galactosidasa, confirmindose el diagnéstico de gangliosidosis GM; tipo 1 (enfermedad
de Norman-Landing); los padres presentaban una actividad disminuida de dicho enzi-
ma. Al afio de edad aparecieron crisis convulsivas que no se controlaron, produciéndo-
se el fallecimiento a los 15 meses. PALABRAS CLAVE: GANGLIOSIDOSIS GM;. ENFERMEDAD
DE NORMAN-LANDING. BETA-GALACTOSIDASA.

GM; GANGLIOSIDOSIS TYPE 1 (NORMAN-LANDING DISEASE). (SUMMARY): The
authors report the case of a male patient with regressive picture presenting coarse facies,
hepatomegaly, cherty red spot. In radiographic study, enlarged ribs and deformities of
vertebral bodies were striking. The biochemical tests showed a deficiency of beta-
galactosidase enzyme confirming the diagnosis of GM; gangliosidosis type 1 (Norman-
Landing disease). The parents had a decreased activity of this enzyme. Convulsive crisis,
beyond control, started at one year age. The patient died when it was 15 months old. KEy
WORDS: GANGLIOSIDOSIS. NORMAN-LANDING DISEASE. BETA-GALACTOSIDASE.

INTRODUCCION

La gangliosidosis GM; tipo 1 o ganglio-
sidosis generalizada es un trastorno que cut-
sa con acimulo neurovisceral de ganglidsido
GM; y un mucopolisacirido tipo queratan-
sulfato, en relacién con la deficiencia de
una beta-galactosidasa lisosomal. Su cuadro
clinico es de comienzo precoz, con una evo-
lucién muy ripida que determina el falleci-
miento antes del 2.° afio de vida. Aporta-
mos un paciente afecto de esta rara entidad,
comentando sus aspectos mas destacados.

*

Hospital Clinico Universitario.

CASO CLINICO

Vardn que consulta inicialmente a los 4
m. Es el 2.° de 2; padres jovenes y sanos.
No antecedentes familiares destacables.
Embarazo normal. Parto a término (cesarea
por sufrimiento fetal), con anoxia neonatal.
Sostuvo la cabeza a los 2% m., evidencian-
dose en el curso evolutivo un progresivo de-
terioro (pérdida del sostén cefilico), no lle-
gando a alcanzar la sedestacion.

En la exploracion fisica se aptecia una
facies con asimetria de predominio iz-

Departamentos de Pediatria y Oftalmologia. Hospital Clinico Universitario. Valladolid.



234

quierdo, labios gruesos, boca entreabierta,
raiz nasal ancha, con epicantus y pabello-
nes auriculares dismérficos; térax en tonel.
Hacia el 6.° mes se constatd una hepato-
megalia, de 3 cm. bajo el reborde costal;
presentaba ademis una cifosis dorsal y en
fondo de ojo se apreci6 la presencia de
una mancha color rojo-cereza.

Los estudios complementarios mostra-
ron: Serie roja, blanca, plaquetas, sodio,
potasio, cloro, urea, glucosa: normales.

Estudios radiograficos: cardiomegalia
(indice cardio-toracico de 64), con presen-
cia de costillas en «pala»; vértebra en pico
a nivel lumbar.

TABLA 1.

R. PALENCIA Y COLS.

EEG: ritmo de base enlentecido con
presencia de brotes lentos biparietotempo-
rales.

Médula 6sea: hipercelularidad con in-
filtrados de apariencia lipidica.

Estudios bioquimicos *: Hidrolasas 4ci-
das (ver Tabla I). Mucopolisaciridos y oli-
gosaciridos en orina: test de metacromasia
de Berry positivo; cromatografia de oligo-
sacdridos alterada (Figura 1); estudio cuali-
tativo de mucopolisaciridos normal. Acti-
vidad de N-acetil-B-D-hexosaminadasa en
leucocitos (ver Tabla II) (Figura 2).

A los 12 meses presenta crisis convulsi-
vas, que no son controladas con medica-

DETERMINACION DE HIDROLASAS ACIDAS

SUERO: (mU/ml.)

o-L-fucosidasa: 5,67
B-D-galactosidasa: No detectable
o-D-manosidasa: 1,33
N-acetil-B-D-glucosaminidasa: 23,06
p-nitrocatecolsulfatasa A: 0,52

LeucociTos (mp mol por min. por g. proteina)

PACIENTE PADRE MADRE CONTROL
(pH 3,6)
; No detec. 161 169 1755
B-D-galactosidasa (pH 4.4)
156
N-acetil-B-D-glucosaminidasa 14424 6559 10907 11609
B-D-glucosidasa 109 45 43 100
B-D-fucosidasa 12 22 9 84
a-L-arabinosidasa 28 51 16 61

TasLA II.  ACTIVIDAD DE N-ACETIL-B-D-HEXOSAMINIDASA EN LEUCOCITOS
Actividad total % Hex s/c. % Hex A % Hex B
(n_mols/mg. prot.)
PACIENTE 695,9 e 51,3 48,7
PADRE 567,1 — 61,6 38,4
PADRE 475,6 — 66.7 333

" Instituto de Bioguimica Clinica. Barcelona.
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FIGURA 1.

Cromatografia de oligosacaridos alterada.
P patron, DM paciente, C contol

cion, falleciendo a los 15 m. en el cutso
de un proceso bronconeumonico.

COMENTARIOS

Los gangliésidos son glucoesfingo-
lipidos que contienen 4cido sidlico en su
cadena oligosacirida, existiendo 10 tipos
en el cerebro humano, de los que el mis
abundante es el GM;. Su catabolismo se
realiza a expensas de un sistema de hidro-
lasas lisosomales, cuya deficiencia origina
un acimulo celular de metabolitos no
completamente degradados (ganglidsidos).

Se han identificado més de 50 tipos de
enfermedades lisosomales y dentro de las
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Hexosaminidasa en leucocitos. De iz-
quierda a derecha las columnas pertenecen a pacien-
tes, padres y madre. De arriba a abajo: Hex s5/c, He-
x A y Hex B, respectivamente

FIGURA 2.

gangliosidosis se reconocen clinica y bio-
quimicamente hasta el momento tres ti-
pos, denominados GMi, GM, y GM;,
subdivididos en variantes. Derry distin-
guid dos subtipos de GM;: el infantil o 1
(de Norman-Landing) y el 2, juvenil (de
Derry), habiéndose descrito luego otros,
aunque hasta el momento no se han en-
contrado deficiencias enzimaticas significa-
tivas entte las diversas formas clinicas.

El paciente que aportamos presenta las
caracteristicas habituales a la GM; tipo 1
(Norman-Landing), evidenciando los estu-
dios bioquimicos la ausencia de beta-
galactosidasa en suero y leucocitos. Clini-
camente la enfermedad cursa con deterio-
ro motor y mental, siendo su curso pro-
gresivo hasta el fallecimiento, si bien
existen diferencias en la edad de comien-
zo, rapidez de progresién, asi como en la
intensidad de la afectacién motora, visce-
ral o esquelética. En la exploracion se evi-
dencia una facies tosca, con abombamien-
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to frontal e hipertelorismo, pabellones
auriculares mal modelados y de implanta-
cidon baja, lengua grande, visceromegalia,
cifosis; en la mitad de los casos se aprecia
en fondo de ojo una mancha rojo cereza,
existiendo degeneracion de las células gan-
glionares de la retina. En el curso evolutivo
aparece hipertonia, frecuentes crisis convul-
sivas, sobreviniendo el fallecimiento, casi
siempre facilitado por complicaciones respi-
ratorias, antes de los 2 afios de edad.

El diagnéstico puede sospecharse por la
clinica y se confirma con los estudios com-
plementarios: disminucién de la actividad
de la beta-galactosidasa en suero, leucoci-
tos, fibroblastos y diversos tejidos, con alte-
raciones del patrén cromatogrifico de oligo-
sacaridos en orina y aparicién de depdsitos
en linfocitis, médula 6sea, higado, cetebro.

R. PALENCIA Y COLS.

La enfermedad se transmite con patron
de herencia autosdmico recesivo, mostran-
do los portadotes heterozigotos una dismi-
nucién de la actividad de la beta-
galactosidasa (hecho que se evidencia en
los padres de nuestro paciente).

Es posible efectuar el diagndstico pre-
natal determinando la actividad enzimati-
ca (que estd disminuida) en células obte-
nidas mediante amniocentesis.

Como ya hemos sefialado, la enferme-
dad es de curso progresivo, sin que por el
momento existan medidas terapéuticas
que permitan detener su evolucién. El
diagndstico de un paciente es ttil para
proporcionar el oportuno consejo genético
realizando un adecuado estudio de los fa-
miliares con el fin de detectar los portado-
res heterozigotos.
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Sindrome de Marfan

. RESUMEN:

ALVAREZ GARCIA, F.; RODRIGUEZ DE LA RUA, V.; Diez Towmas, J. J.; DE JuaN, J.
y BENAVIDES, A.

Se presenta un caso de Sindrome de Matfan en un lactante de tres meses
que mostraba gran expresividad clinica. Entre las alteraciones destacaban las cardiovas-
culares, con dilatacion adrtica y prolapso de la valvula mitral. Se identificaron otros
miembros de la familia con la misma afeccidn, si bien, en menor grado. PALABRAS
CLAVE: SINDROME DE MARFAN. DILATACION AORTICA. PROLAPSO MITRAL.

MARFAN SYNDROME (SUMMARY): A case of a three months old child with Marfan
Syndrome is presented. The clinical picture showed a great expressiveness, being the
cardiovascular alterations, consisting of aortic dilatation and prolapse of the mitral val-
ve, the most significant. Others family members with the same afection, but less re-
marcable alterations, were also identified. KEY WORDS: MARFAN SYNDROME. AORTIC DI-

LATATION. PROLAPSE OF THE MITRAL VALVE.

INTRODUCCION

En 1896 Marfan describe como una
entidad propia esta alteracion del tejido
conjuntivo, que afecta de forma especial
al sistema esquelético, ojos y sistema car-
diovascular. Desde entonces son numero-
sos los casos recogidos en la literatura y su
incidencia se cifra en 1,5 casos por cada
100.000 habitantes (1).

Se presenta un caso cuyo intetés radi-
ca en la precocidad del diagnéstico y la
gran exptesividad clinica del mismo.

CASO CLINICO

J. M. G. varén de 3 meses de edad.
Entre los antecedentes familiares destaca

hiperlaxitud articular y hdbito matfanoide
en rama materna. Asimismo una hermana
anterior muerta a las 24 horas de vida por
broncoaspiracion (Fig. 1).

El embarazo fue normal, sin complica-
ciones, siendo el parto por cesirea, indica-
da por sufrimiento fetal agudo. Apgar
9/10. Peso 3.340 gr. (+0,47 D.s.), talla
53 cm. (+2,34 D.S.), perimetro cefilico
35 ecm. (+1,33 D.S.). En ese momento
presentaba leve hipotonia cetvicotroncular
y discreta hipotrofia.

A los 3 meses de edad es ingresado en
nuestro centro para estudio de anorexia e
hipotrofia. Peso 5.420 gr. (—0,57 D.s.),
talla 66 cm. (+2,35 D.S.), perimetro cefi-
lico 41 cm. (+ 0,35 D.s.), lo que le daba
el aspecto de un nifio largo.

Departamento de Pediatria. Hospital «N. S. Covadonga». Facultad de Medicina (Prof. Dr. M. Crespo).

Oviedo.
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Se le aprecia entonces un fenotipo es- no muscular y llamaba la atencién la lon-
pecial con dolicocefalia, cara triangular de  gitud de sus extremidades, con manos y
aspecto avejentado, frente amplia, hendi- pies de gran tamafio, destacando un pri-
duras discretamente antimongoloides, pa- mer dedo del pie mas largo de lo normal.
ladar arqueado y orejas desplegadas y mal  El tbrax era estrecho y la auscultacion
lobuladas (Fig. 2A). Por otra parte, pre- cardio-pulmonar, en ese momento, nor-
sentaba escaso paniculo adiposo, buen to-  mal.

FIG. 2a. Facies del probandus. 2b. Alargamiento de los dedos con indice metacarpiano de SINCLAIR
aumentado
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Los estudios complementarios realiza-
dos incluyeron hemograma, sideremia,
cromatografia de aminodcidos en sangte y
orina, ECG y catiotipo en medios pobres
en 4cido félico, que fueron todos norma-
les. Se hizo estudio radioldgico con el si-
guiente resultado: tdrax y huesos largos,
normales; crianeo: dolicocefalia; raquis: es-

FiG. 3. Fonocardiograma: en fre-
cuencias altas aparece click en la se-
gunda mitad de la sistole, seguido in-
mediatamente de un soplo que alcan-
za al segundo tono

| ool

FiG. 4a.
la aorta

Ecocardiograma M: dilatacion de la raiz de

coliosis dorso-lumbar discreta; pies y ma-
nos: alargamiento de dedos con indice
metacarpiano de Sinclair (2) aumentado
(6,18; normal: 5,34+0,41) (Fig. 2B).

Ecografia craneal y abdominal, incluyendo

aorta, no mostraron alteracién alguna.
Seis meses después fue de nuevo

controlado auscultindose un soplo telesis-

FiG. 4b. Prolapso telesistolico de valva posterior de
mitral con desplazamiento diastolico muy amplio en
la valva anterior.
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tolico, levemente raspante, III/VI en
ipex, precedido de click con 1.° y 2.° to-
nos normales. Palpacién precordial nor-
mal. ECG: ritmo sinusal, sin signos de hi-
pertrofia; ondas T normales; espacio Q-T
normal. Rx tbrax: leve cardiomegalia (ICT:
0,56); flujo pulmonar normal. Fonocar-
diograma: en las frecuencias altas se ve
click en la 2.? mitad del sistole, seguido
inmediatamente de un soplo que alcanza
el 2.° tono (Fig. 3a). El ecocardiograma M
mostraba varias anomalias: 1) Dilatacion
importante de la raiz de la aorta, muy no-
table si se relaciona con la auticula iz-
quierda; 2) Ecos multiples y gruesos de
valvula adrtica, y 3) Prolapso telesistdlico
de valva posterior de mitral con desplaza-
miento diastolico muy amplio en la valva
anterior. Por otro lado, el ventriculo iz-
quietdo tine el didmetro y los indices de
contractibilidad en limites altos de la not-
malidad (Figs. 4a y 4b).

COMENTARIOS

Las manifestaciones clinicas més im-
portantes de este sindrome, vienen expre-
sadas en la Tabla I, siendo, en general,
diagnosticado en la segunda década de la
vida (3).

Alteraciones esqueléticas: es tipica la
dolicoestenomelia (extremidades largas y
delgadas) que da lugar a la aracnodactilia
y alteracion de la relacién tamafio del
segmento supetior/segmento inferior (1).
La aracnodactilia no es especifica del
sindrome de Marfan pero es un dato muy
constante de él. Hay numerosos métodos
para valorarla pero es de especial interés el
indice metacarpiano de Sinclair (2) (suma
de longitudes 2.°, 3.°, 4.° y 5.° metacat-

pianos/suma de las anchuras en el punto -

medio de dichos metacarpianos), aumen-
tado en estos pacientes (4), como aconte-
cid en nuestro caso.

ALVAREZ GARCIA Y COLS.

TaBLA I. HALLAZGOS CLINICOS EN EL
S. DE MARFAN Y EN EL PACIENTE

SINDROME
DE J. M. G.

MARFAN

SIST. ESQUELETICO
Aumento talla
Dolicocefalia
Cara estrecha y alargada
Orejas desplegadas
Paladar arqueado
Térax excavatum/carinatum
Aracnodactilia
1.« dedo pie largo
Cifoescoliosis
Laxitud articular

R S S S T e S
| + + + | + + + + +

ALTERACIONES OCULARES
Ectopia lentis
Iridodonesis
Microfaquia
Miopia
Desprendimiento retina

+ o+ o+ o+ o+
~ o+ o+

SIST. CARDIOVASCULAR
Dilatacién aorta ascend.
Aneurisma aorta
Alteracién valv. mitral + +

+ +
|+

OTROS HALLAZGOS
Disminuci6én tej. subcutdneo  + +
Hipoplasia muscular + +
Hernias + —
Coeficiente intelectual normal normal

Alteraciones cardiovasculares: las mis
frecuentes son las abrticas y mitrales. Las
primeras consisten en engrosamiento de
las valvas, degeneracidon quistica de la me-
dia y dilatacién de la aorta, que se inicia
en el anillo valvular, limitandose por lo
general a la porcién ascendente. El resul-
tado final es insuficiencia adrtica, aneuris-
ma adrtico y de los senos de Valsalva. His-
tolégicamente hay fragmentacion y laxitud

de las fibras elasticas de la media asi como

degeneracién mucoide. Estos cambios
pueden apatecer a edad variable, habién-
dose visto a los 5 meses (2, 4).
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Muy caracteristico es el prolapso de la
mitral con o sin insuficiencia asociada. Co-
mo es sabido el prolapso mitral puede ser
idiopatico, asociado a cardiopatia congéni-
ta (sobre todo a CIA) o, bien, constituir
manifestacién de una afeccién generaliza-
da como el sindrome de Marfan, tratando-
se en este caso de una forma mis severa y
precoz. El dato auscultatorio mids caracte-
ristico es el click tele-mesosistdlico (4). El
eco M detecta el 61 % de los casos (5); la
angiocardiografia, el 66 %.

Alteraciones oculares: la ectopia lentis
es un signo esencial de esta anomalia,
que suele ser parcial, bilateral y simétrica,
ocusriendo en el 80 % de los casos. La
luxacion total es rara. La lente es usual-
mente pequefia y globular (esferofaquia),
pudiendo tener opacidades. Su disloca-
cién puede dar lugar a un glaucoma se-
cundario. Otros cambios que pueden apa-
recer son: iridodonesis, hipoplasia del iris,
miosis con pobre reaccidn a la atropina,
colobomas a diferentes niveles, megalo-
cornea, desprendimiento de retina, etc.
(6). Nuestro caso atin no presenta ectopia
lentis, quiza debido a su corta edad, pero
si muestra iridodonesis y esferofaquia.

Diagnostico diferencial: esta entidad
debe diferenciarse de la homocistinuria
(alteraciones oculates, malformaciones de
la morfologia pectoral, retraso gnental...),
miopatias, sindrome de Weil-Marchesani y
algunas cromosomopatias (principalmente
XYY) (1, 2, 3, 4).

En nuestro caso se excluyeron estas al-
teraciones y en razén a su fenotipo espe-
cial, se descartd fragilidad del cromosoma
X mediante un cariotipo en medios po-
bres en 4cido f6lico.

Herenciz: se transmite siguiendo una
herencia mendeliana autosémica dominan-
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te (Mc K* 15470) (7) con penetrancia casi
completa y expresividad variable, debido a
la existencia de genes modificadores que
impiden o compensan la expresion del gen
andémalo. Con una buena investigacién del
arbol genealdgico, los casos esporadicos no
alcanzan mis alla de un 15 % (2, 4).

Nuestro caso presenta una gran expre-
sividad y es de prever que futuros hijos de
esta pareja, si presentan el sindrome, lo
hagan con gran riqueza clinica, quizis de-
bido a la falta de los genes modificadores
comentados anteriormente.

Pronéstico: en general va a estar ligado
a los problemas cardiovasculares que pre-
senten (rotura de aneurisma, arritmias, in-
suficiencia cardiaca [8, 9]), estimandose la
esperanza media de vida alrededor de los
32 afios (2). No se sabe el porqué siguen
mejor evolucidn los casos esporadicos y los
del sexo femino.

Son complicaciones no infrecuentes:
alteraciones de la visidn, sordera y neumo-
torax espontineos recidivantes, entre otras
(10). Es de notar su desarrollo psiquico
normal (8).

Tratamiento: dentro de las terapéuticas
posibles tenemos (2, 4):

1. Tratamiento quirdrgico paliativo
de las alteraciones esqueléticas, oculares o
cardiovasculares, susceptibles de ello.

2. Empleo de propranolol, para dis-
minuir la brusquedad de la eyeccién ven-
tricular, atl en aquellos pacientes que
presentan, de forma precoz, signos de di-
latacién adrtica.

3. Uso de estrogenos y medroxipro-
gesterona para inducir pubertad precoz
(especialmente indicado en nifias menores
de 9 afios) y asi limitar el crecimiento ex-
cesivo y la escoliosis importante que pue-
dan presentar.
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HACE 25 ANOS

Coprocultivo, métodos para aislamiento e identificacion de entero-

bacterias

A. PUMAROLA BUSQUETS y A. MELLADO POLLO
(Bol. Soc. Cast. Ast. Leon. de Pediat., 1961, 2: 195-208)

Se presentan los métodos seguidos para el
aislamiento e identificacion de los gérme-
nes. Los autores recogian la muestra di-
rectamente del intestino mediante unos
hisopos especialmente ideados para ello.
la siembra se hacia en medios de enri-
quecimiento, que al igual que el resto de
la tecnologia, eran detalladamente descri-
tos. Posteriormente se hacian pases por
medios selectivos que favorecian el creci-
miento de E. coli, Salmonellas, Shigellas,
Klebsiellas, etc. Finalmente la identifica-
cion definitivamente se realizaba por las
clasicas reacciones bioquimicas de grupo,
basadas en la hidrélisis o fermentacion de
diversos sustratos: lactosa, glucosa, urea,
xilosa, etc. Como un novedoso adelanto,
para la &poca, se tiparon diferentes seroti-
pos de salmonellas, shigellas y especial-
mente de coli. Se usaron anticuerpos
aglutinantes dirigidos contra el antigeno
B y antigenos somaticos.

Los resultados principales del trabajo
se recogen en las tablas I y II. En ellas se
expone la frecuencia etiologica de Sala-
manca en 1961.

COMENTARIO:

En el afio 1961 las infecciones gas-
trointestinales eran una de las principales
causas de morbilidad y mortalidad infan-
til. A pesar de los esfuerzos realizados
por Pediatras e Instituciones, no se habia
conseguido reducir, entre 1950 y 1960, la

TaBLa I. RESULTADOS OBTENIDOS EN
NINOS CON GASTROENTERITIS Y EN NI-
NOS NORMALES

GENERO Enfermos  Sanos
Salmonella............... 2 0
ATIZO0Z .o 5ssesisasinsss 2 0
Escherichia

E. coli patbégeno ....... 48 0
E. freundii (Bethesda) . . 3 0
Shigella ................. 4 0
Proteus
P.vulgaris ............ 13 4
P. mirabilis . ;s vosimsas 16 3
P, BAGEPARL, « 5 ywinnon it 18 13
B.renipetl..... .. v nisis 5 0
Providencia .............. 5 "0
Paracolis . ................ 53 9
Estafilococe: - suwves ssmmanp 14 0
Candida Albicans . ........ 6 0
TaBLA II. SEROTIPOS DE E. COLI
0111: B4 .. ... 26
0557 B ..o vinsens oo e mmsos aiiicd 3E SHIEE 345 5 10
0263 BB 5. 2 smvs s wms v s sosssmm e s 6
086:B7 ... 3
01285 BA2 5 umssnnswms s s 5095 o5 5 6 8 1
0125:B15 ..o 1
0119: B4 ..o cncvnmismsswus 26355 1

mortalidad por diarreas. Esto contrastaba
con el descenso de los fallecimientos por
infecciones respiratorias. El trabajo presen-
tado por Pumarola y Mellado supone un
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hito en el tratamiento de las gastroenteri-
tis de nuestro pais. A partir del afio 1961
y a lo largo de toda esa década, el copro-
cultivo empieza a formar parte de las téc-
nicas diagnosticas rutinarias de los hospita-

les. Permitird hacer un tratamiento anti-
biético mejor dirigido y conocer la flora
patbgena habitual con sus variaciones geo-
grificas y temporales (A.B.Q.)
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NORMAS DE PUBLICACION

EL BOLETIN ofrece la posibilidad de publicar
articulos relacionados con la Patologia Infantil
Médica y Quirtirgica y con la Asistencia Pedia-
trica; también tendridn cabida en él otros aspec-
tos de marcado interés cientifico, profesional o
social. Su fin es de cardcter primordialmente
docente e informativo.

Las colaboraciones pueden consistit en revi-
siones cientificas, estudios originales y multica-
suisticos, casos clinicos, imagenes radiologicas,
articulos sobre sanidad piblica y sobre pedia-
tria extrahospitalaria, protocolos diagndsticos o
terapéuticos, cartas al editor y editoriales acerca
de temas de actualidad. Habitualmente estos
Gltimos seran solicitados por la direccidn del
BOLETIN de acuerdo al contenido de cada ni-
mero, pero también se recibirin aportaciones
espontaneas.

PREPARACION DE LOS MANUSCRITOS:

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

En la primera pagina se hard constar, por
este orden: a) El titulo del trabajo, que debera
ser informativo y relacionado con el texto. b)
Apellido y abreviatura del nombre de los auto-
res. ¢) Institucién, Centro Sanitario, Servicio o
Unidad donde se realizd el trabajo. Si hubiera
mis de uno se sefialarin 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.
Tendrd un maximo 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. Incluiri los datos
estadisticos que se hayan conseguido. El resu-
men deberd ser comprendido sin necesidad de
leer parcial o totalmente el resto del articulos y
no incluird material o datos que no figuren en
él. Su ordenacién seguiri en miniatura la del
articulo completo.

Se debe cuidar con esmero la redaccién de
este apartado, ya que serd el primer foco de
atencion de un lector con interés marginal en
el tema y de €l dependeri 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. Servirdn 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 méxima serd de 8-10 folios,
sin contar la bibliograffa. Su construccién serd
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 intentar ser una revi-
sion 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
detallarse las técnicas utilizadas o citar su pro-
cedencia bibliografica, si es facilmente ase-
quible. Cuando corresponda, se mencionarin
las pruebas matematicas seguidas para calcular
la significacion estadistica de los resultados.
Los resultados se presentarin 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 resaltaran los as-
pectos originales y relevantes de los hallazgos
obtenidos, procurando que exista una correla-
ci6n entre los resultados y las conclusiones. Los
datos se compararin a los publicados por otros
autores, comentando las diferencias, y si fuera

posible explicindolas. Se expondrin hipGtesis
nuevas cuando estén justificadas y se resaltarin

las nuevas lineas de investigacion que queden
abiertas.

Los casos clinicos tendrin una extensidon
miaxima 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, radioldgicos 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 revisién o resumen de los
casos publicados en la literatura mundial hasta
el momento.

NOSMAS DE PUBLICACION

BIBLIOGRAFIA:

Las citas bibliograficas se numerarin conse-
cutivamente por el orden en el que aparezcan
en el texto. Se incluirdn todos los autores si son

6 o menos. Cuando sean 7 o mis se citarin s6-

lo los 3 primeros y se afiadird «y cols.». El
nombre de la revista se abreviard segiin el mo-
delo que aparece en el Index Medicus. A conti-
nuacién, y por este orden riguroso, se hari
constar el afio de publicacion, el nidmero del
volumen, la primera pigina y la Gltima. Los
nombres de los autores se escribirin en mayis-
culas y se deberd ser especialmente cuidadoso
con la puntuacién, 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) Autor corporativo: ORGANIZACION
MUNDIAL DE LA SALUD. Recomended
method for the treatment of tuberculosis. Lan-
cet 1979; 1: 264-267.

¢) 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 numeraran con ca-
racteres romanos. En la parte superior llevara
escrito en mayusculas un titulo sucinto y al pie
las abreviaturas y llamadas que se estimen
oportunas. Conviene que su nimero no sea ex-
cesivo en proporcién a la extension del texto y
que no se repita su informacion en las figuras.

FIGURAS:

Pueden aceptarse los dibujos originales o
fotografias de adecuada calidad. Se cuidari 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
incluir flechas y asteriscos para resaltar aspectos
importantes. Se ordenarin con ndimeros atibi-
gos segiin 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 informacion para que las
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer
el texto del articulo. En el caso de
microfotografias se identificard siempre el mé-
todo de tincién y el ndmero de aumentos.

Las fotografias serin identificadas al dorso,
con un lapiz blando, sefialando el nombre del
primer autor, nimero correlativo y orientacion.
Las imdgenes, especialmente radiografias, se re-
cortaran, suprimiendo las zonas negras o sin in-
terés. De esta forma resaltard mis la zona co-
mentada y se reproducird a mayor tamafio.
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ENVIO DE LOS ORIGINALES:

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

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

— Releer el texto y cotregir 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 estin bien
protegidas.
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NOTICIARIO

E/ Profesor Sanchez Villares fue Padrino de su
Mayestad la Reina de Espaia en el acto de
nombramiento Doctor Honoris Causa de la
Facultad de Medicina de Valladolid

El dia 17 de octubte de 1986 tuvo lugar
en el paraninfo de la Universidad de Vallado-
lid el acto solemne de nombramiento de la
Reina, dofia Sofia, como Doctor Honoris
Causa por la Universidad de Valladolid. Actud
como padrino de la ceremonia el profesor Er-
nesto Sanchez Villares. En el discurso de pre-
sentacién hizo una semblanza muy humana de
la trayectoria vital de su Majestad, destacando
su timidez, responsabilidad y sensibilidad.
Procurd huir de superficiales y estandarizadas
biografias. Atribuy6 el éxito de su dificil tarea

al hecho de haber conseguido una gran paz
interior, producto de una excelente compatibi-
lizacién consigo misma. Finalmente solicitd su
ayuda para los nifios, que no tienen influencia
social ni politica, para la Universidad, que ca-
rece de los medios necesarios para sus tateas, y
para Castilla, cuyos habitantes tienen que ha-
cerse emigrantes.

La Reina Sofia manifestd porteriormente su
emoci6én y agradecimiento por el nombramien-
to recibido. Con &l se sentirfa siempre mis
unida a la Universidad. El acto conté con un
gran namero de ' autoridades académicas y
politicas locales y nacionales. Su Majestad el
Rey también estuvo presente, a pesar de que
en principio no estaba prevista su asistencia.
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ESTUDIO PROSPECTIVO DEL SINDROME
DE MUERTE SUBITA EN EL LACTANTE

El pasado dia 8 de octubre tuvo lugar en el
salén de actos del Colegio Oficial de Médicos
de Valladolid el acto de presentacion de un
proyecto para el estudio del Sindrome de
Muerte Stbita en el Lactante. El estudio, que
se realizard de forma prospectiva en los proxi-
mos 12 meses, se llevard a cabo en la provincia
de Valladolid bajo la responsabilidad de la So-
ciedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Cas-
tilla y Leon. La encuesta y el disefio fue ideado
por la empresa de sondeos de opinién ICSA-
Gallup y esta patrocinado por la firma Carbu-
ros Metilicos, dedicada principalmente al trata-
miento domiciliario con gases medicinales.

El plan de investigacién fue presentado por
el profesor Blanco Quitds, Presidente de la So-
ciedad de Pediatria, quien llamd la atencién de
la importancia y significado del Sindrome de
Muerte Sibita. Como es sabido, esta situacién
se define por la muerte de un lactante, pre-
viamente sano y normal, y en el que no se en-
cuentra ninguna alteracién en la necropsia que
justifique el 6bito.

La frecuencia de estos casos no fue todavia
adecuadamente estudiada en nuestro pais, pero
hay diferentes trabajos estadisticos realizados en
Europa y América con cifras que oscilan entre
1,6 y 3,2 fallecimientos por cada 1.000 recién
nacidos vivos. Ello significa que cabe esperar
una recogida de 6-9 casos, durante los 12 me-
ses del estudio entre Valladolid y su provincia.

La patogenia no estd aclarada, sin embargo
entre las numerosas teorias parece que hay dos
mas probables. En primer lugar la cardiaca, se-
gin la cual ocurrirfa una alteracion en la con-
duccién, y en segundo lugar, la respiratoria,
que intenta explicarlo por un fallo del fun-
cionamiento del centro respiratorio. Sin embar-
go hay otras muchas hipotesis propuestas: hi-
pomagpesemia, alergia, reflujo gastroesofagico,
etc.

Hace unos 15 afios se enuncid la situacién
denominada como «casi muerte sibita». Son
lactantes que son encontrados en la cuna en
apnea y que pueden ser reanimados a tiempo.
También se conocen casos de lactantes que
tienen apneas durante el suefio, luego algiin

episodio de «casi muerte stbita» y que poste-
riormente se les encuentra muertos. Parece que
las 3 situaciones estin relacionadas.

Es importante conocer la mayor cantidad
posible de datos epidemioldgicos. Ello permiti-
rfa reconocer los lactantes con elevado riesgo e
intentar prevenir el trigico fin. Se sabe que es
mas frecuente en nifios de 1-4 meses, nacidos
prematuros, entre las 24 y las 9 horas de la
noche. Las madres suelen ser muy j6venes y fu-
madoras. La incidencia es mayor en medios so-
cioecon6émicos bajos. El diagnéstico exacto de
estas situaciones muchas veces queda incomple-
to porque no se realiza la necropsia o porque
se hace un certificado de defuncién inconcreto.

El Dr. Blanco Quirds solicité repetidamente
la colaboracién de los pediatras y de los médi-
cos titulares para que colaborasen en el presen-
te estudio y recibiesen a los encuestadores de la
empresa ICSA. Sin esta condicién es posible
que el esfuerzo que se proyecta fuera vano.

El responsable de la empresa ICSA explico
detalladamente los criterios demogrificos, labo-
rales, econdmicos y sanitatios que sefialaron a
la provincia de Valladolid como la mis idénea
entre todas las demds provincias espafiolas para
realizar el estudio. Todos los baremos normal-
mente utilizados por las empresas de sondeos
de opinién piblica colocan a Valladolid muy
cerca de la media nacional.

SECCION DE GASTROENTEROLOGIA Y
NUTRICION PEDIATRICA Y SECCION DE
NEUMOLOGIA PEDIATRICA

LA FIBROSIS QUISTICA, UNA DE LAS PRIMERAS
CAUSAS DE MORTALIDAD INFANTIL

Reunion de cientificos en Madrid

Los dias 24 y 25 de octubre se celebrari en
Madrid un Seminario, organizado por la Aso-
ciacién Espafiola de Pediattia, sobre «Avances en
Fibrosis Quistica», una enfermedad que afecta
s6lo a los nifios de raza blanca en un porcentaje
de 1 caso por cada 2.000 nifios. En Espafia, exis-
ten unos 2.000 casos tratados, estimindose que
cerca de 4.000 padecen este trastorno genético,
sin que les haya sido diagnosticado.



NOTICIARIO

En la actualidad, la esperanza de vida de
los afectados se ha prolongado unos afios mis,
peto el desarrollo de los nifios, y la vida de sus
padres, estd continuamente condicionada a fre-
cuentes hospitalizaciones. Los métodos de tra-
tamiento incluyen la fisioterapia respiratoria,
una dieta especial y el cuidado farmacoldgico,
compuesto de una gran cantidad de enzimas
pancredticos, antibibticos y vitaminas.

Esta es una atencién compleja y costosa, y
los padres afectados han creado distintas Aso-
ciaciones en varias regiones espafiolas. Las Aso-
ciaciones abogan por una mejor asistencia pa-
blica a estos casos, ya que los costos de aten-
cién de cada enfermo son considerables y hay
familias con mis de un nifio enfermo.

En el Seminario, que tendrd lugar en el
Hotel Melid Castilla, se expondrin los avances
cientificos sobre la enfermedad, habiéndose
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previsto discusiones e intercambio de experien-
cias entre los asistentes. Actuarin como confe-
renciantes reconocidos especialistas, estando
prevista la colaboracién de los siguientes: Dr.
Héctor Escobar Castro, Presidente del Comité
de Fibrosis Quistica; Dr. Juan Ferrer Calvete,
de la Ciudad Sanitaria La Fe (Valencia); Dr.
Nicolas Cobos Barroso, de la Residencia Infan-
til Valle Hebron (Barcelona); Dra. Sira Carras-
co Gandia, del Hospital Materno-Infantil de la
Ciudad Sanitaria de la Paz (Madrid); Dr. Fede-
rico Argiielles Martin, del Hospital Clinico
Universitario (Sevilla) y, como ponente invita-
do, del Dt. Schidlow, Profesor Asociado de
Pediatria de la Escuela de Medicina de la Uni-
versidad de Temple y Director del Centro de
F.2. y Enfermedades Pulmonares del Hospital
Infantil Saint Christopher en Philadelphia
(Pennsylvania).







Ingredientes: A
Dextrinomaltosa, hidrolizado enzimatico
. de proteinas séricas ultrafiltradas,

y triglicéridos de cadena media (MCT),
grasa ldctica, almidon de patata,

aceite de maiz, sales minerales,

lecitina y vitaminas.

Anilisis medio por 100 g

Gr}::‘sg' ; 24,0g sy E 1o para P
Grasa ldctica 69g estmen n mal (’A‘/I""[/‘t
Aceite de maiz 468 (facilmente absorbible)
Lecitina 10g

Proteinas hidrolizadas 18,2 g :

Hi%%amgm plr’oteico 1658 VEANEE

tos de carbono 51,7 g H '

Dextrinomaltosa 49g NL,ST lﬁ'E
Almidén 60
Lactosa residual 08¢

Sales minerales 31g

Agua 30g

Valor energético 480 keal

2000 K
Acido linoleico 28g

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.

alfaré es un alimento para regimenes nutricionales especificos
que debe ser empleado, s6lo bajo control médico,
en los casos especificos diagnosticados por el mismo.

INFORMACION PARA LA CLASE MEDICA Seguridad y confianza



Blevit.

Una experiencia

de 30 anos
en cereales

Ya son dos generaciones consumiendo papillas
Blevit con cereales hidrolizados, y disfrutando de sus
excelentes resultados.

En efecto, en 1956, Ordesa desarroll6 un
procedimiento de hidrolisis con el cual consiguio
reducir el aporte de almidon de los cereales en las
papillas Blevit.

Hoy, en 1986, Ordesa sigue utilizando el mismo
proceso.

Porque 30 afos de experiencia han demostrado las
considerables mejoras que supone la introduccion de
los cereales hidrolizados en las papillas:

* Reducido contenido en sacarosa.

* Adecuado grado de hidrolisis.

® Facil asimilacion y tolerancia digestiva.

* Mejora la capacidad de recuperacion del colon.
Consiguiendo ademas que,
con un minimo esfuerzo
digestivo, el lactante
asimile perfectamente los
principios energéticos y
nutritivos de las papillas
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Después de una madre.
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