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NORMAS DE PUBLICACION

El Boletin recogerd con caricter preferente las actividades de la Sociedad Castellane-Astur-
Leonesa de Pediatria. Tendran cabida en el mismo, junto a los trabajos clinicos y de investigacion
de sus asociados, otros aspectos de marcado interés informativo profesional o social.

Las comunicaciones presentadas a las Sesiones Cientificas de la Sociedad que deseen ser publi-
cadas, han de ser entregadas inmediatamente después de su discusién a la Direccion del Boletin.
Han de estar mecanografiadas a doble espacio, no sobrepasaran en extension lo habitual en traba-
jos de Revistas, y se ajustarin a lo que es norma en cualquier publicacion cientifica.

Cuando sea necesario, pueden acompafiarse de fotograffas o esquemas, que en cualquier caso
se reducirdn al minimo posible. Cuando la amplitud del material iconografico supere lo pruden-
cial, el Boletin concertard con el autor la forma de colaborar al exceso de coste por su imprcsi(’)n

El autor recibird veinticinco separatas gratuitas y para la obtencién de un mayor ntimero, \.on-
certard con la Direccion la forma de financiar el exceso.

El Boletin hard muy gustoso la critica de cuantas publicaciones monogrificas se le envien por
duplicado.

Es deseo del Boletin mantener activo intercambio con toda la prensa médica nacional y extran-
jera y muy especialmente con la pedidtrica. A este objeto, se ruega a las Revistas y publicaciones
que no reciban nuestro Boletin, que lo soliciten a la Direccion.

Toda la correspondencia y asuntos relacionados con el Boletin, ha de dirigirse a la Direccion:
Departamento de Pediatria. Facultad de Medicina. Valladolid (Espafia).

Bol. Soc. Cast. Ast. Leon. Ped.
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Blevit.

Una experiencia

de 30 afios
en cereales

hidrolizados.

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 almidén de los cereales en las
papillas Blevit.

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

Porque 30 anos 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.

e 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
Blevit.

Después de una madre.
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EDITORIAL

PASADO Y PRESENTE DE LA SOCIEDAD

Las circunstancias que hace un cuarto de siglo propiciaron el nacimiento
de nuestra Sociedad y su labor en este tiempo son conocidas, pero no estor-
ba recordarias.

La Pediatria espariola en el ario 1960 comienza a superar las dificultades
que venia arrastrando desde la guerra civil. Contribuyen a ello la prosecu-
cion de actividades en las Sociedades de Madrid y Catalana, creadas a prin-
cipios de siglo; y sobre todo, el vigoroso despliegue de otras nuevas. Al
grupo fundacional de Castilla y Leon, se le unen pronto Santander y Astu-
rias. La «regionalizacion» se completa poco a poco, y juega, entonces y
ahora, papel importante en la recuperacion y desarrollo de la Asociacién Es-
parola de Pediatria.

De forma ininterrumpida la SCALP va cumpliendo sus objetivos. Celebra
Reuniones periddicas, en las que el nivel cientifico de las comunicaciones
experimenta elevacion progresiva. Edita su Boletin, que se convierte en ve-
hiculo de enseranza continuada, expresion de la capacidad creadora de
nuestros colegas, y actiia como estimulo entre ellos. Realiza trabajos inter-
provinciales sobre problemas de interés sanitario: bronquitis y afecciones de
las vias bajas respiratorias, gastroenteritis agudas, poliomielitis, meningitis
meningococica, litiasis urinaria... Facilita el conocimiento entre los pediatras
de la Region, que van convirtiendo sus relaciones profesionales en lazos de
cordial amistad. También hace posible la estrecha colaboracion —aque
sigue— entre representantes de la generacion de los viejos, maduros y fove-
nes; entiendase esta categoria como biologica y no como etaria, pues hay jo-
venes en actitud contemplativa en lugar de activa, y viejos que se compor-
tan como maduros, por su dinamismo y dedicacion.

E/ desarrollo de nuestra Sociedad tuvo la fortuna de contar con la cola-
boracion y apoyo de todos sus miembros e instituciones. Pero es mucho lo
que debe a los dos Centros Universitarios que inicialmente en ella tenian
asiento: Salamanca y Valladolid; y a los otros dos que se crearon después:
Asturias y Santander. Unos y otros son artifices de su continuidad y vitali-
dad siempre renovada.

E/ tiempo no pasa en balde. Y en el transcurso de los aros se producen
cambios a los que hay que adaptarse. La Configuracion del Estado espaniol
otorgé a Cantabria y al Principado de Asturias, personalidad de Comunida-
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des Autonomas. El desarrollo de la red asistencial hospitalaria— aunqgue es-
td-lejos de ser el deseado—, se enriquecid cuantitativa y cualitativamente
con nuevos y mejor dotados Centros y Servicios. La atencion prestada a los
aspectos preventivos de la infancia, asistencia primaria ) pediatria exira-
hospitalaria, bastante abandonados hasia hace poco, dan paso a un interés,
cada vez mayor, por cuanto Se refiere a los problemas de la Pediatria social
) comunitaria. La reforma universitaria trae situaciones nuevas. La integra-
cion de la red hospitalaria en el INSALUD, condiciona diferentes plantea-
mientos, cuando todavia no se han hecho las transferencias. Las dificultades
que se derivan de la crisis econdmica ocasionan limitaciones nororias.

Estos hechos, entre otros, que no viene a cuento aducir ahora, exigen a
nuestra Sociedad que se plantee el presente y el futuro desde nuevas pers-
pectivas.

Su denominacion se ha tenido que cambiar por la de Sociedad de Pe-
diatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Ledn; gfortunadamente no se apre-
ctan deseos de romper una agrupacion muy provechosa en su funcionalidad,
) cuyo-mantenimiento . solo trae ventajas.

En su esquema operativo y en sus Estatutos, se da entrada a la Pediatria
Extrahospitalaria sin originar fisuras en la concepcion totalizadora e integral
de la atencion y asistencia al nifio; y estamos SegQuros de que Seran satisfac-
torios los resultados de su promocion.

Las Comunidades Autonomas, a través de los responsables de las Conse-
Jerias de Salud y Bienestar Social, establecen vias para una colaboracion que
tiene ya su reflejo en ayudas econdmicas @l Boletin, y en el inicio de traba-
o5 coordinados en diversas areas: cursos, formacion de personal, becas, ayu-
das a la investigacion. ..

La utilizacion de los recursos en forma adecuada, ha aconsejado la reali-
zacion de un estudio interdisciplinario sobre la situacion en el momento ac-
tual de las estructuras asistenciales, medios técnicos, y de personal de que se
dispone; logros y limitaciones en el presente; necesidades reales a corto, me-
dio y largo plazo. No hay que olvidar que s6lo de nosotros dependeri lo
que se logre; que nada de lo que se necesita nos seri regalado; y que puede
que parte de nuestro patrimonio nos sea disputado, en la inevitable compe-
titividad de atribuciones que esti planteada.

Este niimero del Boletin deja constancia de un logro significativo en el
camino de la integracion de esfuerzos entre las Comunidades y la Sociedad.
Quede patente nuestro reconocimiento a esta ayuda. Pero sobre todo, ex-
presamos la esperanza y sincero deseo de que se incrementen, aunen )
coordinen, trabajos, afanes e ilusiones. De esta labor en comin solo cabe
esperar beneficios en el logro de unos mismos objetivos: elevar el nivel y ca-

lidad de los cuidados de la infancia.

E. SANCHEZ VILLARES
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PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA

Trastornos de la esfera digestiva en los nifios

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

INTRODUCCION

En la prictica diaria se nos plantean a
menudo problemas de apariencia orginica
pero en cuyo origen se entremezclan causas
variadas de tipo conductal, para cuyo anili-
sis se hace preciso recurrir al «Arte» de la
medicina mis que a la «Ciencias. Vemos
nifios que se quejan de dolores abdomina-
les con asiduidad, los cuales en el momen-
to agudo tienen diertamente «mala cara»,
ojeras y palidez, volviendo después a sus
juegos habituales. Gran niimero de madres
se quejan de que sus hijos no comen bien
aunque ante NUEStros 0jos tengamos a un
chico con excelente estado de nutricién. Y
una tercera situacion es la del nifio/nifia
afecto de estrefiimiento habitual.

En ocasiones si hay una causa orginica.
Hemos reflejado en las tablas una larga se-
tie de problemas o circunstancias que pue-
den originar cualquiera de los tres cuadros
que nos ocupan, pero no vamos a desarro-
llarlos al detalle, pues ello supondria ex-
tenderse en demasia. Teniendo en cuenta,
ademis, la frecuencia relativa de las enfer-
medades, como cita ILLINGWORTH (1), si
trabajamos en un cupo de 2.500 nifios,
tardarfamos doce afios en ver unas abdo-
minalgias recurrentes debidas a invagina-
cién intermitente, 120 afios en conocer a
un nifio con imperforacidon anal y 600 en
diagnosticar una enfermedad de Hisch-
prung en un estrefiido.

La experiencia nos dice que, con ma-
yor frecuencia, el origen hay que buscarlo

en otro lugar. Psiquiatras y psiclogos se-
fialan la gran plasticidad del aparato di-
gestivo para manifestar los conflictos psi-
quicos, siendo el 6rgano diana por exce-
lencia de las afecciones psicosomaticas. Sin
adentrarnos en profundidad en estos as-
pectos, en los que somos legos, los dejare-
mos bosquejados, al tiempo que sefialare-
mos otras causas N0 MeNos importantes en
el entorno sodial: la prisa, el consumo, la
publicidad, el «stress», la falta de comuni-
cacién, etc.

En la exposicién que sigue hemos in-
tentado un abordaje ordenado de cada te-
ma, basindonos en textos cldsicos y en
nuestra propia expetiencia personal, sin
dnimo de dogmatizar, pero haciendo hin-
capié en el camino del diagnéstico dife-
rencial y en los consejos terapéuticos.

EL DOLOR ABDOMINAL RECURRENTE (DAR)

Con este nombre, APLEY definié unas
situaciones que afectaban a los nifios ma-
yores de 3 afios, los cuales suftian al me-
nos tres episodios de dolor en un periodo
de tiempo mayor a tres meses cuya inten-
sidad modificaba sus actividades. Dejamos
expresamente de lado los dolores agudos
que tienen diferentes causas y expresividad
y que requieten en cada caso una cuidado-
sa valoracion.

Aunque casi todos los nifios padecen
durante su vida algtn episodio aislado de
abdominalgia, se considera que un 10 %
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TaBLAa I. CAUSAS ORGANICAS DE DAR

A) GASTROINTESTINALES

1. Malformaciones
— Malrotaciones
— Diverticulo de Meckel
2. Disfunciones
— Estrefiimiento
— Colon irritable
— Reflujo gastro-esofagico
— Alergia o intolerancia alimenticia
3. Inflamaciones
— Ulcus o gastritis
— Colitis ulcerosa
— Pancreatitis
— Adenitis mesentérica
— Enf. celiaca
— Otros cuadros malabsortivos
4. Infecciones
— Hepatitis
— Apendicitis
— Parasitosis (Giardias y Ascaris)
5. Alimentos o firmacos
— Fritos, grasas, chocolate
— Bebidas carbénicas
— Salicilatos, corticoides, aminofilina
— Sedantes, narcdticos, antitusigenos
— Difenilhidantoina

B) GENITO-URINARIOS
'1. Pielonefritis
2. Hidronefrosis
3. Quistes de ovario (torsion)

C) METABOLICAS

Cetosis

Hipoglucemia
Diabetes

Porfiria

Intoxicaciéon por plomo
Hipercalcemia

D) INFECCIONES SISTEMICAS
1. Tuberculosis
2. Brucelosis

3. Fiebre reumitica

4. Fiebre tifoidea
E) DOLOR REFERIDO

1. Pleura

2. Columna

3. Testiculos
4. Pelvis

F) NEUROLOGICO
1. Epilepsia
2. Migrafia

QNN RN
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de ellos sufren DAR, siendo algo mayor la
incidencia en nifias. Respecto de las eda-
des mis frecuentes, se aprecian dos
«picos»: los 5-10 afios y la pubertad (2, 3).

¢ Qué hacer con estos nizios? Como de-
be ser la norma, los pilares diagnésticos se
fundamentan en una buena anamnesis fa-
miliar y personal y en una detallada
exploracion fisica.

Entre los factores etiologicos (ver Ta-
bla I) hay que tener en cuenta una predis-
posicion somatica apoyada en algin tras-
torno funcional, sobre el que actuarian a
modo de desencadenantes determinadas
condiciones del medio ambiente y factores
individuales del nifio: su temperamento y
el umbral para el dolor, ambos muy con-
dicionados por patrones de respuesta
aprendidos (3, 4).

La historia familiar suele mostrar lla-
mativa frecuencia de DAR en los padres o
patientes, asi como de otros problemas di-
gestivos (ulcus, gastritis, colon irritable,
etc.) o extradigestivos (jaquecas, cefaleas
frecuentes, problemas psicoldgicos...)
(Tabla II) (2, 3, 5, 6, 7).

Entre los antecedentes personales
hallaremos que, con gran probabilidad,
esos nifios fueron gestados en situaciones
de ansiedad (padres afiosos, amenazas de
aborto o abortos anteriores, rechazo o
complicaciones del embarazo, etc.) vy
quizas hubo problemas en torno al parto.
También es frecuente que tuvieran «coli-
cos del primer trimestre» y vOmitos o
diarreas en etapas precoces.

En cuanto al nifio, su perfil psicoldgico
y conductal puede mostrarnos un chico
netvioso, con trastornos del suefio y/o del
apetito, miedos nocturnos, onicdfago,
enurético, irascible, nervioso, o bien
timido, pasivo y aprensivo (3, 6). .

Analizando las manifestaciones clinicas
de las crisis de DAR, se pueden destacar
los siguientes aspectos: la localizacion del

dolor suele ser periumbilical (para APLEY
es axiomitico que cuanto mas alejado esta
el dolor del ombligo, mis posiblidades
hay de que tenga base orginica). Las ca-
racteristicas (tipo de dolor, irradiacién, ho-
rario...) son muy variadas y poco especifi-
cas y la intensidad moderada, pues sdlo
un 20 % de los nifios se ven obligados a
disminuir su actividad, adoptan posturas
antiilgicas, se acuestan o lloran. Puede ser
frecuente la asociacion de otras manifesta-
ciones clinicas como vémitos (50 %), cefa-
lea (20 %), palidez (50 %), diarrea y/o
estrefiimiento (4-5 %) y a veces sudora-
cidén o midriasis (2, 5, 6, 7).

La duracién es variable, asi como su
petiodicidad, aunque suele asociarse a si-
tuaciones de «stress»: proximidad de exa-
menes, conflictos familiares, competicio-
nes deportivas, dificultades escolares... y
por tanto conviene indagar sobre estos
pormenores de la vida del nifio (2, 6).

Es conveniente que la familia y el propio
nifio perfilen el mayor nimero de detalles
en torno a los episodios de DAR para otien-
tar el diagnéstico y el tratamiento. Puede
ser Gl la entrevista por separado a padres e
hijo (al menos durante unos momentos) de
modo que puedan expresar sus temores o
sentimientos con mayor libertad (3).

La exploracion clinica debe ser comple-
ta y detallada, y en ella no debemos olvi-
dar la somatometria y el aspecto general
del nifio, el despistaje de hernias, la palpa-
ci6n abdominal ordenada y cuidadosa, la
exploracién genital y el tacto rectal. Seria
deseable ver al chico en el momento agudo
y también en la fase libre de sintomas,
aunque no siempre es posible. Sin embar-
go, diversos autores recomiendan no explo-
rar el abdomen a menudo para evitar que
el nifio fije el sintoma atin mis.

En determinados casos se puede recurrir
a examenes complementarios bien selec-
cionados, encaminados a confirmar al-
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guna sospecha nuestra o a descartar temo-
res de los padres (3, 6). Veamos qué sig-
nos o sintomas deben hacernos pensar en
etiologia organica, y qué pruebas son las
mas adecuadas en cada caso, teniendo a la
vista el listado exhaustivo de posibles cau-
sas de DAR:

Si el nifio pierde peso, estd pilido o
parece empeorar, realizaremos un hemo-
grama completo y basqueda de sangre
oculta en heces. Si se modifican los habi-
tos intestinales, hay distensién abdominal
persistente o el dolor es fijo, haremos es-
tudio radiolégico simple y un trinsito con
papilla batitada. Si hay sintomas urina-

rios, dolor lumbar o hematuria, un estu-
dio del sedimento urinatio, urocultivo y
U.LV. si procediera. Cuando el nifio se
encuentre muy decaido, si tiene fiebre re-
currente, inflamaciones articulares, etc. es
decir, sintomas de enfermedad cronica, la
batetia a realizar serd mis amplia, inclu-
yendo VSG, transaminasas, aglutinacio-
nes, Mantoux, etc. Y por su inocuidad y
posibilidades diagndsticas se podria solici-
tar una ecografia de abdomen en cual-
quiera de los casos anteriores.

Cuando, tras la anamnesis y la explo-
racidn sospechamos que se trata de dolores
de origen funcional y tenemos una seguri-

TaBLA II. DIFERENCIAS ENTRE DAR CON CAUSA ORGANICA Y FUNCIONAL
DAR con enfermedad orginica DAR con transtornos funcionales
Antecedentes Alergias. EAN. Urticarias Jaquecas. DAR. Estrefiimiento
Familiares Anemias hemoliticas Colon irritable. Gastritis
Infartos Ulcus.
Diabetes Depresion o trastornos emocionales
Ulcus Madres sobreprotectoras
Antecedentes Intervenciones quirdirgicas previas  Colicos del primer trimestre
Personales (bridas) ' Diarrea cronica inespecifica
Traumatismos Estrefiimiento habitual o retencién
Pica de heces
Caracteristicas Intenso Moderado-leve
del dolor Bien localizado Periumbilical

Difuso

Fiebre recurrente
Vomitos persistentes

Signos y sintomas
asociados

Coluria, ictericia, acolia
Hematemesis, melenas, rectorragia

Alt. del apetito
Disminucién de peso
Sint. urinarios

Sint. ginecoldgicos
Parpura

Palidez, sudoracién

Anorexia

Enuresis

Trast. emocionales, del comporta-
miento o de la personalidad

Palidez intensa
Dolor a la palpacion
Palpacién de masas
Fistulas o fisuras
Flujo vaginal

Hallazgos a la
exploracion

Imperforacién de himen

Exploracion normal.

Dism. de peso comprobada
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dad razonable sobre la ausencia de facto-
res organicos, la orientacion que debemos
oftecer a la familia incluye quizd mayor
namero de medidas psicoterapéeuticas que
de otra indole.

En primer lugar deberemos tranquili-
zar a los padrcs y al propio nifio acerca de
que 00 existe una enfermedad subyacente
importante. A veces conviene nombrar al-
guna de esas enfermedades temidas para
aliviar la angustia. Por el contrario, les in-
dicaremos qué signos o sintomas pueden
constituir motivo de preocupacién. Es im-
portante vigilar la dieta para evitar trans-
gresiones que puedan ocasionar dolor real.

Debemos establecer un seguimiento
del nifio en visitas programadas, indican-
do a los padres que observen y anoten las
circunstancias en torno a los episodios de
DAR: la alimentacién, situaciones desen-
cadenantes, duracion, horario, etc. para
revisatlo en comin. Y habri que dejar en
libertad de interconsulta o solicitarlo uno
mismo cuando los padres del nifio estén
desilusionados o prc0"upados de)ando la
puerta abierta a revisiones posteriores.

Evitatemos etiquetar al nifio de falso
enfermo o de histérico, pues, aunque se
sospeche un origen emocional a los DAR,
el nifio «siente» ese dolor, y asi hay que
explicirselo a los padres. Sin embargo, de-
bemos darles unos consejos que pueden
parecer ‘perogrulladas, pero que constitu-
yen los pilares basicos de la terapia con-
ductista encaminada a «normalizar» la vida
del nifio, y que, resumiendo, son los si-
guientes (4):

1. No preguntar al nifio a menudo
si siente dolor o no.

2. Cuando él se queje, aparentar
ligera indiferencia a los gritos,
gestos aparatosos... Observar con
discrecién su actitud general, si
juega o no, etc.

3. Si se sospecha que pretende evitar
una situacidén que le desagrada,
ofrecerle una alternativa poco ape-
tecible, como por ejemplo, que-
darse en la cama.

4. Reforzar y estimular las conductas
normales, la asistencia a clase, la
superacion de los problemas, etc.,
aprobindole amistosamente.

5. Estas normas deben ser seguidas
por todas las personas que se re-
lacionan con el nifio para que no
se refugie en el familiar mas per-
misivo.

Respecto del tratamiento farmacol6-
gico, han habido muchos y variados ensa-
yos: antidcidos, anticolinérgicos, antiespas-
modicos, sedantes, analgésicos, etc. Es
frecuente una respuesta aceptable en el
primer momento, pero un fallo a la larga.
Algunos autores acosejan proporcionar en
primer lugar un placebo (5).

No nos hemos referido al «clésico
cuadro llamado «Epilepsia abdominal» en
nifios con DAR y EEG alterado y que al -
parecer mejoraban con tratamiento antico-
micial, siendo pues su diagndstico «ex ju-
vantibus» causa de su general aceptacion.
Actualmente, aunque sigue teniendo de-
fensores, son mis los que dudan de la
existencia de este proceso, basindose en
que las alteraciones del EEG son inespeci-
ficas 0 no se detectan en gran ntmero de
nifios con DAR y que el tratamiento anti-
convulsivante puede ser eficaz como efecto
placebo puesto que responden igualmente
a otras medicaciones mas o menos inespe-
cificas.

-Por el contrario, si suele aceptarse los
DAR como equivalente migrafioso dentro
de un «sindrome periddico» en familias en
que incide con mayor frecuencia.

LA ANOREXIA (A)

A pesar de constituir un frecuente mo-
tivo de consulta, la A. no parece llamar la
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atencidon de los pediatras, al menos si lo
juzgamos por la escasa produccion
bibliografica sobre el tema en los Gltimos
afios. Quiz4 incddan varios factores en este
hecho y nos atreveriamos a citar entre ellos
por una parte el rechazo inconsciente que
sentimos en la consulta ante ese gran nd-
mero de madres que se quejan una y otra
vez de que su hijo no come, y por otra, al

TABLA III.

creciente interés en la prevencidon de la
obesidad. Sin embargo, basta una breve
ojeada a nuestras fichas clinicas para ob-
servar la frecuencia real de los trastornos
de la conducta alimentaria, pues de uno
de ellos se trata, como motivo principal o
secundario de consulta, llegando a ser un
26-28 % de los nifios que llegan al psi-
quiatra infantil, segdn COBO MEDINA (8).

CAUSAS ORGANICAS DE LA ANOREXIA EN EL NINO

A) DIFICULTADES MECANICAS PARA LA SUCCION-DEGLUCION-MASTICACION
1. Malformaciones orofaringeas
— Sind. de Pierre Robin
— Fisura palatina
— Labio leporino
2. Dificultades para la masticacion
— Mal ajuste de arcadas dentarias
— Retromicrogantia
3. Dificultades para la deglucién
— Hipertrofia adenoidea
— Hipertrofia amigdalar

B) ENFERMEDAD AGUDA ORGANICA (Generalmente pasajeras)
1. Infecciones de la esfera O.R.L.

— Rinitis

— Faringitis o faringoamigdalitis

— Otitis

2. Cuadros respiratorios
— Crisis asmitica
— Bronconeumonia

3. Procesos digestivos

— Gastroenteritis

— Hepatitis

4. En la fase aguda de cualquier otra enfermedad

C) ENFERMEDAD CRONICA
Cardiopatias
Nefropatias

Tuberculosis

NV AL -

Otras infecciones cronicas
Sindromes malabsortivos
Sindromes neurolégicos
Tumotes y leucemias.

No estd en nuestro 4nimo entrar en el
detallado anilisis de aspectos como la di-
ferencia conceptual entre <«hambre» y
«apetito», ni en la regulacidén hipotalamica
y metabdlica del hambre y la saciedad y la

saciedad y la interaccidn de otras dreas ce-
rebrales. No nos detendremos en los as-
pectos del aprendizaje de los hibitos ali-
mentarios, ni en el modo en que las dife-
rentes causas organicas (Tabla III y IV) (9,
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10, 11, 12, 13) pueden generar A. ni pro-
fundizaremos en las variadas teorfas psico-
l6gicas que tratan de explicar esta altera-
abén de la dinimica familiar. Tampoco
vamos a adentrarnos en el interesante fe-
némeno de la publicidad, que va a influir
de variados modos en la alimentacién pro-
poniendo modelos estéticos de belleza, in-
ctando al consumo de determinados pro-
ductos, algunos de ellos de bajo valor ca-
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lérico o estimulando a la ingesta por su-
gestion fuera de las horas de comer, con
lo que el nifio, tan manipulable, llegari a
la mesa sin apetito. Incluso esas tablas
standard de cantidades de alimentos que
deben tomar los nifios a determinada
edad, que se pueden ver en las etiquetas
de determinados productos para bebés y
que no explican que hay variaciones indi-
viduales. .

TaBLA IV. CAUSAS PSICOSOMATICAS, RELACIONALES Y CONDUCTALES DE LA ANO-
REXIA EN EL NINO

A) DE LA FAMILIA

Mala higiene, dietas extravagantes, poco variadas, insuficientes, mal condi-

mentadas, exceso de cantidad o temperatura. Dieta inadecuada.

— Sobreproteccion.

Rechazo hacia el nifio.
— Horario rigido, prisas...

DEL PROPIO NINO
— Constitucional
Etapa negativista

B)

Celos
Hijo tnico y/o absorbente
Llamada de atencion

Stress escolar.

Preocupacion excesiva por el peso

Conflictos familiares (broncas, separacién, alcoholismo)

Etapas de crecimiento mis lento

Deseo de independencia en la prictica de nuevas habilidades

Para todo ello remitimos al lector a la
bibliografia. Solamente vamos a perfilar el
camino diagndstico que, al mismo tiem-
po, serd la base de la terapéutica.

¢Coémo podriamos definir la anorexia,
inapetencia o hipo-orexia? Quiza por tra-
tarse de pacientes pedidtricos y obtener
por lo tanto la informacion a través de las
madres, deberfamos preguntarnos qué es
lo que ellas entienden por A. y, por ser
una alteracion de la relacion materno-
filial, qué factores la determinan.

Los clinicos, a menudo, sospechamos
que lo que ocurre en la realidad es que el

nifio-a no come toda la cantidad de alimen-
to que la madre desearfa, si bien, en ocasio-
nes, esta disminucién de la ingesta es real.

Para salir de dudas habremos de hacer
una anamnesis general detenida que nos
permita conocer la historia biomédica y
personal del nifio y descartar enfermeda-
des organicas agudas o cronicas. Y no de-
bemos dejarnos convencer facilmente por
la madre que dice que su hijo «no come
nada de nada» o «solamente huevos fritos
con patatas» o bien que «lo dnico que
acepta es el yogurt de fresa», incitindola
suavemente pero con firmeza a que nos
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especifique la composicién y cantidad de
cada comida del dia, lo que el nifio «pico-
tea» entre horas, si bebe mucha agua, si
visita con asiduidad el kiosko, etc. Tam-
bién nos adentraremos con discrecion en
las relaciones familiares, sus posibles con-
flictos, personas que rodean al nifio du-
rante la hora de comer y el clima en que
se desarrolla &sta (trucos, cuentos, juegos,
amenazas...).

A continuacidén procederemos a una
minuciosa exploracion fisica del nifio, que
nos permita descubrir una posible etiolo-
gia organica y a determinar el peso y la ta-
lla, correlacionandolos con tablas stan-

dard.

Rara vez serd necesario recurfir a exa-
menes complementarios. En ocasiones
pueden significar un refuerzo para calmar
la ansiedad de los padres, siempre que
procuremos evitar yatrogenia y exploracio-
nes complicadas, costosas o invasivas. Los
datos mids dtiles nos los proporcionarin
una hematocitometria, sideremia e indice
de saturacién de la transferrina. Si el nifio
es pequefio (menor de un afio) es pruden-
te efectuar un analisis sistemitico de orina
y urocultivo. Y en los mayores de 3 afios,
una intradermorreaccion de Mantoux. Sin
embargo la realizacion de estas pruebas
solo estari justificada cuando en la explo-
racidén o en la evolucion del nifio haya al-
gin motivo de preocupacion real. (10,
11).

En la gran mayoria de los casos obser-
varemos que, efectivamente, el nifio tiene
un desarrollo normal y que la anorexia es-
taba en la falta de objetividad de la ma-
dre, o bien comprobaremos que hay un
componente conductal. Y aqui empieza
nuestra tarea mas dificl: el #atamiento.

Como ya habiamos apuntado, el hecho
tan sencillo de efectuar una anamnesis ge-
neral detallada, una encuesta de alimenta-
cidn y una exploracién calmada y comple-

ta, van a predisponer a los padres a acep-
tar mejor nuestras palabras, cuando ade-
mis, con hechos objetivos, como es mos-
tratles la relacién del peso y la talla de su
hijo en comparacién con otros nifios de la
misma edad en las tablas y su curva de
desarrollo, les digamos que la A. del nifio
carece de importancia. En los nifios «me-
nuditos» pero con un crecimiento estable,
conviene hacerles unas reflexiones acerca
de la diferencia entre la normalidad y la
media (amplio rango de valores la primera
y dato puntual la segunda), de los aspec-
tos constitucionales, etc.

A continuacion conviene ayudarles a
que se percaten de la «normalidad» de su
hijo en otros aspectos: sus juegos, su viva-
cidad, capacidad de aprendizaje, ausencia
de enfermedad, etc., es decir, lo que los
clasicos llamaban «eutrofia», «euergia» y
«eutimia» (14).

Siguiendo en esta linea, es aconsejable
explicar algunas caracteristicas normales
del apetito infantil. Asi por ejemplo, la
primera fase de inapetencia, entre los 6-9
meses de edad, motivada por la introduc-
ci6n de nuevos sabores y consistencias en
los alimentos (8, 13), y la segunda, hacia
el segundo o tercer afio, en que el cred-
miento se enlentece. Hay variaciones indi-
viduales del apetito, del mismo modo que
las tenemos los adultos y que nos hacen
rechazar determinados alimentos por su
sabor, olor o consistencia, al igual que po-
demos estar influenciados por el estado de
animo (9). Si se trataba de una enferme-
dad aguda, les diremos que suelen ser si-
tuaciones transitorias.

La modificacién de la conducta de los
padres incluye aspectos puramente dietéti-
cos y otros relacionales. Entre los primeros
habrd que ensefiarles a procurar que la
oferta de alimento sea adecuada a las ne-
cesidades metabélicas del nifio. Puede ser
atil al principio que las cantidades sean
pequefias a fin de que el nifio las pue-
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da terminar con é&xito, en lugar de ofrecer-
les un plato lleno, ante el cual se sentird
asustado. Tener en cuenta el aspecto de
las comidas, su sabor, olor, temperatura-y
condimentacién, de forma que la dieta sea
variada pero respetando sus gustos.

En cuanto al ambiente en que se desa-
rrolla la relacién para las comidas es acon-
sejable indicarles la conveniencia de que
sea siempre la misma persona quien se
ocupe de alimentar al nifio, de que no
sustituyan una cosa por otra «a ver si» ésta
le gusta mas. Que haya un clima tranqui-
lo, sin distracciones, dramatismos ni ten-
siones. Sin hacerle promesas ni amenazas,
de forma que no se produzcan chantajes
(padres-hijo o viceversa).

Evitar que los nifios mayores coman
dulces entre horas, ni se ofrezca a los lac-
tantes biberones de leche o zumo cada vez
que lloran, pues, aparte de disminuir su
apetito de forma inmediata, se ensefia al
nifio a satisfacer todas sus tensiones por la
via oral, condicionando un riesgo de futu-
ra obesidad (11, 13).

Todas estas normas pueden parecer
complejas, pero las madres las aceptarin si
procuramos evitar el culpabilizarlas en ex-
ceso, ofreciéndoles la alternativa de que la
solucién estd en sus manos.

cQué pasa con los farmacos orexige-
nos? Son muchos los que se han utilizado,
pero la mayoria presentan alguna con-
traindicacién  (corticoides, anabolizantes
hormonales, ciproheptadina...), aunque se
conocen algunos firmacos que pueden ser
atiles; si se efecttia el correcto diagndstico
veremos que es excepcional tener que re-
currir a ellos (15).

No conviene claudicar bajo las pre-
siones de la familia, aunque, frente a
madres obstinadas o desconfiadas podre-
mos recurrir al uso de placebos, complejos
vitaminicos, etc., procurando explicarles
siempre que la medicacién en si no mejo-

rard el apetito, sino que se trata de suple-
mentar la alimentacion.

Y debemos evitar con firmeza el caer
en la receta por complacencia ante proble-
mas conductales de nifios y adolescentes
que puede ser el origen de futuras farma-
codependencias, al fomentar la salida fa-
cl, la huida por medio del medicamento,
en lugar del enfrentamiento valiente a ld$
conflictos.

Por supuesto que no vamos a entrar en
el complejo mundo de la «anorexia nervio-
sa», que debe remitirse a un servicio hos-
pitalatio de psiquiatrfa infanto-juvenil,
pero, ahora que tenemos la oportunidad
de tratar adolescentes con mis frecuencia,
queremos perfilar algunas caracteristicas de
la A. en esta edad.

Una razén muy frecuente, y mis en las
chicas aunque no excepcional en los varo-
nes, es la de someterse a los dictados de la
moda, siguiendo unos patrones longilineos
con pocas diferencias sexuales. Otro factor
importante es el impacto de circunstancias
variadas, decepciones amorosas, conflictos
con los padres o amigos... Y por dltimo,
dertas modificaciones extravagantes de la
dieta por seguir determinada ideologia:
vegetarianismo, macrobitica, etc. (16)
(15).

Con ellos, la conducta terapéutica serd
el didlogo sereno, escuchando sus inquie-
tudes e ideales y proponiéndoles con razo-
namientos claros y sin paternalismos una
vision madura de la realidad (relacién en-
tre peso y talla, importancia de los dife-
rentes nutrientes, etc.), ayudindoles a la
construccion de su propia personalidad
por encima de las influencias del medio
ambiente socio-cultural.

EL ESTRENIMIENTO (E)

En los nifios sanos no hay una norma
fija en cuanto al nimero de veces que de-
ben. defecar. Ello depende de factores
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constitucionales y dietéticos. Por lo tanto,
para definir el E. no debemos reducirlo a
valores numéricos absolutos (ndmero de
veces/intervalo), sino referirnos mas bien a
una disminucién de la frecuencia con
aumento de la consistencia, que se acom-
pafia de molestias al evacuar. Esto comin-
mente genera en los padres una angustia
desproporcionada, pues ellos si tienen un
criterio rigido respecto de lo que debe ser
«normalidad» (12, 13).

El mecanismo fisiopatologico del E.
habitual es una permanencia prolongada
del bolo fecal en el colon de manera que
se absorbe gran parte del agua y las heces
se tornan duras, con lo que su emision re-
sulta molesta o dolorosa (14).

El motivo de esta lentificacion del va-
ciado del colon puede ser un peristaltismo
perezoso por escaso volumen fecal o bien
por factores constitucionales o genéticos
(17).

TABLA V. CAUSAS ORGANICAS DE EXTRENIMIENTO

A) CAUSAS DIGESTIVAS
1. Congénitas

— E. de Hischprung
— Atresias 0 estenosis
— Ano ectbpico

2. Adquiridas

— Estenosis cicatriciales
— Posquirirgicas

— Prolapsos

— Fisuras o fistulas
— Hemorroides
— Tumores extrinsecos o intrinsecos -

B) CAUSAS EXTRADIGESTIVAS

1. Endocrino-metabdlicas
— Hipotiroidismos
— Diabetes insipida
— Acidosis renal
— Hipocalcemia
— Raquitismo
— Intoxicacién por vitamina D
— Intoxicacion por plomo
— Efecto de ciertos medicamentos

2. Neurogénicas

— Lesiones medulares
— Amiotonia congénita
— Parilisis cerebral

— Sind. de Prune Belly

Existen multiples causas de E. (Tabla
V) (2, 5, 15, 17, 18, 20) que habrid que
tener en cuenta a la hora de hacer un
diagnéstico diferencial, ya que cuanto
mis precoz sea la manifestacion del E.
mas probabilidades hay de que sea organi-

co (18). Sobre todo la E. de Hischprung,
aunque la mayoria de los procesos citados
presentan una sintomatologia especifica
mis florida.

En cuanto a las causas que hemos
agrupado como «funcionales» (Tabla VI)
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(15, 17, 18, 19, 20), incluyen factores tan
variados que van desde dietas inadecuadas
a otros aspectos derivados del estilo de vi-
da actual, con prisas, horarios programa-
dos que a dlertas horas motivan competen-
cia entre los miembros de la familia por ir
al retrete, viajes, sedentarismo, etc., y
también factores personales, como en el
caso de los nifios hiperactivos, con aten-
cién erritica, que no terminan la defeca-
c6n y van desarrollando una retencidn
que se cronifica del mismo modo que lo
hace aquel que la evita por dolor.

TABLA VI.

Nuestro enfoque ante un nifio con E.
deberi estar encaminado en primer lugar
a descartar una enfermedad organica, a di-
ferenciar un E. agudo (debido a un viaje,
trastorno emocional o enfermedad intercu-
trente) o cronico. Y dentro de éste, a con-
siderar cuil es su origen con vistas a la te-
rapéutica.

Como ya se ha dicho, en pediatiia,
nuestra principal arma diagnostica es la
historia clinica. En este caso, aparte de los
datos generales, debemos hacer incapié en
los siguientes aspectos: conocer las enfer-

CAUSAS FUNCIONALES DE EXTRENIMIENTO

A) ESCASA ACTIVIDAD FISICA, VIAJES, VIDA SEDENTARIA

B) CAUSAS DIETETICAS
1. En los lactantes

— Lactancia materna (variable)

— Escaso aporte de agua
— Dieta concentrada

— Escaso aporte global de alimentos
— Leches con alto contenido en calcio y grasas
— Introduccion precoz de la alimentacion complementaria

2. En los escolares

— Exceso de proteinas en la dieta

— Escasa fibra vegetal

C) REPRESION DEL ESTIMULO DE LA DEFECACION
— Adquisicién temprana y forzada del control de los esfinteres
— Rechazo o repulsa a los retretes escolares
— Defecacion dolorosa (dermatitis, fisuras, hipertonia del esfinter)

— Prisa
— No interrumpir el juego

— Empleo de enemas o laxantes en exceso

D) PsICOLOGICOS
Celos
Terquedad

medades gastrointestinales cronicas de es-
pecial incidendia en la familia y sus patro-
nes de evacuacidén intestinal. En el nifio,
el tipo de lactancia (materna o artificial); la
pauta de introduccién de la alimentacion
complementaria (edad, composicion, téc-
nica); los problemas médicos intercurren-
tes, en especial los trastornos de la esfera

digestiva; la dieta actual con todo detalle;:
las caracteristicas de las heces (aspecto, co-
lor, olor); el ritmo de -evacuacidn, horario
y sintomas acompafiantes (dolor abdomi-
nal intermitente, retortijones, flatulencia,
dolor anal, visualizacidén de estrias de
sangre...); otros sintomas generales (algu-
nos como fiebre, convulsiones, halitosis y
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nerviosismo no parecen tener una firme
relacién con el E. pero si podemos encon-
trar vomitos, anorexia y disminucion del
rendimiento escolar) (18, 19). Es impor-
tante conocer datos acerca del aprendizaje
del control de esfinteres: época en que se
realizd, técnica de entrenamiento, am-
biente emocional familiar en torno a estos
hechos, etc. El ritmo de vida del nifio, su
temperamento, actividad, aprendizaje en
otras 4areas... A veces hay una seudo-
encopresis con escapes de heces por rebo-
samiento de forma involuntaria pero sin
vaciado total del colén.

TaABLA VII.

En la exploracion fisica serd raro que
hallemos distension abdominal, pues eva-
cuan los gases sin dificultad, aunque
puede observarse ligera hinchazén en el
hipogastrio. A veces pueden palparse ma-
sas fecales rellenando parcialmente el co-
lon. Deberemos visualizar el ano, por si
hubiera dermatitis o fisuras, y practicar un
tacto rectal, en el que encontraremos una
ampolla dilatada y repleta de heces duras
y malolientes.

Pocas  exploraciones complementarias
serdn necesarias: tanto la radiografia
simple como el enema pueden mostrarnos

CONSEJOS DIETETICOS PARA EL EXTRENIMIENTO

ALIMENTOS ACONSEJADOS

— Cereales integrales y sus derivados (pan, galletas, pastas)
— Legumbres y verduras enteras o en puré grueso

— Frutas enteras, con piel o en zumo sin colar.

— Mermeladas con restos de piel y semillas

— Frutos secos: higos, datiles, pasas, ciruelas, nueces

ALIMENTOS QUE DEBEN RESTRINGIRSE

— Leche y derivados (yogurt, queso fresco...)
— Huevos, carnes y pescados blancos

— Purés vegetales muy tamizados

— Zumo colado o comercial

— Pan blanco y otras harinas refinadas: pasteles, pastas...

un recto dilatado. Y la manometria (no
siempre disponible) puede detectar peque-
flos segmentos aganglionicos.

El tratamiento serd diferente segtin la
edad del nifio. Asi, en los lactantes basta-
ra con cambios dietéticos: afiadir zumo de
naranja, extracto de malta, harina de ave-
na sola o combinada (si es mayor de 8
meses, pues contienen gluten) o bien mu-
cilago de avena o biberones de manzana
(15, 18, 19, 20).

En los nifios mayorcitos y escolares, los

consejos iran encaminados por una parte a
cambios dietéticos (dieta rica en residuos,

Tabla VII) y por otra a la reeducacion del
habito de evacuacion, lo cual puede re-
querir meses de tratamiento. Conviene en-
sefiar al nifio a tomarse tiempo para defe-
car, a diario, preferiblemente después de
una comida para aprovechar el reflejc
gastro-cOlico (15, 18) y algunas maniobras,
como el tener los pies apoyados en el
suelo, pueden favorecer la evacuacién
(18).

Al principio puede ser necesario elimi-
nar esas «bolitas» de heces dificiles de ex-
pulsar, y lo haremos con un enema de
suero fisiolégico y parafina liquida (una
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cucharada por Kg.) (18, 19) y quizd haya
que recurrir a laxantes suaves (aziicares o
aceites minerales) con el fin de que desa-
parezca el miedo al dolor y se reeduque el
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recto. Evitaremos los que producen habito
o dependendia, y suprimiremos todos a la
larga, incluso los que parecen inofensivos

(21). (Tabla VIII).

TABLA VIII. PRINCIPALES TIPOS DE LAXANTES
TIPO MECANISMO DE ACCION ~ EJEMPLOS VENTAJAS INCONVENIENTES
Docusato Na  Efectivo Puede lesionar epitelio
EMOLIENTES Reblandecen las heces
Aceite mineral Efectivo. No Puede limitar la absorcion
se digiere ni de sustancias liposolubles
absorbe
Se hinchan o disuel- Salvado Agar-
DE VOLUMEN ven en agua —distien- agar Metil celu- Eficaces
den ampolla— au- losa Semilla de
menta el peristaltismo plantago
Retienen agua Sales de Mg Modificar distribucion del
OSMOTICOS Fosfato Na agua corporal. Deshidrata-
Sulfato Na cién por absorcion de jones
Lactulosa Retortijones.
Hiponatremia grave
CATARTICOS Aumentan Ja motili- DERIV. Fenil- Poco efecto Retortijones
dad intestinal por me- metano: sistémico Excesiva pérdida de liqui-
0 canismo desconocido  —Bisacodil dos.
—Fenolftaleina Hipokaliemia
IRRITANTES = Ulceras de colon
DERIV. Antra-
cénicos:
—Sen
—Dantron
—Ciscara sagra-
da
BIBLIOGRAFIA
1. IILNGWORTH R.S. «Frecuencia de las enferme- 3. IEVINE M.D. y RaPPAPORT L.A. «Dolor abdo-

dades infantiles» Medicine (1.* serie) 1979;

30: 2.659.

2. EscoBAR H. y SUARez L. «Curso de actualiza-
cién en Pediatria Extrahospitalarias Centro Es-
pecial Ramén y Cajal. Nov. 1985, Madrid. 4,

minal recurrente en nifios escolares: la soledad

del médico distante» Clin. Ped. de N. Am.

969-992.

(Ed. esp). Ed. Interamericana. Madrid (1985);

Masek B.J., Russo D.C. y VARNI J.W. «Enfo-



24

W\

10.

11.

12

A. MARTINEZ Y COLS.

que conductista del tratamiento del dolor cr6-
nico en los nifios» Clin. Ped. de N. Am (Ed.
esp). Ed. Interamericana. Madrid (1985);
1123-1142.

MIRO J., SALARICH J. y TARRES R. «IX Curso de
Pediatria Extrahospitalaria». Barcelona (1984).
GARRIDO de ARROQUIA J. «Dolor abdominal re-
cdivante en la infanca» Jarzo. (Jun 1979);
55-59.

«X Curso de Pediatria Extrahospitalaria». Bar-
celona (1985).

CoBo MEDINA C. «Paidopsiquiatria dindmica
I». Publicacién distribuida por Laboratorios
Roche. Madrid (1983).

BUENO GOMEZ J. «El hambre y su regulacions.
Publicacion distribuida por Laboratorios San-
doz. Barcelona.

Trastornos de la Conducta. X Curso de Pedia-
tria Extrahospitalaria (F. Prandi y cols.) Barce-
lona (1985).

ILLINGWORTH R.S. <El nifio normal». Ed. El
manual moderno. S.A. México (1979).
ALEXANDER S.R. y cols. «Cuando el nifio no
quiere comer» Atencion Médica jun-jul 1982.

13.

14.

15,

16.

17.

18.

19.

20.

21

SERINGE Ph. y PLAINFOSSE B. «Las consultas
diarias en pediatria» Ed. Toray Masson S.A.
Barcelona 1967.

PEREZ SOLER A. «Mitos en Medicina Infantil»
Ed. Médica y Técnica S.A. Barcelona 1979.
HERNANDEZ RODRIGUEZ M. y cols. «Alimenta-
cién Infantil> Ed. Cea. Madrid 1984.

VV.AA. en ponenciasial «IX Meeting Anual
de la A.E.P.E.» Barcelona, sept. 1985.
ILLNGWORTH R. S. «El diagndstico etiolégico
en Pediatrias Ed. Doyma S.A. Barcelona 1983.
GREEN M. y HAGERTY R.J. «Pediatrfa ambula-
toria» Ed. Panamericana. Buenos Aires 1980.
BRAUN D., GRUTTNER R. y LASSRICH M.A.
«Gastroenterologia pedidtrica» Ed. Saned S.A.
Madrid 1985.

SILVERMAN A., Roy C. C. y Cozzerro F. J.
«Gastroenterologia pediitrica» Ed. Salvat. Bar-
celona 1974.

VV.AA. «Papel de los lactantes en el trata-
miento del estrefiimiento» Profesion médica.
Marzo 1986; pig. 14-15.



Bol. Soc. Cast. Ast. Leon. de Pediatria, XXVII, 25, 1986
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Situacion inmunitaria del recién nacido humano

II.
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RESUMEN: La inmunidad celular del recién nacido, como el resto del sistema inmunita-
rio, es funcionalmente deficiente. Su funcién inmunorreguladora asi como su actividad
efectora estdn alteradas. También la funcion de la tercera poblacion linfocitaria y la acti-
vidad citot6xica natural estdn inmaduras en esta edad. Estas deficiencias funcionales
contribuyen también a la elevada susceptibilidad para las infecciones en el neonato. PA-
LABRAS CLAVES: NEONATO. INMUNIDAD CELULAR ESPECIFICA. CITOTOXICIDAD DEPENDIENTE
DE ANTICUERPOS. ACTIVIDAD CITOTOXICA NATURAL.

IMMUNE CONDITIONS OF THE HUMAN NEWBORN. II. CELLULAR SPECIFIC
IMMUNITY. ANTIBODY-DEPENDENT CELLULAR CYTOTOXICITY AND NATU-
RAL KILLER CELL ACTIVITY. (SUMMARY): The cellular immunity of the human new-
born, like the rest of the immune system, is functionally deficient. His regulatory func-
tion and the effector role are impaired. The function of the «third population» of lym-
phocytes and the natural killer activity are also immature at this age. These decreased
functional properties may provide another explanation for the increased susceptibility to
infection in the neonate. KEY WORDS: NEONATE. CELLULAR SPECIFIC IMMUNITY.
ANTIBODY-DEPENDENT CELLULAR CYTOTOXICITY. NATURAL KILLER ACTIVITY.

tencda de una disminucién en la propor-
cién de los linfocitos T (2, 35, 37).

CUERPOS. ACTIVIDAD CITOTOXICA NA-

TURAL.

1. INMUNIDAD CELULAR ESPECIFICA.

Receptores para eritrocitos de carnero:
El porcentaje de linfocitos formadores de
rosetas espontaneas con eritrocitos de car-
nero (rosetas E) en recién nacidos ha sido

Bl sistema de inmunidad celular en el
recién nacido, como el resto de su sistema
inmunoldgico, es funcionalmente deficien-
te.

a) Cuantificacion de la poblacion ti-
modependiente total. (Tabla I).

Los resultados obtenidos han sido am-
pliamente heterogéneos si bien la mayoria
de los autores coinciden en sefialar la exis-

referido como normal (33) o disminuido
(1, 2, 18, 32, 34-37), en funcidon de las
técnicas utilizadas.

Antigenos de superficie: Del grupo de
anticuerpos monoclonales capaces de reco-
nocer la poblacién total de células T, solo
el OKT3 ha sido empleado para estudiar
los linfocitos de sangre de cordén. Como
sucedia con las rosetas E, debido a las di-

Seccion de Inmunologia y Alergia. Departamento de Pediatria. Hospital Clinico Universitario. Salamanca.
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versas técnicas utilizadas, los resultados no
son concordantes, habiéndose descrito una
proporcién semejante (25) o inferior (18,
44) a la observada en sujetos adultos.

b) Subpoblaciones de linfocitos T

Recepiores de superficie: En general,
los estudios llevados a cabo en recién naci-
dos han coincidido en observar una dismi-
nucién de la proporcién de rosetas T «in-
mediatas» o <activas» respecto a los adultos
normales (1, 35), pero su significado es
controvertido dada la pobre caracterizacion
funcional de esta subpoblacion.

TABLA 1.

MORETTA y cols (45) han identificado,
entre las células T humanas, subpoblacio-
nes que tienen en su superficie receptores
para los fragmentos Fc de la IgG (TG) e
IgM (TM) y a las que inicialmente se atri-
buyeron las funciones supresora y auxilia-
dora, respectivamente. Los estudios de es-
tos marcadores durante el perfodo neona-
tal han mostrado una proporcién compa-
rable de células TM respecto a la pobla-
cién adulta, y un incremento relativo im-
portante de’ las células TG (30, 31, 35).
Tal desequilibrio podria estar implicado
en la disfuncién inmunorreguladora que
se observa en esta edad. sin embargo, la

INMUNIDAD CELULAR ESPECIFICA NEONATAL (SITUACION CUANTITATIVA)

LINFOCITOS T TOTALES

SUBPOBL. LINFOCITOS T

RESULT. DISCORDANTES
(Normal o deficiente)

T «ACTIVOS» DEFICIENTE

R-Fc IgM NORMAL

R-Fc IgG ELEVADO

OKT-8 DEFICIENTE

OKT-4 NORMAL (o elevado)
OKT-6 NORMAL (o0 elevado)
OKT-10 ELEVADO

T-Ia + DEFICIENTE

distincion entre TG y 'TM es menos apso-
luta de lo que en un principio se penso, y
las células TM pueden mostrar actividad
supresora en dertas condiciones; ademds,
se han observado receptores para Fc de la
IgG en células timo-independientes, por
lo que se piensa que una elevada propor-
cién de las células inicialmente considera-
das TG pudieran ser de otras estirpes celu-
lares, como la serie monocitaria.
Antigenos de superficie: Los estudios
llevados a cabo en el recién nacido, a pe-
sar de la existencia conocida de una nota-
ble actividad supresora en las células mo-
nonucleadas de sangre de cordén, han ha-

llado mayoritariamente una disminucidn
de la proporcidn de células OKTS + res-
pecto a sujetos adultos (18, 31, 38, 42);
excepcionalmente se ha observado una -
fra comparable o incluso aumentada de
estas células con fenotipo presuntamente
supresor (44). A la luz de estos resultados,
pareceria razonable suponer que la men-
cionada actividad supresora no se deberia
a una accidn de la poblacidon T8+ (42),
pero no puede afirmarse categdricamente
tal diferencia entre la poblacién adulta y
el recién nacido. En esta etapa, ademis, se
ha encontrado que una buena parte de las
células OKT8 + no reaccionan con el anti-
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suero OKT3. Esta subpoblacién podria co-
rresponder a células T inmaduras (44), o a
precursores de las cflulas con actividad
NK (pues se ha comprobado que desarro-
llan una potente actividad citotoxica natu-
ral) (46).

La poblacion OKT4+ muestra una
proporcidn superponible (18, 31, 38, 44)
o superior (42) a la observada en adultos.
Otros antisueros monoclonales dirigidos
contra antigenos presentes en la superficie
de las células timo-dependientes inmadu-
ras han sido estudiados en la poblacion
neonatal. El antisuero OKT6 ha sido ob-
sertvado en una proporcidn comparable
(44) o superior a la presente en linfocitos
de adultos; el OKT10, inicialmente descri-
to en timocitos pero no restringido a los
Mmismos, $e encuentra en mayor propot-
ci6n en las células mononucleadas de san-
gre de cordon que en las de los adultos

(44).

Ya hicimos referencia a la presencia
del antigeno DR (Ia-like) en las células T
activadas. Teniendo en cuenta la mencio-
nada actividad supresora elevada, asi como
la mayor incorporacién espontinea de ti-
midina respecto a los linfocitos de adultos,
seria de gsperar un incremento del niime-
ro de células portadoras de este antigeno
en los recién nacidos humanos. Sin em-
bargo, los estudios realizados coinciden en
sefialar una menor proporcion de células T
Ia+ en los neonatos (19).

o) Actividad funcional del sistema de
linfocitos T. (Tabla II).

Regulacion de la respuesta inmune: En
lo que se refiere a la interaccion de las cé-
lulas T con los restantes componentes del
sistema inmune se ha comprobado, y ya
hemos hecho referencia a ello en la pre-
sente revision, que los linfocitos de sangre
de cordon ejercen una actividad supresora
sobre las células mononucleadas del adulto
(47-49). Uno de los mecanismos por los

que el feto se protege del rechazo materno
podria ser esta actividad supresora (49),
inicialmente considerada como dirigida ex-
clusivamente contra las células del adulto,
pero la observacion de su persistencia des-
pués del nacimiento, y la presuncién de
que ejerce un efecto regulador sobre la ac-
tividad monocitaria (26) y la actividad o-
totdxica natural hacen pensar actualmente
que también podria desempefiar un papel
en el control de la funcién inmunoldgica
del propio feto.

Esta supresién es posible que sea ejer-
ada por contacto directo célula-célula en-
tre los linfocitos fetales y los maternos en
los espacios intervellositarios de la placenta
o por la accdn de factores humorales de
bajo peso molecular liberados por los lin-
focitos fetales y que podrian alcanzar, a
través de los capilares de las vellosidades
coridnicas, a los linfocitos maternos y su-
primir su actividad (31, 41-43). Experi-
mentalmente ha sido posible obtener la
produccién de un factor con tal efecto su-
presor tras estimulacion de las células mo-
nonucleadas de sangre de cordon con
PWM, que actuaria a través de los mono-
citos (31, 42), como parece probar la ob-
servacion de que los inhibidores de la
prostaglandin sintetasa suprimen los efec-
tos supresores de las células mononuclea-
das de sangre de cordén (43).

Otros autores (23, 26), en cambio, han
encontrado una disminucién de la produc-
cién de PGE2 (de la cual, como vimos an-
teriormente, depende una buena parte de
la actividad supresora monocitaria), y una
carencia de efecto inhibidor de la indome-
tacina sobre la actividad supresora neona-
tal, concluyendo que las células supresozas
de estirpe monocitaria no desempefian un
papel importante en el control de la res-
puesta inmune del recién nacido. Esta ac-
tividad supresora residirfa primordialmen-
te, por tanto, en la poblacidn de linfocitos
timodependientes (1, 31) y se asociaria
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TaBLA II.
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INMUNIDAD CELULAR ESPECIFICA NEONATAL (ACTIVIDAD FUNCIONAL)

ACTIVIDAD SUPRESORA

PRODUCCION LINFOQUINAS
INTERFERON ALFA
INTERFERON GAMMA
LINFOTOXINA
INTERLEUCINA 2
MIF

FACTOR QUIMIOTACTICO
HIPERSENSIBILIDAD RETARDADA
RECHAZO INJERTOS
PROLIFERACION «IN VITRO»

ESPONTANEA

PHA

Con A

INCREMENTADA

NORMAL

DEFICIENTE

DEFICIENTE

NORMAL

RESULT. DISCORDANTES

(Normal o deficiente).

NORMAL

DEFICIENTE

RETARDADO

ELEVADA
RESULT. DISCORDANTES

(en general normal)
RESULT. DISCORDANTES

posiblemente a una inmadurez de la fun-
cién auxiliadora de los mismos (30, 42,
43, 50).

La actividad supresora en el recién na-
cido ha sido obsetvada por algunos en la
poblacién TG (35, 43), por otros en las
células T carentes de tal receptor (31, 42,
50, 51) y otros, en fin, hallan que ambas
subpoblaciones son capaces de ejercerla
(41). El estudio de su fenotipo de superfi-
cde mediante antisueros monoclonales
tampoco ha proporcionado resultados una-
nimes: mientras unos consideran que la
funcién supresora radica en la subpobla-
cién T4 + (42, 50, 51), otros creen que la
misma es exclusiva de la poblacion T8+,
que, por efecto de su activacidon o expan-
sion, darfa lugar al incremento observado
(48).

Un segundo aspecto de la funcién re-
guladora de la respuesta inmunoldgica es
la produccién de linfoquinas, cuya situa-
cién en el recién nacido no se conoce aiin
con certeza. En general, diversos autores
coinciden en sefialar la existencia de una
deficiencia también en este aspecto de la
funcién inmunoldgica (51).

Como sucede con la poblacién general,
son los interferones (IFN) las linfoquinas
mas ampliamente estudiadas en el recién
nacido. Descritos en un principio como
globalmente normales (1), posteriormente
se ha podido precisar que, mientras la se-
carecion de IFN alfa es superponible en
neonatos y adultos (51, 52), la secrecion
de IFN gamma parece ser subnormal en el
recién nacido (31, 51, 52), aunque otros
autores estiman que s6lo limitaciones me-
todoldgicas hacen emitir tal hipdtesis y
que, de hecho, la secrecion de IFN gam-
ma es normil en el periodo neonatal.

La linfotoxina, que ejerce una activi-
dad citotoxica y cuya secrecién podria ser-
vir como indice de madurez de los linfoci-
tos T que la generan, es producida en me-
nor cantidad por los linfocitos de sangre
de cordén (1, 51). Se ha comprobado que
la secrecion de interleuquina 2 por los lin-
focitos del recién nacido humano es com-
parable a la observada en sujetos adultos
(47). La produccidon del factor inhibidor
de la migracién leucocitaria ha sido halla-
da disminuida por algunos grupos investi-
gadores (45) y normal por otros (31). La
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secrecién del factor quimiotactico de ori-
gen linfocitario se ha descrito como not-
mal en el recién nacido humano (53).

Actividad efectora en la inmunidad ce-
lular: La disminucion relativa de los linfo-
atos T y el aumento de las formas inma-
duras de los mismos repercuten sobre su
capacidad efectora.

e Hipersensibilidad cutinea retarda-
da. Rechazo de injertos:

Se ha intentado caracterizar la fun-
ci6n de las células T del recién nacido
estudiando su reactividad cutdnea frente
a diversos antigenos. Se ha observado
una menor respuesta en las pruebas cu-
tineas de hipersensibilidad retardada (1,
2) y una mayor lentitud en el rechazo
de injertos cutineos homélogos (2). No
obstante, los estudios de reactividad cu-
tinea no constituyen indicadores fieles
de la funcién de las células T y reflejan
principalmente la inmadurez de las reac-
ciones inflamatorias en esta edad.

e (Capacidad de proliferacién «in vi-
troy:

Los linfocitos de recién nacido tienen
una elevada actividad metabdlica, que se
corresponde con una mayof incorpora-
cién espontanea de timidina (1, 19, 47).

La respuesta a fitohemaglutinina
(PHA) ha sido observada de una forma
irregular por los autores que la han estu-
diado; no obstante, la ‘mayoria encuen-
tra una respuesta superponible en recién
nacidos y sujetos controles (2, 31, 37,
47, 51, 54). La concanavalina A, igual-
mente mitdgeno propio de los linfocitos
T, que estimula la aparicién de activi-
dad supresora en una subpoblacién de
éstos, induce una mayor proliferacion
celular en neonatos segin algunos (54),
normal segtn otros (31, 40, 47) e inclu-
so subnormal para otros.

Las células de recién nacido, en ge-
neral, no responden o lo haten pobre-

. mente a antigenos bacterianos (54), aun-
que se ha descrito una respuesta normal

a antigenos de Salmonella tras inmuni-
zacidon con los mismos. En cambio, la
respuesta  proliferativa inducida por
antigenos de histocompatibilidad en las
reacciones linfocitarias mixtas, con célu-
las alogénicas, es comparable a la obser-
vada en adultos normales (2).

e (Citotoxicidad de mediacién celular:

En el neonato existe una dcﬁdcntie
actividad citotéxica tras estimulacién con
PHA (1, 2, 51, 55) que no aumenta tras
la adicién de interleuquina 2.

2. TERCERA POBLACION LINFOCITARIA.
(Tabla III).

Su estudio cuantitativo en recién nadci-
dos muestra la misma ausencia de unani-
midad que hemos descrito al referirnos a
las otras poblaciones linfocitarias, y asi,
aunque una mayotia observa una propor-
cién comparable a la encontrada en adul-
tos (2, 32, 33) otros los hallan aumentadas
(35) y otros en niveles infranormales.

Considerados como células respon-
sables de la citotoxicidad mediada por an-
ticuerpos, la observacién de una deficien-
cia de ésta, en recién nacidos (35, 37, 52,
56), ha hecho pensar que se trataria de cé-
lulas inmaduras o que existiffan factores
humorales inhibidores de su funcién. Sin
embargo, el desconocimiento de la verda-
dera naturaleza de estas células, que pu-
dieran ser meros precursores inmaduros de
los linfocitos T o B (35), y la demostracion
de que la dtotoxicidad dependiente de
anticuerpos puede ser mediada por dife-
rentes subpoblaciones celulares que tienen
en comdn un receptor de alta avidez para
el fragmento Fc de la IgG (56), hacen
pensar que esta menor actividad citotoxica
puede ser el resultado de una deficiencia
funcional de una o varias de estas pobla-
ciones celulares.
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TABLA III.

INMUNIDAD NEONATAL. OTRAS POBLACIONES CELULARES

TERCERA POBLACION LINFOCITARIA
ESTUDIO CUANTITATIVO
ACTIVIDAD FUNCIONAL

ACTIVIDAD CITOTOXICA NATURAL

RESULT. DISCORDANTES

(Citotoxicidad dependiente de anticuerpos)

DEFICIENTE
DEFICIENTE

3. CELULAS «NATURAL KILLER»

La actividad citotoxica natural (NK) es-
ta disminuida en el recién nacido humano
(52, 55, 57, 58), quiza de forma secunda-
ria a su menor secrecién de IFN gamma,
pues éste incrementa la actividad NK pre-
suntamente por reclutamiento de células
pre-NK (52, 58) (en consonancia con ello
ha sido propuesto el empleo de IFN ex6-
geno para mejorar la respuesta del neona-
to contra las infecciones) (52). Otra posi-
bilidad etiopatogénica se basa en la obser-
vacién de una mayor actividad NK en los
adultos varones, que podria estar relacio-
nada con un efecto inhibidor de origen
hormonal, por lo que la menor actividad

NK del feto podria traducir la situacién
endocrina de su madre (52, 57). Por dlti-
mo, podria ser secundaria a la actividad
suptresora timo-dependiente encaminada a
una modulacidn de las relaciones materno-
fetales.

Como conclusion de esta revision po-
demos obtener la idea de que el ser hu-
mano, en el momento de su nacimiento,
presenta diversas anomalias funcionales de
su sistema inmune tanto en el sentido de
deficiencia de algunos aspectos de la in-
munidad inespecifica y especifica como en
el de disfuncién de la inmunorregulacion,
que lo hacen mis susceptible a la agresion
de microorganismos extrafios.
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Los antagonistas del calcio. Su papel en la profilaxis de la migraiia

R. PALENCIA

RESUMEN: El espasmo de los vasos cerebrales juega un destacado papel en la patogenia
de la migrafia. Se produce por contraccion de las células de la capa muscular del vaso,
en dependencia con un incremento de la concentracion del calcio citoplasmitico. El
empleo de antagonistas del calcio previene el vasoespasmo y por ello se piensa que-
puede ser Gtil para evitar la crisis de migrafia. PALABRAS CLAVES: ANTAGONISTAS DEL CAL-
CIO, MIGRANA.

CALCIUM ANTAGONISTS. Its role in the migraine prophylaxis. (SUMMARY): The ce-
rebral vasospasm play an importntt role in the migraine pathogenesis. It is produced by
the constriction of vascular smooth muscle, due to an increase of cytoplasmic calcium le-
vel. The calcium antagonists prevent the vasospasm and therefore it is suppose that they
may useful for avoiding the migraine crises. KEY WORDS: CALCIUM ANTAGONISTS,

MIGRAINE.

INTRODUCCION

Aunque la patogenia de la migrafia es
sin duda multifactorial, se admite que la
base de su fisiopatologia radica en un tras-
torno vascular. Existen datos, admitidos
por la mayoria de los autores, que confir-
man una disminucién del flujo sanguineo
cerebral por lo menos durante la fase ini-
cial de la crisis de migrafia (1, 2, 3, 4, 5),
lo que determina una isquemia e hipoxia
cerebral. Estos cambios han sido compro-
bados (6) e incluso se han evidenciado al-
teraciones cerebrales que van desde el ede-
ma a lesiones orginicas permanentes (7,
8).

El vasoespasmo, eje sobre el que gira
la fisiopatogenia de la migrafia, se produ-
ce por la contraccion de las células de la

Departamento de Pediatria. Facultad de Medicina.

capa muscular del vaso, como resultado de
un incremento de la concentracién de
Ca** citoplasmitico, inducido por sustan-
cias vasoactivas y reforzadas por la hipoxia

9).

En este trabajo revisamos de forma ba-
sica el papel de los antagonistas del Ca**
en la prevencion del espasmo vascular y su
aplicacién en la profilaxis de la migrafia.

INTERCAMBIO CELULAR DE CA

El ‘Ca**, lo mismo podriamos decir
para el Na* y el K*, se intercambia a tra-
vés de la membrana celular, lo que consti-
tuye uno de los fenémenos elementales de
la biologia; este intercambio es necesario
para la realizacion de procesos tan diversos

Valladolid.
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como la secrecién glandular o la liberacion
de sustancias transmisoras (10). El paso se
realiza a través de la membrana, utilizan-
do unos canales denominados «rapidos»
(para el Na* y K*) y «lentos» (para el
Ca**) (11).

Entre los canales a través de los cuales
se intercambia el Ca debemos de distin-
guir dos tipos: 1) activados por receptores
a los que se fijan los antagonistas (Recep-
tor Operated Channels —ROC— 6 Cana-
les Operados por Receptor —COR—), 2)
otros activados por potenciales de accién
(Potential Operated Channels —POC— 6
Canales Activados por Potencial —CAP—)
(12).

Los antagonistas del Ca** inhiben el
transporte del i6n a través de los canales

lentos, actuando especificamente sobre los
ROC (13).

ACCION DE LOS ANTAGONISTAS DEL CA SO-
BRE LA CIRCULACION CEREBRAL

Los antagonistas del Ca** producen
dilatacién de los vasos cerebrales, con el
correspondiente aumento del flujo y dis-
minucion de la hipoxia. Por ello estarin
indicados en las insuficiencias vasculares
de cualquier tipo y en las migrafias.

Estos agentes pueden bloquear el es-
pasmo de las arterias cerebrales sin intetfe-
1ir e] tono de otros vasos, por lo que son
ttiles en las situaciones de isquemia cere-
bral (14); deben de ser capaces de relajar
o prevenir la contractura de dichos vasos
sin originar relajacion de las arterias sisté-
micas (lo que ocasionaria una hipoten-
sion). Allen y cols. (15) demostraron que
la estimulacién de las células alfa-
adrenérgicas del misculo liso, asi como el
estimulo por la serotonina y por la prosta-
glandina F?¢, depende del Ca**.

La mayoria de los calcio-antagonistas
incrementan el flujo sanguineo cerebral.

Esto ha sido bien documentado con las #-
hidropirinas, observindose en animales
que 0,1 mg/kg de diltiazem originan un
incremento del 30 % del flujo cerebral
(16). La nifedipina eleva dicho flujo en un
33 % cuando se emplea a dosis de 0,5
mg/kg en ratas anestesiadas (17) y la -
modipina logra aumentar el flujo sangui-
neo cerebral en perros en el 70 % y el
20 % en gatos (18).

En estudios efectuados en el hombre,
Angelino (19) encuentra que 1 mg/kg de
nifedipina otigina un incremento del flujo
cerebral del 19 %; similares resultados se
han comunicado con la zimodipina (20).

Una amplia revision sobre estas cues-
tiones la encontrari el lector en el trabajo
de Weir (21).

Para la prevencion de la migrafia ha
merecido especial consideracién en los dl-
timos’ tiempos otro calcio antagonista: la
Sflunarizina. Diversas aportaciones han
mostrado su efecto vasodilatador asi como
su accidén protectora frente a la isquemia e
hipoxia cerebrales (22, 23, 24, 25): como
antagonista del caldo, puede oponerse a
la vasoconstriccidn intracraneal que acon-
tece durante la fase prodrémica de la mi-
grafia, previniendo ademds el aumento de
la viscosidad sanguinea inducido por la hi-
poxia, a lo que se une un efecto antihista-
minico (26). Por otra parte no modifica la
actividad mibgena inherente de las células
del misculo vascular liso y carece de efec-
to inotropo negativo sobre el corazdén (23)
y por ello no interfiere los procesos fisiol6-
gicos autorreguladores ni la fuerza contric-
til del miocatdio (27).

Por estas razones se estd considerando
a la flunarizina como un firmaco adecua-
do para la profilaxis de la migrafia, exis-
tiendo diversos estudios que muestran re-
sultados esperanzadores al respecto (28,
29, 30).
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En los nifios no existe suficiente expe-
riencia y se necesitan estudios controlados
para valorar su eficacia, asi como sus posi-
bles efectos colaterales, antes de que su
uso se generalice en este grupo de pobla-
cién de menor edad.

OTRAS ACCIONES DE LOS CALCIOANTAGO-
NISTAS

Las mencionaremos brevemente por no
ser el objeto primordial de esta publica-
adn.

a) SOBRE LAS CELULAS MIOCARDICAS,
originando (31, 32, 33, 34).

—disminucion del cronotropismo
—retraso en la conduccién nodal

—disminucién de la contractibilidad
miocirdica

En este aspecto parece ser especial-
mente Gtil el verapamil.

b) SOBRE FIBRA LISA VASCULAR. Ade-
maias de actuar sobre los vasos cerebrales,
hecho al que ya nos hemos referido ante-
riormente, su efecto se evidencia en:

—circulacién coronaria, originan:io
una dilatacion de estos vasos que-les ha-
ce tutiles en el angor: nifedipina, dialti-
zén.

—arteriolas periféricas: al dilatarlas
se reducen las resistencias periféricas y
por ello disminuyen la tension arterial
(efecto hipotensor), siendo la mis em-
pleada en este sentido la nifedipina
(35).
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Estudio de la guanosin desaminasa sérica en hepatitis agudas viricas in-
fantiles, ictericia fisiologica del recién nacido y sangre del cordon

Rico SANCHEZ, J.; HUESO PEREZ J.; VALENTIN SALINAS, C. y PEREZ-SANDOVAL, D.
: o

RESUMEN: Se estudia la guanosin desaminasa (GD), enzima involucrada en el metabolismo
del DNA en un grupo de nifios con hepatitis aguda virica, ictericia fisiologica del recién
nacido y sangre de corddn, frente a2 un grupo de nifios normales. Encontramos elevada la
actividad de GD en las hepatitis agudas (p < 0,001), ligera elevacion en la ictericia fi-
sioldgica del recién nacido y normal en la sangre de cordon. Puede ser un buen test de
funcién hepitica como diagnéstico y de seguimiento de la enfermedad. . PALABRAS CLA-
VES: NUCLEOXIDO DESAMIN/ASA, HEPATITIS, ICTERICIA NEONATAL RECIEN NACIDO.

STUDY OF GUANOSINE DEAMINASE IN INFANTILE VIRAL ACUTE HEPATITIS,
PHYSIOLOGIC JAUNDICE OF NEWBORN AND CORD BLOOD. (SUMMARY): The
guanosine deaminase (GD) is an enzyme involved in DNA metabolism. It was studied
in groups of children with viral acute hepatitis, physiologic neonatal jaundice and cord
blood, comparing them to a group of normal children. We found an increased activity
of GD in acute hepatitis (p < 0,001), mild increase in physiologic neonatal jaundice
and normal values in cord blood. GD may be a good test of hepatic function for the
diagnosis and the follow-up of diséase. KEY WORDS: NUCLEOSIDE DEAMINASE, HEPATITIS,

NEONATAL JAUNDICE, NEWBORN.

INTRODUCCION

Se han hecho estudios sobre la utilidad
y determinacién de las enzimas involucra-
das en la interconversién en el metabolis-
mo del DNA, la d-CMP desaminasa (EC
3.5.4.12), citidin desaminasa (EC 3.5.4.5)
y guanosin desaminasa (EC 3.5.4.15) en el
suero de embarazadas para la deteccion
precoz de la preeclamsia toxémica, muerte
intrauterina y hepatitis virica durante el
embarazo (1), también ha sido estudiada
en la hipertension esencial (2).

Se ha visto que una de estas enzimas,
la guanosin desaminasa (GD), a diferencia

de la d-CMP desaminasa y citidin desami-
nasa, No esti elevada en la precdarrlsla to-
xémica ni en la muerte intrauterina, pero
es de gran utilidad su determinacion en
ciertos grupos de hepatopatias, siendo un
test mas de la funcién hepitica con capa-
cidad para discriminar diversos trastornos
del higado.

En este trabajo queremos ver el com-
portamiento de esta enzima en los nifios y
de forma partrular en la hepatitis aguda
como lo venimos haciendo con otras enzi-
mas que tienen repercusion en la funcion
hepitica (3, 4). También estudiamos su
actividad en la icteficia fisiologica del re-

Departamento de Andlisis Clinicos y Servicio de Técnicas Especiales (Prof. Lopez-Arias). Hospital Clinico

Universitario. Salamanca.
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cién nacido y en la sangre del cordén,
aunque su interés es mis secundario. Al
mismo tiempo, pretendemos ver su com-
portamiento durante la evolucion de la
enfermedad y su relacién con las otras en-
zimas estudiadas durante el mismo perio-
do de tiempo.

MATERIAL Y METODOS

Estudiamos los siguientes grupos de
poblacién:

a) Un primer grupo control de 56 ni-
fios en edades de 2 a 12 afios, a los que
realizamos una analitica sistemitica de
sangre, con pruebas hepatl»as, bilirrubina
y proteinograma, para descartar una alte-
racién hepitica aguda o cronica.

b) Un segundo grupo de 25 nifios
con hcpatltls aguda, en su mayotia duran-
te la primera semana de la enfermedad y
muchas de ellas fueron seguidas durante
su evolucion.

¢) Un tercer grupo de 20 casos con
ictericia fisiolégica del recién nacido, con
bilirrubinas totales entre 3 y 14 mg/dl.

d) Un cuarto grupo de 48 sangres de
cordén, desechando aquéllas con hemato-
crito por debajo de la cifra normal o con
bilirrubina alta.

TECNICA ANALITICA

Se siguieron las directrices de Jones y
\.Ol (5)

Fundamento:

La GD cataliza la desaminacién oxida-
tiva del grupo -NH, de la guanosina con
formacién de -NH,, el cual puede ser va-
lorado por la reaccion de Berthelot con hi-
poclorito, fenol y nitroprusiato sddico. Las

soluciones del complejo formado, de color
verde, siguen la ley de Lambert-Beer.

Reactivos:

— Hipoclorito sédico, solucién acuosa
60 gr/litro: 38 ml. solucién de clo-
ro 150 gr/litro, 50 ml de solucion
de sosa 6,5 gr/50 ml y agua hasta
100 ml. Colocar ambas soluciones
en bafio de hielo y echar la de sosa
sobre la de cloro de forma lenta y

“agitando. Asi se evita la formacion
de clorato.

— Reactivo de hipoclorito: NaOH 0,5

" gr; PO,HNa,-12 H,0O, 5,4 gr. Di-

_solver en 80 ml de agua. Sol. hipo-
cdorito 60 gr/litro 2,8 ml; agua
hasta 100 ml.

— Reactivo fenol: Fenol 5 gr; nitro-

prusiato sédico 25 mg; agua hasta

500 ml.
— Buffer PO,H,K-PO,HNa,, 0,15
Mol pH =6,8.

— Suspcnsxon de guanosina. Suspen-
_sion madre 28,2 mMol: Guanosina
80 mg y agua 10 ml. Solucién de
trabajo: diluir a la mitad la de tra-
bajo con Buffer fosfato.

— Stad. de -NH,. Std 7,13 mMol de
“sulfato amoénico 942,16 mg y agua
hasta 1 litro. Std. de trabajo: diluir
a la mitad con agua el anterior.

La técnica se esquematiza en la tabla I.

La concentracion de la actividad catali-
tica de la enzima en el suero problema
fue obtenida restando la absorbancia del
blanco suero de la absorbancia de los pro-
blemas y 1eycndo la concentracién de la
a\.tlvtdad enzimatica en la curva estindar.

Fueron descartados los sueros que pre-
sentaban hemolisis y las determinaciones
prO’urabamos hacerlas el mismo dia de la
extraccion y si no conservamos el suero en
nevera a 4°C 24 horas o bien a -20°C que
dura la actividad al menos 15 dias.
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TaBLA I. CURVA DE CALIBRACION Y TECNICA
FASE PREVIA
Tubos ... .. .. 1 2 3 4
Std. de trabajo ............ ... ... 0,25 0,50 0,75 1
AGUA oo 0,75 0,50 025 —
. Concentracion NH, mU/1 ........ 330 660 990 1320
Conc. uMol NH,/1/minuto ....... 356 713 1069 1426
4
FASE DE REACCION
Trasvasat a tubos nuevos de los correspondientes anteriores
Tubos ........ ... ... .. .. ... 1 2 3 4 B. suero Problema
Diluciones Std. . ................. 0,1 0,1 0,1 0,1 — —
Buffer fosfato ................... 0,15 0,15 0,15 - 0,15 0,25 0,1
Suero ... 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1 0,1
Sustrato guanosina ............... — — — — - 0,15
Tapar los tubos. Reposo 2 horas a 22°C

Reactivo fenol ................... 1,5 1,5 1,5 iL.,5 1,5 1,5
Reactivo hipoclorito .............. 1:5 L5 15 15 1.5 1.5

Reposo 30 minutos a 37°C. Lectura a 625 nm frente a blanco suero.

Lecturas:DO por mil . ............ 190

367 545- 690 — -

Noza: caso de haber més de un problema, cada uno de ellos lleva su correspondiente blanco y los Std. de-

ben ser-tratados con un pool de sueros.

RESULTADOS

Los valores de guanosin desaminasa en
“suero del grupo control de nifios de 2 a 12
afios fue de 66,5 mU /1 + 19,6, no en-
contrando cifras que se distancien mucho
de la media normal.

En los casos de hepatitis aguda la cifra
de actividad de la GD fue de 277 mU/1
+ 87,6, que representa una significativa
elevacion, siendo la media aproximada-
mente cuatro veces la media de los contro-
les, y en alguno de los casos estaba eleva-
da nueve veces lo normal. Sin embargo en
la ictericia flslologh.a del recién nacido los

valores medios fueron de 87,2 mU/1 =+
28,9, que no se diferencia mucho de la ci-
fra de los Lontroles En la sangre de cor-
dén vemos una cifra media de 70,08

mU/1 = 22, que es muy semejante a la
zifra normal.

En la figura 1 se aprecia con claridad
la actividad de esta enzima (GD) en los
cuatro grupos de nifios estudiados, resal-
tando las cifras de los nifios con ‘hepatitis
aguda sobre los otros tres grupos.

En la Tabla II estudiamos el coeficien-
te de correlacion de las ufras de guanosm
desaminasa en los distintos grupos de ni-
fios frente a los ‘controles y entre si, vien-
do que existe buen coeficiente entre las
hepatitis agudas y las ictericias flsxolognas
del RN con los controles (p < 0,001).
También existe cotrelacion de la sangre de
cordén con las hepatitis agudas y la icteri-
cia fisiolégica del RN, pero no con los
controles.
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TaBLA II. VALORES DE GUANOSIN DESAMINASA
Ictericia
Controles Hepatitis fisiologica Sangre de
aguda del RN cordén
Controles S - — —
Hepatitis aguda P<0,001 — — —
Ictericia fisiolégica P<0,001 P<0,001 = —
Sangre de cordén NS P<0,001 P<0,005 —

COMENTARIOS

Nuestras cifras normales de actividad
de la GD fueron de 66,5 + 19,6 mU/1.
No coinciden con las de Jones y col. que
encontraron entre 0-380 mU/1. Estas dife-
rencias pueden ser debidas a las distintas
condiciones experlmentales y sobre todo,
por el tiempo de maceracion distinto que
“se ha utilizado. '

En los casos de hepatitis aguda hemos
encontrado que la actividad catalitica de la
guanosin desaminasa en suero esti muy
elevada, encontrindola elevada por enci-
ma de la normal en todos nuestros casos
estudiados, con cifras 6 y 8 veces la nor-
mal, por lo que creemos es de gran utili-
dad y especificidad como prueba de la
funcién hepitica en los casos de hepatitis
aguda, como se revela en los casos estu-
diados en este trabajo.

En relacién con la evolucién de la en-
fermedad, la cifra de GD baja al mismo
tiempo que desaparece la sintomatologia
clinica del enfermo y la bilirrubina se nor-
maliza (Fig. 2). A las tres semanas se
aprecia una fuerte caida y a los dos meses
esti dentro de los valores normales. Su
Lomportamxento se parece al de las otras
enzimas (GOT, GPT, ASAL, NAG) estu-
diadas en otros trabajos anteriores (Fig. 3).

Uno de los casos estudiados (Fig. 4)
‘sufti6 una recaida a las tres semanas,
cuando ya estaban las cifras enzimticas a

punto de normalizarse, entonces la GD
sufrid una elevacion otra vez, igualmente
que las otras enzimas estudiadas GOT y
GPT, pero su elevacion persistié muy alta
hasta el tercer mes, cuando las otras enzi-
mas ya estaban normalizadas, siendo la dl-
tima toma de sangre a los seis meses y atin
persistia_sin normalizatse. Segiin este re-
sultado es una enzima que ademiss de ser
especifica en el diagndstico de las hepatitis
agudas, también responde con elevacion
en casos de recaida del paciente, persis-
tiendo su elevacin sobre las otras enzimas
estudiadas conjuntamente.

Nuestros resultados coinciden con los
encontrados por los autores citados ante-
riormente (5), que también vieron elevada
la cifra de GD en las hepatitis agudas y en
las metastasis hcpatlhas pero no en la
cirrosis alcohlica, cirrosis hepatica o icteri-
cia obstructiva, para estos autores es una
de las enzimas mis interesantes como ayu-
da al dlagnostuo diferencial en las
hepatopatias.

En el grupo de ictericia fisiol6gica he-
mos encontrado una cifra de GD de 87,2
mU/1, que se diferencia muy poco de los
controles. Las cifras de bilirrubina halladas
no influyen sobre la actividad de esta en-
zima. En el grupo de sangres de cordén la
cifra fue de 70,08 mU/1, practicamente
igual que los controles, no parece que
influya el hematocrito y la hemoglobina
que son altos en esta sangre de corddn.
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a las transaminasas en un caso de hepatitis aguda re-
cidivante a la tercera semana de tratamiento.
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La diferencia que existe entre las dos
enzimas, citidin desaminasa y guanosin
dcsammasa que las dos presentan elevada
‘su actividad en el suero de las hepatitis
agudas, es que la primera tiene una alta
actividad en los leucocitos y de GD no se
detecta actividad.

La técnica de guanosin desaminasa

descrita aqui por nosotros, creemos que es
sencilla y factible de realizar en un Labo-
ratorio Clinico Hospitalario como prueba
de funcién hepitica, confiando en que
pueda ser un test discriminatorio entre los
distintos grupos de enfermedades hepati-
cas y dentro de un mismo grupo.
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Contribucién al estudio epidemiolégico de la bronquiolitis del lactante

La bronquiolitis es una enfermedad

C. REY GALAN y M. CRESPO

RESUMEN: Se han estudiado retrospectivamente los aspectos epidemiolégicos de la bron-
quiolitis en 155 nifios que precisaron hospitalizacion, desde enero de 1984 a junio de
1985. Se recogen dos picos epidémicos de incidencia durante Jos meses de febrero y
marzo de cada afio, con importante repercusion hospitalaria. El proceso era mas fre-
cuente en los nifios menores de 6 meses, siendo raro en los que habfan cumplido el afio
de edad. Predominaban los varones sobre las hembras, en especial entre los lactantes
con edades inferiores. No existian diferencias en el niimero de hermanos y alimentacién
materna con respecto a un grupo control, pero si se producian en las caracteristicas sani-
tarias de la vivienda, que eran menos adecuadas en los lactantes con bronquiolitis, a la
vez. que procedian en mayor nimero de ambientes urbanos. También se ha valorado la
existencia de posibles factores de riesgo durante el perfodo fetal y neonatal, asi como el
significado de ciertas enfermedades acompafiantes. PALABRAS CLAVES: BRONQUIOLITIS DEL
LACTANTE. EPIDEMIOLOGIA DE LA BRONQUIOLITIS. VIRUS SINCITIAL RESPIRATORIO Y BRON-
QUIOLITIS.

CONTRIBUTION TO THE EPIDEMIOLOGICAL STUDY OF BRONCHIOLITIS IN
INFANTS. (SUMMARY): This paper studies several epidemiological aspects of bronchioli-
tis in 155 hospitalized infants during a period of time from January 1984 until June
1985. There are two epidemic incidence peaks during February and March each year.
This disease was more frequent in infants less that 6 month of age with predominance
in males. There was not difference with a control group concerning the number of si-
blings or maternal alimentation but the hygienic characteristics of the house and urban
procedence were important factors. The paper analyse possible risk factors during fetal
and neonatal age. KEY WORDS: INFANT BRONCHIOLITIS. EPIDEMIOLOGY IN BRONCHIOLITIS.
RESPIRATORY SYNCYTIAL VIRUS AND BRONCHIOLITIS.

nostico de la enfermedad. Otras veces, la

aguda de cardcter inflamatorio que afecta
a las pequefias vias aéreas, de etiologia vi-
rica, y cuya sintomatologia deriva de la
obstruccion de las vias respiratorias dista-
les. El examen de sus parimetros epide-
miologicos resulta dificultado por el uso
de diferentes criterios clinicos en el diag-

Departamento de Pediatria. Hospital «N. S. de
Ouwiedo.

agrupacion de los datos en categorias pa-
tolégicas con cierto parentesco, pero no
Lonneptualmcnte semejantes (infeccion del
tracto respiratorio inferior (1), sibilancias
asociadas a infeccion resplratorla (2), etc.)
Jmpldcn su comparacién exacta. Asi,
mientras uan no definen los criterios

Covadongar. Facultad de Medicina. (Prof. Dr. M. Crespo).
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diagnéstibos en sus trabajos, otros exigen
la presencia de sibilancias para hablar de
bronquiolitis (3), y para otros, ”ualqulcr
infiltracion pulmonar coloca al paciente en
el grupo de neumonias (1). Dada la reper-
cusibn que tiene esta enfermedad en
patologia infantil, el objeto de este traba-
jo es contribuir al conocimiento de los as-
pectos epidemioldgicos mis destacados
mediante la realizacion de un estudio
retrospectivo.

MATERIAL Y METODOS

Se han estudiado todos los casos de
bronquiolitis ingresados en la Unidad de
Lactantes del Hospital Infantil «Nuestra
Sefiora de Covadonga», de Oviedo, desdc
enero de 1984 hasta junio de 1985, es de-
dir, un total de 18 meses. Han entrado en
la revision los lactantes (edad inferior a
dos afios) que © cumplian los siguientes cri-
terios diagndsticos:

— Enfermedad de vias aéreas caracte-
rizada por la presencia de dificul-
tad respiratoria.

— Signos clinicos de obstruccion distal
(auS"ultauon con slbllanuas)

— Confirmacion radiogrifica de esta
obstruccién con el hallazgo de hi-
peraireacion.

Un total de 155 lactantes fueron
incluidos en el trabajo. De ellos, 14 fueron
ingresados en dos ocasiones durante el
periodo de estudio, mientras que 4 lo
fueron en tres oportunidades. Asi, el nd-
mero de episodios valorados fue de 177.

De las historias clinicas se han recogido
los datos epidemiolégicos correspondientes
a la distribucién estacional, edad, sexo,
niimero de hermanos, alimentacibn fater-
na, tipo de vivienda, procedencia urbana
o rural, posibles factores de riesgo durante

el periodo fetal y neonatal y enfermedades
acompafiantes.

Los datos epidemiolégicos fueron com-
parados con los obtenidos en un grupo de
100 nifios de edad similar ingresados du-
rante la misma €poca por otros motivos.
El estudio estadistico consistid en suponer
pobla\_lones dicotdmicas con una distribu-
cdén binomial de pardmetros (n, p). Por
ser los tamafios de muestras suficiente-
mente grandes (100 o mas de 100, en ca-
da caso), se aproximaron estas binomiales
por distribuciones normales de parimetros
(n.p,n.p.q.). Se realiz6 a continuacién un
contraste de hipdtesis tomando como esta-
distico X, — X, Se asimilaron las

J o, E * @ 2
desviaciones t1plbas poblacionales a las
muestrales, al permititlo el tamafio de las
muestras. El contraste de hip6tesis se hizo
en base a casos favorables.

RESULTADOS

A) DISTRIBUCION ESTACIONAL

Los episodios de bronqwolms valora-
dos muestran un claro pico de incidencia
durante los meses de febrero y marzo,
manteniéndose un namero de casos bas-
tante estable, pero mucho mas reducido,
en el resto del afio (figura 1). Las bron-
quiolitis constituian un 8 % del total de
ingresos en el conjunto de un afio comple-
to (1984), pero durante los picos epidémi-
cos llegaban a suponer de un 20 a un
30 % de los lactantes ingresados.

B) EDAD

La gran mayoria (88,07 %) de los ni-
fios afectos eran menores de un afio, sien-
do los lactantes de 3, 4 y 5 meses los que
padecian el proceso con mayor frecuencia

(figura 2).
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FIGURA 1. Distribucion de 177 episodios de bronquiolitis du-

rante 1984 y primer semestre de 1985.
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FIGURA 3. Distribucion por sexo de 155
casos de bronguiolitis, antes y después de
los 6 meses de edad.

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 (1 1z 13 14 15 16 17 I8 19 20

Edad (meses)

21 22 23

FIGURA 2. Edad de presentacion de 177 episodios de bronquio-

litis.

C) SExO

Un 60 % de los casos eran varones,
siendo el 40 % restante hembras; es decir,
la relacion varon/hembra es de 1,5/1.
Pero, al introducir una nueva variable, la
edad, la proporcidn anterior se modifica.
Asi, por cada nifia menor de 6 meses
ingresada con bronquiolitis habian ingre-
sado 1,91 nifios. Contrariamente, en los
lactantes de edad superior a 6 meses, atin

predominando ligeramente el sexo mascu-
lino, existe mayor igualdad siendo la rela-
cién varén/hembra en este caso de 1,07/1
(figura 3).

D) NUMERO DE HERMANOS

La mayor parte de los lactantes
(71,52 %) eran hijos Ginicos o tenian un
hermano (figura 4). Sin embargo, no
existia diferencia estadisticamente signifi-
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cativa con el grupo control (o0 > 0,05).

E) ALIMENTACION MATERNA

Habian recibido alimentacién materna
un 59,18 % de los nifios, mientras que en
un 6,80 % de los casos la alimentacion
habia sido mixta. Los rcsultados obtenidos
en el grupo control no presentaban dife-
rencias estadisticamente significativas con
los datos expuestos (. > 0,05).

F) TIPO DE VIVIENDA

Las caracteristicas sanitarias de la vi-
vienda en que habitaban estos nifios fue-
ron recogidas en 99 casos. En el 66,66 %

se podia considerar que las condiciones
higiénico-ambientales eran adecuadas, pe-
ro en el 33,33 % restante se estimé que la
vivienda no cumplia los requisitos necesa-
rios para considerarla sana (eran himedas,
frias, poco soleadas, etc.). Los nifios con
bronqmohtls probedlan de viviendas con
peores condiciones sanitarias que los nifios
del grupo control, ya que las diferencias
eran mgmﬁatxvas estadisticamente (0 <
0 05) Asi mismo, se tratd de correlacionar
el tipo de vivienda con la edad de presen-
tacion de la bronquiolitis, obteniéndose
que, aunque los lactantes que habian te-
nido la enfermedad antes de los 7 meses
vivian, en un porcentaje mayor, en casas
con condiciones $anitatias menos adecua-
das, las diferencias entre ambos grupos no
guardaban significacion estadistica (o >
0,05).

G) PROCEDENCIA URBANA O RURAL

Un 66,45 % de los casos habitaron en
poblaciones urbanas (mis de 10.000 habi-
tantes) o semiurbanas (entre 2.000 ¥
10.000 habltantes) (4) (figura 5). Estas i-
fras eran superiores a las obtenidas en el
grupo control, con diferencia significativa
a nivel estadistico (0. < 0,05).

H) POSIBLES FACTORES DE RIESCO DU-
RANTE EL PERIODO FETAL Y NEO-
NATAL

En 155 nifios se han obtenido datos
sobre la existencia anterior de gemelari-
dad, placenta previa o toxemia gravidica
con unos porcentajes del 5,80 %, 0,64 %
y 2,58 % respectivamente. Hubo placenta
previa, toxemia gravidica y gemelaridad a
la vez en una situacidn, y toxemia gravidi-
ca mids gemelaridad en otra, que ya fue-
ron incluidas en los porcentajes anteriores

(figura 6).

De 154 nifios valorados habian sido
prematuros un 11,68 %. Respe\,to al sin-
drome de distress respiratorio del recién
nacido han sido considerados 144 casos,
de los que un 8,33 % hablan sufrido di-
cho proceso. Por altimo, un 8,13 % de
los 123 nifios estudiados presentaron bajo
peso para la edad de gestacion.

Los porcentajes obtenidos en el grupo
control eran en todos los casos, excepto en
el de placenta previa, inferiores a los rese-
fiados para la bronquiolitis. Sin embargo
en ningn caso las diferencias existentes
fueron estadlstlnamente significativas (ol
> 0,09).

I. ENFERMEDADES ACOMPANANTES

En la tabla I'se muestran algunas de
las enfermedades que fueron diagnostica-
das previamente al ep]sodlo de bronquio-
litis o bien durante los primeros momen-
tos del ingreso, a la vez que se comparan
con los resultados obtenidos en el grupo
control. Las diferencias no fueron estadis-
ticamente sxgmfn.atlvas La anemia era el
proceso concomitante mis frecuente
(15,81 %). La anemia ferropénica cons-
tituia a su vez el subgrupo mis co-
man (9,60 % del total). También destaca-
ba la presencia de raquitismo clinico y
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FIGURA 6. Posibles factores de riesgo durante el periodo fetal y
neonatal en nifios que posteriormente han padecido bronguioli-
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bioquimico (9,03 %) y de dispepsia aguda
(8,47 %), generalmente leve. El resto de
procesos eran mds raros, pudiendo ser su-
brayadas las \_ardlopatlas congénitas
(3,22 %), por la especial gravedad que
puede revestir la bronquiolitis en estos ca-
$OS.

DiIscUsION

Los episodios de bronquiolitis que he-
mos estudlado se distribuian en un perfo-

do de tiempo (18 meses) que no permite
deducir con exactitud un patron esta-,
cional, lo que requiete la revision de va-
rios afios. No obstante, se han recogido
dos picos epidémicos durante los meses de
febrero y marzo, con incidencia r1gur0sa-
mente anual, siendo este patrén coinci-
dente con el obtenido en otros esudios co-
mo el de GARDNER (5) en Newcastle du-
rante 1972 y 1973, y por FRONTERA-
IZQUIERDO y cols. (6) en Valencia durante
1971 a 1978. En el estudio britanico eran
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TABLA I. ENFERMEDADES ACOMPANANTES EN 177 EPISODIOS DE BRONQUIOLITIS

ENFERMEDAD N.° DE CASOS PORCENTAJE (%)
Anemia 28 15,81
Raquitismo 16 9,03
Dispepsia aguda 15 8,47
Cardiopatia congénita 5 3,22*
Muguet ' 9 5,08
Leucocituria 8 4,51
Infeccién urinaria 2 1,12
Obesidad exdgena 2 1,12
Déficit de IgA e IgG 1 0,56

* En este caso el porcentaje ha sido calculado sobre un total de 155 nifios.

los meses de febrero y marzo donde se
produdia el pico epxdemn,o al igual que
en nuestros casos, mientras que en Valen-
cia las epidemias tenfan lugar en diciem-
bre, enero y febrero. Si como algunos
apuntan el clima, la humedad relativa y
otros condicionantes ambientales pueden
ser determinantes importantes de las epi-
demias (1), se puede especular sobre la
mayor similitud entre el clima ocednico de
Asturias y de Gran Bretafia, respecto al
clima mediterrineo de Valencia, para ex-
plicar la gran Jgualdad del patron estacio-
nal en los dos primeros lugares Concreta-
mente, en nuestra regidn, la €poca de
mayor rigot climitico durante los afios va-
lorados tuvo lugar en enero, febrero y
matzo. Existe, pues, un acimulo de casos
en los meses mias frios del afio, lo que
concuerda con el hecho de que los brotes
anuales de infecciones por VRS manten-
gan una relacion inversa con respecto a la
temperatura y a las horas de sol (7).

Nuestros datos confirman la importan-
te repercusion bospzm/zzmz de la bron-
quiolitis durante los picos epidémicos,
Lomudxendo plenamente con los obteni-
dos en otras series (6). Ademis, el estudio
de la dlstrlbudon estacional permite reali-
7ar una aproximacion epidemiologica al

duagnostico etiologico; y asi, afirmar que
los episodios de bronquiolitis producidos
durante los picos epidémicos (febrero y
marzo de 1984 y 1985) estaban produci-
dos por VRS, ya que es bien conocido que
la presencia de este agente estd asegurada
cuando ocurren en un corto periodo de
tiempo miltiples casos de bronquiolitis en
lactantes de una poblacién abierta (1).

La incidencia predominante de la
bronquiolitis en el primer aio de vida pa-
rece clara. En nuestra rev151on un 88,07 %
de los lactantes eran menores de un afio,
qfra similar al 80 % encontrado en la lite-
ratura revisada (8, 9) Esta enfermedad es
rara durante el primer mes de vida (6,
10), presentindose solamente dos casos en
nuestro estudio.

Ya se ha expuesto como la bronquioli-
tis era 7245 frecuente en varomes con una
relacién varén/hembra de 1,5/1, similar a
la expuesta por varios autores (9, 11, 12) y
concordante con el informe de un grupo
centifico de la O.M.S. (13) sobre viriasis
respiratorias que encontraba un predomi-
nio de nifios sobre nifias de 1,7 a 1 en es-
te tipo de infecciones.

Se considera que el sexo puede influir
en la edad de mayor quenda de la
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bronqulolms (14, 15), presentindose ésta
de forma s temprana en los varones. Al
obtener una relacién varén/hembra de
1,91/1 en los pacientes menores de 6 me-
ses y de 1,07/1 en los mayores de 6 me-
ses, podcmos apoyar la hipGtesis de que
en los primeros meses de la vida el sexo
femenino puede estar mis protegido con-
tra la infeccién por VRS, suftiendo la pri-
moinfeccion mis tarde que los varones con
una expresion clinica mis leve.

Diversos trabajos (16, 17) han encontra-
do un smayor nimero de hermanos en los
lactantes infectados por VRS con respecto a
la poblacién normal, explicindose tal ha-
llazgo por el hecho de que el proceso es ti-
picamente introducido en la familia por un
hermano mayor, generalmente en edad es-
colar (18, 19, 20, 21). Esta caracteristica no
se produjo en nuestros resultados.

Varios estudios (11, 20, 22, 23) sostie-
nen la existencia de cierto efecto protector
deela alimentacion materna sobre la bron-
quiolitis. En los casos valorados no se ob-
tenfan diferencias importantes con el gru-
po control, si bien la duracion de la lac-
tancia era algo menor en los nifios que ha-
bian padecido la enfermedad.

Se acepta generalmente que las infec-
ciones vitales son mds frecuentes cuanto
peotes sean las condiciones ambientales
(humedad, fiio, confinamiento, etc.) (24).
En el caso de las infecciones por VRS los
datos son discrepantes segn el trabajo
consultado (1, 8, 18). DOWMHAM y <ols.
(22) encontraban que los nifios proceden-
tes de familias con nivel socioecondmico
mis bajo resultaban mgresados mis fre-
cuentemente a causa de una infeccion por
VRS. GLEZEN y cols. (1) obtenian resulta-
dos similares. Al realizar un estudio re-
trospe»nvo no hemos podido obtener su-
ficientes datos sobre el nivel socioecondmi-
co de las familias. No obstante, el #po de
vivienda y la procedencia urbana o rural
pueden dar una idea similar o, inclu-

so, ser un reflejo mis directo de las condi-
ciones ambientales que rodeaban a estos
nifios. Los lactantes con bronquiolitis de
nuestra serie procedian de viviendas me-
nos soleadas, mis frias y mis htmedas
que las de los lactantes del grupo control.
Estas \.ondh_tones pueden facilitar la expo-
sicion del nifio a una mayor cantidad de
virus infectantes (1). Si asi fuera, proba-
blemente los nifios con factores ambienta-
les mis adversos sufran primero el episo-
dio de bronquiolitis, al poder contactar
mis facilmente con el virus. Se ha tratado
de comprobar este dltimo punto, pero,
aunque los lactantes que habian padecido
la bronquiolitis antes de cumplir los 7 me-
ses habitaban viviendas con peores condi-
ciones higiénico- ambientales, las diferen-
cias no eran significativas estadisticamente.

Distintos autores (16, 19, 25) afirman
que la incidencia de cuadros graves de
bronquiolitis es menor en el ambiente ru-
ral. En nuestra serie, compuesta exclusiva-
mente por casos que precisaron hospitali-
zacion, los nifios enfermos tenian proce-
dencia urbana en mayor proporcion que
los lactantes del grupo control, con dife-
rencia estadistica clara, lo que apoya la
afirmacion anterior. De este modo, se
confirma la negativa influencia que una
yvivienda poco sana y un ambiente urbano
con contaminacidn atmosférica en exceso
pueden ejercer sobre las enfermedades res-
piratotias y, mis en concreto, sobre la
bronqulohtls del lactante. Ademis, si el
nifio contindia soportando estos condi-
cionantes ambientales adversos se facilitard
la produccién de bronquiolitis de repeti-
cién, y posiblemente de trastornos en la
fun\_lon ventilatoria (26). Resulta por
ello, obligado recomendar a la familia que
evite, dentro de lo posible la exposicién
del nifio a distintos irritantes de las vias
respiratorias, proporcionindole unas con-
diciones ambientales favorables. Esta reco-
mendacién debetia ser seguida por los
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padres de todos los lactantes, pero, con-
cretamente, aquellos cuyos hijos hayan pa-
decido una bronquiolitis deben cumplirla
con meticulosidad, y mis si se trata de
una familia con antecedentes de reacciones
atopicas (27).

Se han producido diferencias impot-
tantes respecto a la gemelaridad, el sin-
drome de distress respiratorio del recién
nacido y el bajo peso para la edad de ges-
tacién entre los nifios del grupo de bron-
quiolitis y los controles, si bien no se pro-
dujo significancia estadistica. No obstante,
parece’ conveniente considerar a los nifios
que hayan sufrido los procesos citados co-
mo de «cierto riesgo» para padecer bron-
quiolitis (9, 28, 29, 30).

El raquitismo clinico y bioquimico lle-
ga a estar presente en el 25 % de los ni-
flos con bronquiolitis en algunas ocasiones

(30). No hemos obtenido, en este aspecto,
cifras que permitan establecer conclusiones
definitivas, por lo que parece conveniente
que en todos estos lactantes se 1nvest1gue
la posible prcscnaa de raqumsmo instau-
rando el tratamiento oportuno si existe es-
ta enfermedad. Se cree que las deficiencias
mecinicas originadas en la pared toricica
pueden facilitar un incremento de la difi-
cultad respiratoria (28, 30).

Un dato importante recogido al valorar
la presencia de enfermedades acompafian-
tes ha sido que el reflujo gastroesofagico
se encontraba presente en solo una oca-

'sion. Ello no nos permite, sin embargo,

descartar que alguno de los episodios valo-
rados pudiera haber sido confundido con
patologia respiratoria secundaria al reflujo,
puesto que no se investigd sistematica-
mente este proceso.
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Caso radiologico

C. CANGA GONZzALEZ*, C. CELORIO PEINADO*, M. RODRIGUEZ SUAREZ*,
J. B. GARCIA HERNANDEZ**, M. ORENSE COLLADO"** s

HISTORIA CLINICA

Recién nacido hembra, procedente de  dominal bilateral de posible origen renal.
una gestacion de 39 semanas, parto eutd- Historia familiar negativa. El examen
dco y Apgar de 9/10, que acude a fisico muestra un abdomen globuloso, en
nuestro Centro para estudio de masa ab- el que se ‘palpan dos grandes masas de su-
perficie lisa y no dolorosas. El resto de la
exploracion y la analitica son normales.

DELAY
IGAIN
SLOPE=

FG. 1. Rx simple de abdomen en la que se apre-  FG. 2. Ecografia renal que muestra rifiones aumen-

cian dos grandes masas a nivel de ambos flancos, que  tados de tamaro, muy bz/?erecogemco: que contac-

rechazan las asas intestinales hacia el centro. tan en la linea media y sin diferenciacion corticome-
dular,

Médico Residente.
Yt Médico Adjunto.
Jefe de Seccion.
Hospital Ntra. Sra. de Covadonga (Oviedo). Servicio de Radiologia (Seccion de Radiologia Pediitrica) Jefe
de Servicio Dr. ]. L. Gomez Martinez.
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EXAMEN RADIOLOGICO

En la radiografia simple de abdomen
(Fig. 1) se observa un abdomen dilatado,
ocupado por dos masas de gran tamafio
que rechazan las asas mtestmales hacia el
centro y hacia delante. Ecograficamente
(fig. 2) se observan unos rifiones muy
aumentados de tamafio, uniformemente
hxpere\.ogem\.os y que contactan en la li-
nea media, sin una clara diferenciacion
corticomedular y con pobre definicion ca-
licial.

DIAGNOSTICO

Enfermedad poliguistica de la infancia
(Potter 1).

COMENTARIO

La U.LV. (fig. 3) confirma el diagnds-
tico realizado previamente con la radiogra-
fia simple de abdomen y la ecografia,
mostrando  rifiones voluminosos, débil-
mente tefiidos, con estrias opacos desde la
papila hasta la periferia y cilices distorsio-
nados. En placas posteriores realizadas
hasta las 24 horas se obtiene atin elimina-
dén de contraste, observandose el parén-
quima renal de aspecto esponjoso (5), que

traduce las mdltiples ectasias tubulares .

que conectan con el sistema pielocalicial.
Los uréteres no se v15uall7an Estos hallaz-
gos urogrificos son tipicos de la Enferme-
dad poliquistica de la infancia.

La «Enfermedad poliquistica de la in-
fancia» de caricter autosdnico recesivo
afecta de forma caracteristica a los dos ri-
fiones y es de mal prondstico. La mayoria
de los casos se presentan en el periodo
neonatal o en la primera infancia y falle-
cen en las primeras semanas o meses de
insuficiencia renal o respiratoria (6).

Los rasgos clinicos de la enfermedad
(6) son distension abdominal y rifiones
muy agrandados de superficie lisa y fadlcs
de palpar, pudiendo observarse azotemia e
hipertensién arterial. Frecuentemente la
«Enfermedad poliquistica infantil> se aso-
cia a hipoplasia pulmonar bilateral desen-
cadenindose una insuficiencia respiratotia
que a menudo se complica con neumots-
rax y neumomediastino. En estos casos los
pacientes pueden presentar faces de Pot-
ter. En otras ocasiones aparecen alteracio-
nes quisticas en otros drganos (2), siendo
el higado el mis afectado, llegando a pro-
ducir incluso hipertension portal en eda-
des mis tardias. En un 10 % de los casos
se afectan otros 6rganos como el pancreas,
bazo, pulmén, itero...

.‘-,.,3'-3 H
ir
&y

FG. 3. UV en la que se observan riiones volumi-

nosos con estrias opacas desde la papila a Iz periferia,

“gue persiste a las 24 horas, dando un aspecto espon-
joso gl parénguima rendl.
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En la exploracion macroscpica (6) se
aprecian numerosos quistes de pequefio
tamafio a nivel corticomedular, que tradu-
cen la dilatacion e hiperplasia de la por-
cidn intersticial de los tubulos colectores.

. Actualmente los Aallazgos ecogrificos
“son de gran valor diagndstico, sobre todo
en aquellos pacientes en los que el estado
cinico nos impide la realizacion de una
U.LV. Ecogrificamente se pueden observar
rifiones grandes, hxpcrcLogenuos de forma
uniforme tanto a nivel de la corteza como
de la médula y contactando en la linea me-
dia sin apenas definicion calicial (1).

Entre Jas masas abdominales durante
el periodo neonatal, las renales represen-
tan un 55 %, siendo la hxdronefross la
mas frecuente, representando el 25 % del
total de las masas abdominales y casi la
mitad de las de origen renal (3). La hidro-
nefrosis raramente se diagnostica en la pri-
mera semana de vida y cursa ecografica-
mente cOMO una o varias zonas anc»ogéni-
cas que rempla7an los ecos del parénqui-
ma renal. En ocasiones la hidronefrosis se
puede confundir con la displasia

multiquistica en su forma hidronefrética,
al aparecer esta ‘entidad como un tnico
gran quiste en situacién central. La enfer-
medad multiquistica es la masa unilateral
mis frecuente en el neonato, representan-
do un 15 % de todas las masas renales.
Esta enfermedad presenta un cuadro ra-
diolégico y ecogrifico bien diferente al de
la «Enfermedad Poliquistica Infantil», con
miltiples regiones anc\.ogcnuas de varia-*
ble tamafio en el rifién del recién nacido a
nivel ecografico y con un rifién no funcio-
nante o débilmente funcionante a nivel
urogrifico. El Hamartoma fetal benigno es
la tumoracién mis frecuente del neonato y
ademds de ser también unilateral presenta
un cuadro radiolégico distinto del de la
Poliquistosis Infantil, que recuerda al tu-
mor de Wilms en el nifio mayor. La trom-
bosis de la vena renal clinicamente es bien
diferente de la «Enfermedad Poliquistica
Infantil», pudiendo observarse a nivel eco-
grafico aumento del tamafio renal y
aumento de la ecogenicidad, sin llegar en
ningGin momento a alcanzar las caracteris-
ticas de la Enfermedad Poliquistica Infan-
il (4).
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CASOS CLINICOS

Necrolisis epidérmica toxica grave

J. SANCHEZ MARTIN, C. GARCIA-FARIA, G. GARCIA NIETO, J. RODRIGO PALACIOS, _
I. ROjo FERNANDEZ, G. DE LA MATA FrRANCO, M. CLAVER CRIADO “
RESUMEN: La necrolisis epidérmica toxica (NET) es una entidad descrita por Lyell bajo
diversas formas etiologicas. |
Los autores presentan un caso de una nifia de 15 meses que estaba bajo tratamiento
con Fenobarbital. Se trata de una forma grave y poco frecuente en los primeros afios de
la vida, en relacion con medicamentos. Insisten de forma especial en el diagnéstico etio-
l6gico y clinico. La evolucién fue buena después de cuatro semanas de tratamiento, con
recuperacién sin secuelas importantes. PALABRAS CLAVES : NECROLISIS EPIDERMICA TOXICA.
DROGAS.

TOXIC EPIDERMAL NECROLYSIS SEVERE. (SUMMARY): Toxic epidermal necrolysis is
an entity described by Lyell under various etiological forms. The authors present the ca-
se of a fourteen months female infant, who was being treated with drugs. It is a rare
and grave form during the first years of life, connected with drugs. Above all, they in-
sist on the clinical and ethiological diagnosis. The evolution was good after four weeks

of treatment, with a recuperation without important sequels. KEy WORDS: TOXIC EPI-

DERMAL NECROLYSIS. DRUGS.

INTRODUCCION

Desorden cutineo caracterizado por
una pérdida aguda y completa de la epi-
dermis, en relacion con infeccion, drogas y
otros agentes.

El término de N.E.T. fue introducido
por Lyell (1), en el afio 1956, al descubrir
cuatro pacientes con un cuadro similar al
aspecto que presentan los grandes quema-
dos. En el afio 1967 Lyell (2) reviso 128
nuevos casos y los clasificd en cuatro gru-
pos, segtn la sospecha etioldgica: Por dro-
gas, infeccion estafilococica, asociados a
otras enfermedades e idiopaticos.

En 1970 MELISH y GLASGOW (3) pu-
dieron demostrar que los  estafilococos
aislados en la piel de nifios afectos por es-
té Sindrome, al ser inyectados en ratones
recién nacidos, producia en ellos un
cuadro de N.E.T. Los halla7gos anatomi-
cos de estos autores fueron importantes,
ya que nos permitieron separar este grupo
infeccioso del recto de la N.E.T. Este gru-
po presenta una dehiscencia mtraepldcr-
mica, sin muerte celular (Necrolisis), ni
inflamacién visible. Las piezas de los de-
mis grupos de N.E.T. descritos por Lyell
mostraban una _separacion en la dermis y
la epidermis con necrosis importante de la
epidermis suprayacente.

Servicio de Pediatria y Anatomia Patologica del Hospital de la Seguridad Social «General Yagiie» de Bur-

£0s.
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En 1972 Peck y Col. (4) realizaron
una interesante aportacidn a este
Sindrome, al comunicar un paciente
portador de un rechazo de injerto
contra huésped, que presentaba un
cuadro florido de N.E.T. Los trabajos
de STEIN (5) y los de HESSEN (6) han
contribuido al esclarecimiento del meca-
nismo, al demostrar anticuerpos e inmu-
nocomplejos circulantes dependientes de
salicilasalfapirimidina y depdsitos de IgE y
C,, en la capa basal de la epidermis. Tam-
bién se han aportado otras maltiples
causas: Virus, reaccién vacunal, bebidas,
al lado de formas idiopaticas.

Los sindromes de piel escaldada de
etiologia infecciosa son los mis frecuentes
en la edad infantil, de igual manera que
las formas por medicamentos son tributa-
rias de la edad adulta (7). El haber obser-
vado una forma grave de N.E.T. en una
nifia de 15 meses, con confirmacion histo-
l6gica, nos ha movido a realizar esta co-
municacion.

CASO CLINICO

M. P. M. Chiquilla de 15 meses de edad,
nacida de parto y embarazo normales, con peso
de 3,200 Kgrs. y adaptacion neonatal inme-
diata normal. Desarrollo estitico y psiquico du-
rante el primer afio normal. Profilaxis vacunal
completa.

Enfermedad actual: A la edad de 14,5 me-
“ses tiene una crisis convulsiva de cuatro minu-
tos de duracion y de cardcter tonico-clénico ge-
neralizado. Se repite en dos ocasiones mis en
el intervalo de una hora, es coincidente con
proceso gastro-intestinal, sin fiebre.

Exidmenes complementarios: S. de sangre:
Normal; S. de orina: Normal; Ca: 10,3 mgrs.
%; Glucosa: 0,75; PH: 7,32; CO3HNa. 17
B.E.: -7; PCO,: 31. Test de TORCH: Negati-
vos; R.X. de crineo y tdrax: Normales;
Cromatografia de aminodcidos en plasma y en
orina: Normales; E.E.G.: HJpsamtmla frac-

cionada, que posteriormente evoluciona hacia
una disrritmia lenta global de tipo sincrono. De-
sapareciendo el cardcter hrpsamtmuo Es dada
de alta a los 10 dias tras la mejoria clinica y bio-
eléctrica, con tratamiento de Fenobarbital. Doce
dias después la notan un exantema generaliza-
do, de aspecto maculo-papuloso y que muy ri-
pidamente evoluciona hacia la formacion de am-
pollas y exfoliacion facil, acompafiado de fiebre,
pérdida de apetito y postracion general.

En el momento del ingreso nos encontra-
mos con una nifia febril, portadora de un
exantema generalizado, de caridcter maculo-
papuloso, que afecta también a palmas y plan-
tas de extremidades, al lado de algunas am-
pollas rotas, que dejan ver una piel denudada,
las lesiones se extienden a la zona peribucal y a
la mucosa de la boca, que aparece roja y
sangrante. Hay conjuntivitis y también se halla
afectada la mucosa genital.

Eximenes complementarios: S. de sangre:
Leucocitos 6.700; Hematies 4.370.000; Hrto.
37 %; Hb. 12 gr.; Formula normal; Ionogra-
ma, Urea, Glucemia, Calcemia y Gasometria:
Normales; Proteinas totales: 4,8 grs. %; Alb.
3,1 gr. %; Frotis de exudados: Faringeo, nasal
y de ampollas Flora Saprofita; Biopsia cutdnea:
Macroscépica: Se remiten para estudio anato-
mopatoldgico dos fragmentos de tejido, ambos
de configuracién laminar, coloracién rosada y
consistencia eldstica. Se incluyen en parafina,
realizando cortes y tinciones. con HE y PAS. +.
Microscopico: El estudio microscopico de los
fragmentos, Lor_lstltuxdos por cplderm}s,
muestran una imagen en la que se aprecia
estrato corneo, moderadamente aumentado de
grosor y estrato mucoso de Malpighio, cuyas cé-
lulas presentan nicleos pignéticos y citoplasma
eosindfilo, dando una imagen de homogeneiza-
cién. No existen infiltrados inflamatorios.
Diagndstico anatomopatologuo Epidermis con
necrosis queratinocitica, sugerente de necrolisis
epidérmica toxica o enfermedad de Lyell (Fig.
1). No se practicé inmunofluorescencia.

EVOLUCION

La enferma sufrié6 una exfoliacién casi
total de la piel, ocupando una superfmc
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proxima al 80 % (Fig. 2), con caida de ca-
bello, cejas, ufias, junto a una importante
atrofia lingual cicatricial. La recuperacion
clinica fue total al mes de evolucion, con
las cicatrices mucosas y dérmicas consi-
guientes. ' '

-Cuando el cuadro clinico esta avanza-
1o el diagnostico es mas problemitico con
algunas enfermedades ampollosas (penfi-
soides), aunque las ampollas intactas
suelen ser la excepcion, predominando la
~xfoliacién cutinea. El diagndstico nos

A FG. 1. Techo de ampolla, incluyendo epidermis y capa
’ cOrnea, necrosis eosindfila de la epidermis. HE. 25 x.

COMENTARIOS

Durante la primera fase de la enferme-
dad el exantema es el Ginico dato clinico, y
por tanto el dragnostuo se planted con al
gunas dermatosis del tipo del Eritema
exudativo multiforme. La enfermedad de
Kawasaki, la enfermedad de Leiner y el
sindrome de Shock toxico. Al tratarse de
un estadio nada especifico el diagndstico
resulta muy dificil, hasta no ver la evolu-
cion hacia la exfoliacion en grandes limi-
nas.

FG. 2. Aspecto general de gran quema-
do, con afectacion grave de casi todo el
cuerpo. Fase dlgida.

lo plantean, sobre todo, dos entidades, el
sindrome de Stevens-Johnson y el sindrome
estafilocScico de la piel - escaldada, ambos
con una apariencia clinica similar. En el
sindrome de Stevens-Johnson hay un pre-
dominio de las lesiones mucosas con le-
siones dérmicas menos extensas que en la
N.ET. y el examen hxstologx\,o puede ser
definitivo. El sindrome de la piel escaldada
por toxina estafilocdcica resulta indistin-
guible clinicamente de la N.E.T., y solo la
histologifa y la historia, con los cultivos, nos
van a dar la certeza diagnostica.
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Histol6gicamente, el sindrome de
Stevens-Johnson, se presenta con un infil-
trado inflamatorio mononuclear en la der-
mis y depdsitos periVascularcs de IgM y
C;, aunque las controversias diferenciales
entre éte y la N.E.T. persisten actual-
mente (8-9), siendo considerado por
muchos como un mismo proceso en dis-
tintos estadios evolutivos. El sindrome de
la piel escaldada de origen estafilocdcico
presenta una dehiscencia intraepidérmica
tipica, sin necrolisis epidérmica. Se trataria
de la variedad subcornea de algunos auto-
res (10). En cambio en la N.E.T. la lesion
dérmica consiste en una necrosis extensa
de toda la epidermis, tratindose en este

caso de la variedad subepidérmica de Lyell

(11).
En nuestra paciente, desde un punto
de vista etioldgico, hay una relacion clara

entre la aparicion del cuadro clinico, a i
catorce dias, y la terapéutica con Fenobar
bital, de forma muy similar a otras aporta
ciones de enfermedad de Lyell, en relacion
con drogas. Para estas formas, el mecanis-
mo de produu,ron se relaciona con la res-
puesta inmune del huesped a los antige-
nos extrafios, bien a través de inmuno-
complejos circulantes, como sefiala KAz
MIEROWSKI (12) y Col., interpretindose
como una vasculitis; bien a través de anti-
genos fijados en la piel, que desarrolla-
rian, en los afectados, una respuesta de
hlpersensxbxlldad general ante algunos es-
timulos.

El antecedente de la terapéutica con
Fenobarbital, el sindrome clinico y el exa-
men histopatologico, son concluyentes en
nuestro caso de una enfermedad de Lyell,
por drogas.
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Sindrome de deficiencia corporal en cloro como primera manifestacion de

fibrosis quistica

M. J. LozANO; J. MORAN; E. GUTIERREZ-RIVAS y P. FERNANDEZ GARCIA

RESUMEN: Se refiere el caso clinico de un lactante de tres meses de edad que presentd
un sindrome de deficiencia corporal en cloro como primera manifestacion de Fibrosis
Quistica. A propdsito de esta observacion, se revisa la literatura y se recomienda la nece-
sidad de realizar el test del sudor a todo nifio que presente una alcalosis metabdlica hi-
poclorémica de causa desconocida. PALABRAS CLAVES: DEFICIENCIA CORPORAL EN CLORO.
ALCALOSIS HIPOCLOREMICA. FIBROSIS QUISTICA.

CHLORIDE DEFICINCY SYNDROME AS THE FIRST MANIFESTATION OF CYSTIC
FIBROSIS. (SUMMARY): A three months old male admited to the Hospital with a chlori-
de deficiency syndrome, was found to have a Cystic Fibrosis. As a result of this finding,
the authors review the literature and recommend to measure sweat electrolites in all ca-
ses of hypochloremic metabolic alkalosis of unkwon origin. KEY WORDS: CHLORIDE DEFI-

CIENCY SYNDROME. HYPOCHLOREMIC ALKALOSIS. CYSTIC FIBROSIS.

INTRODUCCION

La depleccion electrolitica en pacientes
afectos de Fibrosis Quistica es una compli-
cacion bien conocida desde que KESSLER y
ANDERSON (11) la describieron por vez
primera en 1951. Los primeros casos pu-
blicados hacen referencia a individuos con
Fibrosis Quistica que en situaciones de
temperatura ambiental elevada, hiperter-
mia por procesos agudos o elevadas tem-
peraturas corporales durante los meses de
invierno, presentan una grave deshidrata-
cidn hipotdnica y colapso cardiovascular
(18, 19).

Posteriormente se ha descrito en lac-
tantes con Fibrosis Quistica la existencia
de episodios de depleccion electrolitica y
alcalosis metabbdlica, que no se asociaban a

deshidratacion aparente, ni a temperaturas
elevadas ambientales o cndogenas ni a
pérdidas digestivas excesivas (1, 3, 4, 6,
12, 14, 21). Los nifios afectos de Fibrosis
Quisticas que presentan este proceso meta-
bélico son menores de 12 meses, y su cua-
dro clinico se caracteriza por anorexia, de-
bilidad muscular, letargia y retraso pondo-
estatural. En este grupo de pacientes, las
inanifestaq'oncs pulmonares y/o digestivas
0 no existian, o no eran lo suficientemen-
te expresivas como para sospechar una Fi-
brosis Quistica, siendo los episodios de hi-
poelectrolitemig con alcalosis metabélica la
manifestacion inicial de la enfermedad (1,
3, 4, 6, 12, 14, 21).

Por lo anteriormente comentado, se re-
comienda la necesidad de realizar una
prueba cuantitativa del sudor a todo nifio

Departamento de Pediatria. Hospital Nacional Marqués de Valdecilla. Santander.
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que presente una alcalosis metabdlica de
causa desconocida.

CASO CLINICO

Lactante vardn de 3% meses de edad, que
15 dias antes del ingreso, tras la primera admi-
nistracion de triple y polio, comienza con febri-
cula y rechazo de tomas. Simultineamente los
padres refieren que el nifio conecta menos con
el medio ambiente, no sonrie y estd hipotdni-
co. En los dltimos dias este cuadro clinico se
hace mis evidente, prcscntando anorexia inten-
say pérdida de peso. Antecedentes familiares
sin interés patoldgico. Antecedentes personales
Embarazo, parto y periodo neonatal normales.
Peso de nacimiento: 3.750 gr. Test de Meconio
negativo. Desde los 15 dias de vida presenta
vomitos repetxdos no muy abundantes, pero si
tras todas las tomas. La ganancia ponderal ha
_srdo normal en los primeros meses y algo me-
nos en el altimo mes. Examen fisico: Peso:
5.450 grs. (P25); Talla: 61 cms. (P50); P.C.:
41 cm. (P75); T.A.: 10/6; T#: 36,9°C. A I
exploracion llama la atencién una hipotoni:
muscular mas evidente a nivel cervico-axial y
una escasa conexion con el medio, con falta de
respuesta a los estimulos sociales. El resto del
examen flsuo no rcsalta datos patologlhos de
interés. Examcn_es ‘.omplcmcntang)s Sangre:
. Hemograma: Leucocitos 18.900 con formula
normal. Hb.: 13,9 grs. %; Hcto.: 42 %. Gaso-
metria: pH: 7,81; Bicarbonato actual: 47,2;
E.B.: + 27,2; Ionograma: Cloro: 52 mEq/l.;
Sodio: 125 mEq/l.; Potasio: 3,1 mEq/l.; Crea-
tinina: 1,3 mgr %; Acido Urico: 6,6 mgrs. %:
Orina: pH: 5; Densidad: 1014; Sedimento: In-
contables cristales de dcido arico; Ionograma:
Cloro: 0; Sodio: 6 mEq/l.; Potasio: 101
mEq/l.; Urocultivo: negativo. Radiografia de
torax: normal: Trinsito gastro-duodenal: Reflu-
jo gastro- _esofagh.o Ecografia abdominal:
aumento de ecogenicidad de ambos rifiones.
Euografia cerebral: normal. Ante la comproba-
cion de una deficiencia corporal en cloro sevgra
‘se instaura perfusién con suero fisiologico, con
lo que se corrigen las alterauones metabélicas .
normalizandose el estado clinico. Es dado de
alta a los 7 dias de su ingreso con el diagndsti-
co de Deficiencia Corporal en Cloro setundario
a pérdidas digestivas por vomitos. Quince dias
mis tarde, en un control en la consulta de

LOZANO Y COLS.

Gastroenterologia, se constata una pérdida de
péso de 250 grs. a pesar de una ingesta calérica
adecuada y en ausencia de vémitos. En el iono-
grama se objetiva una cloremia de 77 mEq/l. y
una cloruria nula, por lo que se decide su in-
greso. Eximenes complementarios (2.°
ingreso): Sangre: Gasomctrla pH: 7,59; Bicar-
bonato actual: 37,5; E.B.: + 14,6; Ionograma:
Cloro: 77 mEq/l.: sodio: 132 mEq/l.; Potasio:
4,2 mEq/l.; Creatinina: 0,6 mgrs. %; Acido
Urico: 6,2 mgrs. %. Orina: pH: 6; Densidad:
1007; Ionograma: Cloro: 0; Sodio: 1 mEq/l.;

Potasio: 40 mEq/l.; Test del sudor: Paciente:
Cloro: 80-94 mEq/l.; Padre: Cloro: 100
mEq/l.; Madre: Cloro: 29 mEq/l.; Hermano:

Cloro: 64 mEq/l. Rx térax: normal; Eco abdo-
minal: Persistencia del aumento de ecogenici-
dad renal. Liquido duodenal Basales: Tripsina:
8 UI; Quimiotripsina: 20 UI; Amllasa y lipasa:
normales. Prueba de estimulacién con colecisto-
quinina y secretina: sin éxito. Heces: Van de
Kamer: 5,8 grs. %, Qulmlompsma fecal: 0;
Balance graso: 80,6 %. Se inicia reposicién en
forma de cloruro sédico oral a la dosis de 70
mEq/dIa (10 mEq/Kg/dia), disminuyendo
progresivamente el suplemento de sal hasta un
gramo diario (17 mEq/dia). En el momento ac-
tual (siete meses de edad) presenta un buen es-
tado general con curva ponderal adecuada. Sin
embargo, cabe destacar que en el Gltimo mes
ha presentado dos procesos respiratorios con
componente obstructivo.

COMENTARIOS

Nuestro paciente presentaba una alca-
losis metabdlica hipoclorémica con cloruria

-nula, por lo que inicialmente descartamos

las entidades clinicas que cursan con alca-
losis hipoclorémica y cloruria conservada
(supcrxor a 10 mEq/l.) (Tabla I) e investi-
gamos las hipocloremias de origen caren-
cial o por pérdidas gastrointestinales o cu-
tineas (Tabla II). Inicialmente, y basindo-
nos en el antecedente de vomitos repeti-
dos y en la Lomproba\.xon de un reflujo
gastro-esofagico, interpretamos que la
dcplccaon electrolitica podrla ser secunda-
ria a una pérdida gastrlca continuada,
agravada por una reposicién inadecuada.
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TaBLA I. CAUSAS DE ALCALOSIS METABOLICA HIPOCLOREMICA CON CLORURIA CON-
SERVADA

(Cloru en orina > 10 mEq/l.)

1. De origen rendl:
— Administracion de diuréticos
— Tubulopatias: Acidosis tubular renal proximal. S. de Bartrer.
— Posthipercapnia. o

2. De origen endocrino-metabilico:
— Exceso de mineralcorticoides
— Hipercalcemias
— Depleccion severa de Potasio,

RODRIGUEZ SORIANO (16)

TabLa II. CAUSAS DE ALCALOSIS METABOLICA HIPOCLOREMICA CON CLORURIA DIS-
MINUIDA

(Cloro en orina < 10 mEq/l.)

1. De origen carencial:
— Dietético.
— Neonatal (vémitos maternos).

2. De origen gastrointestinal:

— Pérdida de liquido gistrico
Estenosis hipertrofica de piloro
Drenaje gastrico continuo
Obstruccion prebiliar
Hipertensién endocraneal
Vémitos psicogenos.

— Diarrea Clorurada: Esporadica. Familiar.

3. De origen cutineo:

— Pérdida sudoral: Fibrosis Quistica.

RODRIGUEZ SORIANO (16)
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Sin embargo, la existencia de un nuevo
CplSOle de al\.alosm metabblica en ausen-
cia de vomitos nos hizo pensar que la hi-
pocloremia con cloruria de cero podria ser
secundaria a una pérdida excesiva de elec-
trolitos por el sudor. El test de sudor, me-
diante iontoforensis pilocarpinica, objetivd
en tres determinaciones una cifra de cloro
“supetior a 80 mEq/l. Esta misma prueba
demostr6 una cifra de coro de 100
mEq/l. en el padre, de 29 mEq/l. en la
madre y de 64 mEq/l. en el Gnico herma-
no.

TABLA TII.

Otras entidades clinicas que cursan con
excrecion aumentada de electrolitos por el
sudor (Tabla III) pudieron chquse por la
historia clinica, examen fisico y datos de
laboratorio.

Nuestro paciente presenta los sintomas
clinicos y las anomalias bioquimicas de
una «Deficiencia Corporal en Cloro», enti-
dad descrita por primera vez en 1979 en
un grupo de lactantes alimentados con
una leche de soja (5, 8, 17) y posterior-
mente referida por otros autores (7, 12,
23). Un cuadro similar fue analizado en

ENTIDADES CLINICAS QUE CURSAN CON UNA EXCRECCION AUMENTADA

DE ELECTROLITOS POR EL SUDOR

Fibrosis quistica

Diabetes insipida nef-~génica
Insuficiencia suprarrenal
Fucosidosis
Mucopolisacaridosis
Glucosidosis

Déficit de Glucosa 6 fosfato dcshrdrogcnasa

Hipotiroidismo

Displasia ectodérmica con sordera neurosensorial

Sindrome de Mauriac

Hipoparatiroidismo con anemia perniciosa

Malnutricién.

1983 por RODRIGUEZ SORIANO y cols. (15)
en una serie de lactantes que ingetian co-
mo Gnico alimento una leche artificial con
muy bajo contenido en cloro. Este sindro-
me ha sido asi mismo referido en lactantes
allmentados con lactancia materna excluSJ-
va (2, 9).

Las pérdidas excesivas de sal a través
del sudor es un hecho bien explicado en
nmos con Fibrosis Quistica. SIBINGA y
BARBERO (22) demostraron que estos pa-
cientes presentan unos indices de sudora-
cién mis elevados que los nifios normales,
incluso en ausencia de un aumento de

temperatura ambiental o endégena. Esta
diferencia se acentiia durante el suefio.
Los lactantes y nifios con Fibrosis Quistica
pueden perder mis de 80 mEq. de Cloro
y de Sodio al dia tras una sudoracién pro-
fusa (6). Si a estas pcrdldas anormalmente
elevadas se asocia una reposicién inadecua-
da, se puede agravar la depleccion electro-
litica y generarse una alcalosis metabblica.

Las recientes tendencias de la alimen-
tacién infantil, aconsejando la lactancia
materna y la utilizacion de férmulas ini-
ciales, con un contenido de electrohtps
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adecuado para el crecimiento de lactantes
normales pero claramente insuficiente para
equilibrar las pérdidas aumentadas por el
sudor, ha contribuido a que los lactantes
con Fibrosis Quistica presenten con mayor
frecuencia que en el pasado episodios de
alcalosis metabdlica hipoclorémica con to-
das sus consecuencias metabdlicas. En las
décadas anteriores una mayor utilizacion
de la leche de vaca (con un contenido de
cloro de 29 mEq/l.) y una mis precoz in-
troduccién del «beikost» condicionaron
probablemente una menor vulnerabilidad
de estos lactantes frente a las pérdidas ex-
cesivas por el sudor (12). .

El suplemento de sal en los lactantes
afectos de Fibrosis Quistica es por ello mis
necesaria que en el pasado (12). Resulta,
asi mismo, aconsejable la determinacion
perlodlca de gasometrias, cloremia y cloru-
ria en pacientes con Fibrosis Quistica, in-
dependientemente de la época estacional

(16).

En los lactantes con Fibrosis Quistica,
la pérdida excesiva de cloro a través del

sudor, asociada a una ingesta compensa-
dora inadecuada, condicionari una defi-
ciencia corporal en Cloro con todo su cor-
tejo clinico-analitico. Como consecuencia
de la hipocloremia, en el tubo contornea-
do proximal, la cantidad de Sodio reabsor-
bible con el Cloro serd menor, por lo que
se estimulard la reabsorcién de Sodio in-
tercambiandose por Potasio e Hidrégeno a
nivel del tubo contorneado distal. Esta si#
tuacién dari origen a una excrecion ‘de Po-
tasio también aumentada, con el desarro-
llo posterior de hipopotasemia (10, 20).

La Coexistencia simultinea de una contrac-
cién del volimen efectivo extracelular con
disminucién del filtrado glomerular y ele-
vacion de los niveles plasmiticos de creati-
nina, urea, 4cido drico e hipersecrecién de
renina y aldosterona, contribuye al mante-
nimiento de la alcalosis metabdlica (5,

13).

El cuadro clinico y las anomalias bio-
quimicas retornan a la normalidad des-
pués de suplementar la dieta con cloruro
sodico.
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Paralisis facial bilateral como manifestaciéon de sindrome de Guillain-Barre

J. A. GOMEZ CARRASCO y R. PALENCIA

RESUMEN: Los autores presentan el caso de un pacrente con una paralisis facial periférica
bilateral cuyo lquido cefalorraquideo mostraba una disocraciin albammo-citoltgica, ha-
llazgo compatible con sindrome de Guillain-Barré; su recuperaciin fue completa de for-
ma espontinea. Se sefiala la necesidad de profundizar en el estudio de los nifios con pa-
rilisis facial aparentemente idiopatica, ya que en ccasiones puede ser manifestacion de
una polineuropatia subclinica generalizada. PALABRAS CLAVES : PARALISIS DE BELL. PARA-
LISIS FACIAL PERIFERICA. LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO. SINDROME DE GUILLAIN-BARRE.

BILATERAL FACIAL PALSY AS A MANIFESTATION OF GUILLAIN-BARRE SY-
NDROME. (SUMMARY): The authors report the case of a patient with a bilateral perip-
heral facial palsy which cerebroespinal flurd showed a dissotration albumin-cytologic.
This finding is compatible with the diagnosis of Guillarn-Barré syndrome. Their reco-
very was complete and spontaneous. The need for studying in depht children with ap-
parently idiopathic facial palsy is emphasized, stnce it could be a manifestation of a ge-
neralized subclinic polyneuropathy. KEY WORDS: BELL’S PALSY. PERIPHERIC FACIAL PALSY.
CEREBROSPINAL FLUID. GUILLAIN-BARRE SYNDROME.

INTRODUCCION

Desde hace algunos afios se han comu-
nicado casos de sindrome de Guillain-Barré
con parilisis facial como manifestacion clini-
ca dominante (1). Redentes estudios (2, 3,
4) aportan datos en el sentido de que la pa-
ralisis de Bell, cuya etiopatogenia es desco-
nocida, podria ser una manifestacion clinica
de una polineuropatia subclinica generaliza-
-da. Como resultado de la consulta de la li-
teratura y tras haber estudiado el enfermo
que a continuacion describimos, sugerimos
el hecho de que tras algunos casos de parali-
sis faciales idiopaticas (paralisis de Bell) sub-
yacen procesos mds generalizados, que de-
ben de ser descartados.

Departamento de Pediitriu (Director: Prof. Sinche:x

CASO CLINICO

Se trata de un vardén de 9 afios y 10 meses
de edad, sin antecedentes famlharcs ni perso-
nales destacables, que 15 dfas antes de acudir a
nuestro hospltal presenta un cuadro con las
caracteristicas de la varicela, refiriendo 5 dlas
después vomitos y epigastralgias, que ceden
con tratamiento dietético. Tres dfas antes del
ingreso manifiesta molestias dlquaS en ambas
piernas, observindose una desviacion de la co--
misura bucal hacia el lado derecho. En la ex-
p/omczon se aprecian elementos varicelosos en
fase de costra asi como la presencia de una pa-
ralisis facial periférica en el lado izquierdo; re-
fiere dolor a la palpacion de masas musculares
de ambas piernas, pero no se ob;ctlvan altera-
ciones del tono, de la fuerza, ni de los reflejos
osteo-tendinosos o de la sensibilidad en las

Villares). Hospatal Clinico Unizersitario. Valladolid,
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extremidades. 24 horas después del ingreso se
observa la presencia de una parilisis facial peri-
férica bilateral, aunque de predominio izquier-
do. La exploracion otorrinolaringologica y el es-
tudio radiologico de pefiasco no evidenciaron
patologia local (salvo la clinica de parilisis fa-
cial bilateral). No se encontraron alteraciones
de los misculos 6culo- motores y el examen de
fondo de ojo fue normal. Se efectud puncion
lumbar mostrando el liquido cefalorraquideo
inicial un aspecto claro, 4 células (linfocitos),
64 mg. % de glucorraquia, 119 mEq/l de clo-
ruros y 107 mg. % de proteinas. El cultivo li-
_cuoral no mostrd crecimiento bacteriano y los
titulos de anticuerpos frente a virus Herpes
'SJmplex y Varicela Zoster fueron negativos. En
control efectuado 20 dias mis tarde el liquido
chalorraquldeo no contiene células y muestra
una proteinorraquia de 112 mg. %; en este
momento la exploracion clinica muestra que la
paralisis facial persiste en el lado izquierdo, ha-
biéndose resuelto la del lado derecho.

A los 7 meses la exploracion clinica fue nor-
mal, no aceptando la familia nuevas punciones
lumbares para el examen del liquido cefalorra-
quideo.

COMENTARIOS

La rareza de presentacién de una pari-
lisis facial bilateral fue el motivo que im-
pulsé a efectuar estudios complementarios
en este paciente, en especial la valoracion
del liquido cefalorraquideo. El hallazgo de
una disociacion albmino-citolégica justi-
fica el diagnéstico de sindrome de
Guillain-Barré, proceso en -el que puede
afectarse el VII par craneal (hasta en cerca
del 50 % de los casos segtin algunos auto-
res) (5); lo que ya no es tan frecuente es
que sea la Gnica mamfestaqon (o la mis

evidente) en la enfermedad, si bien se han
descrito casos (1).

Recientes publh.auoncs han mostrado
que en un porcentaje proximo al 30 % de
enfermos con parilisis de Bell se encuen-
tran  alteraciones elcbtrormograf cas en
otros territorios (3); los mismos autores
encuentran que el liquido cefalorraquideo
de 7 nifios con parilisis facial unilateral
presentaba plcodtosis linfocitaria e hiper-
protcmorraqula sin que en 6 de ellos hu-
biese signo clinico alguno de inflamacién
meningea. Concluyen que la clasicamente
denominada parilisis de Bell es en mu-
chos casos una manifestacion de una poli-
neuropatia generalizada, probablemente
en relacién con infecciones virales.

Algunos autores (6) han sefialado que
las dos terceras partes de los casos de para-
lisis facial periférica son Jdlopatuas Es
muy probable que esta proporuon se re-
duzca en futuras cstadlstxpas si se realizan
las exploraciones complementarias antes
mencionadas.

El enfermo que comentamos facilmen-
te hubiera sido diagnosticado de parilisis
facial idiopatica, sin efectuar estudio de li-
quido cefalorraquideo, de no haber llama-
do la atencién el cardcter bilateral de la
pardlisis facial y las mialgias de extremida-
des inferiores.

Concluimos sefialando la necesidad de
profundizar en el estudio de los nifios con
parahsm facial aguda, _supuestamente idio-
patica, sugitiendo la prictica de puncién
lumbar y valoracién del liquido cefalorra-
quideo asi como electromiografia de gru-
pos musculares aparentemente no afecta-
dos.
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HACE 25 ANOS

Evaluacion aproximada de la mortalidad infantil por diarreas en Salaman-

ca en el decenio 1950-1960

J. F. DEL VALLE y M. TABERNERO (Bol. Sov

En el presente articulo se estudia la
mortalidad infantil en la provincia de Sa-
Jamanca en Ja década 1950-1960, profun-
dizando en las causas de esos fallecrmien-
tos. Al intentar hacer la valoracion Jos
autores destacan Jas dificultades con las
que se encuentran para hacer este tipo de
estadisticas: 1. Algunos fallecidos proce-
den de otras provincias. 2. Legalmente se
consideran abortos a rectén nacidos muer-

Cast. Ast.

Leon. Pedrat., 1961; 2: 155-162)

Muchos certificados de defuncién son in-
completos o inexactos, con una nomencla-
tura diagndstica no unificada. Principal-
mente se valoraron dos causas de mortali-
dad que tenfan especial interés en esos
afios: A. Procesos diarreicos. B. Enferme-
dades respiratorias. La mortalidad global
descendi6 a la mitad en-esos 10 afios, pa-
ralelamente a la mortalidad respiratoria.
Sin embargo, la mortalidad por diarreas se

tos en las primeras horas de vida. 3. modificd muy poco (Ver tabla).

ANO 1951 52 53 54 55 56 57 58 59 60
MORTALIDAD INFANTIL
(por 1.000 R.N. vivos) 87 69 58 53 53 44 47 49 66 38
MORTALIDAD POR
DIARREAS 12% 8% 8% 10% 9% 8% 9% 4% 8% 12 %
MORTALIDAD POR
ENF. RESPIRATORIAS 26 % 25 % 30 % 21 % 25 % 15 % 23 % 12 % 22 % 13 %

COMENTARIO:

El presente articulo mantiene 25 afos des-
pués un gran fnterés. Los autores encontraron
en 1961 exactamente Jas mismas limrtaciones
con las que se encontrarian hoy, a pesar de ha-
ber entrado en la era de la mformatrca. Es lla-
mativo el descenso de la mortalidad nfantil en
la provenera de Salamanca y que luego se pro-

Jongaria hasta llegar en 1978 al 17/1.000. Sin
embargo lo mis espectacular es el manteni-
miento, durante toda esa década, de una alta
mortalidad secundaria a procesos diarreicos.
Todavia tendria que transcurrir otro decenio,
con la mejora sanitaria, econdmica y sobre todo
cultural, para que las alteraciones dietéticas y
digestivas dejaran de ser un acuciante proble-
ma. (A.B.Q.).
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NORMAS DE PUBLICACION

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

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

PREPARACION DE LOS MANUSCRITOS:

Los articulos se presentaran por duplicado,
mecanografiados en folios escritos a doble espa-
o, por una sola cara y numerados correlativa-
mente. Se dejardn mirgenes superiores a 2,5
om.

En la primera pdgina 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. <) Institucion, Centro Sanitario, Servicio o
Unidad donde se realiz6 el trabajo. Si hubiera
mids de uno se sefialarin con asteriscos los auto-
res pertenecientes a cada uno de ellos. d)
Nombre completo y direccion del autor al que
se mandara la solicitud de correcciones y las se-
paratas’ e) Becas o ayudas de las que se quiera
dejar constancia.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

En el segundo folio se escribiri el resumen.
Tendrd un maximo de 100 palabras para los ca-
sos clinicos y 150 para los originales. Deber es-
tar redactado en términos concretos, evitando
vaguedadcs y topicos, como «se hacen conside-
raciones», «se discuten los rcsultados» «se pre-
senta la experiencia», etc. Incluiri los datos
estadisticos que se hayan uonscguldo El resu-
men debera ser comprendido sin neuesrdacl de
leer parcial o totalmente el resto del articulos y
no incluird material o datos que no figuren en
él. Su ordenacion seguird en miniatura la del
articulo completo.

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

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

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

ARTICULOS:

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

Los articulos originales tendrin una exten-
5ion maxima de 10 folios, aparte de la
bibliograffa imprescindible. En la introduccion
se especificarin concisamente los conceptos ba-
sicos, la situacion actual del problema y los fi-
nes del trabajo, pero no intentard ser una revi-
sion exaustiva del problema. En el material y
metodps_se describen los criterios para selec-
conat 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 ficilmente ase-
quible. Cuando Lorresponda se mencionarin
las pruebas matemiticas seguldas para calcular
la significacion estadlsnLa 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 d}S”uslon se resaltaran los as-
pectos originales y relevantes de los hallazgos
obtenidos, procurando que exista una correla-
cién entre los resultados y las \,onclusmncs Los
datos se compararin a los publuados por otros
autores, comentando las diferencias, y si fuera
pomble explicindolas. Se expondran hrpotcms
nuevas cuando estén justificadas y se resaltardn
las nuevas lineas de investigacion que queden
ablertas

Los casos clinicos tendrin una extension
mixima de 5-6 folios y la bibliografia no de-
bera superaf 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-
coén  clinica con los datos semlologn.os
analiticos, radlologuos y, en su caso, evoluti-
vos. Finalmente se discutira el caso, comparan-
dolo a otros pubh\ados y resaltando las ense-
flanzas que aporta. Si se estima oportuno se
acompafiard de una rev1510n o resumen de los
casos publicados en la literatura mundial hasta
el momento.

BIBLIOGRAFIA

Las citas bibliograficas se numerardn conse-
cutivamente por el orden en el que aparezcan
en el texto. Se incluirdn todos los autores si son
6 o menos. Cuando sean 7 o mas se citardn so-
lo los 3 primeros y se afiadird «y cols.». El
nombre de la revista se abreviard segiin el mo-
delo que aparece en el Index Medicus. A conti-
nuacién, y por este orden riguroso, se hard
constar el afio de publicacién, el namero del
volumen, la primera pagina y la Gltima. Los
nombres de los autores se escribirin en mayus-
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 maytsculas un titulo sucinto y al pie
las abreviaturas y llamadas que se estimen
oportunas. Conviene que su nimero No sea ex-
cesivo en proporcion a la extension del texto y
que no se repita su informacién en las figuras.

FIGURAS:

Pueden aceptarse los dibujos originales o
fotografias de adecuada calidad. Se cuidari que
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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 ndmeros aribi-
gos segin el orden de aparicidon en el texto.
Los pies de las figuras se escribirin de manera
correlativa en un folio aparte, procurando que
se aporte la suficiente informacién para que las
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer
el texto del articulo. En el caso de
microfotografias se identificard siempre el mé-
todo de tincién y el nimero de aumentos.

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

ENVIO DE LOS ORIGINALES:

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

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

— Releer el texto y corregir los errores me-+
canograficos.

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

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

— Asegurarse que las figuras estin bien
protegidas.
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NOTICIARIO

REUNION CIENTIFICA DE LA SOCIEDAD

Avila 26-27 abril 1986

SABADO - 26 DE ABRIL

17,00 h. MESA REDONDA: «HIPOXIA PERINATAL».

Introduccion: Dr. R. GALVAN (H. Val-
decilla. Sanrander).

Concepto y diagnéstico de la hipoxia
perinatal aguda. Dr. A. Ramos (H.
Ntra. Sra. de Covadonga. Oviedo).
Concepto y diagnistico de la hipoxia
perinatal cronica. Dr. J. LOPEZ SASTRE
(H. General de Asturias).

Reanimacion imediata del recién naci-
do con hipoxia perinatal. Dres. M.
MARTIN, M. PARDO, M. J. SoGcA (H.
Rio Hortega. Valladolid).
Refprercusiones pulmonares de la hipoxia
srerinatal. Dra. C. PEDRAZ (H. Clinico.
Salamanca).

Alteraciones cardiacas del recién nacido
con hipoxia perinatal. Dr. A, GIL (H.
Clinico. Salamanca).

El rivion del recién nacido con bifoxia
perinatal. Dres. M. GARCIA FUENTES,
LA GRANDA y FA. ALEIXANDRE (H. Val-
decilla. Santander).

Encefalopatia  hipoxémica-isquémica.
Dr. J. VIDAL SAMPEDRO (Santander).
Seguimiento del recién nacido con sufri-
miento fetal agudo. Dres. R. GALVAN,
G. LoBo y S. Docio Niero (H. Valde-
cilla. Santander).

Moderador: Dr. RICARDO GALVAN.

21,30 h. CENA DE CONFRATERNIDAD y entrega
del nombramiento péstumo de Socio de Ho-
nor a la familia del Dr. PEDRO ViCTOR
ALVAREZ. Restaurante Copacabana (cercano
a la Plaza Sta. Teresa).

DOMINGO - 27 DE ABRIL
10,30 h. COMUNICACIONES.

1.

Test de Apgar bajo. Desarrollo psico-
motor en el primer aiio de la vida.
Dres. C. RODRIGUEZ, R. GALVAN, S.
Docio Nieto, C. LoBO y R. ASTEAGA
(H. Valdecilla. Santander).

Afectacion neurologica en la hipoxia
perinatal. Dres. B. DE Dios, J. MAR-
TiN, J. LOPEZ, F. ]J. RODRIGUEZ, C.
PEDRAZ y V. SALAZAR (H. Clinico. Sa-
lamanca).

Fenilcetonuria. A propésito de un caso.
Dres. M. Ruiz y J. L. HERNAN SANZ
(H. Ntra. Sra. de Sonsoles. Avila).
Glucogenosis tipo Il de manifestacion
en el periodo neomatal. Dres. J. L.
HERNAN SANZ y M. Ruiz (H. Ntra. Sra.
de Sonsoles. Avila). :
Manifestaciones congénitas. Nuestra
casuistica en los @ltimos 3 anos. Dres.
J. ESPINOSA, E. ALVAREZ, A. FRANGA-
NiLO, J. L. SANCHEzZ Bapia, M. T.
GARCIA MUNOZ y M. HERNANDEZ (H.
Valle del Nalén. Langreo).

Incidencia y factores de riesgo en ¢l re-
ctén nacido de bajo peso y hemorragia
subependimaria y/o intraventricular.
Dres. J. MARTIN, B. DE DIOS, J. SAN-
TOS, M. MATeOS, T. CARBAJOSA, C.
PEDRAZ y V. SaLAZAR (H. Clinico. Sa-
lamanca).

Alcohol y tabaco en madres lactantes.
Repercusion sobre el amamantamiento,
patologia infantil y crecimiento. Dres.
J. MARTIN CALAMA, J. ORIVE y M. L.
CILLERUELO (Centro de Salud «Casa del
Barco» y Ambulatorios del Insalud. Va-
lladolid).
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8. Inmunocomplejos circulantes, niveles
de inmunoglobinas y subclases de IgG
en 8 casos de deficiencia selectiva de
IgA. Dres. A. BLanco, P. Souis, E.
ARrRANZ, C. GOMEZ y E. SANCHEZ VI-
LLARES (H. Clinico. Valladolid).

9. Anticuerpos séricos con pieza Secretora
en enfermos y en ninos normales.
Dres. P. Soiis, E. ARRANZ, A. BLAN-
CO, S. LAPENA y J. ALVAREZ GUISASOLA
(H. Clinico. Valladolid).

13,00 h. ASAMBLEA GENERAL EXTRAORDINARIA.

II CONGRESO NACIONAL DE NEUROPE-
DIATRIA

PROGRAMA CIENTIFICO

Santander, 12, 13 y 14 de junio de 1986

JUEVES 12 DE JUNIO

Desde 8,00 h. Entrega de Documentacion en
la Secretaria del Congreso.

9,00 h. SALON CONVENCION: Inauguracion ofi-
ctal del Il Congreso Nacional de neurope-
diatria.

9,30-11,30 h. SALON CONVENCION: I Mesz Re-
donda. Desarrollo psicomotor normal y pa-
tologico del nifio hasta los dos anos de
edad.

Coordinador: Dr. EMILIO FERNANDEZ-
ALVAREZ (Barcelona).

Ponentes: Dr. JAIME CAMPOS (Madrid), Dr.
FRANCISCO CANTAVELLA (Barcelona), Dra.
ISABEL LORENTE (Sabadell), Prof. RAFAEL
PALENCIA (Valladolid).

11,30-12,00 h. DESCANSO - Café.

12,00-13,30 h. SALON CONVENCION: Comzunica-
ctones - Moderador: Dr. J. ARTIGAS (Saba-
dell).

1. Programa de deteccion de nifios de alto
riesgo en el distrito_«Ciutat Vellay de
Barcelond. Consideracion de factores
biologicos y sociales. P. PEREZ-OLARTE,
C. BUGIE, A. BETLLOCH, M. J. RAMS-
POTT, C. BARJAU (Barcelona).

2. Aplicacion de una tabla de optimicidad
neonatal a una poblacion de 500 recién

nacidos. M. A. EsPARzA, J. A. IRURE-
TAGOYENA, J. CAMPISTOL, E. FERNAN-
DEZ-ALVAREZ (Barcelona).

3. Una tabla de optimicidad ambiental.
Resultados  provisionales. M. MARIS-
TANY, M. J. DOMENECH, J. BELLON, E.
MARTINEZ, E. FERNANDEZ-ALVAREZ
(Barcelona).

4. Seguimiento madurativo del recién na-
cido de riesgo. M. ANDRES, M. REBA-
GLIATO, V. PLANELLES, M. L. CASTELLO,
L. RUANO, A. LozANO, V. MARCO (Va-
lencia).

S. Estudio prospectivo del desarrollo psi-
comotor en 310 nios. J. A. MORENO,
A. MONFORT, P. BARBERO, J. JOVER,
A. ViLALTA, F. MULAS, J. MONLEON
(Valencia).

6. Comparacion del diagnostico clinico y
electroencefalogrifico de las convulsio-
nes neonatales. A. LEGIDO, R. CLANCY
(Philadelphia, USA).

7. Epilepsia en la parilisis cerebral infan-
ti/. E. SUMA, A. SANCHEZ, M. BOIRA,
J. PONCE, D. PEDROLA (Barcelona).

8. Adrenolencodistrofia neonatal. M. Pi-
NEDA, P. MEDINA, M. LOREN BERDU-
SAN, A. VERGARA, A. BALLESTER, T.
PAaMPOLS, A. RiBES, L. ALVAREZ (Bar-
celona, Ibiza).

12,00-13,30 h. SALON CANTABRIA: Comunica-
ctones - Moderador: Dr. PEREZ-SOTELO (Ma-
drid).

9. Influencia de algunas wvariables obste-
tricas sobre los cocientes de desarrollo
del recién nacido normal. M. ANDRES,
J. SANTOJA, M. L. CASTELLO, M. REBA-
GLIATO, V. PLANELLES, A. PERIS, A. LO-
ZANO, L. RUANO (Valencia).

10. ¢Es necesario emplear sistemiticamente
la cesirea en la presentacion podilica?
J. R. DE MIGUEL (Santander).

11. Presentacion podilica: conducta obs-
tétrica y salud perinatal. Andlisis de
1977 y 1980. J. R. DE MIGUEL (Santan-
der). ,

12.  Bases neurobiologicas de la habilitacion
precoz. M. A. HERNANDEZ, A. FOR-
NOS, F. LARROCA, A. MORENO, J. A.
MUNOZ-YUNTA (Barcelona).
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Normas generales para el tratamiento
en habilitacion precoz. A. FORNOS,
M. A. HerNANDEZ, F. LARROCA, A.
MORENO, J. A. MUNOZ-YUNTA (Barce-
lona).

Acidemia propionica e hipocalcemia.
R. PrADOS, J. SANCHEZ, J. C. RODRI-
GUEz, P. Castro, C. GaArRzo, M.
PEREZ-SOTELO (Madrid).

Encefalopatia evolutiva con Hiperlac-
tacidemia y déficit en carnitina. F.
OLEETE, J. Campos, C. DOMINGUEZ,
A. MARTINEZ, J. CAREAGA, M. T. F&-
RRANDO (Madrid).

Déficit de Ornitin-Transcarbamilasa
en una niia de G aros. J. LOPEZ, E.
MAYAYO, L. Ros, A. RiBES, T. ARA-
NA, A. GARIN, J. BERNAD (Zaragoza,
Barcelona).

12,00-13,30 h. SALON ROMA: Comunicaciones.
Moderador: Dr. SANTOS-BORBUJO (Salamanca).

17.

18.

19.

20.

21,

22.

Tabla de morbilidad neonatal. Presen-
tacion de nuestra experiencia. F.
CaMps, M. EspArza, V. MOLINA, J.
CampisToL, E. FERNANDEZ-ALVAREZ
(Barcelona).

Trastornos de la migracion neuronal.
A propésito de 7 casos. A. ALONSO,
M. CASTRO-GAGO, M. J. RODRIGUEZ,
I. PEREZ (Santiago de Compostela).
Seguimiento evolutivo de 13 recién
nacidos de peso inferior a 1001 gra-
mos. F. Camps, J. KRAUEL, P. PooO,
M. MARISTANY, 1. LiZARRAGA (Barce-
lona).

Puesta a punto de una técnmica de
diagnistico del sindrome de la Fra (x)
en muferes heterozigotas. Estudio de
la actividad del cromosoma X frigil.
I. TgADA (Santander).

Lz unidad del nirio y sus padres. Re-
Sflexion sobre un modo de entender al
nisio sano y enfermo. Una experiencia
clinica de «Head banging». J. COLAS
(Santander).

Logopatias del desarrollo. Clasifica-
cion. J.; MONTILA, M. NiTo, C.
RODRIGUEZ-BARRIONUEVO (Jaén, Sevi-
lla, Milaga).

23.  Diagnéstico precoz de la enfermedad
de Wilson. E. BUESA, 1. VITORIA, J. L.
TrIPIANA (Castellon de la Plana).

24. Fucosidosis tipo 2. M. NIETO, M. Ru-
FO, E. ESPEjO (Sevilla).

14,00 h. COMIDA DE TRABAJO.

16,30-18,30 h. SALON CONVENCION: II Mesa
Redonda: Neuropatias sensoriomotrices he-
reditarias en la infancig. Coordinador: Prof. ,
J. A. BERCIANO (Santander). Ponentes: Dr.
O. COMBARROS (Santander), Dr. J. M.
LOPEZ-TERRADAS (Madrid), Dra. T.
RODRIGUEZ-COSTA (Murcia).

18,30-19,00 h. DESCANSO - Café.

19,00-20,00 h. SALON CONVENCION: Comzuni-
caciones. Moderador: Dr. J. COLOMER (Bar-
celona).

25. Neuropatia congénita hipomielinizan-
te: Consideraciones nosologicas sobre
el estudio de dos casos. M. A. TOLE-
DANO, J. CAMPOS, A. MARTINEZ, A.
CABELLO, C. FRANCO, J. CAREAGA, F.
OLIETE, M. T. FERRANDO (Madrid).

26. Esclerosis lateral amiotrofica en la in-
Jancia. L. GARGAILO, E. CARRAUD, J.
L. BEGUIRISTAIN, J. NARBONA (Pam-
plona).

27. Variantes etiopatogénicas de las mias-
tenias del nifio y sus implicaciones te-
rapéuticas. R. PAIENCIA (Valladolid).

28. Polimiositis-Dermatomiositis en la infan-
cta. Estudio de seis pacientes. R. VIDAL,
J. COLOMER, J. M. SAMARRA, J. VILA, E.
FERNANDEZ-ALVAREZ (Barcelona).

29. Metilprednisolona intravenosa a altas
dosis  en  la  polimiositis-
dermatomiositis cronica. M. CASTRO-
Gaco, F. Atvez, J. L. Icissias, E.
RODRIGUEZ, R. FERNANDEZ-PRIETO
(Santiago de Compostela).

30. Patron electroforético de las proteinas
del L.C.R. en la distrofia muscular ti-
po duchenne. M. CASTRO-GAGO, S.
RODRIGUEZ-SEGADE, M. R. ESPANA, S.
GoONZzALEZ-LjO, O. PERRER, I. Novo
(Santiago de Compostela).

19,00-20,00 h. SALON CANTABRIA: Comunica-
ciones. Moderador: Dr. F. MuLas (Valen-
cia).
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21

32

33.

34.

35.

36.
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Tumores del sistema nervioso central
en el primer afio de vida. A. VERNET,
M. E. Yoipi, V. Cusi, C. Rovo, J.
M. Costa, E. FERNANDEZ-ALVAREZ
(Barcelona).

Tumores del tronco cerebral en la
edad pedidtrica: Avances diagnosticos.
J. AtorMm, R. BESORA, M. OLESTI, M.
ROIG (Barcelona).

Sincinesia  braguial patologica como
Anica manifestacion de un proceso ex-
pansivo mesencefilico. J. A. MUNOZ-
YUNTA, A. FORNOS, A. MORENO, F.
LARROCA, M. A. HERNANDEZ-LATORRE
(Barcelona).

Procesos expansivos intrarraquideos en
la infancia. A. VERNET, M. E. YOLDI,
V. Cusi, M. EspARZA, J. M. Costa, E.
FERNANDEZ-ALVAREZ (Barcelona).

Angiomatosis e Hidrocefalia arreabsor-
tiva. J. M. ROQUER, C. FORTUNY, J.
M. RODRIGUEZ-MIGUELEZ, L. F. DE
CASTRO, J. M. CORRETGER (Barcelo-
na).

Hemiplegia alternante. Ensayo tera-
péutico con fluanarizine. M. PINEDA,
I. FABREGUES, J. SALTOR (Matard).

19,00-20,00 h. SALON ROMA: Comunicaciones.
Moderador: Dr. J. M. APARICIO (Madrid).

37.

38.

39.

40.

Comportamiento de la amoniemia y
de la carnitinemia en pacientes en tra-
tamiento con dcido wvalproico. M.
CASTRO-GAGO, S. RODRIGUEZ-
SEGADE, I. Novo, C. ALONSO, S.
OTERO, J. PENA (Santiago de Compos-
tela).

Probable Pancreatitis secundaria a tra-
tamiento con dcido valproico. Presen-
tacion de un caso. J. C. RODRIGUEZ,
J. SANCHEZ, R. PrADOS, M. I. CHA-
MORRO, M. MORENA, M. PEREZ-
SOTELO (Madrid).

Metabolitos de la vitamina D en nifios
epilepticos. J. A. RIANCHO, C. DEL
ArCO, J. L. HERRANZ, R. ARTEAGA,
M. ALBAJAR, J. GONZALEZ-MACIAS
(Santander).

Consideraciones sobre la hipertension
arterial por esteroides en el sindrome

41.

42.

de West. S. Uriz, R. VIDAL, D. So-
RIANO, M. RIDAO, J. VERDAGUER
(Terrassa).

Epilepsias mioclonicas en la infancia.
Revision de la concordancia y diso-
ctacion electroclinica en relacion con su
prondstico. M. TALLADA, D. SALVIA,
M. ROIG, A. QUERALT (Barcelona).
Estados de mal epiléptico en la infan-
cta. A propésito de 115 observaciones.
R. PALENCIA, S. ALBEROLA, M. R.
BACHILLER, F. TRESIERRA (Valladolid).

20,00-21,00 h. SALON CONVENCION: Conferen-

cla:

Patologia molecular y neuroquimica

evolutiva en el sindrome de Down. Prof. J.
FLOREZ (Santander).

VIERNES 13 DE JUNIO

9,00-11,00 h. SALON CONVENCION. III Mesa
redonda: Nuevos métodos diagnisticos en

neuropediatria.

Coordinador: Prof. E.

SANCHEZ-VILLARES (Valladolid). Ponentes:
Dr. J. BARRASA (Santander), Dr. J. CULLEJA
(Santander), Dra. M. PINEDA (Barcelona),
Dr. J. VIDAL (Santander).

11,00-11,30 h. DESCANSO - Café.

11,30-13,30 h. SALON CONVENCION: Comunica-
ctones. Moderador: Dr. M. ROIG (Batcelona).

43.

44.

45.

46.

Valor de la resonancia nuclear magné-
tica en neuropediatria. C. VAN TART-
WK, E. SUMMA, G. TERUEL, A. GILA,
R. GIMENEZ (Barcelona).

Ventajas de la resonancia magnética
sobre la tomografia computada en la
exploracion de algunos tumores de fo-
sa posterior. 1. PASCUAL-CASTROVIEJO,
A. VELEZ, A. MARTINEZ-BERMEjO, M.
L. LOPEZ-RODRIGUEZ (Madrid).

Valor de la resonancia nuclear magne-
tica en los tumores de fosa posterior:
A propésito de dos casos. O. CRUZ, R.
M. CasSADEMONT, C. FORTUNY, ]J.
BARTRONS, J. M. CORRETGER, D.
PEDROLA (Barcelona).

Resonancia nuclear magnética y Sirin-
gomielia. D. PEDROLA, J. M. TORRES,
D. CaNADELL, J. Gaspa, C. VAN
TARTWIK (Barcelona).




47.

48.

49.

50.

5L

52.
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Ecografia cerebral transfontanelar: Su
aplicacion en el estudio de las macro-
cefatias. M. RUFO, A. LOPEZ-BARRIOS,
M. NIETO, J. I. MAUDUIT (Sevilla).

Diagnostico ecogrifico de las malfor-
maciones cerebrales. J. SANTOS-
BorBUJO, L. MONZON, M. T. CARBA-
JosA, C. GARCIA-ALVAREZ (Salaman-
ca).

Aplicacion de la ecografia de tiempo
real tranfontanelar en la deteccion de
bhematomas cerebrales no habituales.
M. Ruro, A. LOPEZ-BARRIOS, M. NIE-
TO, A. TOVARUELA, J. SIERRA (Sevilla).
Hematomas subdurales. Diagnéstico
ecogrifico. J. SANTOS-BORBUJO, L.
MONZON, M. T. CARBAJOSA (Salaman-
ca).

Hemorragia intraventricular. Segui-
miento evolutivo de 44 recién nacidos
diagnosticados mediante ecografia. P.
Poo, V. MoriNa, J. CAMPISTOL, M.
CARRERA, J. A. IRURETAGOYENA, J.
KRAUEL (Barcelona).

Leucomalacia periventricular. Hallaz-
gos ecogrificos y evolucion de cinco
observaciones. P. POO, V. MOLINA, J.
CAMPISTOL, F. CAMPS, J. M. SAMARRA,
I. LizARRAGA (Barcelona).

11,30-13,00 h. SALON CANTABRIA: Comunica-

ciones. Moderadora: Dra. M. TALLADA
(Barcelona).
53. Evaluacion auditiva en niiios mediante

54.

55.

56.

respuestas evocadas de tronco cerebral
(RATC). T. SuArez, F. FERNANDEZ-
GONZzALEZ, J. RODRIGUEZ (Riafio-
Langreo, Asturias).

Valoracion del estudio de potenciales
evocados de tronco cerebral en hipoti-
roidismo para deteccion de posibles
alteraciones auditivas. J. BARRASA, C.
QuINTIAL, C. LUZURIAGA, A. GARCIA,
J. SANTIUSTE (Santander).

Potenciales evocados en ninos con
neurofibromatosis. 'T. SUAREz, F.
FERNANDEZ-GONZALEZ, J. L. SANCHEZ-
BaDIA, M. T. GARCIA MuNOzZ, J. M.
CerReZO (Riafio-Langreo, Asturias).
Estudio neurofisiologico de un caso de
meningitis tuberculosa con afectacion

2.

58.

59.

60.

61.

62.
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de la via visual. J. BARRASA, A. GAR-
cia, C. QUINTIAL, V. MADRIGAL, J.
ALONSO (Santander).

Sistema cerebroespinal. Nuevo con-
cepto, diagnistico y valoracion por la
presion intracranedl y la tomografia
computerizada. A. PEREZ-GARCIA, A.
FERNANDEZ-SERRATS, J. LOPEZ-SASTRE
(Oviedo).

Sistema cerebroespinal. Comporta- ,
miento normal y patolégico circadiano
y wltradiano. A. PEREZ-GARCIA; J.
GARCIA-CORUJO, A. FERNANDEZ-
SERRATS, J. LOPEZ-SASTRE (Oviedo).
Sufrimiento fetal. Fisiopatologia obte-
nida en una poblacion estudiada me-
diante la presion intracraneal y la to-
mografia computerizada. Experiencia
de 10 aros. A. PEREZ-GARCIA, A.
ALONSO-GARCIA, J. LOPEZ-SASTRE
(Oviedo).

Aplicacion del reflejo trigemino facial
en patologia neurologica de la infan-
cta. J. CAMPISTOL, J. COLOMER (Barce-
lona).

La biopsia muscular mediante tecnica
de aguja: Su valoracion en 76 pacien-
tes. J. COLOMER, J. ViLA, R. VIDAL, ]J.
CAMPISTOL (Barcelona).

Amaurosis congénita de Leber en dos
hermanos. M. CASTRO-GAGO, F.
GOMEz-ULLA, A. BAO, J. M. MARTI-
NON, I. Novo, R. Tojo (Santiago de
Compostela).

11,30-13,30 h. SALON ROMA: Comunicaciones.
Moderador: Dr. J. PRATS (Bilbao).

63.

64.

65.

Experiencia de la monitorizacion de la
presion intracraneal en una unidad de
cuidados intensivos pediitricos. .
CAMPISTOL, L. TOBENA, J. M. COSTA,
S. GARCIA-TORNEL, J. M. MARTIN
(Barcelona).

Importancia de la monitorizacion de
la presion intracraneal en la fase agu-
da de la meningitis tuberculosa. ].
CAMPISTOL, L. TOBENA, J. M. COSTA,
J. Roca, S. GARCIA-TORNEL, J. M.
MARTIN (Batcelona).

Comparacion de los efectos y a largo
Dplazo del manitol y del glicerol sobre
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66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.
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el edema cerebral. R. GARCIA DE SOLA
(Madrid).

A propésito de una casuistica de trau-
matismos craneoencefilicos en la edad
pedidtrica. A. ViSO, A. RODRIGUEZ-
BaLNo, B. GoOmez DEL Teso, F.
MARTINON (Orense).

Criterios bioquimicos para el trata-
miento y seguimiento de las hidroce-
Jfalias infantiles. M. CASTRO-GAGO, S.
RODRIGUEZ-SEGADE, I. Novo, S. Lo-
JO, M. PoMmBO, J. PENA (Santiago de
Compostela).

Traumatismos craneoencefilicos en ni-
7os. A proposito de tres observaciones
significativas. J. DE JUAN, A. CALLEJO,
J. VALCEs-HEviA, M. CRrESPO
(Oviedo).

Accion de la ventilacion a alta fre-
cuencia sobre la elastancia cerebral. R.
GARCIA DE SoLA, F. GILsaNz, J. Ru-
BIO, P. MATEOS, C. HERNANDEZ (Ma-
drid).

Efectos del etomidate, pentotal y lido-
caina sobre la elastancia cerebral. R.
GARCIA DE Sora, F. GILsanz, J. L.
Lora-TAMAYO, P. MATEOS, C. HER-
NANDEZ (Madrid).

Dificultades en la demostracion de la
agenesia del cuerpo calloso mediante
ecografia y TC cerebrales en el sindro-
me de Aicardi. R. VIDAL, S. Uriz, D.
SORIANO, M. J. ASENCIO, M. RIDAO,
R. DELGADO (Barcelona).

Vértigo paroxistico benigno. A propo-
sito de 3 observaciones. G. PicO, G.
RUL-LAN, P. LOPEZ (Palma de Mallos-
ca).

14,00 h. COMIDA DE TRABAJO.

16,30-18,30 h. SALON CONVENCION: IV Mesa
Redonda. Efectos secundarios del trata-
miento antitumoral sobre el sistema ner-
vioso del nirio. Coordinador: Dr. C. HE-
RRANZ (Valencia). Ponentes: Dra. V. CASTEL
(Valencia), Prof. M. CASTRO-GAGO (Santia-
go de Compostela), Dr. M. NIETO (Sevilla),
Dr. L. PEREZ DE LA LASTRA (Santander).

18,30-19,00 h. DESCANSO - Café.

19,00-20,00 h. SALON CONVENCION: Cormuni-
caciones. Moderador: Dr. D. PEDROLA (Bar-
celona).

75.

74.

75.

76.

77.

78.

La resonancia magnética nuclear en la
valoracion de la lesion del sistema ner-
vioso central secundario al tratamiento
del cancer infantil. A. LEGIDO, R. J.
PACKER, R. A. ZIMMERMAN, L. T. BI-
LANIUK (Philadelphia, USA).

Efectos del empleo de radioterapia en
e/ SNC. C. MORO-BAYON, M. J. AN-
TUNA, C. FERNANDEZ-GUDIN, A. QUE-
REJETA, R. RODRIGUEZ, J. LOPEZ-
SASTRE (Oviedo).

Toxicidad neurologica de la ciclospori-
na en el trasplante de médula osea.
A. BALIESTER, 1. BADEIL, M. BOSCH,
N. PARDO, A. RiFA, J. CUBELLS (Bar-
celona).

Sindrome post-radioterapia en la pro-
filaxis del SNC en la leucemia linfo-
blastica aguda. J. FERRIS, C. ESQUEM-
BRE, A. VERDEGUER, V. CASTEL (Va-
lencia).

Afectacion del SNC en nifios con leun-
cemia aguda linfoblistica. Tratamien-
to e implicaciones prondsticas. E. BU-
REO, C. SAINZ-GUERRA, C. MURUZA-
BAL, J. L. HERRANZ, R. ARTEAGA, A.
ZUBIZARRETA (Santander).

Meningitis por metotrexate. J. FERRIS,
C. ESQUEMBRE, A. VERDEGUER, V.
CASTEL (Valencia).

19,00-20,00 h. SALON CANTABRIA. Comunica-
ctones. Moderador: Dr. J. NARBONA (Pam-
plona).

79.

80.

81.

Posibilidades terapéuticas en el trata-
miento del temblor cinético severo
(Video). L. GARGALLO, J. NARBONA,
J. VAAMONDE, J. OBESO (Pamplona).
Hipercinesia cronica de la infancia. Es-
tudio de 100 observaciones (Video).
E. FERNANDEZ-ALVAREZ, A. VERNET,
M. PINEDA, C. ROYO, J. COLOMER, F.
SANMARTI, J. CAMPISTOL, P. POO (Bar-
celona).

La Carbamacepina, un firmaco eficaz
para la corea no hereditaria (Video).
M. RoiG, L. MONTSERRAT, A. GA-
LLART (Barcelona).



82.

83.
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Prolongacion de la deambulacion en la
distrofua muscular de Duchenne (Video).
J. CoLoMER, N. VENTURA, J. FAGOAGA,
T. GONZAIEZ, R. VIDAL (Batcelona).
Estado vegetativo persistente. Observa-
ciones (Video). M. PEREZ-SOTELO, P.
CastrO, C. GARZzO, J. CIMADEVILA, M.
L. DE 1A MORENA, M. CHAMORRO
(Madrid).

19,00-20,00 h. SALON ROMA: Comunicaciones.
Moderador: Dr. A. TENDERO (Madrid).

84.

85.

86.

87.

88.

Neurotoxicidad tras la sobredosifica-
cion por alcaloides de la vinca. A pro-
Dposito de cuatro casos. C. BESQUEMBRE,
J. FERRIS, A. VERDEGUER, V. CASTEL,
M. Areu (Valencia).

Secrecion inadecuada de ADH secun-
daria @ sewdosobredosificacion de
vincristing. C. BESQUEMBRE, J. FERRIS,
A. VERDEGUER, V. CASTEL (Valencia).

Neurotoxicidad por vincristina. M.
ALEU, C. ESQUEMBRE, A. MONFORT,
A. VERDEGUER, F. Muras, J. A.
VILLALTA, V. CASTEL (Valencia).

Neurotoxicidad de la vincristina sobre
el sistemma nervioso periférico. .
VALLS, J. ESTEVEZ, F. BARNOSELL, E.
VELA, D. PEDROLA (Barcelona).

Lo nmeurotoxicidad periférica por
vincristing  en la infancia. J. M.
CouseLo, M. CastRO-GAGO, M. Ro-
BELO. A. J. CRESPO, M. TORRES (San-
tiago de Compostela).

20,00-21,00 h. SALON CONVENCION. Conferen-

cla.

89.

Tumores del sistema nervioso central
en nifos menores de dos anos de
edad. Prof. M. CHOUX (Marsella,
Francia).

SABADO 14 DE JUNIO

9,00-11,00 h. SALON CONVENCION: V Mesa Re-
donda: Estrategias terapéuticas en las epi-
lepsias rebeldes. Coordinador: Dr. J. L. Hg-
RRANZ (Santander). Ponentes: Prof. J. A.
ARMIJO (Santander), Prof. R. GARCIA DE
SorA (Madrid), Prof. J. M. MARTINEZ-
LAGE (Pamplona), Dr. L. OLLER FERRER-
VIDAL (Batcelona).
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11,00-11,30 h. DESCANSO - Café.

11,30-13,00 h. SALON CONVENCION: Comuni-
caciones. Moderador: Dr. J. A. MUNOz-
YUNTA (Barcelona).

90.

91.

92i

93.

9%4.

95.

96.

97.

Gammaglobulina intravenosa a altas
dosis en las epilepsias intratables de la
infancia. M. CASTRO-GAGO, 1. Novo,
G. DocampO, L. MONASTERIO, R. To-
JO, J. PENA (Santiago de Compostela)«

La callosotomin en el tratamiento de
la epilepsia rebelde en la infancia.
Aportacion de 3 casos. M. NIETO, B.
BARRIONUEVO, M. RUFO, H. SALGADO
(Sevilla).

Los antagonistas del calcio en un caso

- de sindrome de Lennox-Gastaut con

oclusiones wvasculares cerebrales. 1.
PASCUAL-CASTROVIEJO, V. LOPEZ-
MARTIN, A. VELEZ, M. L. LOPEZ-
RODRIGUEZ (Madrid).

La wvaloracion psicomotriz, elemento
importante en el estudio de los nirios
superdotados y en la prevencion del
Jracaso escolar. J. BERCHE, C. GENO-
VARD, R. M. CONDOMINES, J. FERNAN-
DEZ, M. MINOVES (Barcelona).

Veniajas de la exploracion cerebrovascu-
lar no invasiva de alta resolucion de los
Jactores de riesgo neurologico en el ni-
7o. R. M. CONDOMINES, J. FERNANDEZ,
M. MINOVES, J. BERCHE (Barcelona).

Deteccion de portadoras de Duchen-
ne. Estudio comparativo entre la
CPK, ECG, EMG y TAC muscular.
M. CAsTRO-GAGO, I. Novo, M. Fus-
TER, V. FERRER, M. TORRES-COLOMER,
A. ALONSO (Santiago de Compostela).

Enfermedad de Hallervorden-Spatz:
Estudio anatomopatologico a propési-
to de un caso. A. REYES, E. SALINERO,
J. EscAroNnaA, M. PEREZ-SOTELO, P.
CASTRO, C. GARZO (Madrid). .

Sindrome «Happy puppetr o de An-
gelman. Revision a propésito de tres
casos. S. 1. PASCUAL-PASCUAL, R.
CaMPOS-TULLOT, B. ESCUDERO, R.
GARCIA-SIMON  (Pozuelo de Alarcén,
Madrid).
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11,30-13,00 h. SALON CANTABRIA: Comunica-
ciones. Moderador: Dr. D. C. RODRIGUEZ-

BARRINUEVO (Milaga).

98. Autismo infantil. Aspectos neurologi-
cos (Video). S. 1. PASCUAL-PASCUAL
(Pozuelo de Alarcén, Madrid).

99. Sindrome de Rett: Estudio clinico y
analitico de ocho casos (Video). M. PI-
NEDA, A. BALLESTER, F. RAURICH, I.
FERRER, E. FERNANDEZ-ALVAREZ (Bart-
celona).

100. Valor de/ EEG de suesio en
epileprologia infantil: Estudio de 237
Trazados. F. X. SANMARTI, M. E.
Yoipi, F. RAURICH, M. EspArRzA, L.
FABREGUES (Barcelona).

101. Epilepsia refleja a la oclusion ocular.
(Video). J. ARTIGAS, I. LORENTE (Sa-
badell).

102. Epilepsia primaria de la lectura. Un
caso. J. SALAS, E. Ramos, D. M. So-
LAR, J. GARCIA-CORUJO (Oviedo).

103. Epilepsia con punta-onda continua
durante el suerio lento. A propésito
de tres observaciones (Video). F. X.
SANMARTI M. E. Yorpi, F. RAURICH,
M. EspArRzA, A. VERNET (Barcelona).

104. Epilepsia mioclonica con ragged-red
fiders. M. E. GARCIA-SILVA, J. AICAR-
DI (Parfs).

13,00-14,00 h. SALON CONVENCION: Conferen-

cia. Newurotransmisores y epilepsia. Prof. J.
A. ARMIJO (Santander).

14,00 h. CLAUSURA DEL II CONGRESO NACIONAL
DE NEUROPEDIATRIA.

CRISIS PSICOPATOLOGICAS DEL NINO

DIRECCION:
Prof. Dr. José Antonio FLOREZ LOZANO
Universidad de Oviedo
Fechas:
7 al 11 de julio de 1986

Lugar:

GION
(Catedra Jovellanos)

PROGRAMA

LUNES 7

10,00 h. Entrega de credenciales y documenta-
cion.

10,30 h. Presentacidn del Curso.

10,45 h. Las necesidades de la infancia en e/
momento de hoy. Prof. Dr. JUAN BOCH
MARIN, Director Nacional de UNICEF-
Espafia. Miembro de la Real Academia de
Medicina.

12,00 h. Afectividad y crecimiento en el nivio.
Prof. Dr. JosE A. FLOREZ LozANO. Univer-
sidad de Oviedo.

17,00 h. Psicopatologia del suesio infantil.
Prof. Dr. JosE A. FLOREZ LozANO. Univer-
sidad de Oviedo.

MARTES 8

10,00 h. Estudio de la ansiedd y de los com-
portamientos neurdticos del nisio. Prof. Dr.
MANUEL BOUSONO GARCIA. Universidad de
Oviedo.

12,00 h. Psicopatologia del lenguaje en el ni-
##o. Prof. Dr. DIONISIO PEREZ Y PEREZ. Uni-
versidad Complutense de Madrid.

16,30 h. E/ fracaso escolar y sus consecuencias.
Prof. Dr. Julio A. GONZALEZ-TIENDA. Uni-
versidad de Oviedo.

MIERCOLES 9

10,30 h. La recuperacion de los deficientes
mentales. Prof. Dr. AGUSTIN DOSSIL MA-
ZEIRA. Universidad de Santiago de Com-
postela.

16,30 h. Técnicas de estimulacion precoz en el
nifio deficiente mental. Prof. Dr. IGNACIO
VitLA EuizaGA. Clinica Universitaria de
Pamplona.

JUEVES 10

10,00 h. La crisis de la pubertad. Prof. Dr.
BERNARDO MARIN FERNANDEZ. Universidad
de Oviedo.

12,00 h. Lz educacion sexual del niso. Prof.
Dr. EUDAL MAIDEU. Universidad de Barce-
lona.

16,30 h. La depresion infantil. Prof. Dr. JESUS
FERNANDEZ SANDONIS. Universidad de
Oviedo.
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VIERNES 11 13,30 h. Clausura del Curso y entrega de
10,00 h. Lz explotacion y el maltrato del nirio. diplomas. Vino espafiol en honor de los
Prof. Dr. JosE A. FLOREZ LozaNO. Universi- participantes.

dad de Oviedo.

12,00 h. Las cefaleas infantiles. Prof. Dr. BER- ) ) )
NARDINO BLAZQUEZ MENES. Jefe de Servicio  INota: Todas las sesiones irin seguidas de un
del Hospital Ntra. Sra. de Covadonga. coloquio.
Oviedo.






SOMOS LOS MAS PROXIMOS
ALALECHE MATERNA

NUTRIBEN NATAL SMA.

Nada como la leche materna para
alimentar al bebé y ninguna leche
adaptada como Nutribén Natal SMA.
La mas préxima a la leche materna.
Por su composicién proteica.
Por su mezcla grasa Unica, fisio-
I6gica y adaptada.

Que contiene lactosa como

unico azucar.
Por su contenido mineral re-

ducido, en especial de sodio.

Por su aporte esencial de oligoelementos.
Por su aporte vitaminico completo.

Que cumple con las recomendaciones
ESPGAN.

Y completa, indicada desde el primer dia hasta
la edad de un afo.

ALTER: Somos farmaceéuticos.
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lo mds cercano a la naturaleza
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® Presentan un perfil de 4cidos grasos esenciales. .. ® Alcanzan concentraciones de lipoprots
| plasmaticas...

® Muestran valores de colesterol plasmatico... e Desarrollan una microflora en heces.

...Similares a los encontrados en lactantes alimentados con leche h

edamate

Leche maternizada de iniciacion suplementada con nucleétidos
CIENCIA Y NATURALEZA EN LA ALIMENTACION INFAI
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