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Blevit .
Una experiencia 
de 30 años 
en cereales 
hidrolizados.
Ya son dos generaciones consumiendo papillas 

Blevit con cereales hidrolizados, y disfrutando de 
excelentes resultados.
En efecto, en 1956, Ordesa desarrolló un 
procedimiento de hidrólisis con el cual consiguió 
reducir el aporte de almidón de los cereales en las 
papillas Blevit.
Hoy, en 1986, Ordesa sigue utilizando el mismo 
proceso.
Porque 30 años de experiencia han demostrado las 
considerables mejoras que supone la introducción de 
los cereales hidrolizados en las papillas:
• Reducido contenido en sacarosa.
• Adecuado grado de hidrólisis.
• Fácil asimilación y tolerancia digestiva.
• Mejora la capacidad de recuperación del colon.
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M con un mínimo esfuerzo 
i digestivo, el lactante 

asimile perfectamente los 
principios energéticos y 
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EDITORIAL

PASADO Y PRESENTE DE LA SOCIEDAD

?
I S

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 recordarlas.

La Pediatría española en el año I960 comienza a superar las dificultades 
que venía arrastrando desde la guerra civil. Contribuyen a ello la prosecu­
ción 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 León, se le unen pronto Santander y Astu­
rias. La «regionalización» se completa poco a poco, y juega, entonces y 
ahora, papel importante en la recuperación y desarrollo de la Asociación Es­
pañola de Pediatría.

De forma ininterrumpida la SCALP va cumpliendo sus objetivos. Celebra 
Reuniones periódicas, en las que el nivel científico de las comunicaciones 
experimenta elevación progresiva. Edita su Boletín, que se convierte en ve­
hículo de enseñanza continuada, expresión de la capacidad creadora de 
nuestros colegas, y actúa como estímulo entre ellos. Realiza trabajos inter­
provinciales sobre problemas de interés sanitario: bronquitis y afecciones de 
las vías bajas respiratorias, gastroenteritis agudas, poliomielitis, meningitis 
meningocócica, litiasis urinaria... Facilita el conocimiento entre los pediatras 
de la Región, que van convirtiendo sus relaciones profesionales en lazos de 
cordial amistad. También hace posible la estrecha colaboración —que 
sigue— entre representantes de la generación de los viejos, maduros y jóve­
nes; entiéndase esta categoría como biológica j» no como etaria, pues hay jó­
venes en actitud contemplativa en lugar de activa, y viejos que se compor­
tan como maduros, por su dinamismo y dedicación.

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

El tiempo no pasa en balde. Y en el transcurso de los años se producen 
cambios a los que hay que adaptarse. La Configuración del Estado español 
otorgó a Cantabria y al Principado de Asturias, personalidad de Comunida-
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des Autónomas. El desarrollo de la red asistencial hospitalaria— aunque es­
tá-lejos de ser el deseado—, se enriqueció cuantitativa y cualitativamente 
con nuevos y mejor dotados Centros y Servicios. La atención prestada a los 
aspectos preventivos de la infancia, asistencia primaria y pediatría extra­
hospitalaria, bastante abandonados hasta hace poco, dan paso a un interés, 
cada vez mayor, por cuanto se refiere a los problemas de la Pediatría social 
y comunitaria. La reforma universitaria trae situaciones nuevas. La integra­
ción de la red hospitalaria en el INSALUD, condiciona diferentes plantea­
mientos, cuando todavía no se han hecho las transferencias. Las dificultades 
que se derivan de la crisis económica ocasionan limitaciones notorias.

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 denominación se ha tenido que cambiar por la de Sociedad de Pe­
diatría de Asturias, Cantabria, Castilla y León; afortunadamente no se apre­
cian deseos de romper una agrupación muy provechosa en su funcionalidad, 
y cuyo-mantenimiento sólo trae ventajas.

En su esquema operativo y en sus Estatutos, se da entrada a la Pediatría 
Extrahospitalaria sin originar fisuras en la concepción totalizadora e integral 
de la atención y asistencia al niño; y estamos seguros de que serán satisfac­
torios los resultados de su promoción.

Las Comunidades Autónomas, a través de los responsables de las Conse­
jerías de Salud y Bienestar Social, establecen vías para una colaboración que 
tiene ya su reflejo en ayudas económicas al Boletín, y en el inicio de traba­
jos coordinados en diversas áreas: cursos, formación de personal, becas, ayu­
das a la investigación...

La utilización de los recursos en forma adecuada, ha aconsejado la reali­
zación de un estudio interdisciplinario sobre la situación 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 sólo de nosotros dependerá lo 
que se logre; que nada de lo que se necesita nos será regalado; y que puede 
que parte de nuestro patrimonio nos sea disputado, en la inevitable compe- 
titividad de atribuciones que está planteada.

Este número del Boletín deja constancia de un logro significativo en el 
camino de la integración 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, aúnen y 
coordinen, trabajos, afanes e ilusiones. De esta labor en común sólo cabe 
esperar beneficios en el logro de unos mismos objetivos: elevar, el nivel y ca­
lidad de los cuidados de la infancia.

E. Sánchez Villares
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PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA

Trastornos de la esfera digestiva en los niños

A. Martínez, A. Sánchez, J. Martín-Calama y J. Casares

Introducción

En la práctica diaria se nos plantean a 
menudo problemas de apariencia orgánica 
pero en cuyo origen se entremezclan causas 
variadas de tipo conductal, para cuyo análi­
sis se hace preciso recurrir al «Arte» de la 
medicina más que a la «Ciencia». Vemos 
niños que se quejan de dolores abdomina­
les con asiduidad, los cuales en el momen­
to agudo tienen ciertamente «mala cara», 
ojeras y palidez, volviendo después a sus 
juegos habituales. Gran número de madres 
se quejan de que sus hijos no comen bien 
aunque ante nuestros ojos tengamos a un 
chico con excelente estado de nutrición. Y 
una tercera situación es la del niño/niña 
afecto de estreñimiento habitual.

En ocasiones sí hay una causa orgánica. 
Hemos reflejado en las tablas una larga se­
rie 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 supondría ex­
tenderse en demasía. Teniendo en cuenta, 
además, la frecuencia relativa de las enfer­
medades, como cita ILLINGWORTH (1), si 
trabajamos en un cupo de 2.500 niños, 
tardaríamos doce años en ver unas abdo- 
minalgias recurrentes debidas a invagina­
ción intermitente, 120 años en conocer a 
un niño con imperforación anal y 600 en 
diagnosticar una enfermedad de Hisch- 
prung en un estreñido.

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

en otro lugar. Psiquiatras y psicólogos se­
ñalan la gran plasticidad del aparato di­
gestivo para manifestar los conflictos psí­
quicos, siendo el órgano diana por exce­
lencia de las afecciones psicosomáticas. Sin 
adentrarnos en profundidad en estos as­
pectos, en los que somos legos, los dejare­
mos bosquejados, al tiempo que señalare­
mos otras causas no menos importantes en 
el entorno social: la prisa, el consumo, la 
publicidad, el «stress», la falta de comuni­
cación, etc.

En la exposición que sigue hemos in­
tentado un abordaje ordenado de cada te­
ma, basándonos en textos clásicos y en 
nuestra propia experiencia personal, sin 
ánimo de dogmatizar, pero haciendo hin­
capié en el camino del diagnóstico dife­
rencial y en los consejos terapéuticos.

El DOLOR ABDOMINAL RECURRENTE (DAR)

Con este nombre, Apley definió unas 
situaciones que afectaban a los niños ma­
yores de 3 años, los cuales sufrían al me­
nos tres episodios de dolor en un período 
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 requieren en cada caso una cuidado­
sa valoración.

Aunque casi todos los niños padecen 
durante su vida algún episodio aislado de 
abdominal gia, se considera que un 10 %
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Tabla I. CAUSAS ORGANICAS DE DAR

A) Gastrointestinales

1.

2.

3.

4.

5.

Malformaciones
— Malrotaciones
— Divertículo de Meckel

Disfunciones
— Estreñimiento
— Colon irritable
— Reflujo gastro-esofágico
— Alergia o intolerancia alimenticia 

Inflamaciones
— Ulcus o gastritis
— Colitis ulcerosa
— Pancreatitis
— Adenitis mesentérica
— Enf. celiaca
— Otros cuadros malabsortivos

Infecciones
— Hepatitis
— Apendicitis
— Parasitosis (Giardias y Ascaris) 

Alimentos o fármacos
— Fritos, grasas, chocolate
— Bebidas carbónicas
— Salicilatos, corticoides, aminofilina 
— Sedantes, narcóticos, antitusígenos 
— Difenilhidantoína

B) Génito-urinarios

'1.
2.
3.

Pielonefritis
Hidronefrosis
Quistes de ovario (torsión)

C) MetabOlicas

1.
2.
3.
4.
5.
6.

Cetosis
Hipoglucemia
Diabetes
Porfiria
Intoxicación por plomo 
Hipercalcemia

D) Infecciones sistémicas

1.
2.
3.
4.

Tuberculosis
Brucelosis
Fiebre reumática
Fiebre tifoidea

E) Dolor referido

1.
2.
3.
4.

Pleura 
Columna 
Testículos 
Pelvis

F) NeurolOgico

1. Epilepsia
2. Migraña
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de ellos sufren DAR, siendo algo mayor la 
incidencia en niñas. Respecto de las eda­
des más frecuentes, se aprecian dos 
«picos»: los 5-10 años y la pubertad (2, 3).

¿ Qué hacer con estos niños? Como de­
be ser la norma, los pilares diagnósticos se 
fundamentan en una buena anamnesis fa­
miliar y personal y en una detallada 
exploración física.

Entre ios factores etiológicos (ver Ta­
bla I) hay que tener en cuenta una predis­
posición somática apoyada en algún tras­
torno funcional, sobre el que actuarían a 
modo de desencadenantes determinadas 
condiciones del medio ambiente y factores 
individuales del niño: 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 
parientes, así como de otros problemas di­
gestivos (ulcus, gastritis, colon irritable, 
etc.) o extradigestivos (jaquecas, cefaleas 
frecuentes, problemas psicológicos...) 
(Tabla II) (2, 3, 5, 6, 7).

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

En cuanto al niño, su perfil psicológico 
y conductal puede mostrarnos un chico 
nervioso, con trastornos del sueño y/o del 
apetito, miedos nocturnos, onicófago, 
enurético, irascible, nervioso, o bien 
tímido, pasivo y aprensivo (3, 6). ,

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

dolor suele ser periumbilical (para Apley 
es axiomático que cuanto más alejado está 
el dolor del ombligo, más posiblidades 
hay de que tenga base orgánica). Las ca­
racterísticas (tipo de dolor, irradiación, ho­
rario...) son muy variadas y poco específi­
cas y la intensidad moderada, pues sólo 
un 20 % de los niños se ven obligados a 
disminuir su actividad, adoptan posturas 
antiálgicas, se acuestan o lloran. Puede ser 
frecuente la asociación de otras manifesta­
ciones clínicas como vómitos (50 %), cefa­
lea (20 %), palidez (50 %), diarrea y/o 
estreñimiento (4-5 %) y a veces sudora- 
ción o midriasis (2, 5, 6, 7).

La duración es variable, así como su 
periodicidad, aunque suele asociarse a si­
tuaciones de «stress»: proximidad de exá­
menes, conflictos familiares, competicio­
nes deportivas, dificultades escolares... y 
por tanto conviene indagar sobre estos 
pormenores de la vida del niño (2, 6).

Es conveniente que la familia y el propio 
niño perfilen el mayor número de detalles 
en torno a los episodios de DAR para orien­
tar el diagnóstico y el tratamiento. Puede 
ser útil 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 exploración clínica debe ser comple­
ta y detallada, y en ella no debemos olvi­
dar la somatometría y el aspecto general 
del niño, el despistaje de hernias, la palpa­
ción abdominal ordenada y cuidadosa, la 
exploración genital y el tacto rectal. Sería 
deseable ver al chico en el momento agudo 
y también en la fase libre de síntomas, 
aunque no siempre es posible. Sin embar­
go, diversos autores recomiendan no explo­
rar el abdomen a menudo para evitar que 
el niño fije el síntoma aún más.

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

Si el niño pierde peso, está pálido o 
parece empeorar, realizaremos un hemo- 
grama completo y búsqueda de sangre 
oculta en heces. Si se modifican los hábi­
tos intestinales, hay distensión abdominal 
persistente o el dolor es fijo, haremos es­
tudio radiológico simple y un tránsito con 
papilla baritada. Si hay síntomas urina­

rios, dolor lumbar o hematuria, un estu­
dio del sedimento urinario, urocultivo y 
U.I.V. si procediera. Cuando el niño se 
encuentre muy decaído, si tiene fiebre re­
currente, inflamaciones articulares, etc. es 
decir, síntomas de enfermedad crónica, la 
batería a realizar será más amplia, inclu­
yendo VSG, transaminasas, aglutinacio­
nes, Mantoux, etc. Y por su inocuidad y 
posibilidades diagnósticas se podría solici­
tar una ecografía de abdomen en cual­
quiera de los casos anteriores.

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

Tabla II. DIFERENCIAS ENTRE DAR CON CAUSA ORGÁNICA Y FUNCIONAL

DAR con enfermedad orgánica DAR con transtornos funcionales

Antecedentes
Familiares

Alergias. EAN. Urticarias
Anemias hemolíticas
Infartos
Diabetes
Ulcus

Jaquecas. DAR. Estreñimiento 
Colon irritable. Gastritis 
Ulcus.
Depresión o trastornos emocionales 
Madres sobreprotectoras

Antecedentes
Personales

Intervenciones quirúrgicas previas Cólicos del primer trimestre 
(bridas) Diarrea crónica inespecífica
Traumatismos Estreñimiento habitual o retención
Pica de heces

Características 
del dolor

Intenso
Bien localizado

Moderado-leve 
Periumbilical 
Difuso

Signos y síntomas Fiebre recurrente
asociados Vómitos persistentes

Coluria, ictericia, acolia
Hematemesis, melenas, rectorragia
Alt. del apetito
Disminución de peso
Sínt. urinarios
Sínt. ginecológicos
Púrpura

Palidez, sudoración.
Anorexia
Enuresis
Trast. emocionales, del comporta­
miento o de la personalidad

Hallazgos a la Palidez intensa
exploración Dolor a la palpación

Palpación de masas 
Fístulas o fisuras 
Flujo vaginal 
Imperforación de himen 
Dism. de peso comprobada

Exploración normal.
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dad razonable sobre la ausencia de facto­
res orgánicos, la orientación que debemos 
ofrecer a la familia incluye quizá mayor 
número de medidas psicoterapéuticas que 
de otra índole.

En primer lugar deberemos tranquili­
zar a los padres y al propio niño acerca de 
que no 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 síntomas pueden 
constituir motivo de preocupación. Es im­
portante vigilar la dieta para evitar trans­
gresiones que puedan ocasionar dolor real.

Debemos establecer un seguimiento 
del niño en visitas programadas, indican­
do a los padres que observen y anoten las 
circunstancias en torno a los episodios de 
DAR: la alimentación, situaciones desen­
cadenantes, duración, horario, etc. para 
revisarlo en común. Y habrá que dejar en 
libertad de interconsulta o solicitarlo uno 
mismo cuando los padres del niño estén 
desilusionados o preocupados, dejando la 
puerta abierta a revisiones posteriores.

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

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

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

3.

4.

5.

Si se sospecha que pretende evitar 
una situación que le desagrada, 
ofrecerle una alternativa poco ape- 
tecible, como por ejemplo, que­
darse en la cama.
Reforzar y estimular las conductas 
normales, la asistencia a clase, la 
superación de los problemas, etc., 
aprobándole amistosamente. y 
Estas normas deben ser seguidas 
por todas las personas que se re­
lacionan con el niño para que no 
se refugie en el familiar más per­
misivo.

Respecto del tratamiento farmacoló­
gico, han habido muchos y variados ensa­
yos: antiácidos, anticolinérgieos, antiespas- 
módicos, 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 clásico 
cuadro llamado «Epilepsia abdominal» en 
niños con DAR y EEG alterado y que al 
parecer mejoraban con tratamiento antico- 
micial, siendo pues su diagnóstico «ex ju- 
vantibus» causa de su general aceptación. 
Actualmente, aunque sigue teniendo de­
fensores, son más los que dudan de la 
existencia de este proceso, basándose en 
que las alteraciones del EEG son inespecí- 
fícas o no se detectan en gran número de 
niños con DAR y que el tratamiento anti- 
convulsivante puede ser eficaz como efecto 
placebo puesto que responden igualmente 
a otras medicaciones más o menos inespe- 
cíficas.

Por el contrario, sí suele aceptarse los 
DAR como equivalente migrañoso dentro 
de un «síndrome periódico» 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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atención de los pediatras, al menos si lo 
juzgamos por la escasa producción 
bibliográfica sobre el tema en los últimos 
años. Quizá incidan varios factores en este 
hecho y nos atreveríamos a citar entre ellos 
por una parte el rechazo inconsciente que 
sentimos en la consulta ante ese gran nú­
mero de madres que se quejan una y otra 
vez de que su hijo no come, y por otra, al 

creciente interés en la prevención de la 
obesidad. Sin embargo, basta una breve 
ojeada a nuestras fichas clínicas 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 niños que llegan al psi­
quiatra infantil, según Cobo Medina (8).

Tabla III. CAUSAS ORGANICAS DE LA ANOREXIA EN EL NIÑO

A) Dificultades mecánicas para la succión-deglución-masticación

1.

2.

3.

Malformaciones orofaríngeas
— Sínd. de Pierre Robin
— Fisura palatina
— Labio leporino

Dificultades para la masticación
— Mal ajuste de arcadas dentarias
— Retromicrogantia

Dificultades para la deglución
— Hipertrofia adenoidea
— Hipertrofia amigdalar

B) ENFERMEDAD AGUDA ORGÁNICA (Generalmente pasajeras)
1.

2.

3.

4.

Infecciones de la esfera O.R.L.
— Rinitis
— Faringitis o faringoamigdalitis
— Otitis

Cuadros respiratorios
— Crisis asmática

■—■ Bronconeumonía
Procesos digestivos

— Gastroenteritis
— Hepatitis

En la fase aguda de cualquier otra enfermedad

C) Enfermedad crónica

1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.

Cardiopatías
Nefropatías
Tuberculosis
Otras infecciones crónicas 
Síndromes malabsortivos 
Síndromes neurológicos 
Tumores y leucemias.

No está en nuestro ánimo entrar en el 
detallado análisis de aspectos como la di­
ferencia conceptual entre «hambre» y 
«apetito», ni en la regulación hipotalámica 
y metabólica del hambre y la saciedad y la 

saciedad y la interacción de otras áreas ce­
rebrales. No nos detendremos en los as­
pectos del aprendizaje de los hábitos ali­
mentarios, ni en el modo en que las dife­
rentes causas orgánicas (Tabla III y IV) (9, 
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10, 11, 12, 13) pueden generar A. ni pro­
fundizaremos en las variadas teorías psico­
lógicas que tratan de explicar esta altera­
ción de la dinámica familiar. Tampoco 
vamos a adentrarnos en el interesante fe­
nómeno de la publicidad, que va a influir 
de variados modos en la alimentación pro­
poniendo modelos estéticos de belleza, in­
citando al consumo de determinados pro­
ductos, algunos de ellos de bajo valor ca­

lórico o estimulando a la ingesta por su­
gestión fuera de las horas de comer, con 
lo que el niño, tan manipulable, llegará a 
la mesa sin apetito. Incluso esas tablas 
standard de cantidades de alimentos que 
deben tomar los niños 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 NIÑO

A) De la familia

— Mala higiene, dietas extravagantes, poco variadas, insuficientes, mal condi­
mentadas, exceso de cantidad o temperatura. Dieta inadecuada.

— Preocupación excesiva por el peso
— Sobreprotección.
■—• Conflictos familiares (broncas, separación, alcoholismo)
— Rechazo hacia el niño.
— Horario rígido, prisas...

B) DEL PROPIO NIÑO
— Constitucional
— Etapa negativista
— Etapas de crecimiento más lento
— Celos
— Hijo único y/o absorbente
— Llamada de atención
— Deseo de independencia en la práctica de nuevas habilidades
— Stress escolar.

Para todo ello remitimos al lector a la 
bibliografía. Solamente vamos a perfilar el 
camino diagnóstico que, al mismo tiem­
po, será la base de la terapéutica.

¿Cómo podríamos definir la anorexia, 
inapetencia o hipo-orexia? Quizá por tra­
tarse de pacientes pediátricos y obtener 
por lo tanto la información a través de las 
madres, deberíamos preguntarnos qué es 
lo que ellas entienden por A. y, por ser 
una alteración de la relación materno- 
filial, qué factores la determinan.

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

niño-a no come toda la cantidad de alimen­
to que la madre desearía, si bien, en ocasio­
nes, esta disminución 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 niño y descartar enfermeda­
des orgánicas agudas o crónicas. Y no de­
bemos dejarnos convencer fácilmente por 
la madre que dice que su hijo «no come 
nada de nada» o «solamente huevos fritos 
con patatas» o bien que «lo único que 
acepta es el yogurt de fresa», incitándola 
suavemente pero con firmeza a que nos 
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especifique la composición y cantidad de 
cada comida del día, lo que el niño «pico­
tea» entre horas, si bebe mucha agua, si 
visita con asiduidad el kiosko, etc. Tam­
bién nos adentraremos con discreción en 
las relaciones familiares, sus posibles con­
flictos, personas que rodean al niño du­
rante la hora de comer y el clima en que 
se desarrolla ésta (trucos, cuentos, juegos, 
amenazas...).

A continuación procederemos a una 
minuciosa exploración física del niño, que 
nos permita descubrir una posible etiolo­
gía orgánica y a determinar el peso y la ta­
lla, correlacionándolos con tablas stan­
dard.

Rara vez será necesario recurrir a exá­
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 más útiles nos los proporcionarán 
una hematocitometría, sideremia e índice 
de saturación de la transferrina. Si el niño 
es pequeño (menor de un año) es pruden­
te efectuar un análisis sistemático de orina 
y urocultivo. Y en los mayores de 3 años, 
una intradermorreacción de Mantoux. Sin 
embargo la realización de estas pruebas 
sólo estará justificada cuando en la explo­
ración o en la evolución del niño haya al­
gún motivo de preocupación real. (10, 
11).

En la gran mayoría de los casos obser­
varemos que, efectivamente, el niño 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 aquí empieza 
nuestra tarea más difícil: el tratamiento.

Como ya habíamos apuntado, el hecho 
tan sencillo de efectuar una anamnesis ge­
neral detallada, una encuesta de alimenta­
ción y una exploración calmada y comple- 

ta, van a predisponer a los padres a acep­
tar mejor nuestras palabras, cuando ade­
más, con hechos objetivos, como es mos­
trarles la relación del peso y la talla de su 
hijo en comparación con otros niños de la 
misma edad en las tablas y su curva de 
desarrollo, les digamos que la A. del niño 
carece de importancia. En los niños «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 continuación 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 
clásicos llamaban «eutrofia», «euergia» y 
«eutimia» (14).

Siguiendo en esta línea, es aconsejable 
explicar algunas características normales 
del apetito infantil. Así por ejemplo, la 
primera fase de inapetencia, entre los 6-9 
meses de edad, motivada por la introduc­
ción de nuevos sabores y consistencias en 
los alimentos (8, 13), y la segunda, hacia 
el segundo o tercer año, en que el creci­
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 
ánimo (9). Si se trataba de una enferme­
dad aguda, les diremos que suelen ser si­
tuaciones transitorias.

La modificación de la conducta de los 
padres incluye aspectos puramente dietéti­
cos y otros relaciónales. Entre los primeros 
habrá que enseñarles a procurar que la 
oferta de alimento sea adecuada a las ne­
cesidades metabólicas del niño. Puede ser 
útil al principio que las cantidades sean 
pequeñas a fin de que el niño las pue-
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da terminar con éxito, en lugar de ofrecer­
les un plato lleno, ante el cual se sentirá 
asustado. Tener en cuenta el aspecto de 
las comidas, su sabor, olor, temperatura y 
condimentación, de forma que la dieta sea 
variada pero respetando sus gustos.

En cuanto al ambiente en que se desa­
rrolla la relación para las comidas es acon­
sejable indicarles la conveniencia de que 
sea siempre la misma persona quien se 
ocupe de alimentar al niño, de que no 
sustituyan una cosa por otra «a ver si» ésta 
le gusta más. 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 niños mayores 
dulces entre horas, ni se ofrezca 
tantes biberones de leche o zumo 

coman
los lac-a

cada vez
que lloran, pues, aparte de disminuir su 
apetito de forma inmediata, se enseña al 
niño a satisfacer todas sus tensiones por la 
vía oral, condicionando un riesgo de futu­
ra obesidad (11, 13).

Todas estas normas pueden parecer 
complejas, pero las madres las aceptarán si 
procuramos evitar el culpabilizarlas en ex­
ceso, ofreciéndoles la alternativa de que la 
solución está en sus manos.

¿Qué pasa con los fármacos orexíge­
nos? Son muchos los que se han utilizado, 
pero la mayoría presentan alguna con­
traindicación (corticoides, anabolizantes 
hormonales, ciproheptadina...), aunque se 
conocen algunos fármacos que pueden ser 
útiles; si se efectúa el correcto diagnóstico 
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 
vitamínicos, etc., procurando explicarles 
siempre que la medicación en sí no mejo­

rará el apetito, sino que se trata de suple- 
mentar la alimentación.

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

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

Una razón muy frecuente, y más en las 
chicas aunque no excepcional en los varo­
nes, es la de someterse a los dictados de la 
moda, siguiendo unos patrones longilíneos 
con pocas diferencias sexuales. Otro factor 
importante es el impacto de circunstancias 
variadas, decepciones amorosas, conflictos 
con los padres o amigos... Y por último, 
ciertas modificaciones extravagantes de la 
dieta por seguir determinada ideología: 
vegetarianismo, macrobiótica, etc. (16) 
(15).

Con ellos, la conducta terapéutica será 
el diálogo sereno, escuchando sus inquie­
tudes e ideales y proponiéndoles con razo­
namientos claros y sin paternalismos una 
visión madura de la realidad (relación en­
tre peso y talla, importancia de los dife­
rentes nutrientes, etc.), ayudándoles a la 
construcción de su propia personalidad 
por encima de las influencias del medio 
ambiente so ció - cultural.

El ESTREÑIMIENTO (E)

En los niños sanos no hay una norma 
fija en cuanto al número 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 (número de 
veces/intervalo), sino referirnos más bien a 
una disminución de la frecuencia con 
aumento de la consistencia, que se acom­
paña de molestias al evacuar. Esto común­
mente genera en los padres una angustia 
desproporcionada, pues ellos sí tienen un 
criterio rígido respecto de lo que debe ser 
«normalidad» (12, 13).

El mecanismo fisiopatológico 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 emisión re­
sulta molesta o dolorosa (14).

El motivo de esta lentificación 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 EXTREÑIMIENTO

A) Causas digestivas

1.

2.

Congénitas
— E. de Hischprung
— Atresias o estenosis
— Ano ectópico

Adquiridas
— Estenosis cicatriciales
— Posquirúrgicas
— Prolapsos
— Fisuras o fístulas
— Hemorroides
— Tumores extrínsecos o intrínsecos •

B) CAUSAS EXTRADIGESTIVAS
1.

2.

Endocrino-metabólicas
— Hipotiroidismos
— Diabetes insípida
— Acidosis renal
— Hipocalcemia
— Raquitismo
— Intoxicación por vitamina D
— Intoxicación por plomo
— Efecto de ciertos medicamentos 

Neurogénicas
— Lesiones medulares
— Amiotonía congénita
— Parálisis cerebral
— Sind, de Prune Belly

Existen múltiples causas de E. (Tabla 
V) (2, 5, 15, 17, 18, 20) que habrá que 
tener en cuenta a la hora de hacer un 
diagnóstico diferencial, ya que cuanto 
más precoz sea la manifestación del E. 
más probabilidades hay de que sea orgáni- 

co (18). Sobre todo la E. de Hischprung, 
aunque la mayoría de los procesos citados 
presentan una sintomatología específica 
más 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 ciertas 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 niños hiperactivos, con aten­
ción errática, que no terminan la defeca­
ción y van desarrollando una retención 
que se cronifica del mismo modo que lo 
hace aquel que la evita por dolor.

Nuestro enfoque ante un niño con E. 
deberá estar encaminado en primer lugar 
a descartar una enfermedad orgánica, a di­
ferenciar un E. agudo (debido a un viaje, 
trastorno emocional o enfermedad intercu­
rrente) o crónico. Y dentro de éste, a con­
siderar cuál es su origen con vistas a la te­
rapéutica.

Como ya se ha dicho, en pediatría, 
nuestra principal arma diagnóstica es fe 
historia clínica. En este caso, aparte de los 
datos generales, debemos hacer incapié en 
los siguientes aspectos: conocer las enfer-

Tabla VI. CAUSAS FUNCIONALES DE EXTREÑIMIENTO

A)
B)

Escasa actividad física, viajes, vida sedentaria

Causas dietéticas

1.

2.

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
— Introducción precoz de la alimentación complementaria 

En los escolares
— Exceso de proteínas en la dieta
— Escasa fibra vegetal

C)

D)

REPRESIÓN DEL ESTÍMULO DE LA DEFECACIÓN
— Adquisición temprana y forzada del control de los esfínteres
— Rechazo o repulsa a los retretes escolares
— Defecación dolorosa (dermatitis, fisuras, hipertonía del esfínter)
— Prisa
— No interrumpir el juego
— Empleo de enemas o laxantes en exceso

Psicológicos

— Celos
— Terquedad

medades gastrointestinales crónicas de es­
pecial incidencia en la familia y sus patro­
nes de evacuación intestinal. En el niño, 
el tipo de lactancia (materna o artificial); la 
pauta de introducción de la alimentación 
complementaria (edad, composición, téc­
nica); los problemas médicos intercurren­
tes, en especial los trastornos de la esfera 

digestiva; la dieta actual con todo detalle; 
las características de las heces (aspecto, co­
lor, olor); el ritmo de-evacuación, horario 
y síntomas acompañantes (dolor abdomi­
nal intermitente, retortijones, flatulencia, 
dolor anal, visualization de estrías de 
sangre...); otros síntomas generales (algu­
nos como fiebre, convulsiones, halitosis y
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nerviosismo no parecen tener una fírme 
relación con el E. pero sí podemos encon­
trar vómitos, anorexia y disminución del 
rendimiento escolar) (18, 19). Es impor­
tante conocer datos acerca del aprendizaje 
del control de esfínteres: época en que se 
realizó, técnica de entrenamiento, am­
biente emocional familiar en torno a estos 
hechos, etc. El ritmo de vida del niño, su 

■ temperamento, actividad, aprendizaje en 
otras áreas... A veces hay una seudo- 
encopresis con escapes de heces por rebo­
samiento de forma involuntaria pero sin 
vaciado total del colón,

En la exploración física será raro que 
hallemos distensión abdominal, pues eva- 
cuán los gases sin dificultad, aunque 
puede observarse ligera hinchazón 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 
serán necesarias: tanto la radiografía 
simple como el enema pueden mostrarnos

Tabla VII. CONSEJOS DIETETICOS PARA EL EXTREÑIMIENTO

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, dátiles, 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 manometría (no 
siempre disponible) puede detectar peque­
ños segmentos agangliónicos.

El tratamiento será diferente según la 
edad del niño. Así, en los lactantes basta­
rá con cambios dietéticos: añadir 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- 
cílago de avena o biberones de manzana 
(15, 18, 19, 20).

En los niños mayorcitos y escolares, los 
consejos irán encaminados por una parte a 
cambios dietéticos (dieta rica en residuos, 

Tabla VII) y por otra a la reeducación del 
hábito de evacuación, lo cual puede re­
querir meses de tratamiento. Conviene en­
señar al niño a tomarse tiempo para defe­
car, a diario, preferiblemente después de 
una comida para aprovechar el reflejo 
gastro-cólico (15, 18) y algunas maniobras, 
como el tener los pies apoyados en el 
suelo, pueden favorecer la evacuación 
(18).

Al principio puede ser necesario elimi­
nar esas «bolitas» de heces difíciles de ex­
pulsar, y lo haremos con un enema de 
suero fisiológico y parafína líquida (una 
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cucharada por Kg.) (18, 19) y quizá haya 
que recurrir a laxantes suaves (azúcares o 
aceites minerales) con el fin de que desa­
parezca el miedo al dolor y se reeduque el 

recto. Evitaremos los que producen hábito 
o dependencia, 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 absorción 
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 plántago

Retienen agua 
OSMOTICOS

Sales de Mg 
Fosfato Na 
Sulfato Na

Modificar distribución del 
agua corporal. Deshidrata- 
ción por absorción de iones

Lactulosa Retortijones.
Hiponatremia grave

CATARTICOS Aumentan la motili- DERIV. Fenil- 
dad intestinal por me- metano:
canismo desconocido —Bisacodil

—Fenolftaleina
IRRITANTES

Poco efecto Retortijones
sistémico Excesiva pérdida de líqui­

dos.
Hipokaliemia
Ulceras de colon

o

DERIV. Antra- 
cénicos:
—Sen
—Dantron
—Cáscara sagra­
da
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REVISION

Situación inmunitaria del recién nacido humano
II. INMUNIDAD CELULAR ESPECIFICA. CITOTOXICIDAD DEPENDIENTE 
DE ANTICUERPOS. ACTIVIDAD CITOTOXICA NATURAL.

A. Romo, F. Lorente, J. I. García Burriel y V. Salazar
i

RESUMEN: La inmunidad celular del recién nacido, como el resto del sistema inmunita- 
rio, es funcionalmente deficiente. Su función inmunorreguladora así como su actividad 
efectora están alteradas. También la función de la tercera población linfocitaria y la acti­
vidad citotóxica natural están 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 específica. Citotoxicidad dependiente 
DE ANTICUERPOS. ACTIVIDAD CITOTÓXICA 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.

ll. Inmunidad celular específica. CI­
TOTOXICIDAD DEPENDIENTE DE ANTI­
CUERPOS. Actividad citotóxica na­
tural.

1. Inmunidad celular específica.

E1 sistema de inmunidad celular en el 
recién nacido, como el resto de su sistema 
inmunológico, es funcionalmente deficien­
te.

a) Cuantificación de la población ti­
mo dependí ente total. (Tabla I).

Los resultados obtenidos han sido am­
pliamente heterogéneos si bien la mayoría 
de los autores coinciden en señalar la exis­

tencia de una disminución en la propor­
ción de los linfocitos T (2, 35, 37).

Receptores para eritrocitos de carnero: 
El porcentaje de linfocitos formadores de 
rosetas espontáneas con eritrocitos de car­
nero (rosetas E) en recién nacidos ha sido 
referido como normal (33) o disminuido 
(1, 2, 18, 32, 34-37), en función de las 
técnicas utilizadas.

Anti genos de superficie: Del grupo de 
anticuerpos monoclonales capaces de reco­
nocer la población total de células T, sólo 
el OKT3 ha sido empleado para estudiar 
los linfocitos de sangre de cordón. Como 
sucedía con las rosetas E, debido a las di­

Sección de Inmunología 7 Alergia. Departamento de Pediatría. Hospital Clínico Universitario. Salamanca.
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versas técnicas utilizadas, los resultados no 
son concordantes, habiéndose descrito una 
proporción semejante (25) o inferior (18, 
44) a la observada en sujetos adultos.

b) Subpoblaciones de linfocitos T

Receptores de superficie: En general, 
los estudios llevados a cabo en recién naci­
dos han coincidido en observar una dismi­
nución de la proporción de rosetas T «in­
mediatas» o «activas» respecto a los adultos 
normales (1, 35), pero su significado es 
controvertido dada la pobre caracterización 
funcional de esta subpoblación.

MoRETTA y cois (45) han identificado, 
entre las células T humanas, subpoblacio­
nes que tienen en su superficie receptores 
para los fragmentos Fe 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 período neona­
tal han mostrado una proporción compa­
rable de células TM respecto a la pobla­
ción adulta, y un incremento relativo im­
portante de' las células TG (30, 31, 35). 
Tal desequilibrio podría estar implicado 
en la disfunción inmunorreguladora que 
se observa en esta edad, sin embargo, la

Tabla I. INMUNIDAD CELULAR ESPECIFICA NEONATAL (SITUACION CUANTITATIVA)

LINFOCITOS T TOTALES

SUBPOBL. LINFOCITOS T
T «Activos»
R-Fc IgM
R-Fc IgG
OKT-8
OKT-4
OKT-6
OKT-10
T-Ia +

Result, discordantes 
(Normal o deficiente)

Deficiente
Normal
Elevado
Deficiente
Normal (o elevado)
Normal (o elevado)
Elevado
Deficiente

distinción entre TG y 1M es menos abso­
luta de lo que en un principio se pensó, y 
las células TM pueden mostrar actividad 
supresora en ciertas condiciones; además, 
se han observado receptores para Fe de la 
IgG en células timo-independientes, por 
lo que se piensa que una elevada propor­
ción de las células inicialmente considera­
das TG pudieran ser de otras estirpes celu­
lares, como la serie monocitaria.

Antígenos 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 cordón, han ha- 

liado mayor! tari amente una disminución 
de la proporción de células OKT8 + res­
pecto a sujetos adultos (18, 31, 38, 42); 
excepcionalmente se ha observado una ci­
fra comparable o incluso aumentada de 
estas células con fenotipo presuntamente 
supresor (44). A la luz de estos resultados, 
parecería razonable suponer que la men­
cionada actividad supresora no se debería 
a una acción de la población T8 + (42), 
pero no puede afirmarse categóricamente 
tal diferencia entre la población adulta y 
el recién nacido. En esta etapa, además, se 
ha encontrado que una buena parte de las 
células OKT8 + no reaccionan con el anti- 
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suero OKT3. Esta subpoblación podría co­
rresponder a células T inmaduras (44), o a 
precursores de las células con actividad 
NK (pues se ha comprobado que desarro­
llan una potente actividad citotóxica natu­
ral) (46).

La población 0KT4 + muestra una 
proporción superponible (18, 31, 38, 44) 
o superior (42) a la observada en adultos. 
Otros antisueros monoclonales dirigidos 
contra antígenos presentes en la superficie 
de las células timo-dependientes inmadu­
ras han sido estudiados en la población 
neonatal. El antisuero 0KT6 ha sido ob­
servado en una proporción comparable 
(44) o superior a la presente en linfocitos 
de adultos; el OKT10, inicialmente descri­
to en timocitos pero no restringido a los 
mismos, se encuentra en mayor propor­
ción en las células mononucleadas de san­
gre de cordón que en las de los adultos 
(44).

Ya hicimos referencia a la presencia 
del antígeno DR (Ia-Iike) en las células T 
activadas. Teniendo en cuenta la mencio­
nada actividad supresora elevada, así como 
la mayor incorporación espontánea de ti- 
midina respecto a los linfocitos de adultos, 
sería de ^sperar un incremento del núme­
ro de células portadoras de este antígeno 
en los recién nacidos humanos. Sin em­
bargo, los estudios realizados coinciden en 
señalar una menor proporción de células T 
Ia+ en los neonatos (19).

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

Regulación de la respuesta inmune: En 
lo que se refiere a la interacción 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 revisión, que los linfocitos de sangre 
de cordón 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 
podría ser esta actividad supresora (49), 
inicialmente considerada como dirigida ex­
clusivamente contra las células del adulto, 
pero la observación de su persistencia des­
pués del nacimiento, y la presunción de 
que ejerce un efecto regulador sobre la ac­
tividad monocitaria (26) y la actividad ci- 
totóxica natural hacen pensar actualmente 
que también podría desempeñar un papeí 
en el control de la función inmunológica 
del propio feto.

Esta supresión es posible que sea ejer­
cida por contacto directo célula-célula en­
tre los linfocitos fetales y los maternos en 
los espacios intervellositarios de la placenta 
o por la acción de factores humorales de 
bajo peso molecular liberados por los lin­
focitos fetales y que podrían alcanzar, a 
través de los capilares de las vellosidades 
coriónicas, a los linfocitos maternos y su­
primir su actividad (31, 41-43). Experi­
mentalmente ha sido posible obtener la 
producción de un factor con tal efecto su- 
presor tras estimulación de las células mo­
nonucleadas de sangre de cordón con 
PWM, que actuaría a través de los mono- 
citos (31, 42), como parece probar la ob­
servación de que los inhibidores de la 
prostaglandin sintetasa suprimen los efec­
tos supresores de las células mononuclea­
das de sangre de cordón (43).

Otros autores (23, 26), en cambio, han 
encontrado una disminución de la produc­
ción 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 supresoras 
de estirpe monocitaria no desempeñan un 
papel importante en el control de la res­
puesta inmune del recién nacido. Esta ac­
tividad supresora residiría primordialmen­
te, por tanto, en la población de linfocitos 
timodependientes (1, 31) y se asociaría
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Tabla II. INMUNIDAD CELULAR ESPECIFICA NEONATAL (ACTIVIDAD FUNCIONAL)

Actividad Supresora 
Producción linfoquinas

Interferon alfa 
Interferon gamma 
Linfotoxina 
Interleucina 2 
MIF

Factor quimiotáctico 
Hipersensibilidad retardada 
Rechazo injertos 
Proliferación «in vitro»

Espontánea 
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
ción auxiliadora de los mismos (30, 42, 
43, 50).

La actividad supresora en el recién na­
cido ha sido observada por algunos en la 
población 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
cie mediante antisueros monoclonales 
tampoco ha proporcionado resultados uná­
nimes: mientras unos consideran que la 
función supresora radica en la subpobla­
ción T4+ (42, 50, 51), otros creen que la 
misma es exclusiva de la población T8 +, 
que, por efecto de su activación o expan­
sión, daría lugar al incremento observado 
(48).

Un segundo aspecto de la función re­
guladora de la respuesta inmunológica es 
la producción de linfoquinas, cuya situa­
ción en el recién nacido no se conoce aún 
con certeza. En general, diversos autores 
coinciden en señalar la existencia de una 
deficiencia también en este aspecto de la 
función inmunológica (51).

Como sucede con la población general, 
son los interferones (IFN) las linfoquinas 
más ampliamente estudiadas en el recién 
nacido. Descritos en un principio como 
globalmente normales (1), posteriormente 
se ha podido precisar que, mientras la se­
creción de IFN alfa es superponible en 
neonatos y adultos (51, 52), la secreción 
de IFN gamma parece ser subnormal en el 
recién nacido (31, 51, 52), aunque otros 
autores estiman que sólo limitaciones me­
todológicas hacen emitir tal hipótesis y 
que, de hecho, la secreción de IFN gam­
ma es norm'al en el período neonatal.

La linfotoxina, que ejerce una activi­
dad citotóxica y cuya secreción podría ser­
vir como índice de madurez de los linfoci- 
tos T que la generan, es producida en me­
nor cantidad por los linfocitos de sangre 
de cordón (1, 51). Se ha comprobado que 
la secreción de interleuquina 2 por los lin­
focitos del recién nacido humano es com­
parable a la observada en sujetos adultos 
(47). La producción del factor inhibidor 
de la migración leucocitaria ha sido halla­
da disminuida por algunos grupos investi­
gadores (45) y normal por otros (31). La 
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secreción del factor quimiotáctico de ori­
gen linfocitario se ha descrito como nor­
mal en el recién nacido humano (53).

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

• Hipersensibilidad cutánea retarda­
da. Rechazo de injertos:

Se ha intentado caracterizar la fun­
ción de las células T del recién nacido 
estudiando su reactividad cutánea frente 
a diversos antígenos. Se ha observado 
una menor respuesta en las pruebas cu­
táneas de hipersensibilidad retardada (1, 
2) y una mayor lentitud en el rechazo 
de injertos cutáneos homólogos (2). No 
obstante, los estudios de reactividad cu­
tánea no constituyen indicadores fieles 
de la fundón de las células T y reflejan 
prindpalmente la inmadurez de las reac- 
dones inflamatorias en esta edad.

• Capacidad de proliferación «in vi- 
tro»:

Los linfodtos de redén nacido tienen 
una elevada actividad metabólica, que se 
corresponde con una mayor incorpora- 
dón espontánea 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 mayoría encuen­
tra una respuesta superponible en redén 
naddos y sujetos controles (2, 31, 37, 
47, 51, 54). La concanavalina A, igual­
mente mitógeno propio de los linfodtos 
T, que estimula la aparidón de activi­
dad supresora en una subpobladón de 
éstos, induce una mayor proliferación 
celular en neonatos según algunos (54), 
normal según otros (31, 40, 47) e inclu­
so subnormal para otros.

Las células de redén naddo, en ge­
neral, no responden o lo hacen pobre­
mente a antígenos bacterianos (54), aun­
que se ha descrito una respuesta normal 

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

• Citotoxicidad de mediación celular:

En el neonato existe una deficiente 
actividad citotóxica tras estimulación con 
PHA (1, 2, 51, 55) que no aumenta tras 
la adición de interleuquina 2.

2. Tercera población linfocitaria. 
(Tabla III).

Su estudio cuantitativo en recién naci­
dos muestra la misma ausencia de unani­
midad que hemos descrito al referirnos a 
las otras poblaciones linfocitarias, y así, 
aunque una mayoría observa una propor­
ción 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 observación de una deficien­
cia de ésta, en recién nacidos (35, 37, 52, 
56), ha hecho pensar que se trataría de cé­
lulas inmaduras o que existirían factores 
humorales inhibidores de su función. Sin 
embargo, el desconocimiento de la verda­
dera naturaleza de estas células, que pu­
dieran ser meros precursores inmaduros de 
los linfodtos ToB(35),yla demostradón 
de que la dtotoxiddad dependiente de 
anticuerpos puede ser mediada por dife­
rentes subpobladones celulares que tienen 
en común un receptor de alta avidez para 
el fragmento Fc de la IgG (56), hacen 
pensar que esta menor actividad dtotóxica 
puede ser el resultado de una defidenda 
fundonal de una o varias de estas pobla- 
dones celulares.



30 A. ROMO Y COLS.

Tabla III. INMUNIDAD NEONATAL. Otras poblaciones celulares

Tercera población linfocitaria
Estudio cuantitativo 

ACTIVIDAD FUNCIONAL

Actividad citotôxica natural

RESULT. DISCORDANTES
(Citotoxicidad dependiente de anticuerpos)

Deficiente
Deficiente

3. Células «natural killer»

La actividad citotóxica natural (NK) es­
tá disminuida en el recién nacido humano 
(52, 55, 57, 58), quizá de forma secunda­
ria a su menor secreción 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 exó- 
geno para mejorar la respuesta del neona­
to contra las infecciones) (52). Otra posi­
bilidad etlopatogénica se basa en la obser­
vación de una mayor actividad NK en los 
adultos varones, que podría estar relacio­
nada con un efecto inhibidor de origen 
hormonal, por lo que la menor actividad 

NK del feto podría traducir la situación 
endocrina de su madre (52, 57). Por últi­
mo, podría ser secundaria a la actividad 
supresora timo-dependiente encaminada a 
una modulación de las relaciones materno - 
fetales.

Como conclusión de esta revisión po­
demos obtener la idea de que el ser hu­
mano, en el momento de su nacimiento, 
presenta diversas anomalías funcionales de 
su sistema inmune tanto en el sentido de 
deficiencia de algunos aspectos de la in­
munidad inespecífica y específica como en 
el de disfunción de la inmunorregulación, 
que lo hacen más susceptible a la agresión 
de microorganismos extraños.
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Los antagonistas del calcio. Su papel en la profilaxis de la migraña

R. Palencia

RESUMEN: El espasmo de los vasos cerebrales juega un destacado papel en la patogenia 
de la migraña. Se produce por contracción de las células de la capa muscular del vaso, 
en dependencia con un incremento de la concentración del calcio citoplasmático. El 
empleo de antagonistas del calcio previene el vasoespasmo y por ello se piensa que 
puede ser útil para evitar la crisis de migraña. PALABRAS CLAVES: ANTAGONISTAS DEL CAL- 
aO, MIGRAÑA.

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.

Introducción

Aunque la patogenia de la migraña es 
sin duda multifactorial, se admite que la 
base de su físiopatología radica en un tras­
torno vascular. Existen datos, admitidos 
por la mayoría de los autores, que confir­
man una disminución del flujo sanguíneo 
cerebral por lo menos durante la fase ini­
cial de la crisis de migraña (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 orgánicas permanentes (7, 
8).

El vasoespasmo, eje sobre el que gira 
la fisiopatogenia de la migraña, se produ­
ce por la contracción de las células de la 

capa muscular del vaso, como resultado de 
un incremento de la concentración de 
Ca+ + citoplasmático, inducido por sustan­
cias vasoactivas y reforzadas por la hipoxia 
(9).

En este trabajo revisamos de forma bá­
sica el papel de los antagonistas del Ca+ + 
en la prevención del espasmo vascular y su 
aplicación en la profilaxis de la migraña.

Intercambio celular de Ca

El Ca+ + , lo mismo podríamos decir 
para el Na+ y el K+, se intercambia a tra­
vés de la membrana celular, lo que consti­
tuye uno de los fenómenos elementales de 
la biología; este intercambio es necesario 
para la realización de procesos tan diversos 
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como la secreción glandular o la liberación 
de sustancias transmisoras (10). El paso se 
realiza a través de la membrana, utilizan­
do unos canales denominados «rápidos» 
(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— ó Cana­
les Operados por Receptor —COR—), 2) 
otros activados por potenciales de acción 
(Potential Operated Channels —POC— ó 
Canales Activados por Potencial —CAP—) 
(12).

Los antagonistas del Ca+ + inhiben el 
transporte del ión a través de los canales 
lentos, actuando específicamente sobre los 
ROC (13).

Acción de los antagonistas del Ca so­
bre LA CIRCULACIÓN CEREBRAL

Los antagonistas del Ca+ + producen 
dilatación de los vasos cerebrales, con el 
correspondiente aumento del flujo y dis­
minución de la hipoxia. Por ello estarán 
indicados en las insuficiencias vasculares 
de cualquier tipo y en las migrañas.

Estos agentes pueden bloquear el es­
pasmo de las arterias cerebrales sin interfe­
rir el tono de otros vasos, por lo que son 
útiles en las situaciones de isquemia cere­
bral (14); deben de ser capaces de relajar 
o prevenir la contractura de dichos vasos 
sin originar relajación de las arterias sisté- 
micas (lo que ocasionaría una hipoten­
sión). Allen y cois. (15) demostraron que 
la estimulación de las células alfa- 
adrenérgicas del músculo liso, así como el 
estímulo por la serotonina y por la prosta- 
glandina F2“, depende del Ca+ + .

La mayoría de los calcio-antagonistas 
incrementan el flujo sanguíneo cerebral. 

Esto ha sido bien documentado con las di- 
hidropirinas, observándose 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 ni- 
modipina logra aumentar el flujo sanguí­
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 origina un incremento del flujo 
cerebral del 19 %; similares resultados se 
han comunicado con la nimodipina (20).

Una amplia revisión sobre estas cues­
tiones la encontrará el lector en el trabajo 
de Weir (21).

Para la prevención de la migraña ha 
merecido especial consideración en los úl­
timos tiempos otro calcio antagonista: la 
flunarizina. Diversas aportaciones han 
mostrado su efecto vasodilatador así como 
su acción protectora frente a la isquemia e 
hipoxia cerebrales (22, 23, 24, 25): como 
antagonista del calcio, puede oponerse a 
la vasoconstricción intracraneal que acon­
tece durante la fase prodrómica de la mi­
graña, previniendo además el aumento de 
la viscosidad sanguínea inducido por la hi­
poxia, a lo que se une un efecto antihista- 
mínico (26). Por otra parte no modifica la 
actividad miógena inherente de las células 
del músculo Vascular liso y carece de efec­
to inotropo negativo sobre el corazón (23) 
y por ello no interfiere los procesos fisioló­
gicos autorreguladores ni la fuerza contrác­
til del miocardio (27).

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

ACCIONES DE LOS CALCIOANTAGO- 
NISTAS

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

a) Sobre las células miocárdicas, 
originando (31, 32, 33, 34).

—disminución del cronotropismo
—retraso en la conducción nodal

—disminución de la contractibilidad 
miocárdica

En este aspecto parece ser especial­
mente útil el verapamil.

b) Sobre fibra lisa vascular. Ade­
más de actuar sobre los vasos cerebrales, 
hecho al que ya nos hemos referido ante­
riormente, su efecto se evidencia en:

y
—circulación coronaria, originando 

una dilatación de estos vasos que les ha­
ce útiles en el angor: nifedipina, dialti- 
zén.

—arteriolas periféricas: al dilatarlas 
se reducen las resistencias periféricas y 
por ello disminuyen la tensión arterial 
(efecto hipotensor), siendo la más em­
pleada en este sentido la nifedipina 
(35).
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Estudio de la guanosín desaminasa sérica en hepatitis agudas víricas in­
fantiles, ictericia fisiológica del recién nacido y sangre del cordón

Rico Sánchez, J.; Hueso Pérez J.; Valentín Salinas, C. y Pérez-Sandoval, D.

Resumen: Se estudia la guanosín desaminasa (GD), enzima involucrada en el metabolismo 
del DNA en un grupo de niños con hepatitis aguda vírica, ictericia fisiológica del recién 
nacido y sangre de cordón, frente a un grupo de niños normales. Encontramos elevada la 
actividad de GD en las hepatitis agudas (p < 0,001), ligera elevación en la ictericia fi­
siológica del recién nacido y normal en la sangre de cordón. Puede ser un buen test de 
función hepática como diagnóstico y de seguimiento de la enfermedad. . PALABRAS CLA­
VES: NUCLEÓXIDO DESAMINASA, HEPATITIS, ICTERICIA NEONATAL RECIÉN 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 disease. Key WORDS: NUCLEOSIDE DEAMINASE, HEPATITIS, 
NEONATAL JAUNDICE, NEWBORN.

Introducción

Se han hecho estudios sobre la utilidad 
y determinación de las enzimas involucra­
das en la interconversión en el metabolis­
mo del DNA, la d-CMP desaminasa (EC 
3.5.4.12), citidín desaminasa (EC 3.5.4.5) 
y guanosín desaminasa (EC 3.5.4.15) en el 
suero de embarazadas para la detección 
precoz de la preeclamsia toxémica, muerte 
intrauterina y hepatitis vírica durante el 
embarazo (1), también ha sido estudiada 
en la hipertensión esencial (2).

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

de la d-CMP desaminasa y citidín desami­
nasa, no está elevada en la preeclamsia to­
xémica ni en la muerte intrauterina, pero 
es de gran utilidad su determinación en 
ciertos grupos de hepatopatías, siendo un 
test más de la función hepática con capa­
cidad para discriminar diversos trastornos 
del hígado.

En este trabajo queremos ver el com­
portamiento de esta enzima en los niños y
de forma particular en la hepatitis aguda,
como lo venimos haciendo con otras enzi­
mas que tienen repercusión en la función 
hepática (3, 4). También estudiamos su 
actividad en la ictefícia fisiológica del re­

Departamento de Análisis Clínicos y Servicio de Técnicas Especiales (Prof. López-Arias). Hospital Clínico 
Universitario. Salamanca.
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cién nacido y en la sangre del cordón, 
aunque su interés es más secundario. Al 
mismo tiempo, pretendemos ver su com­
portamiento durante la evolución de la 
enfermedad y su relación con las otras en­
zimas estudiadas durante el mismo perío­
do de tiempo.

Material y métodos

Estudiamos los siguientes grupos de 
población:

a) Un primer grupo control de 56 ni­
ños en edades de 2 a 12 años, a los que 
realizamos una analítica sistemática de 
sangre, con pruebas hepáticas, bilirrubina 
y proteinograma, para descartar una alte­
ración hepática aguda o crónica.

b) Un segundo grupo de 25 niños 
con hepatitis aguda, en su mayoría duran­
te la primera semana de la enfermedad y 
muchas de ellas fueron seguidas durante 
su evolución.

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

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

Técnica analítica

Se siguieron las directrices de Jones y 
col. (5).

Fundamento:

La GD cataliza la desanimación oxida- 
tiva del grupo -NH2 de la guanosina con 
formación de -NH4, el cual puede ser va­
lorado por la reacción de Berthelot con hi­
poclorito, fenol y nitroprusiato sódico. Las 

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

Reactivos:

— Hipoclorito sódico, solución acuosa 
60 gr/litro: 38 mi. solución de clo­
ro 150 gr/litro, 50 mi de solución 
de sosa 6,5 gr/50 ml y agua hasta 
100 mi. Colocar ambas soluciones 
en baño de hielo y echar la de sosa 
sobre la de cloro de forma lenta y 
agitando. Así se evita la formación 
de clorato.

— Reactivo de hipoclorito: NaOH 0,5 
gr; PO4HNa2-12 H2O, 5,4 gr. Di­
solver en 80 mi de agua. Sol. hipo­
clorito 60 gr/litro 2,8 mi; agua 
hasta 100 mi.

— Reactivo fenol: Fenol 5 gr; nitro­
prusiato sódico 25 mg; agua hasta 
500 mi.

— Buffer PO4H2K-PO4HNa2, 0,15 
Mol pH = 6,8.

— Suspensión de guanosina. Suspen­
sión madre 28,2 mMol: Guanosina 
80 mg y agua 10 mi. Solución de 
trabajo: diluir a la mitad la de tra­
bajo con Buffer fosfato.

— Stad. de -NH4. Std 7,13 mMol de 
sulfato amónico 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 concentración de la actividad catalí­
tica de la enzima en el suero problema 
fue obtenida restando la absorbancia del 
blanco suero de la absorbancia de los pro­
blemas y leyendo la concentración de la 
actividad enzimática en la curva estándar.

Fueron descartados los sueros que pre­
sentaban hemolisis y las determinaciones 
procurábamos hacerlas el mismo día de la 
extracción 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 días.
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Tabla I. CURVA DE CALIBRACION Y TECNICA

Fase Previa

4
1

Tubos ....................................
Std. de trabajo.....................
Agua ......................................

. Concentración NH} mU/1 .
Conc. uMol NH4/1 /minuto

1
0,25
0,75

330
356

2
0,50
0,50

660
713

3
0,75
0,25

990
1069

1320
1426

Fase de Reacción

Trasvasar a tubos nuevos de los correspondientes anteriores

Tubos ...................
Diluciones Std. .. . 
Buffer fosfato .. . . 
Suero .....................  
Sustrato guanosina

1 
0,1 
0,15 
0,1

2 
0,1 
0,15 
0,1

3 
0,1 
0,15 
0,1

4 
0,1 
0,15 
0,1

B. suero Problema

0,25
0,1

0,1
0,1
0,15

Reactivo fenol........
Reactivo hipoclorito

Tapar los tubos. Reposo 2 horas a 22°C
1,5
1,5

1,5
1,5

1,5
1,5

1,5
1,5

1,5
1,5

1,5
1,5

Lecturas DO por mil
Reposo 30 minutos a 37°C. Lectura a 625 nm frente a

190 367 545
blanco suero.
690

Nota: caso de haber más de un problema, cada uno de ellos lleva su correspondiente blanco y los Std. de­
ben ser tratados con un pool de sueros.

Resultados mU/1 ± 22, que es muy semejante a la 
cifra normal.

Los valores de guanosín desaminasa en 
suero del grupo control de niños de 2 a 12 
años fue de 66,5 mil /I ± 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 
elevación, 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 fisiológica 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 controles. En la sangre de cor­
dón vemos una cifra media de 70,08

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

En la Tabla II estudiamos el coeficien­
te de correlación de las cifras de guanosín 
desaminasa en los distintos grupos de ni­
ños frente a los controles y entre sí, vien­
do que existe buen coeficiente entre las 
hepatitis agudas y las ictericias fisiológicas 
del RN con los controles (p < 0,001). 
También existe correlación de la sangre de 
cordón con las hepatitis agudas y la icteri­
cia fisiológica del RN, pero no con los 
controles.
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Tabla II. VALORES DE GUANOSIN DESAMINASA

Controles Hepatitis 
aguda

Ictericia 
fisiológica 
del RN

Sangre de 
cordón

Controles
Hepatitis aguda 
Ictericia fisiológica 
Sangre de cordón

P<0,001 
Peo,ooi 

NS
Peo,001
Peo,ooi 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 experimentales y sobre todo, 
por el tiempo de maceración distinto que 
se ha utilizado.

En los casos de hepatitis aguda hemos 
encontrado que la actividad catalítica de la 
guanosín desaminasa en suero está muy 
elevada, encontrándola elevada por enci­
ma de la normal en todos nuestros casos 
estudiados, con cifras 6 y 8 veces la nor­
mal, pot lo que creemos es de gran utili­
dad y especificidad como prueba de la 
función hepática en los casos de hepatitis 
aguda, como se revela en los casos estu­
diados en este trabajo.

En relación con la evolución de la en­
fermedad, la cifra de GD baja al mismo 
tiempo que desaparece la sintomatología 
clínica del enfermo y la bilirrubina se nor­
maliza (Fig. 2). A las tres semanas se 
aprecia una fuerte caída y a los dos meses 
está dentro de los valores normales. Su 
comportamiento 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) 
sufrió una recaída a las tres semanas, 
cuando ya estaban las cifras enzimáticas a 

punto de normalizarse, entonces la GD 
sufrió una elevación otra vez, igualmente 
que las otras enzimas estudiadas GOT y 
GPT, pero su elevación persistió muy alta 
hasta el tercer mes, cuando las otras enzi­
mas ya estaban normalizadas, siendo la úl­
tima toma de sangre a los seis meses y aún 
persistía sin normalizarse. Según este re­
sultado es una enzima que además de ser 
específica en el diagnóstico de las hepatitis 
agudas, también responde con elevación 
en casos de recaída del paciente, persis­
tiendo su elevación 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 metástasis hepáticas, pero no en la 
cirrosis alcohólica, cirrosis hepática o icteri­
cia obstructiva, para estos autores es una 
de las enzimas más interesantes como ayu­
da al diagnóstico diferencial en las 
hepatopatías.

En el grupo de ictericia fisiológica 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 cordón la 
cifra fue de 70,08 mU/1, prácticamente 
igual que los controles, no parece que 
influya el hematocrito y la hemoglobina 
que son altos en esta sangre de cordón.
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La diferencia que existe entre las dos 
enzimas, citidín desaminasa y guanosín 
desaminasa, 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 guanosín desaminasa 

descrita aquí por nosotros, creemos que es 
sencilla y factible de realizar en un Labo­
ratorio Clínico Hospitalario como prueba 
de función hepática, confiando en que 
pueda ser un test discriminatorio entre los 
distintos grupos de enfermedades hepáti­
cas y dentro de un mismo grupo.
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Contribución al estudio epidemiológico de la bronquiolitis del lactante

C. Rey Galán y M. Crespo

RESUMEN: Se han estudiado retrospectivamente los aspectos epidemiológicos de la bron­
quiolitis en 155 niños que precisaron hospitalización, desde enero de 1984 a junio de 
1985. Se recogen dos picos epidémicos de incidencia durante los meses de febrero y 
marzo de cada año, con importante repercusión hospitalaria. El proceso era más fre­
cuente en los niños menores de 6 meses, siendo raro en los que habían cumplido el año 
de edad. Predominaban los varones sobre las hembras, en especial entre los lactantes 
con edades inferiores. No existían diferencias en el número de hermanos y alimentación 
materna con respecto a un grupo control, pero sí se producían en las características sani­
tarias de la vivienda, que eran menos adecuadas en los lactantes con bronquiolitis, a la 
vez que procedían en mayor número de ambientes urbanos. También se ha valorado la 
existencia de posibles factores de riesgo durante el período fetal y neonatal, así como el 
significado de ciertas enfermedades acompañantes. PALABRAS CLAVES: BRONQUIOLITIS DEL 
LACTANTE. EPIDEMIOLOGÍA 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. KEYWORDS: INFANT BRONCHIOLITIS. EPIDEMIOLOGY IN BRONCHIOLITIS. 

Respiratory syncytial virus and bronchiolitis.

La bronquiolitis es una enfermedad 
aguda de carácter inflamatorio que afecta 
a las pequeñas vías aéreas, de etiología ví­
rica, y cuya sintomatología deriva de la 
obstrucción de las vías respiratorias dista­
les. El examen de sus parámetros epide­
miológicos resulta dificultado por el uso 
de diferentes criterios clínicos en el diag­

nóstico de la enfermedad. Otras veces, la 
agrupación de los datos en categorías pa­
tológicas con cierto parentesco, pero no 
conceptualmente semejantes (infección del 
tracto respiratorio inferior (1), sibilancias 
asociadas a infección respiratoria (2), etc.) 
impiden su comparación exacta. Así, 
mientras unos no definen los criterios

Departamento de Pediatría. Hospital «N. S. de Covadonga». Facultad de Medicina. (Prof. Dr. M. Crespo). 
Oviedo.
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diagnósticos en sus trabajos, otros exigen 
la presencia de sibilancias para hablar de 
bronquiolitis (3), y para otros, cualquier 
infiltración pulmonar coloca ai paciente en 
el grupo de neumonías (1). Dada la reper­
cusión que tiene esta enfermedad en 
patología infantil, el objeto de este traba­
jo es contribuir al conocimiento de los as­
pectos epidemiológicos más destacados 
mediante la realización de un estudio 
retrospectivo.

Material y métodos

Se han estudiado todos los casos de 
bronquiolitis ingresados en la Unidad de 
Lactantes del Hospital Infantil «Nuestra 
Señora de Covadonga», de Oviedo, desde 
enero de 1984 hasta junio de 1985, es de­
ar, un total de 18 meses. Han entrado en 
la revisión los lactantes (edad inferior a 
dos años) que cumplían los siguientes cri­
terios diagnósticos:

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

— Signos clínicos de obstrucción distal 
(auscultación con sibilandas).

— Confirmación radiográfica de esta 
obstrucción con el hallazgo de hi- 
peraireación.

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

De las historias clínicas se han recogido 
los datos epidemiológicos correspondientes 
a la distribución estacional, edad, sexo, 
número de hermanos, alimentación mater­
na, tipo de vivienda, procedencia urbana 
o rural, posibles factores de riesgo durante 

el período fetal y neonatal y enfermedades 
acompañantes.

Los datos epidemiológicos fueron com­
parados con los obtenidos en un grupo de 
100 niños de edad similar ingresados du­
rante la misma época por otros motivos. 
El estudio estadístico consistió en suponer 
poblaciones dicotómicas con una distribu­
ción binomial de parámetros (n, p). Por 
ser los tamaños de muestras suficiente­
mente grandes (100 o más de 100, en ca­
da caso), se aproximaron estas binomiales 
por distribuciones normales de parámetros 
(n.p,n.p.q.). Se realizó a continuación un 
contraste de hipótesis tomando como esta­
dístico Xt — X2 . Se asimilaron las

Jo/ + o?
desviaa'ones típicas poblacionales a las 
muéstrales, al permitirlo el tamaño de las 
muestras. El contraste de hipótesis se hizo 
en base a casos favorables.

Resultados

A) Distribución estacional

Los episodios de bronquiolitis valora­
dos muestran un claro pico de incidencia 
durante los meses de febrero y marzo, 
manteniéndose un número de casos bas­
tante estable, pero mucho más reducido, 
en el resto del año (figura 1). Las bron­
quiolitis constituían un 8 % del total de 
ingresos en el conjunto de un año 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 mayoría (88,07 %) de los ni­
ños afectos eran menores de un año, sien­
do los lactantes de 3, 4 y 5 meses los que 
padecían el proceso con mayor frecuencia 
(figura 2).
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C} Sexo

Un 60 % de los casos eran varones, 
siendo el 40 % restante hembras; es decir, 
la relación varón/hembra es de 1,5/1. 
Pero, al introducir una nueva variable, la 
edad, la proporción anterior se modifica. 
Así, por cada niña menor de 6 meses 
ingresada con bronquioiitis habían ingre­
sado 1,91 niños. Contrariamente, en los 
lactantes de edad superior a 6 meses, aún 

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

D) Número de hermanos

La mayor parte de los lactantes 
(71,52 %) eran hijos únicos o tenían un 
hermano (figura 4). Sin embargo, no 
existía diferencia estadísticamente signifi­
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cativa con el grupo control (a > 0,05).

E) Alimentación materna

Habían recibido alimentación materna 
un 59,18 % de los niños, mientras que en 
un 6,80 % de los casos la alimentación 
había sido mixta. Los resultados obtenidos 
en el grupo control no presentaban dife­
rencias estadísticamente significativas con 
los datos expuestos (a > 0,05).

F) Tipo de vivienda

Las características sanitarias de la vi­
vienda en que habitaban estos niños fue­
ron recogidas en 99 casos. En el 66,66 % 
se podía considerar que las condiciones 
higiénico-ambientales eran adecuadas, pe­
ro en el 33,33 % restante se estimó que la 
vivienda no cumplía los requisitos necesa­
rios para considerarla sana (eran húmedas, 
frías, poco soleadas, etc.). Los niños con 
bronquiolitis procedían de viviendas con 
peores condiciones sanitarias que los niños 
del grupo control, ya que las diferencias 
eran significativas estadísticamente (a < 
0,05). Así mismo, se trató de correlacionar 
el tipo de vivienda con la edad de presen­
tación de la bronquiolitis, obteniéndose 
que, aunque los lactantes que habían te­
nido la enfermedad antes de los 7 meses 
vivían, en un porcentaje mayor, en casas 
con condiciones sanitarias menos adecua­
das, las diferencias entre ambos grupos no 
guardaban significación estadística (a > 
0,05).

G) Procedencia urbana o rural

Un 66,45 % de los casos habitaron en 
poblaciones urbanas (más de 10.000 habi­
tantes) o semiurbanas (entre 2.000 y 
10.000 habitantes) (4) (figura 5). Estas ci­
fras eran superiores a las obtenidas en el 
grupo control, con diferencia significativa 
a nivel estadístico (a < 0,05).

H) Posibles factores de riesco du­
rante EL PERÍODO FETAL Y NEO­
NATAL

En 155 niños se han obtenido datos 
sobre la existencia anterior de gemelari- 
dad, placenta previa o toxemia gravídica 
con unos porcentajes del 5,80 %, 0,64 % 
y 2,58 % respectivamente. Hubo placenta 
previa, toxemia gravídica y gemelaridad a 
la Vez en una situación, y toxemia gravídi­
ca más gemelaridad en otra, que ya fue­
ron incluidas en los porcentajes anteriores 
(figura 6).

De 154 niños valorados habían sido 
prematuros un 11,68 %. Respecto al sín­
drome de distress respiratorio del recién 
nacido han sido considerados 144 casos, 
de los que un 8,33 % habían sufrido di­
cho proceso. Por último, un 8,13 % de 
los 123 niños estudiados presentaron bajo 
peso para la edad de gestación.

Los porcentajes obtenidos en el grupo 
control eran en todos los casos, excepto en 
el de placenta previa, inferiores a los rese­
ñados para la bronquiolitis. Sin embargo, 
en ningún caso las diferencias existentes 
fueron estadísticamente significativas (a 
> 0,05).

I. Enfermedades acompañantes

En la tabla I se muestran algunas de 
las enfermedades que fueron diagnostica­
das previamente al episodio de bronquio­
litis o bien durante los primeros momen­
tos del ingreso, a la vez que se comparan 
pon los resultados obtenidos en el grupo 
control. Las diferencias no fueron estadís­
ticamente significativas. La anemia era el 
proceso concomitante más frecuente 
(15,81 %). La anemia ferropénica cons­
tituía a su vez el subgrupo más co­
mún (9,60 % del total). También destaca­
ba la presencia de raquitismo clínico y
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bioquímico (9,03 %) y de dispepsia aguda 
(8,47 %), generalmente leve. El resto de 
procesos eran más raros, pudiendo ser su­
brayadas las cardiopatías congénitas 
(3,22 %), por la especial gravedad que 
puede revestir la bronquiolitis en estos ca­
sos.

Discusión

Los episodios de bronquiolitis que he­
mos estudiado se distribuían en un perío­

do de tiempo (18 meses) que no permite 
deducir con exactitud un patrón esta-_ 
cional, lo que requiere la revisión de va­
rios años. No obstante, se han recogido 
dos picos epidémicos durante los meses de 
febrero y marzo, con incidencia rigurosa­
mente anual, siendo este patrón 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 cois. (6) en Valencia durante 
1971 a 1978. En el estudio británico eran
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Tabla I. ENFERMEDADES ACOMPAÑANTES EN 177 EPISODIOS DE BRONQUIOUTIS

ENFERMEDAD N.° DE CASOS PORCENTAJE (%)

Anemia
Raquitismo
Dispepsia aguda 
Cardiopatía congénita
Muguet
Leucocituria
Infección urinaria 
Obesidad exógena 
Déficit de IgA e IgG

28
16 

.15
5
9
8
2
2
1

15,81 
9,03
8,47 
3,22* 
5,08
4,51 
1,12
1,12 
0,56

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

los meses de febrero y marzo donde se 
producía el pico epidémico, al igual que 
en nuestros casos, mientras que en Valen­
cia las epidemias tenían 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 oceánico de 
Asturias y de Gran Bretaña, respecto al 
clima mediterráneo de Valencia, para ex­
plicar la gran igualdad del patrón estacio­
nal en los dos primeros lugares. Concreta­
mente, en nuestra región, la época de 
mayor rigor climático durante los años va­
lorados tuvo lugar en enero, febrero y 
marzo. Existe, pues, un acúmulo de casos 
en los meses más fríos del año, lo que 
concuerda con el hecho de que los brotes 
anuales de infecciones por VRS manten­
gan una relación inversa con respecto a la 
temperatura y a las horas de sol (7).

Nuestros datos confirman la importan­
te repercusión hospitalaria de la bron­
quiolitis durante los picos epidémicos, 
coincidiendo plenamente con los obteni­
dos en otras series (6). Además, el estudio 
de la distribución estacional permite reali­
zar una aproximación epidemiológica al 

diagnóstico etiológico; y así, 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 está asegurada 
cuando ocurren en un corto período de 
tiempo múltiples casos de bronquiolitis en 
lactantes de una población abierta (1).

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

Ya se ha expuesto como la bronquioli­
tis era más frecuente en varones con una 
relación varón/hembra de 1,5/1, similar a 
la expuesta por varios autores (9, 11, 12) y 
concordante con el informe de un grupo 
científico de la O.M.S. (13) sobre viriasis 
respiratorias que encontraba un predomi­
nio de niños sobre niñas de 1,7 a 1 en es­
te tipo de infecciones.

Se considera que el sexo puede influir 
en la edad de mayor incidencia de la 
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bronquiolitis (14, 15), presentándose ésta 
de forma más temprana en los varones. Al 
obtener una relación varón/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, podemos apoyar la hipótesis de que 
en los primeros meses de la vida el sexo 
femenino puede estar más protegido con­
tra la infección por VRS, sufriendo la pri- 
moinfección más tarde que los varones con 
una expresión clínica más leve.

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

Varios estudios (11, 20, 22, 23) sostie­
nen la existencia de cierto efecto protector 
de da alimentación materna sobre la bron­
quiolitis. En los casos valorados no se ob­
tenían diferencias importantes con el gru­
po control, si bien la duración de la lac­
tancia era algo menor en los niños que ha­
bían padecido la enfermedad.

Se acepta generalmente que las infec­
ciones virales son más frecuentes cuanto 
peores sean las condiciones ambientales 
(humedad, frío, confinamiento, etc.) (24). 
En el caso de las infecciones por VRS los 
datos son discrepantes según el trabajo 
consultado (i, 8, 18). DoWMHAM y cois. 
(22) encontraban que los niños proceden­
tes de familias con nivel socioeconómico 
más bajo resultaban ingresados más fre­
cuentemente a causa de una infección por 
VRS. Glezen y cols. (1) obtenían resulta­
dos similares. Al realizar un estudio re­
trospectivo, no hemos podido obtener su­
ficientes datos sobre el nivel socioeconómi­
co de las familias. No obstante, el tipo de 
vivienda y la procedencia urbana o rural 
pueden dar una idea similar o, indu- 

so, ser un reflejo más directo de las condi­
ciones ambientales que rodeaban a estos 
niños. Los lactantes con bronquiolitis de 
nuestra serie procedían de viviendas me­
nos soleadas, más frías y más húmedas 
que las de los lactantes del grupo control. 
Estas condiciones pueden facilitar la expo­
sición del niño a una mayor cantidad de 
virus infectantes (1). Si así fuera, proba­
blemente los niños con factores ambienta­
les más adversos sufran primero el episo­
dio de bronquiolitis, al poder contactar 
más fácilmente con el virus. Se ha tratado 
de comprobar este último punto, pero, 
aunque los lactantes que habían padecido 
la bronquiolitis antes de cumplir los 7 me­
ses habitaban viviendas con peores condi­
ciones higiénico-ambientales, las diferen­
cias no eran significativas estadísticamente.

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
zación, los niños enfermos tenían proce­
dencia urbana en mayor proporción que 
los lactantes del grupo control, con dife­
rencia estadística clara, lo que apoya la 
afirmación anterior. De este modo, se 
confirma la negativa influencia que una 
vivienda poco sana' y un ambiente urbano 
con contaminación atmosférica en exceso 
pueden ejercer sobre las enfermedades res­
piratorias y, más en concreto, sobre la 
bronquiolitis del lactante. Además, si el 
niño continúa soportando estos condi­
cionantes ambientales adversos se facilitará 
la producción de bronquiolitis de repeti­
ción, y posiblemente de trastornos en la 
función ventilatoria (26). Resulta, por 
ello, obligado recomendar a la familia que 
evite, dentro de lo posible, la exposición 
del niño a distintos irritantes de las vías 
respiratorias, proporcionándole unas con­
diciones ambientales favorables. Esta reco­
mendación debería ser seguida por los 
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padres de todos los lactantes, pero, con­
cretamente, aquellos cuyos hijos hayah pa­
decido una bronquiolitis deben cumplirla 
con meticulosidad, y más si se trata de 
una familia con antecedentes de reacciones 
atópicas (27).

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

El raquitismo clínico y bioquímico lle­
ga a estar presente en el 25 % de los ni­
ños 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 investigue 
la posible presencia de raquitismo, instau­
rando el tratamiento oportuno si existe es­
ta enfermedad. Se cree que las deficiencias 
mecánicas originadas en la pared torácica 
pueden facilitar un incremento de la difi­
cultad respiratoria (28, 30).

Un dato importante recogido al valorar 
la presencia de enfermedades acompañan­
tes ha sido que el reflujo gastroesofágico 
se encontraba presente en solo una oca­
sión. Ello no nos permite, sin embargo, 
descartar que alguno de los episodios valo­
rados pudiera haber sido confundido con 
patología respiratoria secundaria al reflujo, 
puesto que no se investigó sistemática­
mente este proceso.
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Caso radiológico

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

Historia clínica

Recién nacido hembra, procedente de 
una gestación de 39 semanas, parto eutó- 
cico y Apgar de 9/10, que acude a 
nuestro Centro para estudio de masa ab- 

Fig. 1. Rx simple de abdomen en la que se apre­
cian dos grandes masas a nivel de ambos flancos, que 

rechazan las asas intestinales hacia el centro.
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dominai bilateral de posible origen renal. 
Historia familiar negativa. El examen 
físico muestra un abdomen globuloso, en 
el que se palpan dos grandes masas de su­
perficie lisa y no dolorosas. El resto de la 
exploración y la analítica son normales.

Fig. 2. Ecografía renal que muestra riñones aumen­
tados de tamaño, muy hiperecogénicos, que contac­
tan en la línea media y sin diferenciación corticome- 

dular.

* Médico Residente.
* * Médico Adjunto.

* * * Jefe de Sección.
Hospital Ntra. Sra. de Covadonga (Oviedo). Servicio de Radiología (Sección de Radiología Pediátrica) Jefe 

de Servicio Dr. J. L. Gómez Martínez.



54 C. CANGA GONZALEZ Y COLS.

Examen radiológico

En la radiografía simple de abdomen 
(Fig. 1) se observa un abdomen dilatado, 
ocupado por dos masas de gran tamaño 
que rechazan las asas intestinales hacia el 
centro y hacia delante. Ecográficamente 
(fig. 2) se observan unos riñones muy 
aumentados de tamaño, uniformemente 
hiperecogénicos y que contactan en la lí­
nea media, sin una clara diferenciación 
corticomedular y con pobre definición ca- 
licial.

Diagnóstico

Enfermedad poliquística de la infancia 
(Potter I).

Los rasgos clínicos de la enfermedad 
(6) son distensión abdominal y riñones 
muy agrandados de superficie lisa y fáciles 
de palpar, pudiendo observarse azotemia e 
hipertensión arterial. Frecuentemente la 
«Enfermedad poliquística infantil» se aso­
cia a hipoplasia pulmonar bilateral desen­
cadenándose una insuficiencia respiratoria 
que a menudo se complica con neumoto­
rax y neumomediastino. En estos casos los 
pacientes pueden presentar faces de Pot­
ter. En otras ocasiones aparecen alteracio­
nes quísticas en otros órganos (2), siendo 
el hígado el más afectado, llegando a pro­
ducir incluso hipertensión portal en eda­
des más tardías. En un 10 % de los casos 
se afectan otros órganos como el páncreas, 
bazo, pulmón, útero...

Comentario

La U.I.V. (fig. 3) confirma el diagnós­
tico realizado previamente con la radiogra­
fía simple de abdomen y la ecografía, 
mostrando riñones voluminosos, débil­
mente teñidos, con estrías opacos desde la 
papila hasta la periferia y cálices distorsio­
nados. En placas posteriores realizadas 
hasta las 24 horas se obtiene aún elimina­
ción de contraste, observándose el parén­
quima renal de aspecto esponjoso (5), que 
traduce las múltiples ectasias tubulares . 
que conectan con el sistema pielocalicial. 
Los uréteres no se visualizan. Estos hallaz­
gos urográficos son típicos de la Enferme­
dad poliquística de la infancia.

La «Enfermedad poliquística de la in­
fancia» de carácter autosónico recesivo 
afecta de forma característica a los dos ri­
ñones y es de mal pronóstico. La mayoría 
de los casos se presentan en el período 
neonatal o en la primera infancia y falle­
cen en las primeras semanas o meses de 
insuficiencia renal o respiratoria (6).

Fig. 3. UIV en la que se observan riñones volumi­
nosos con estrías opacas desde la papila a la periferia, 

' que persiste a las 24 horas, dando un aspecto espon­
joso al parénquima renal.
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En la exploración macroscópica (6) se 
aprecian numerosos quistes de pequeño 
tamaño a nivel corticomedular, que tradu­
cen la dilatación e hiperplasia de la por­
ción intersticial de los tubulos colectores.

Actualmente los hallazgos etnográficos 
son de gran valor diagnóstico, sobre todo 
en aquellos pacientes en los que el estado 
clínico nos impide la realización de una 
U.I.V. Ecográficamente se pueden observar 
riñones grandes, hiperecogénicos, de forma 
uniforme tanto a nivel de la corteza como 
de la médula y contactando en la línea me­
dia sin apenas definición calicial (1).

Entre las masas abdominales durante 
el período neonatal, las renales represen­
tan un 55 %, siendo la hidronefrosis la 
más 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 ecográfica­
mente como una o varias zonas anecogéni­
cas que remplazan los ecos del parénqui- 
ma renal. En ocasiones la hidronefrosis se 
puede confundir con la displasia 

multiquística en su forma hídronefrótica, 
al aparecer esta entidad como un único 
gran quiste en situación central. La enfer­
medad multiquística es la masa unilateral 
más frecuente en el neonato, representan­
do un 15 % de todas las masas renales. 
Esta enfermedad presenta un cuadro ra­
diológico y ecográfico bien diferente al de 
Ja «Enfermedad Poliquística Infantil», con 
múltiples regiones anecogénicas de varia-x 
ble tamaño en el riñón del recién nacido a 
nivel ecográfico y con un riñón no funcio­
nante o débilmente funcionante a nivel 
urográfico. El Hamartoma fetal benigno es 
la tumoración más frecuente del neonato y 
además de ser también unilateral presenta 
un cuadro radiológico distinto del de la 
Poliquistosis Infantil, que recuerda al tu­
mor de Wilms en el niño mayor. La trom­
bosis de la vena renal clínicamente es bien 
diferente de la «Enfermedad Poliquística 
Infantil», pudiendo observarse a nivel eco- 
gráfico aumento del tamaño renal y 
aumento de la ecogenicidad, sin llegar en 
ningún momento a alcanzar las caracterís­
ticas de la Enfermedad Poliquística Infan­
til (4).
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CASOS CLINICOS

Necrolisis epidérmica tóxica grave

J. Sánchez Martín, C. García-Faria, G. García Nieto, J. Rodrigo Palacios, 
I. Rojo Fernández, G. de la Mata Franco, M. Claver Criado

Resumen: La necrolisis epidérmica tóxica (NET) es una entidad descrita por Lyell bajo 
diversas formas etiológicas.

Los autores presentan un caso de una niña de 15 meses que estaba bajo tratamiento 
con Fenobarbital. Se trata de una forma grave y poco frecuente en los primeros años de 
la vida, en relación con medicamentos. Insisten de forma especial en el diagnóstico etio- 
lógico y clínico. La evolución fue buena después de cuatro semanas de tratamiento, con 
recuperación sin secuelas importantes. Palabras claves : Necrolisis epidérmica Tóxica. 
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.

Introducción

Desorden cutáneo caracterizado por 
una pérdida aguda y completa de la epi­
dermis, en relación con infección, drogas y 
otros agentes.

El término de N.E.T. fue introducido 
por Lyell (1), en el año 1956, al descubrir 
cuatro pacientes con un cuadro similar al 
aspecto que presentan los grandes quema­
dos. En el año 1967 Lyell (2) revisó 128 
nuevos casos y los clasificó en cuatro gru­
pos, según la sospecha etiológica: Por dro­
gas, infección estafilocócica, asociados a 
otras enfermedades e idiopáticos.

En 1970 Melish y Glasgow (3) pu­
dieron demostrar que los estafilococos 
aislados en la piel de niños afectos por es­
té Síndrome, al ser inyectados en ratones 
recién nacidos, producía en ellos un 
cuadro de N.E.T. Los hallazgos anatómi­
cos de estos autores fueron importantes, 
ya que nos permitieron separar este grupo 
infeccioso del recto de ía N.E.T. Este gru­
po presenta una dehiscencia intraepidér- 
mica, sin muerte celular (Necrolisis), ni 
inflamación visible. Las piezas de los de­
más grupos de N.E.T. descritos por Lyell 
mostraban una separación en la dermis y 
la epidermis con necrosis importante de la 
epidermis suprayacente.

Servicio de Pediatría y Anatomía Patológica del Hospital de la Seguridad Social «General Yagüe» de But 
gos.
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En 1972 Peck y Col. (4) realizaron 
una interesante aportación a este 
Síndrome, 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 depósitos de IgE y 
Cj, en la capa basal de la epidermis. Tam­
bién se han aportado otras múltiples 
causas: Virus, reacción vacunal, bebidas, 
al lado de formas idiopáticas.

Los síndromes de piel escaldada de 
etiología infecciosa son los más 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 
niña de 15 meses, con confirmación histo­
lógica, nos ha movido a realizar esta co­
municación.

Caso clínico

M. P. M. Chiquilla de 15 meses de edad, 
nacida de parto y embarazo normales, con peso 
de 3,200 Kgrs. y adaptación neonatal inme­
diata normal. Desarrollo estático y psíquico du­
rante el primer año normal. Profilaxis vacunal 
completa.

Enfermedad actual: A la edad de 14,5 me­
ses tiene una crisis convulsiva de cuatro minu­
tos de duración y de carácter tónico-clónico ge­
neralizado. Se repite en dos ocasiones más en 
el intervalo de una hora, es coincidente con 
proceso gastro-intestinal, sin fiebre.

Exámenes complementarios: S. de sangre: 
Normal; S. de orina: Normal; Ca: 10,3 mgrs. 
%; Glucosa: 0,75; PH: 7,32; CO}HNa: 17; 
B.E.: -7; PCOp 31. Test de TORCH: Negati­
vos; R.X. de cráneo y tórax: Normales; 
Cromatografía de aminoácidos en plasma y en 
orina: Normales; E.E.G.: Hipsarritmia frac- 

donada, que posteriormente evoludona hada 
una disrritmia lenta global de tipo síncrono. De- 
saparedendo el carácter hipsarrítmico. Es dada 
de alta a los 10 días tras la mejoría clínica y bio- 
eléctrica, con tratamiento de Fenobarbital. Doce 
días después la notan un exantema generaliza­
do, de aspecto máculo-papuloso y que muy rá­
pidamente evoludona hada la formadón de am­
pollas y exfoliadón fádl, acompañado de fiebre, 
pérdida de apetito y postradón general.

En el momento del ingreso nos encontra­
mos con una niña febril, portadora de un 
exantema generalizado, de carácter máculo- 
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.

Exámenes complementarios: S. de sangre: 
Leucocitos 6.700; Hematíes 4.370.000; Hto. 
37 %; Hb. 12 gr.; Fórmula normal; lonogra- 
ma, Urea, Glucemia, Calcemia y Gasometría: 
Normales; Proteínas totales: 4,8 grs. %; Alb. 
3,1 gr. %; Frotis de exudados: Faríngeo, nasal 
y de ampollas: Flora Saprofita; Biopsía cutánea: 
Macroscópica: Se remiten para estudio anato- 
mopatológico dos fragmentos de tejido, ambos 
de configuración laminar, coloración rosada y 
consistencia elástica. Se incluyen en parafina, 
realizando cortes y tinciones, con HE y PAS. + . 
Microscópico: El estudio microscópico de los 
fragmentos, constituidos por epidermis, 
muestran una imagen en la que se aprecia 
estrato córneo, moderadamente aumentado de 
grosor y estrato mucoso de Malpighio, cuyas cé­
lulas presentan núcleos pignóticos y citoplasma 
eosinófilo, dando una imagen de homogeneíza- 
ción. No existen infiltrados inflamatorios. 
Diagnóstico anatomopatológico: Epidermis con 
necrosis queratinocítica, sugerente de necrolisis 
epidérmica tóxica o enfermedad de Lyell (Fig. 
1). No se practicó inmunofluorescencia.

Evolución

La enferma sufrió una exfoliación casi 
total de la piel, ocupando una superficie
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próxima al 80 % (Fig. 2), con caída de ca­
bello, cejas, uñas, junto a una importante 
atrofia lingual cicatricial. La recuperación 
clínica fue total al mes de evolución, con 
las cicatrices mucosas y dérmicas consi­
guientes.

Cuando el cuadro clínico esta avalíza­
lo el diagnóstico es más problemático con 
algunas enfermedades ampollosas (penfi- 
goides), aunque las ampollas intactas 
suelen ser la excepción, predominando la 
exfoliación cutánea. El diagnóstico nos

- Fig. 1. Techo de ampolla, incluyendo epidermis y capa 
córnea, necrosis eo sino fila de la epidermis. HE. 23 x.

FlG. 2. Aspecto general de gran quema­
do, con afectación grave de casi todo el 

cuerpo. Fase álgida.

Comentarios

Durante la primera fase de la enferme­
dad el exantema es el único dato clínico, y 
por tanto el diagnóstico se planteó con al­
gunas dermatosis del tipo del Eritema 
exudativo multiforme. La enfermedad de 
Kawasaki, la enfermedad de Leiner y el 
síndrome de Shock tóxico. Al tratarse de 
un estadio nada específico el diagnóstico 
resulta muy difícil, hasta no ver la evolu­
ción hacia la exfoliación en grandes lámi­
nas.

lo plantean, sobre todo, dos entidades, el 
síndrome de Stevens-Johnson y el síndrome 
estafilocócico de la piel escaldada, ambos 
con una apariencia clínica similar. En el 
síndrome de Stevens-Johnson hay un pre­
dominio de las lesiones mucosas con le­
siones dérmicas menos extensas que en la 
N.E.T. y el examen histológico puede ser 
definitivo. El síndrome de la piel escaldada 
por toxina estafilocócica resulta indistin­
guible clínicamente de la N.E.T., y sólo la 
histología y la historia, con los cultivos, nos 
van a dar la certeza diagnóstica.
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Histológicamente, el síndrome de 
Stevens-Johnson, se presenta con un infil­
trado inflamatorio mononuclear en la der­
mis y depósitos perivasculares de IgM y 
C}, aunque las controversias diferenciales 
entre éste y la N.E.T. persisten actual­
mente (8-9), siendo considerado por 
muchos como un mismo proceso en dis­
tintos estadios evolutivos. El síndrome de 
la piel escaldada de origen estafilocócico 
presenta una dehiscencia intraepidérmica 
típica, sin necrolisis epidérmica. Se trataría 
de la variedad subcórnea de algunos auto­
res (10). En cambio en la N.E.T. la lesión 
dérmica consiste en una necrosis extensa 
de toda la epidermis, tratándose en este 
caso de la variedad subepidérmica de Lyell 
(11).

En nuestra paciente, desde un punto 
de vista etiológico, hay una relación clara 

entre la aparición del cuadro clínico, a le 
catorce días, y la terapéutica con Fenobar 
bital, de forma muy similar a otras aporta 
ciones de enfermedad de Lyell, en relación 
con drogas. Para estas formas, el mecanis­
mo de producción se relaciona con la res­
puesta inmune del huésped a los antíge- 
nos extraños, bien a través de inmuno- 
complejos circulantes, como señala KAZ- 
MIEROWSKI (12) y Col., interpretándose 
como una vasculitis; bien a través de antí- 
genos fijados en la piel, que desarrolla­
rían, en los afectados, una respuesta de 
hipersensibilidad general ante algunos es­
tímulos.

El antecedente de la terapéutica con 
Fenobarbital, el síndrome clínico y el exa­
men histopatológico, son concluyentes en 
nuestro caso de una enfermedad de Lyell, 
por drogas.
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Síndrome de deficiencia corporal en cloro como primera manifestación de 
fibrosis quística

M. J. Lozano; J. Moran; E. Gutiérrez-Rivas y P. Fernández García

Resumen: Se refiere el caso clínico de un lactante de tres meses de edad que presentó 
un síndrome de deficiencia corporal en cloro como primera manifestación de Fibrosis 
Quística. A propósito de esta observación, se revisa la literatura y se recomienda la nece­
sidad de realizar el test del sudor a todo niño que presente una alcalosis metabólica hi- 
poclorémica de causa desconocida. PALABRAS CLAVES: DEFICIENCIA CORPORAL EN CLORO. 
Alcalosis hipoclorémica. Fibrosis Quística.

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.

Introducción

La deplección electrolítica en pacientes 
afectos de Fibrosis Quística es una compli­
cación 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 Quística 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- 
ción hipotónica y colapso cardiovascular 
(18, 19).

Posteriormente se ha descrito en lac­
rantes con Fibrosis Quística la existencia 
de episodios de deplección electrolítica y 
alcalosis metabólica, que no se asociaban a 

deshidratación aparente, ni a temperaturas 
elevadas ambientales o endógenas, ni a 
pérdidas digestivas excesivas (1, 3, 4, 6, 
12, 14, 21). Los niños afectos de Fibrosis 
Quísticas que presentan este proceso meta- 
bólico son menores de 12 meses, y su cua­
dro clínico se caracteriza por anorexia, de­
bilidad muscular, letargia y retraso pondo- 
estatural. En este grupo de pacientes, las 
manifestaciones pulmonares y /o digestivas 
o no existían, o no eran lo suficientemen­
te expresivas como para sospechar una Fi­
brosis Quística, siendo los episodios de hi- 
poelectrolitemij con alcalosis metabólica la 
manifestación 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 niño

Departamento de Pediatría. Hospital Nacional Marqués de Valdecilla. Santander.
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que presente una alcalosis metabólica dr 
causa desconocida.

Caso clínico

Lactante varón de 3‘A meses de edad, que 
15 días antes del ingreso, tras la primera admi­
nistración de triple y polio, comienza con febrí­
cula y rechazo de tomas. Simultáneamente los 
padres refieren que el niño conecta menos con 
el medio ambiente, no sonríe y está hipotóni- 
co. En los últimos días este cuadro clínico se 
hace más evidente, presentando anorexia inten­
sa y pérdida de peso. Antecedentes familiares 
sin interés patológico. Antecedentes personales: 
Embarazo, parto y período neonatal normales. 
Peso de nacimiento: 3.750 gr. Test de Meconio 
negativo. Desde los 15 días de vida presenta 
vómitos repetidos, no muy abundantes, pero sí 
tras todas las tomas. La ganancia ponderal ha 
sido normal en los primeros meses y algo me­
nos en el último mes. Examen físico: Peso: 
5.450 grs. (P25); Talla: 61 cms. (P50); PU.. 
41 cm. (P75); T.A.: 10/6; Ta: 36,9°C. A k 
exploración llama la atención una hipotoní. 
muscular más evidente a nivel cervico-axial y 
una escasa conexión con el medio, con falta de 
respuesta a los estímulos sociales. El resto del 
examen físico no resalta datos patológicos de 
interés. Examenes complementarios: Sangre: 
Hemograma: Leucocitos 18.900 con fórmula 
normal. Hb.: 13,9 grs. %; Hcto.: 42 %. Gaso­
metría: pH: 7,81; Bicarbonato actual: 47,2; 
E.B.: + 27,2; lonograma: Cloro: 52 mEq/1.; 
Sodio: 125 mEq/1.; Potasio: 3,1 mEq/1.; Crea­
tinina: 1,3 mgr %; Acido Urico: 6,6 mgrs. %: 
Orina: pH: 5; Densidad: 1014; Sedimento: In 
contables cristales de ácido úrico; lonograma: 
Cloro: 0; Sodio: 6 mEq/1.; Potasio: 101 
mEq/1.; Urocultivo: negativo. Radiografía de 
tórax: normal: Tránsito gastro-duodenal: Reflu­
jo gastro-esofágico; Ecografía abdominal: 
aumento de ecogenicidad de ambos riñones. 
Ecografía cerebral: normal. Ante la comproba­
ción de una deficiencia corporal en cloro severa 
se instaura perfusión con suero fisiológico, con 
lo que se corrigen las alteraciones metabóíicas 
normalizándose el estado clínico. Es Jado dé 
alta a los 7 días de su ingreso con el diagnósti­
co de Deficiencia Corporal en Cloro secundario 
a pérdidas digestivas por vómitos. Quince días 
más tarde, en un control en la consulta de

Gastroenterología, se constata una pérdida de 
peso de 250 grs. a pesar de una ingesta calórica 
adecuada y en ausencia de vómitos. En el iono- 
grama se objetiva una cloremia de 77 mEq/1. y 
una cloruria nula, por lo que se decide su in­
greso. Exámenes complementarios (2.° 
ingreso): Sangre: Gasometría: pH: 7,59; Bicar­
bonato actual: 37,5; E.B.: + 14,6; lonograma: 
Cloro: 77 mEq/1.: sodio: 132 mEq/1.; Potasio: 
4,2 mEq/1.; Creatinina: 0,6 mgrs. %; Acido 
Urico: 6,2 mgrs. %. Orina: pH: 6; Densidad: 
1007; lonograma: Cloro: 0; Sodio: 1 mEq/1.; 
Potasio: 40 mEq/1.; Test del sudor: Paciente: 
Cloro: 80-94 mEq/1.; Padre: Cloro: 100 
mEq/1.; Madre: Cloro: 29 mEq/1.; Hermano: 
Cloro: 64 mEq/1. Rx tórax: normal; Eco abdo­
minal: Persistencia del aumento de ecogenici- 
dad renal. Líquido duodenal Basales: Tripsina: 
8 UI; Quimiotripsina: 20 UI; Amilasa y lipasa: 
normales. Prueba de estimulación con colecisto- 
quinina y secretina: sin éxito. Heces: Van de 
Kamer: 5,8 grs. %; Quimiotripsina fecal: 0; 
Balance graso: 80,6 %. Se inicia reposición en 
forma de cloruro sódico oral a la dosis de 70 
mEq/día (10 mEq/Kg/día), disminuyendo 
progresivamente el suplemento de sal hasta un 
gramo diario (17 mEq/día). 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 último mes 
ha presentado dos procesos respiratorios con 
componente obstructivo.

Comentarios

Nuestro paciente presentaba una alca­
losis metabólica hipoclorémica con cloruria 
nula, por lo que inicialmente descartamos 
las entidades clínicas que cursan con alca­
losis hipoclorémica y cloruria conservada 
(superior a 10 mEq/1.) (Tabla I), e investi­
gamos las hipocloremias de origen caren­
cial o por pérdidas gastrointestinales o cu­
táneas (Tabla II). Inicialmente, y basándo­
nos en el antecedente de vómitos repeti­
dos y en la comprobación de un reflujo 
gastro-esofágico, interpretamos que la 
deplección electrolítica podría ser secunda­
ria a una pérdida gástrica continuada, 
agravada por una reposición inadecuada.
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Tabla I. CAUSAS DE ALCALOSIS METABOLICA HIPOCLOREMICA CON CLORURIA CON­
SERVADA

(Cloro en orina > 10 mEq/1.)

1. De origen renal:

— Administración de diuréticos
— Tubulopatías: Acidosis tubular renal proximal. S. de Bartter.
— Posthipercapnia.

2: De origen endocrino-metabólico:

— Exceso de mineralcorticoides
— Hipercalcemias
— Deplección severa de Potasio.

Rodríguez Soriano (16)

Tabla II. CAUSAS DE ALCALOSIS METABOLICA HIPOCLOREMICA CON CLORURIA DIS­
MINUIDA

(Cloro en orina < 10 mEq/1.)

1. De origen carencial:

— Dietético.

— Neonatal (vómitos maternos).

2. De origen gastrointestinal:

— Pérdida de líquido gástrico
Estenosis hipertrófica de píloro 
Drenaje gástrico continuo 
Obstrucción prebiliar 
Hipertensión endocraneal 
Vómitos psicógenos.

— Diarrea Clorurada: Esporádica. Familiar.

3. De origen cutáneo:

— Pérdida sudoral: Fibrosis Quística.

Rodríguez Soriano (16)
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Sin embargo, la existencia de un nuevo 
episodio de alcalosis metabólica en ausen­
cia de vómitos nos hizo pensar que la hi- 
pocloremia con cloruria de cero podría ser 
secundaria a una pérdida excesiva de elec­
trolitos por el sudor. El test de sudor, me­
diante iontoforensis pilocarpínica, objetivó 
en tres determinaciones una cifra de cloro 
superior a 80 mEq/1. Esta misma prueba 
demostró una cifra de cloro de 100 
mEq/1. en el padre, de 29 mEq/1. en la 
madre y de 64 mEq/1. en el único herma­
no.

Otras entidades clínicas que cursan con 
excreción aumentada de electrolitos por el 
sudor (Tabla III) pudieron excluirse por la 
historia clínica, examen físico y datos de 
laboratorio.

Nuestro paciente presenta los síntomas 
clínicos y las anomalías bioquímicas 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

Tabla HI. ENTIDADES CLINICAS QUE CURSAN CON UNA EXCRECCION AUMENTADA 
DE ELECTROLITOS POR EL SUDOR

Fibrosis quística
Diabetes insípida nefi^génica
Insuficiencia suprarrenal
Fucosidosis
Mucopolisacaridosis
Glucosidosis
Déficit de Glucosa 6 fosfato deshidrogenasa
Hipotiroidismo
Displasia ectodérmica con sordera neurosensoríal
Síndrome de Mauriac
Hipoparatiroidismo con anemia perniciosa
Malnutrición.

1983 por Rodríguez Soriano y cois. (15) 
en una serie de lactantes que ingerían co­
mo único alimento una leche artificial con 
muy bajo contenido en cloro. Este síndro­
me ha sido así mismo referido en lactantes 
alimentados con lactancia materna exclusi­
va (2, 9).

Las pérdidas excesivas de sal a través 
del sudor es un hecho bien explicado en 
niños con Fibrosis Quística. SlBINGA y 
BARBERO (22) demostraron que estos pa­
cientes presentan unos índices de sudora- 
ción más elevados que los niños normales, 
incluso en ausencia de un aumento de 

temperatura ambiental o endógena. Esta 
diferencia se acentúa durante el sueño. 
Los lactantes y niños con Fibrosis Quística 
pueden perder más de 80 mEq. de Cloro 
y de Sodio al día tras una sudoración pro­
fusa (6). Si a estas pérdidas anormalmente 
elevadas se asocia una reposición inadecua­
da, se puede agravar la deplección electro­
lítica y generarse una alcalosis metabólica.

Las recientes tendencias de la alimen­
tación infantil, aconsejando la lactancia 
materna y la utilización de fórmulas ini­
ciales, con un contenido de electrolitos 
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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 Quística presenten con mayor 
frecuencia que en el pasado episodios de 
alcalosis metabólica hipoclorémica con to­
das sus consecuencias metabólicas. En las 
décadas anteriores una mayor utilización 
de la leche de vaca (con un contenido de 
cloro de 29 mEq/1.) y una más precoz in­
troducción 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 Quística es por ello más 
necesaria que en el pasado (12). Resulta, 
así mismo, aconsejable la determinación 
periódica de gasometrías, cloremia y cloru- 
ria en pacientes con Fibrosis Quística, in­
dependientemente de la época estacional 
(16).

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

sudor, asociada a una ingesta compensa­
dora inadecuada, condicionará una defi­
ciencia corporal en Cloro con todo su cor­
tejo clínico-analítico. Como consecuencia 
de la hipocloremia, en el tubo contornea­
do proximal, la cantidad de Sodio reabsor- 
bible con el Cloro será menor, por lo que 
se estimulará la reabsorción de Sodio in­
tercambiándose por Potasio e Hidrógeno a 
nivel del tubo contorneado distal. Esta siy 
tuación dará origen a una excreción de Po­
tasio también aumentada, con el desarro­
llo ¡posterior de hipopotasemia (10, 20). 
La ¿oexistencia simultánea de una contrac­
ción del volumen efectivo extracelular con 
disminución del filtrado glomerular y ele­
vación de los niveles plasmáticos de creati- 
nina, urea, ácido úrico e hipersecreción de 
renina y aldosterona, contribuye al mante­
nimiento de la alcalosis metabólica (5, 
13).

El cuadro clínico y las anomalías bio­
químicas retornan a la normalidad des­
pués de suplementar la dieta con cloruro 
sódico.
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Parálisis facial bilateral como manifestación de síndrome de Guillain-Barre

J. A. Gómez Carrasco y R. Palencia

RESUMEN: Los autores presentan el caso de un paciente con una parálisis facial periférica 
bilateral cuyo líquido cefalorraquídeo mostraba una disociación albúmino-citológica, ha­
llazgo compatible con síndrome de Guillain-Barré; su recuperación fue completa de for­
ma espontánea. Se señala la necesidad de profundizar en el estudio de los niños con pa­
rálisis facial aparentemente idiopática, ya que en ocasiones puede ser manifestación de 
una polineuropatía subclínica generalizada. PALABRAS CLAVES : PARÁLISIS DE Bell. PARÁ­
LISIS FACIAL PERIFÉRICA. LÍQUIDO CEFALORRAQUÍDEO. SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ.

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 fluid showed a dissotiation albumin-cytologic. 
This finding is compatible with the diagnosis of Guillain-Barré syndrome. Their reco­
very was complete and spontaneous. The need for studying in depht children with ap­
parently idiopathic facial palsy is emphasized, since it could be a manifestation of a ge­
neralized subclinic polyneuropathy. Key words: Bell’s palsy. Peripheric facial palsy. 
Cerebrospinal fluid. Guillain-Barre syndrome.

Introducción Caso clínico

Desde hace algunos años se han comu­
nicado casos de síndrome de Guillain-Barré 
con parálisis facial como manifestación clíni­
ca dominante (1). Recientes estudios (2, 3, 
4) aportan datos en el sentido de que la pa­
rálisis de Bell, cuya etiopatogenia es desco­
nocida, podría ser una manifestación clínica 
de una polineuropatía subclínica generaliza­
da. Como resultado de la consulta de la li­
teratura y tras haber estudiado el enfermo 
que a continuación describimos, sugerimos 
el hecho de que tras algunos casos de paráli­
sis faciales idiopáticas (parálisis de Bell) sub­
yacen procesos más generalizados, que de­
ben de ser descartados.

Se trata de un varón de 9 años y 10 meses 
de edad, sin antecedentes familiares ni perso­
nales destacables, que 15 días antes de acudir a 
nuestro hospital presenta un cuadro con las 
características de la varicela, refiriendo 5 días 
después vómitos y epigastralgias, que ceden 
con tratamiento dietético. Tres días antes del 
ingreso manifiesta molestias difusas en ambas 
piernas, observándose una desviación de la co­
misura bucal hacia el lado derecho. En la ex­
ploración se aprecian elementos varicelosos en 
fase de costra así como
rálisis facial periférica 

la presencia de una pa­
en el lado izquierdo;'re­

fiere dolor a la palpación de masas musculares 
de ambas piernas, pero no se objetivan altera­
ciones del tono, de la fuerza, ni de los reflejos 
osteo-tendinosos o de la sensibilidad en las 

Departamento de Pediatría (Director: ProJ. Sanche/. Villares). Hospital Clínico Universitario. Valladolid.
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extremidades. 24 horas después del ingreso se 
observa la presencia de una parálisis facial peri­
férica bilateral, aunque de predominio izquier­
do. La exploración otorrinolaringológica y el es­
tudio radiológico de peñasco no evidenciaron 
patología local (salvo la clínica de parálisis fa­
cial bilateral). No se encontraron alteraciones 
de los músculos óculo-motores y el examen de 
fondo de ojo fue normal. Se efectuó punción 
lumbar mostrando el líquido cefalorraquídeo 
inicial un aspecto claro, 4 células (linfocitos), 
64 mg. % de glucorraquia, 119 mEq/1 de clo­
ruros y 107 mg. % de proteinas. El cultivo li- 
cuoral no mostró crecimiento bacteriano y los 
títulos de anticuerpos frente a virus Herpes 
simplex y Varicela Zoster fueron negativos. En 
control efectuado 20 días más tarde el líquido 
cefalorraquídeo no contiene células y muestra 
una proteinorraquia de 112 mg. %; en este 
momento la exploración clínica muestra que la 
parálisis facial persiste en el lado izquierdo, ha­
biéndose resuelto la del lado derecho.

A los 7 meses la exploración clínica fue nor­
mal, no aceptando la familia nuevas punciones 
lumbares para el examen del líquido cefalorra­
quídeo.

Comentarios

La rareza de presentación de una pará­
lisis facial bilateral fue el motivo que im­
pulsó a efectuar estudios complementarios 
en este paciente, en especial la valoración 
del líquido cefalorraquídeo. El hallazgo de 
una disociación albúmino-citológica justi­
fica el diagnóstico de síndrome de 
Guillain-Barré, proceso en el que puede 
afectarse el VII par craneal (hasta en cerca 
del 50 % de los casos según algunos auto­
res) (5); lo que ya no es tan frecuente es 
que sea la única manifestación (o la más 

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

Recientes publicaciones han mostrado 
que en un porcentaje próximo al 30 % de 
enfermos con parálisis de Bell se encuen­
tran alteraciones ele ctromi ográficas en 
otros territorios (3); los mismos autores 
encuentran que el líquido cefalorraquídeo 
de 7 niños con parálisis facial unilateral 
presentaba pleocitosis linfocitaria e hiper- 
proteinorraquia, sin que en 6 de ellos hu­
biese signo clínico alguno de inflamación 
meníngea. Concluyen que la clásicamente 
denominada parálisis de Bell es en mu­
chos casos una manifestación de una poli- 
neuropatía generalizada, probablemente 
en relación con infecciones virales.

Algunos autores (6) han señalado que 
las dos terceras partes de los casos de pará­
lisis facial periférica son idiopáticas. Es 
muy probable que esta proporción se re­
duzca en futuras estadísticas si se realizan 
las exploraciones complementarias antes 
mencionadas.

El enfermo que comentamos fácilmen­
te hubiera sido diagnosticado de parálisis 
facial idiopática, sin efectuar estudio de lí­
quido cefalorraquídeo, de no haber llama­
do la atención el carácter bilateral de la 
parálisis facial y las mialgias de extremida­
des inferiores.

Concluimos señalando la necesidad de 
profundizar en el estudio de los niños con 
parálisis facial aguda, supuestamente idio­
pática, sugiriendo la práctica de punción 
lumbar y valoración del líquido cefalorra­
quídeo así como electromiografía de gru­
pos musculares aparentemente no afecta­
dos.
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HACE 25 AÑOS

Evaluación aproximada de la mortalidad infantil por diarreas en Salaman­
ca en el decenio 1950-1960

J. F. Del Valle y M. Tabernero (Bol. Soc. Casi. Asi. Leon. Pediat., 1961; 2: 155-162)

En el presente artículo se estudia la 
mortalidad infantil en la provincia de Sa­
lamanca en la década 1950-1960, profun­
dizando en las causas de esos fallecimien­
tos. Al intentar hacer la valoración los 
autores destacan las dificultades con las 
que se encuentran para hacer este tipo de 
estadísticas: 1. Algunos fallecidos proce­
den de otras provincias. 2. Legalmente se 
consideran abortos a recién nacidos muer­
tos en las primeras horas de vida. 3.

Muchos certificados de defunción son in­
completos o inexactos, con una nomencla­
tura diagnóstica no unificada. Principal­
mente se valoraron dos causas de mortali­
dad que tenían especial interés en esos 
años: A. Procesos diarreicos. B. Enferme­
dades respiratorias. La mortalidad global 
descendió a la mitad en esos 10 años, pa­
ralelamente a la mortalidad respiratoria. 
Sin embargo, la mortalidad por diarreas se 
modificó muy poco (Ver tabla).

AÑO 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
MORTALIDAD POR 
ENF. RESPIRATORIAS

12 % 8 % 8 % 10 % 9 % 8 % 9 % 4 % 8 % 12 %

26 % 25 % 30 % 21 % 25 % 15 % 23 % 12 % 22 % 13 %

Comentario:

El presente artículo mantiene 25 años des­
pués un grab interés. Los autores encontraron 
en 1961 exactamente Jas mismas limitaciones 
con las que se encontrarían hoy, a pesar de ha­
ber entrado en la era de la informática. Es lla- 
mativo el descenso de la mortalidad infantil en 
la provincia de Salamanca y que luego se pro­

longaría hasta llegar en 1978 al 17/1.000. Sin 
embargo lo más espectacular es el manteni­
miento, durante toda esa década, de una alta 
mortalidad secundaria a procesos diarreicos. 
Todavía tendría que transcurrir otro decenio, 
con la mejora sanitaria, económica 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 BOLETÍN ofrece la posibilidad de publicar 
artículos relacionados con la Patología Infantil 
Médica y Quirúrgica y con la Asistencia Pediá­
trica; también tendrán cabida en él otros aspec­
tos de marcado interés científico, profesional o 
social. Su fin es de carácter primordialmente 
docente e informativo.

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

Preparación de los manuscritos:

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

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

Resumen y palabras clave:

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

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

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

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

Artículos:

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

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

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

Bibliografía:

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

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

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

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

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

Tablas:

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

Figuras:

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

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

Envío de los originales:

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

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

— Releer el texto y corregir los errores me-* 
canográficos.

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

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

— Asegurarse que las figuras están bien 
protegidas.
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NOTICIARIO

REUNION CIENTIFICA DE LA SOCIEDAD

Avila 26-27 abril 1986

Sábado - 26 de abril

17,00 h. Mesa Redonda: «hipoxia perinatal».

— Introducción: Dr. R. Galván (H. Val- 
decilla. Santander).

— Concepto y diagnóstico de la hipoxia 
perinatal aguda. Dr. A. Ramos (H. 
Ntra. Sra. de Covadonga. Oviedo).

— Concepto y diagnóstico de la hipoxia 
perinatal crónica. Dr. J. LÓPEZ Sastre 
(H. General de Asturias).

— Reanimación inmediata del recién naci­
do con hipoxia perinatal. Dres. M. 
Martín, M. Pardo, M. J. Soga (H. 
Rio Hortega. Valladolid).

— Repercusiones pulmonares de la hipoxia 
perinatal. Dra. C. PEDRAZ (H. Clínico. 
Salamanca).

— Alteraciones cardiacas del recién nacido 
con hipoxia perinatal. Dr. A. Gil (H. 
Clínico. Salamanca).

— El riñon del recién nacido con hipoxia 
perinatal. Dres. M. García Fuentes, 
La Granda y Fa. Aleixandre (H. Val­
decilla. Santander).

— Encefalopatía hipoxémica-isquémica. 
Dr. J. Vidal Sampedro (Santander).

— Seguimiento del recién nacido con sufri­
miento fetal agudo. Dres. R. Galván, 
G. Lobo y S. Docio Nieto (H. Valde­
cilla. Santander).

Moderador: Dr. Ricardo Galván.

21,30 h. CENA DE CONFRATERNIDAD y entrega 
del nombramiento postumo de Socio de Ho­
nor a la familia del Dr. Pedro VÍCTOR 
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 año de la vida. 
Dres. C. Rodríguez, R. Galván, S. 
Docio Nieto, C. Lobo y R. Asteaga 
(H. Valdecilla. Santander).

2. Afectación neurológica en la hipoxia

3.

4.

5.

perinatal. Dres. B. DE Dios, J. MAR­
TIN, J. López, F. J. Rodríguez, C. 
Pedraz y V. SALAZAR (H. Clínico. Sa­
lamanca).
Fenilcetonuria. A propósito de un caso. 
Dres. M. Ruiz y J. L. Hernán Sanz 
(H. Ntra. Sra. de Sonsoles. Avila).
Glucogenosis tipo II de manifestación 
en el período neonatal. Dres. J. L. 
Hernán Sanz y M. Ruiz (H. Ntra. Sra. 
de Sonsoles. Avila).
Manifestaciones congénitas. Nuestra 
casuística en los últimos 3 años. Dres. 
J. Espinosa, E. Alvarez, A. Franga- 
nillo, J. L. Sánchez Badia, M. T. 
García Muñoz y M. Hernández (H.
Valle del Nalón. Langreo).

6. Incidencia y factores de riesgo en el re­
cién nacido de bajo peso y hemorragia 
subependimaria y/o intraventricular. 
Dres. J. Martín, B. de Dios, J. San­
tos, M. Mateos, T. Carbajosa, C. 
Pedraz y V. Salazar (H. Clínico. Sa­
lamanca).

7. Alcohol y tabaco en madres lactantes. 
Repercusión sobre el amamantamiento, 
patología infantil y crecimiento. Dres. 
J. Martín Calama, J. Orive y M. L. 
Cilleruelo (Centro de Salud «Casa del 
Barco» y Ambulatorios del Insalud. Va­
lladolid).
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8.

9.

Inmunocomplejos circulantes, niveles 
de inmunoglobinas y subclases de IgG 
en 8 casos de deficiencia selectiva de 
IgA. Dres. A. Blanco, P. Solís, E. 
Arranz, C. Gómez y E. Sánchez Vi­
llares (H. Clínico. Valladolid).

Anticuerpos séricos con pieza secretora
en enfermos y en niños normales. 
Dres. P. Sons, E. Arranz, A. Blan­
co, S. Lapeña y J. Alvarez Guisasola 
(H. Clínico. Valladolid).

13,00 h. Asamblea General Extraordinaria.

II CONGRESO NACIONAL DE NEUROPE- 
DIATRIA

Programa Científico 6.

Santander, 12, 13 y 14 de junio de 1986

Jueves 12 de junio

Desde 8,00 h. Entrega de Documentación en 
la Secretaría del Congreso.

9,00 h. Salón convención: Inauguración ofi­
cial del II Congreso Nacional de neurope- 
diatría.

9,30-11,30 h. Salón convención: I Mesa Re­
donda. Desarrollo psicomotor normal y pa­
tológico del niño hasta los dos años de 
e dad.
Coordinador: Dr. Emilio Fernández- 
ÂLVAREZ (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. Salón CONVENCIÓN: Comunica­
ciones - Moderador: Dr. J. Artigas (Saba­
dell).
1. Programa de detección de niños de alto 

riesgo en el distrito^«Ciutat Vella» de 
Barcelona. Consideración de factores 
biológicos y sociales. P. Pérez-Olarte, 
C. Bugié, A. Betlloch, M. J. Rams- 
pott, C. Barjau (Barcelona).

2. Aplicación de una tabla de optimicidad 
neonatal a una población de 500 recién 

nacidos. M. A. Esparza, J. A. Irure- 
tagoyena, J. Campistol, E. Fernán- 
dez-Alvarez (Barcelona).

3. Una tabla de optimicidad ambiental. 
Resultados provisionales. M. Maris- 
tany, M. J. Domenech, J. Bellon, E.

4.

5.

Martínez, E. Fernández-Alvarez 
(Barcelona).
Seguimiento madurativo del recién na­
cido de riesgo. M. Andrés, M. Reba- 
GLIATO, V. PLANEELES, M. L. CASTELLO, 
L. Ruano, A. Lozano, V. Marco (Va­
lencia).
Estudio prospectivo del desarrollo psi­
comotor en 510 niños. J. A. Moreno, 
A. Monfort, P. Barbero, J. Jover, 
A. Villalta, F. Mulas, J. Monleón 
(Valencia).
Comparación del diagnóstico clínico y 
electroencefalográfico de las convulsio­
nes neonatales. A. Legido, R. Clancy 
(Philadelphia, USA).

7. Epilepsia en la parálisis cerebral infan­
til. E. Suma, A. Sánchez, M. Boira, 
J. Ponce, D. Pedrola (Barcelona).

8. Adrenoleucodistrofia neonatal. M. Pi­
neda, P. Medina, M. Loren Berdu- 
san, A. Vergara, A. Ballester, T. 
Pampols, A. Ribes, L. Alvarez (Bar­
celona, Ibiza).

12,00-13,30 h. Salón CANTABRIA: Comunica­
ciones - Moderador: Dr. PÉREZ-SOTELO (Ma­
drid).

9.

10.

11.

12.

Influencia de algunas variables obsté­
tricas sobre los cocientes de desarrollo 
del recién nacido normal. M. Andrés, 
J. Santoja, M. L. Castello, M. Reba- 
GLIATO, V. PLANEELES, A. PERIS, A. LO­
ZANO, L. RUANO (Valencia).
¿Es necesario emplear sistemáticamente 
la cesárea en la presentación podálica? 
J. R. de Miguel (Santander).
Presentación podálica: conducta obs­
tétrica y salud perinatal. Análisis de 
1971 y 1980. J. R. de Miguel (Santan­
der).
Bases neuro biológicas de la habilitación 
precoz. M. A. Hernández, A. For- 
nós, F. Larroca, A. Moreno, J. A. 
MuñOZ-Yunta (Barcelona).
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13.

14.

15.

16.

Normas generales para el tratamiento 
en habilitación precoz. A. FornÓS, 
M. A. Hernández, F. Barroca, A. 
Moreno, J. A. Muñoz-Yunta (Barce­
lona).
Acidemia propiónica e hipocalcemia. 
R. Prados, J. Sánchez, J. C. Rodrí­
guez, P. Castro, C. Garzo, M. 
PÉrez-Sotelo (Madrid).

Encefalopatía evolutiva con Hiperlac- 
tacidemia y déficit en carnitina. F. 
Oliete, J. Campos, C. Domínguez, 
A. Martínez, J. Careaga, M. T. Fe­
rrando (Madrid).
Déficit de Ornitin-Transcarbamilasa 
en una niña de 6 años. J. LÓPEZ, E. 
Mayayo, L. Ros, A. Ribes, T. Ara­
na, A. GarÍN, J. Bernad (Zaragoza, 
Barcelona).

12,00-13,30 h. Salón Roma: Comunicaciones.
Moderador: Dr. Santos-Borbujo (Salamanca).

17.

18.

19.

20.

Tabla de morbilidad neonatal. Presen­
tación de nuestra experiencia. F. 
Camps, M. Esparza, V. Molina, J. 
Campistol, E. Fernández-Alvarez 
(Barcelona).
Trastornos de la migración neuronal. 
A propósito de 7 casos. A. Alonso, 
M. Castro-Gago, M. J. Rodríguez, 
I. PÉREZ (Santiago de Compostela).
Seguimiento evolutivo de 13 recién 
nacidos de peso inferior a 1001 gra­
mos. F. Camps, J. Krauel, P. Poo, 
M. Maristany, I. Lizarraga (Barce­
lona).
Puesta a punto de una técnica de
diagnóstico del síndrome de la Fra (x) 
en mujeres heterozigotas. Fstudio de 
la actividad del cromosoma ¡X frágil. 
I. TEJADA (Santander).

21. La unidad del niño y sus padres. Re­
flexión sobre un modo de entender al 
niño sano y enfermo. Una experiencia 
clínica de «Head banging». J. ColâS 
(Santander).

22. Logopatías del desarrollo. Clasifica­
ción. Jp Montilla, M. Nieto, C. 
RodríGUEZ-Barrionuevó (Jaén, Sevi­
lla, Málaga).

23. Diagnóstico precoz de la enfermedad 
de Wilson. E. Buesa, I. VITORIA, J. L. 
Tripiana (Castellón de la Plana).

24. Fuco sido sis tipo 2. M. Nieto, M. Ru­
fo, E. Espejo (Sevilla).

14,00 h. Comida de trabajo.

16,30-18,30 h. Salón Convención: II Mesa 
Redonda: Neuropatías sensoriomotrices he­
reditarias en la infancia. Coordinador: Prof. 
J. A. Berciano (Santander). Ponentes: Dr. 
O. Combarros (Santander), Dr. J. M. 
López-Terradas (Madrid), Dra. T. 
Rodríguez-Costa (Murcia).

18,30-19,00 h. Descanso - Café.
19,00-20,00 h. Salón Convención: Comuni­

caciones. Moderador: Dr. J. Colomer (Bar­
celona).
25. Neuropatía congénita hipomielinizan- 

te: Consideraciones nosológicas sobre 
el estudio de dos casos. M. A. TOLE­
DANO, J. Campos, A. Martínez, A. 
Cabello, C. Franco,}. Careaga, F. 
Oliete, M. T. Ferrando (Madrid).

26. Esclerosis lateral amiotrófica en la in­
fancia. L. Gargallo, E. Carraud,}. 
L. Beguiristain, J. Narbona (Pam­
plona).

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

28. Polimiositis-Dermatomiositis en la infan­
cia. Estudio de seis pacientes. R. Vidal, 
J. Colomer, J. M. Samarra, J. Vila, E. 
Fernández-Alvarez (Barcelona).

29. lAetilprednisolona intravenosa a altas 
dosis en la polimiositis- 
dermatomiositis crónica. M. CASTRO- 
Gago, F. Alvez, J. L. Iglesias, E. 
Rodríguez, R. Fernández-Prieto 
(Santiago de Compostela).

30. Patrón electroforético de las proteínas 
del L.C.R. en la distrofia muscular ti­
po duchenne. M. Castro-Gagó, S. 
Rodríguez-Segadb, M. R. España, S. 
Gonzâlez-Lijo, O. Ferrer, I. Novo 
(Santiago de Compostela).

19,00-20,00 h. Salón Cantabria: Comunica­
ciones. Moderador: Dr. F. Mulas (Valen­
cia).
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31. Tumores del sistema nervioso central 
en el primer año de vida. A. Vernet, 
M. E. Yoldi, V. Cusí, C. Royo, J. 
M. Costa, E. Fernández-Alvarez 
(Barcelona).

32. Tumores del tronco cerebral en la

33.

34.

35.

36.

edad pediátrica: Avances diagnósticos. 
J. Alorm, R. Besora, M. Olesti, M. 
Roig (Barcelona).
Sincinesia braquial patológica como 
única manifestación de un proceso ex­
pansivo mesencefálico. f A. MuÑOZ- 
Yunta, A. Fornós, A. Moreno, F. 
Barroca, M. A. Hernández-Latorre 
(Barcelona).
Procesos expansivos intrarraquídeos en 
la infancia. A. Vernet, M. E. Yoldi, 
V. Cusí, M. Esparza,}. M. Costa, E. 
Fernandez-Alvarez (Barcelona).
Angiomatosis e Hidrocefalia arreabsor- 
tiva. J. M. Roquer, C. Fortuny, J. 
M. Rodríguez-Miguelez, L. F. de 
CASTRO, J. M. Corretger (Barcelo­
na).
Hemiplegia alternante. Ensayo tera­
péutico con fluanarizine. M. Pineda, 
I. Fabregues, J. SALTOR (Mataré).

19,00-20,00 h. Salón 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 ácido valproico. M. 
Castro-Gago, S. Rodríguez- 
Segade, I. Novo, C. Alonso, S. 
Otero, J. Peña (Santiago de Compos­
tela).
Probable Pancreatitis secundaria a tra­
tamiento con ácido valproico. Presen­
tación de un caso. ]. C. RODRÍGUEZ, 
J. Sánchez, R. Prados, M. I. Cha­
morro, M. Morena, M. Pérez- 
SOTELO (Madrid).
Metabolitos de la vitamina D en niños 
epilépticos. J. A. Riancho, C. del 
Arco, J. L. Herranz, R. Arteaga, 
M. Albajar, J. González-Macías 
(Santander).
Consideraciones sobre la hipertensión 
arterial por esferoides en el síndrome 

de West. S. Uriz, R. Vidal, D. So­
riano, M. Ridao, J. Verdaguer 
(Terrassa).

41. Epilepsias mioclónicas en la infancia. 
Revisión de la concordancia y diso­
ciación electroclínica en relación con su 
pronóstico. M. Tallada, D. Salvia, 
M. Roig, A. Queralt (Barcelona).

42. Estados de mal epiléptico en la infan­
cia. A propósito de 115 observaciones. 
R. Palencia, S. Alberola, M. R. 
Bachiller, F. Tresierra (Valladolid).

20,00-21,00 h. Salón Convención: Conferen­
cia: Patología molecular y neuro química 
evolutiva en el síndrome de Down. Prof. J. 
Flórez (Santander).

Viernes 13 de junio

9,00-11,00 h. Salón Convención. III Mesa 
redonda: Nuevos métodos' diagnósticos en 
neuropediatría. 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. Descansó - Café.

11,30-13,30 h. Salón Convención: Comunica­
ciones. Moderador: Dr. M. Roig (Barcelona).
43.

44.

45.

46.

Valor de la resonancia nuclear magné­
tica en neuropediatría. C. VAN TarT- 
wijk, E. Summa, G. Teruel, A. Gila, 
R. Giménez (Barcelona).
Ventajas de la resonancia magnética 
sobre la tomografía computada en la 
exploración de algunos tumores de fo­
sa posterior. I. Pascual-Castroviejo, 
A. Vélez, A. Martínez-Bermejo, M. 
L. LÓPEZ-RODRÍGUEZ (Madrid).
Valor de la resonancia nuclear magné­
tica en los tumores de fosa posterior: 
A propósito de dos casos. O. Cruz, R. 
M. Casademont, 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 
Tartwijk (Barcelona).
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47.

48.

Ecografía cerebral transfontanelar: Su 
aplicación en el estudio de las macro­
cefalias. M. Rufo, A. López-Barrios, 
M. Nieto, J. I. Mauduit (Sevilla).
Diagnóstico ecográfico de las malfor-
maciones cerebrales. J. SANTOS- 
Borbujo, L. Monzón, M. T. Garba- 
josa, C. GarcIa-Alvarez (Salaman­
ca).

49. Aplicación de la ecografía de tiempo 
real tranfontanelar en la detección de 
hematomas cerebrales no habituales. 
M. Rufo, A. López-Barrios, M. Nie­
to, A. Tovaruela, J. Sierra (Sevilla).

50. Hematomas subdurales. Diagnóstico 
ecográfico. J. Santos-Borbujó, L. 
Monzón, M. T. Carbajosa (Salaman­
ca).

51. Hemorragia intraventricular. Segui­
miento evolutivo de 44 recién nacidos 
diagnosticados mediante ecografía. P. 
Poo, V. Molina, J. Campistol, M. 
Carrera, J. A. Iruretagoyena, J. 
Krauel (Barcelona).

52. Leucomalacia periventricular. Hallaz­
gos ecográficos y evolución de cinco 
observaciones. P. Poo, V. Molina, J. 
Campistol, F. Camps, J. M. Samarra, 
I. Lizarraga (Barcelona).

11,30-13,00 h. Salón Cantabria: Comunica­
ciones. Moderadora: Dra. M. Tallada 
(Barcelona).
53.

54.

55.

Evaluación auditiva en niños mediante 
respuestas evocadas de tronco cerebral 
(RATC). T. Suárez, F. Fernândez- 
Gonzâlez, J. Rodríguez (Riaño- 
Langreo, Asturias).
Valoración del estudio de potenciales 
evocados de tronco cerebral en hipoti- 
roidismo para detección de posibles 
alteraciones auditivas. J. Barrasa, C. 
Quintial, C. Luzuriaga, A. García, 
J. Santiuste (Santander).
Potenciales evocados en niños con 
neurofibromatosis. T. SuÂREZ, F.
Fernândez-Gonzâlez, J. L. Sánchez- 
Badía, M. T. García Muñoz, J. M. 
Cerezo (Riaño-Langreo, Asturias).

56. Estudio neurofisiológico de un caso de 
meningitis tuberculosa con afectación

57.

58.

de la vía visual. J. Barrasa, A. Gar­
cía, C. Quintial, V. Madrigal, J. 
Alonso (Santander).
Sistema cerebroespinal. Nuevo con­
cepto, diagnóstico y valoración por la 
presión intracraneal y la tomografía 
computerizada. A. PÉREZ-GARCÍA, A. 
Fernândez-Serrats, J. López-Sastre 
(Oviedo).
Sistema cerebroespinal. Comporta- 4 
miento normal y patológico circadiano 
y ultradiano. A. Pérez-García; J.
García-Corujo, A. Fernández- 
Serrats, J. López-Sastre (Oviedo).

59- Sufrimiento fetal. Fisiopatología obte­
nida en una población estudiada me­
diante la presión intracraneal y la to- 
mografía computerizada. Experiencia 
de 10 años. A. Pérez-GarcíA, A.

60.

61.

Alonso-García, J. López-Sastre 
(Oviedo).
Aplicación del reflejo trigémino facial 
en patología neurológica de la infan­
cia. J. Campistol, J. Colomer (Barce­
lona).
La biopsia muscular mediante técnica 
de aguja: Su valoración en 16 pacien­
tes. J. Colomer, J. Vila, R. Vidal, J. 
Campistol (Barcelona).

62. Amaurosis congenita de Leber en dos 
hermanos. M. Castro-Gago, F. 
GOmez-Ulla, A. Bao, J. M. Marti- 
nón, I. Novo, R. Tojo (Santiago de 
Compostela).

11,30-13,30 h. Salón Roma: Comunicaciones. 
Moderador: Dr. J. Prats (Bilbao).
63. Experiencia de la monitorización de la 

presión intracraneal en una unidad de 
cuidados intensivos pediátricos. J. 
Campistol, L. Tobeña, J. M. Costa, 
S. García-Tornel, J. M. Martín 
(Barcelona).

64. Importancia de la monitorización de 
la presión intracraneal en la fase agu­
da de la meningitis tuberculosa. J. 
Campistol, L. Tobeña, J. M. Costa, 
J. Roca, S. García-Tornel, J. M. 
Martín (Barcelona).

65. Comparación de los efectos y a largo 
plazo del manitol y del glicerol sobre
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66.

67.

68.

69.

70.

el edema cerebral. R. García de Sola 
(Madrid).
A propósito de una casuística de trau­
matismos craneoencefálicos en la edad 
pediátrica. A. Viso, A. Rodríguez- 
Baliño, B. Gómez DEL Teso, F. 
MartinÓN (Orense).

Criterios bioquímicos para el trata­
miento y seguimiento de las hidroce­
falias infantiles. M. Castro-Gago, S. 
Rodríguez-Segade, I. Novo, S. Lo- 
JO, M. POMBO, J. PEÑA (Santiago de 
Compostela).
Traumatismos craneoencefálicos en ni­
ños. A propósito de tres observaciones 
significativas. J. de Juan, A. Callejo, 
J. Valcés-Hevia, M. Crespo 
(Oviedo).
Acción de la ventilación a alta fre­
cuencia sobre la elastancia cerebral. R. 
García 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. 
García de Sola, F. Gilsanz, J. L. 
Lora-Tamayo, P. Mateos, C. Her­
nández (Madrid).

71. Dificultades en la demostración de la 
agenesia del cuerpo calloso mediante 
ecografía y TC cerebrales en el síndro­
me de Aicardi. R. Vidal, S. Uriz, D. 
Soriano, M. J. Asencio, M. Ridao, 
R. Delgado (Barcelona).

72. Vértigo paroxístico benigno. A propó­
sito de 3 observaciones. G. Picó, G. 
RUL-LAN, P. López (Palma de Mallor­
ca).

14,00 h. Comida de trabajo.

16,30-18,30 h. Salón Convención: IV Mesa 
Redonda. Efectos secundarios del trata­
miento antitumoral sobre el sistema ner­
vioso del niño. 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. PÉREZ DE LA Lastra (Santander).

18,30-19,00 h. Descanso - Café.

19,00-20,00 h. Salón Convención: Comuni­
caciones. Moderador: Dr. D. Pedrola (Bar­
celona).
73. La resonancia magnética nuclear en la 

valoración de la lesión del sistema ner­
vioso central secundario al tratamiento 
del cáncer infantil. A. Legido, R. J. 
Packer, R. A. Zimmerman, L. T. Bi- 
LANIUK (Philadelphia, USA).

74. Efectos del empleo de radioterapia en 
el SNC. C. Moro-Bayón, M. J. An- 
tuña, C. Fernández-Gudin, A. Que- 
rejeta, R. Rodríguez, J. López- 
Sastre (Oviedo).

75. Toxicidad neurológica de la ciclospori- 
na en el trasplante de médula ósea. 
A. Ballestee, I. Badell, M. Bosch, 
N. Pardo, A. Rifa, J. Cúbeles (Bar­
celona).

76. Síndrome post-radioterapia en la pro­
filaxis del SNC en la leucemia linfo- 
blástica aguda. J. Ferris, C. Esquem- 
bre, A. Verdeguer, V. Castel (Va­
lencia).

77. Afectación del SNC en niños con leu­
cemia aguda linfoblástica. Tratamien­
to e implicaciones pronosticas. E. BU­
REO, C. Sainz-Guerra, C. Muruzá- 
bal, J. L. Herranz, R. Arteaga, A. 
ZUBIZARRETA (Santander).

78. Meningitis por metotrexate. J. Ferris, 
C. Esquembre, A. Verdeguer, V. 
Castel (Valencia).

19,00-20,00 h. Salón Cantabria. Comunica­
ciones. Moderador: Dr. J. Narbona (Pam­
plona).
79- Posibilidades terapéuticas en el trata­

miento del temblor cinético severo 
(Video). L. Gargallo, J. Narbona, 
J. Vaamonde, J. Obeso (Pamplona).

80. Hipercinesia crónica de la infancia. Es­
tudio de 100 observaciones (Vídeo). 
E. Fernández-Alvarez, A. Vernet, 
M. Pineda, C. Royo.J. Colomer, F. 
Sanmartí.J. Campistol, P. Poo (Bar­
celona).

81. La Carbamacepina, un fármaco eficaz 
para la corea no hereditaria (Vídeo). 
M. Roig, L. Montserrat, A. Ga- 
LLART (Barcelona).
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82. Prolongación de la deambulación en la 
distrofia muscular de Duchenne (Vídeoj 
J. Colomer, N. Ventura, J. Fagoaga, 
T. González, R. Vidal (Barcelona).

83. Estado vegetativo persistente. Observa­
ciones (Vídeo).M. Pérez-Sotelo, P. 
Castro, C. Garzo, J. Cimadevœla, M. 
L. de la Morena, M. Chamorro 
(Madrid).

19,00-20,00 h. Salón Roma: Comunicaciones.
Moderador: Dr. A. Tendero (Madrid).
84.

85.

Heurotoxicidad tras la sobre dosifica­
ción por alcaloides de la vinca. A pro­
pósito de cuatro casos. C. Esquembre, 
J. Ferris, A. Verdeguee, V. Castel, 
M. Aleu (Valencia).
Secreción inadecuada de ADH secun-
daría a seudosobredosificación de 
vincristina. C. Esquembre, J. Ferris, 
A. Verdeguee, V. Castel (Valencia).

86. Neuro toxicidad por vincristina. M. 
Aleu, C. Esquembre, A. Monfort, 
A. Verdeguee, F. Mulas, J. A.

87.

88.

Villalta, V. Castel (Valencia).
Neuro toxicidad de la vincristina sobre 
el sistema nervioso periférico. J. 
Valls, J. Estevez, F. Barnosell, E. 
Vela, D. Pedrola (Barcelona).
La neurotoxicidad periférica por 
vincristina 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 Convención. Conferen­
cia.
89- Tumores del sistema nervioso central 

en niños menores de dos años de 
edad. Prof. M. Choux (Marsella, 
Francia).

Sábado 14 de junio

9,00-11,00 h. Salón Convención: V Mesa Re­
donda: Estrategias terapéuticas en las epi­
lepsias rebeldes. Coordinador: Dr. J. L. He- 
rranz (Santander). Ponentes: Prof. J. A. 
Armijo (Santander), Prof. R. García de 
Sola (Madrid), Prof. J. M. Martínez- 
Lage (Pamplona), Dr. L. Oller Ferrer- 
VlDAL (Barcelona).

11,00-11,30 h. Descanso - Café.

11,30-13,00 h. Salón Convención: Comuni­
caciones. Moderador: Dr. J. A. MuÑOZ- 
Yunta (Barcelona).

90. Gammaglobulina intravenosa a altas 
dosis en las epilepsias intratables de la 
infancia. M. Castro-Gago, I. Novo, 
G. Docampo, L. Monasterio, R. To­
jo, J. Peña (Santiago de Compostela).

91. Ta callosotomía en el tratamiento de 
la epilepsia rebelde en la infancia. 
Aportación de 3 casos. M. Nieto, B. 
Barrionuevo, M. Rufo, H. Salgado 
(Sevilla).

92. Los antagonistas del calcio en un caso 
de síndrome de Lennox- Gastaut con 
oclusiones vasculares cerebrales. I. 
Pascual-Castroviejo, V. LOpez- 
Martín, A. Vêlez, M. L. López- 
RóDRÍGUEZ (Madrid).

93. La valoración psicomotriz, elemento 
importante en el estudio de los niños 
superdotados^ y en la prevención del 
fracaso escolar. J. Berché, C. Geno- 
vard, R. M. Condomines, J. Fernán­
dez, M. Minoves (Barcelona).

94. Ventajas de la exploración cerebrovascu­
lar no invasiva de alta resolución de los 
factores de riesgo neurológico en el ni­
ño. R. M. Condomines, J. Fernández, 
M. Minoves, J. Berché (Barcelona).

95. Detección 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).

96. Enfermedad de Hallervorden-Spatz: 
Estudio anatomopatológico a propósi­
to de un caso. A. Reyes, E. Salinero, 
J. Escalona, M. Pérez-Sotelo, P. 
Castro, C. Garzo (Madrid).

97. Síndrome «.Happy puppet» o de An- 
gelman. Revisión a propósito de tres 
casos. S. I. Pascual-Pascual, R. 
Campos-Tullot, B. Escudero, R. 
García-Simón (Pozuelo de Alarcón, 
Madrid).
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11,30-13,00 h. Salón Cantabria: Comunica­
ciones. Moderador: Dr. D. C. RodrÍGUEZ- 
Barrinuevo (Málaga).
98.

99.

100.

Autismo infantil. Aspectos neurológi- 
cos (Vídeo). S. I. Pascual-Pascual 
(Pozuelo de Alarcón, Madrid).
Síndrome de Retí: Estudio clínico y 
analítico de ocho casos (Vídeo). M. PI­
NEDA, A. Ballestee, F. Raurich, I. 
Ferrer, E. Fernández-Alvarez (Bar­
celona).
Valor del EEG de sueño en 
epileptología infantil: Estudio de 231 
Trazados. F. X. Sanmartí, M. E. 
Yoldi, F. Raurich, M. Esparza, I. 
Fabregues (Barcelona).

101. Epilepsia refleja a la oclusión ocular. 
(Vídeo). J. Artigas, I. Lorente (Sa­
badell).

102. Epilepsia primaria de la lectura. Un 
caso. J. Salas, E. Ramos, D. M. So­
lar, J. García-Corujo (Oviedo).

103. Epilepsia con punta-onda continua 
durante el sueño lento. A propósito 
de tres observaciones (Vídeo). F. X. 
Sanmartí M. E. Yoldi, F. Raurich, 
M. Esparza, A. Vernet (Barcelona).

104. Epilepsia mioclónica con ragged-red 
fiders. M. E. García-Silva, J. Aicar- 
dí (París).

13,00-14,00 h. Salón Convención: Conferen­
cia. Neurotransmisores y epilepsia. Prof. J. 
A. Armijo (Santander).

14,00 h. Clausura del ii congreso nacional 
DE NEUROPEDIATRÍA.

CRISIS PSICOPATOLOGICAS DEL NINO

Dirección:
Prof. Dr. José Antonio Florez Lozano 

Universidad de Oviedo

Fechas:
7 al 11 de julio de 1986

Lugar:

GijÓN 
(Cátedra Jovellanos)

Programa

Lunes 7

10,00 h. Entrega de credenciales y documenta­
ción.

10,30 h. Presentación del Curso.
10,45 h. Las necesidades de la infancia en el 

momento de hoy. Prof. Dr. Juan Boch 
Marín, Director Nacional de UNICEF- 
España. Miembro de la Real Academia de 
Medicina.

12,00 h. Afectividad y crecimiento en el niño. 
Prof. Dr. José A. FlOrez Lozano. Univer­
sidad de Oviedo.

17,00 h. Psicopatología del sueño infantil. 
Prof. Dr. José A. FlOrez Lozano. Univer­
sidad de Oviedo.

Martes 8
10,00 h. Estudio de la ansie dd y de los com­

portamientos neuróticos del niño. Prof. Dr. 
Manuel Bousoño García. Universidad de 
Oviedo.

12,00 h. Psicopatología del lenguaje en el ni­
ño. Prof. Dr. Dionisio Pérez y Pérez. Uni­
versidad Complutense de Madrid.

16,30 h. El fracaso escolar y sus consecuencias. 
Prof. Dr. Julio A. González-Tienda. Uni­
versidad de Oviedo.

Miércoles 9
10,30 h. La recuperación de los deficientes 

mentales. Prof. Dr. Agustín Dossil Ma- 
ZEIRA. Universidad de Santiago de Com­
postela.

16,30 h. Técnicas de estimulación precoz en el 
niño deficiente mental. Prof. Dr. IGNACIO 
Villa Elizaga. Clínica Universitaria de 
Pamplona.

Jueves 10
10,00 h. La crisis de la pubertad. Prof. Dr. 

Bernardo Marín Fernández. Universidad 
de Oviedo.

12,00 h. La educación sexual del niño. Prof. 
Dr. EudáL Maideu. Universidad de Barce­
lona.

16,30 h. La depresión infantil. Prof. Dr. Jesús 
Fernández Sandonis. Universidad de 
Oviedo.
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Viernes 11
10,00 h. La explotación y el maltrato del niño. 

Prof. Dr. José A. Flórez Lozano. Universi­
dad de Oviedo.

12,00 h. Las cefaleas infantiles. Prof. Dr. Ber­
nardino BláZQUEZ MENES. Jefe de Servicio 
del Hospital Ntra. Sra. de Covadonga. 
Oviedo.

13,30 h. Clausura del Curso y entrega de 
diplomas. Vino español en honor de los 
participantes.

Nota: Todas las sesiones irán seguidas de un 
coloquio.
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SOMOS LOS MAS PROXIMOS 
A LA LECHE MATERNA

fe.

y

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

■ Por su mezcla grasa única, fisio- 
lógica y adaptada.

Que contiene lactosa como 
kjoa único azúcar.

y Por su contenido mineral re-

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

ALTER:Somos farmacéuticos.s . A .



EDAMATER NATUR,
\ lo más cercano a la naturaleza

F

para la nutrición del recien nacido

Los lactantes alimentados con EDAMATER NATUR:
• Presentan un perfil de ácidos grasos esenciales... • Alcanzan concentraciones de lipoproteínas 

plasmáticas...

• Muestran valores de colesterol plasmático... • Desarrollan una microflora en heces... -I
...Similares a los encontrados en lactantes alimentados con leche humana

edamate

edamaM

Leche maternizada de iniciación suplementada con nucleótidos
CIENCIA Y NATURALEZA EN LA AUMENTACION INFANTIL

L « EUROPEA DE DIETETICOS Y ALIMENTACION. S. A Apdo.228. Camino de Purchil.s/n.

L R “ - Te|. (958) 280800. Telex. 78452 UNGA E.- GRANADA (ESPAÑA)
Con la garantía |UNIASA
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