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El pediatra de familia ante la deficiencia mental

J.FLOREZ

Asesor cientifico Fundacién Sindrome de Down de Cantabria. Catedratico de Farmacologia Universidad de Cantabria.

Parece a veces que el pediatra de familia ha perdido su
identidad o se siente carente de recursos o de credenciales
ante un nifio con deficiencia mental. Hace ya muchos afios
que dejé de ser el Unico referente para la familia. Y fue com-
probando poco a poco que el fisioterapeuta, el psicologo, el
logopeda o el maestro de educacion especial acaparaban
toda la actividad terapéutica del nifio.

Es cierto que todos esos especialistas tienen mucho que
deciry hacer para ir enderezando el desarrollo del nifio. Pero
hay un elemento fundamental en la base de todo desarrollo:
la buena salud. Atenderla en su doble abordaje, el curativo
y el preventivo, es responsabilidad inexcusable del pedia-
tra. La deficiencia mental obliga al nifio a realizar un sobre-
esfuerzo, de atencién, de aprendizajes, de ejercicios fisicos o
mentales. Si no hay una buena salud, no es posible que el
nifio persista en el trabajo. Todos tenemos experiencia de lo
dificil que nos resulta concentrarnos en una tarea cuando
tenemos unas décimas, o tenemos problemas de nutricion,
o simplemente nos duele la cabeza. Pues bien, tanto mas le
ocurre al nifio con deficiencia mental al que constantemen-
te se le esta exigiendo que supere sus dificultades.

Es necesario, por tanto, que el pediatra general muestre
su deseo expreso de incorporarse dentro del elenco de espe-
cialistas terapeutas; que tanto éstos como la familia se per-
caten que deben contar con él. Unas veces serd para hacer
frente a los cuadros patolégicos que quiza formen parte del
propio sindrome causante de la deficiencia mental; otras,
para indicar las exploraciones complementarias que habré
que realizar de acuerdo con el programa de salud especifi-
co para ese tipo de deficiencia; otras, para cuidar y dirigir
la nutricion, frecuentemente maltratada en este &mbito. Para
ello los padres necesitan sentir la cercania y la comprension

de su pediatra que, aunque no sea su propia area de espe-
cializacion, se interesa por el desarrollo mental, educativo
y afectivo del nifio y del adolescente. Eso exige algo mas que
buenas maneras e intenciones. Exige que el pediatra se intro-
duzca un poquito en el mundo de la deficiencia mental, pase
la barrera de lo estrictamente fisico u organico, y contem-
ple a su paciente como un ser humano en su totalidad. Me
consta cuanto agradecen los padres que su pediatra siga de
cerca la evolucion completa de su hijo y sus progresos.

Es preciso tener en cuenta, ademas, otra realidad: lo dife-
rente que a veces se expresa un mismo cuadro patolégico
en la persona con deficiencia mental. Las dificultades expre-
sivas, quiza las dificultades perceptivas, u otras causas, pue-
den influir en que la enfermedad se manifieste de manera
distinta. Las madres, sin embargo, no se engafian y perci-
ben con extraordinaria sensibilidad los cambios en el esta-
do de salud de su hijo. Cuando existe una buena relacién
y una fluida comunicacién entre familia y pediatra, estas
situaciones especiales se solucionan con relativa facilidad:
hay mutua confianza y cada uno sabe que el otro desea acer-
tar. Cuando esto no ocurre, y familia y pediatra se desco-
nocen, surge la desconfianza y el conflicto, a veces con muy
graves consecuencias para el nifio.

Por ultimo, es necesario que el pediatra crea en la capa-
cidad del nifio. En su capacidad para progresar intelectual-
mente, y en su increible capacidad para adaptarse a situa-
ciones especiales: exploraciones desagradables, tratamien-
tos largos, control de si mismo. S6lo hace falta que se forme
un vinculo de entendimiento entre pediatra, nifio y familia,
para que cada uno ponga lo mejor de si mismo.

Santander, Agosto 2000
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Acciones de la leptina de interés pediatrico

A.BLANCO QUIROCS, J.A. GARROTE, E. ARRANZ

Avrea de Pediatria. Universidad de Valladolid

RESUMEN

La leptina es un factor descubierto en 1994 que produ-
ce anorexia y pérdida de peso. Se sintetiza principalmente
en los adipocitos y los niveles séricos se relacionan con el
indice de masa corporal (IMC). En determinadas circuns-
tancias el control de la leptina se altera, como en pacientes
urémicos. En la enfermedad celiaca los niveles de leptina
pierden su relacion con el IMC y son desproporcionadamente
bajos, por el contrario se incrementa en los pacientes con sep-
sis, especialmente en los casos fallecidos. La leptina también
se produce en la placenta y pudiera tener algun papel nutri-
tivo en el feto y la madre. En ambos estén elevados los nive-
les séricos, aunque disminuyen en los dias postparto. En ratas
se ha descubierto recientemente una leptina gastrica que
tiene una accién muy rapida dependiente de la ingesta ali-
mentaria. Presenta acciones sinérgicas a la colecistoquinina
y es un potente agente gastroprotector. En el hombre la lep-
tina gastrica esta siendo estudiada, pero es muy interesante
la presencia de leptina en la leche humana.

Palabras clave: Leptina; Recién nacido; Sepsis; indice de
masa corporal; Enfermedad celiaca; Sepsis.

ABSTRACT

Leptin is a factor discovered in 1994 that it cause ano-
rexia and weight loss. It is mainly synthesised in adipocy-
tes and serum levels are related to the body mass index

(BMI). In some circumstances, as in uremic patients the lep-
tin control is disturbed. In the coeliac disease the leptin levels
loss their relationship with the BMI and they are dispro-
portionated low, in contrast a significant increase is pro-
duced in patients with sepsis, mainly in deceased cases. The
leptin is also produced in the placenta and it could have a
nutritional role in the fetus and the mother. Both have incre-
ased levels although they decreased in the post-delivery
days. Inrats, a gastric leptin has recently discovered which
have a very fast food-dependent action. It shows synergis-
tic actions with cholecystokinin and it is a potent gastro-
protective agent. In man the gastric leptin is in study but
it is a very interesting fact their presence in human milk.

Key words: Leptin; Newborn; Sepsis; Body mass index;
Coeliac disease; Sepsis.

INTRODUCCION

La leptina fue descubierta a finales de 1994 y rapida-
mente capt6 gran atencion cientifica y social. Desde enton-
ces han aparecido publicados centenares de articulos dedi-
cados a este factor. Su nombre procede del término grie-
go “leptos” que significa delgado. La molécula es una
pequefia proteina que contiene 167 aminoacidos y es regu-
lada por un gen que en el ratdn se denomina OB. En el hom-
bre el gen de la leptina esta situado en el cromosoma 7qg31
y contiene 3 exones con poco mas de 15.000 pares de bases®.
Es interesante su inmediata cercania al gen de la fibrosis
quistica.

Correspondencia: Prof. Alfredo Blanco Quirés. Facultad de Medicina. Area de Pediatria. C/ Ramén y Cajal, 7.
47005 Valladolid. E-mail: ablanco@ped.uvaes. Recibido: Julio 2000 - Aceptado: Julio 2000
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Figura 1. La leptina se sintetiza principalmente, pero no exclusi-
vamente, en el tejido adiposo en cantidad proporcional a la masa
grasa. Actuando a nivel hipotalamico provoca anorexia, ademas
a nivel periférico activa sistemas de lipélisis. Por ambos mecanis-
mos ocasiona la disminucién de la masa grasa y con ello una caida
de la sintesis de leptina en los adipocitos

REGULACION Y SINTESIS DE LEPTINA

En los primeros estudios la sintesis de leptina se locali-
z6 en los adipocitos. Esto, unido a que su principal efecto
también se relacionaba con el tejido adiposo sirvié para que
fuera considerada como un “adipostato”, incluida dentro
de un efectivo mecanismo de retroinhibicion de la masa
grasa corporal® (Fig. 1).

En condiciones nhormales hay una estrecha relacion line-
al positiva entre los niveles séricos de leptina y el indice
de masa corporal (IMC)@3). La restriccion alimentaria redu-
ce dramaticamente la expresion genética y los niveles plas-
maticos de leptina, mucho mas rapidamente que la pérdi-
da de peso corporal®. Aunque los niveles séricos de lepti-
na se correlacionan con la masa grasa, también dependen
en gran manera de influencias ambientales y hormonales®.
Durante la adolescencia, en cada uno de los estadios de Tan-
ner los niveles de leptina son superiores en la mujer que en
el vardn y esta diferencia se mantiene cuando las cifras son
corregidas respecto a la masa grasa®

Mas tarde se identificaron otros origenes, incluyendo
células del higado y también de la placenta®), lo que apoya
alguna funcién reguladora del metabolismo energético
maternofetal. Asi mismo, se demostr6 que la glandula
mamaria presenta mRNA de leptina y que la leptina ade-
maés de ser transportada desde la circulacién materna a la

A. BLANCO QUIROS Y COLS.

leche, puede que se sintetice localmente en cantidades sig-
nificativas(s).

ALTERACIONES DEL CONTROL NORMAL DE LA
SINTESIS DE LEPTINA

Aunque los niveles de leptina circulante se correlacionan
de forma estrecha y positiva con la grasa corporal, parece
haber multiples factores en el cerebro y otros 6rganos peri-
féricos que también estan implicados en el control del peso
y del metabolismo. Los ejemplos de pérdida de relacion entre
el IMC y la leptinemia son variados. Varios autores han
comunicado rapidas elevaciones de la leptina sérica en la
fase aguda de sepsis©12), Este aumento ocurre en relacién a
la endotoxinemia y es independiente de la masa grasa.

En un estudio realizado con indios Pima se dedujo que
los niveles altos de leptina pueden servir para diferenciar a
aquellos individuos que permaneceran delgados de los que
van a tener una predisposicion posterior a la obesidad®3),
Segun esto, los niveles de leptina antes del desarrollo de
la obesidad no reflejaran simplemente el estado de la masa
adiposa, como se afirmo en los estudios iniciales. Conclu-
siones similares se obtuvieron en un estudio que mostré que
la leptina aumenta en los nifios con insuficiencia renal, sin
tener correlacion con el peso corporal.

También en animales hay ejemplos de regulacién de la
leptina sérica con independencia de la masa grasa, admi-
nistrandoles endotoxina, citoquinas o glucocorticoides, fac-
tores todos ellos que provocan el aumento de los niveles de
leptina, aunque reduzcan el peso corporal®.

Nosotros comprobamos que durante las fases de activi-
dad de la enfermedad celiaca se altera la normal regulacion
de laleptina (Fig. 2). Aunque la mayoria de las alteraciones
de la regulacion consisten en un aumento o estimulo posi-
tivo, en la celiaca se tiende a una exagerada inhibicién de
su sintesis. Esto sugiere un factor protector en un paciente
que ademas de estar desnutrido tiene un apetito disminui-
do®, Hasta ahora sabemos que la leptina disminuye el ape-
tito, pero como en muchos modelos bioldgicos es posible
gue un apetito anormalmente disminuido, por otras causas,
reciprocamente influya sobre la leptina. Debido a la subje-
tividad de su valoracidn la relacion leptina/apetito es mucho
peor conocida que la de leptina/IMC.
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20 CELIACOS EN ACTIVIDAD 20

CELIACOS EN REMISION

Figura 2. En los enfermos celiacos se rompe
la normal correlacién entre el indice de
masa corporal (IMC) y los niveles séricos
de leptina, desproporcionadamente bajos.
La correlacion se recupera en las fases de
remision con dieta exenta en gluten, al
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mismo tiempo que se elevan las tasas de
leptina (Blanco Ay col. en prensa).

Se conoce la repercusién de diferentes fArmacos sobre
los niveles de leptina. Los agonistas beta-adrenérgicos son
potentes inhibidores de la expresion in vitro de RNAm de
la leptina“. Por el contrario, dosis altas de glucocorticoides
y de mediadores inflamatorios, como el factor de necrosis
tumoral inducen la produccion de leptina y la pérdida de
peso in vivo e in vitro®?), también la insulina aumenta la pro-
duccion in vivo de leptina@31n,

RECEPTORES MOLECULARES

El descubrimiento de receptores de leptina distribuidos
por diferentes drganos y tejidos es una prueba de la impor-
tancia y amplitud de las funciones que tiene esta molécula.
El receptor de la leptina pertenece, por su estructura, a la
denominada familia de receptores de citoquinas de clase I,
a la misma que pertenecen los receptores de IL-2, de GH,
de IFN. La sefial de la leptina se trasmite mediante un sis-
tema janus kinasa 2 (de Jano dios de las dos caras) que acti-
va moléculas de transcripcion STAT 3,5y 6 (“Signal Trans-
ducers and Activators of Transcription”).

Los receptores de leptina se expresan en muchos tejidos
y al menos hay dos formas: un receptor corto y otro largo
que abunda en el hipotalamo donde estd implicado en una
compleja regulacion del apetito y del metabolismo ener-
gético, ademas se ha identificado en las génadas, y en esca-
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sa cantidad en otros tejidos, como pulmon, rifiones o pan-
creasgs). La forma corta de receptor de leptina se encuen-
tra con alta densidad en los plexos coroideos®® y también
en hipotalamo, rifiones, pulmoén, higado y pancreas®.

Receptores centrales

Los receptores de leptina se descubrieron en principio
en el hipotdlamo donde se supuso que ejercia su papel fun-
damental. Se pens6 que en esa localizacion ejerce su accion
fundamentalmente a través del neuropéptido hipotalami-
co Y (NHY), pero estudios con ratones transgénicos demos-
traron que la accién hipotalamica de la leptina no desapa-
rece totalmente en ausencia del NHY. Posiblemente tam-
bién actde sobre otras moléculas hipotalamicas relaciona-
das con la melatonina, el glucagdn, la urocortina o la cor-
ticotropina®,

La leptina causa una sensacion de saciedad regulando
el apetito a nivel hipotalamico, pero la accién en el hombre
es mas compleja que en el raton; por ello, sus alteraciones
no resultaron tan definitivas en la obesidad humana como
se esperaba en los primeros estudios.

Receptores periféricos

Se estan descubriendo receptores de leptina en nume-
rosos tejidos y parece ser fundamental su presencia en célu-



las tales como adipocitos, hepatocitos, islotes de pancreas,
células hemopoyéticas, etc.

La primera accion de la leptina observada a nivel peri-
férico fue una potente inhibicién del metabolismo graso a
través de varias vias, frenando la sintesis de acidos grasos
y triglicéridos y aumentando la oxidacion lipidica®. Alter-
nativamente se comprobd una funcién sobre la homeosta-
sis de la glucosa, aunque los exactos mecanismos molecu-
lares y celulares por los que la leptina mejora el aprove-
chamiento de los hidratos de carbono no estan totalmente
aclarados.

LEPTINA GASTRICA

Se fue descubriendo que ademas del tejido graso otras
diversas células también tenian capacidad de producir lep-
tina, lo que lleva al pensamiento de que la molécula posee
funciones que van mas alla de la regulacion grasa.

En las glandulas del fundus gastrico de las ratas se pro-
duce una molécula de leptina similar a la de los adipocitos,
pero ademas se aislé una molécula de tamafio algo mayor,
quizas una preleptina, que no aparece en los adipocitos@.
La sintesis de leptina en la mucosa géastrica, al contrario que
en los adipocitos, ocurre inmediatamente, en menos de 15
minutos, y se regula por la ingesta alimentaria y especifi-
camente por colecistoquinina-8, una molécula ya relacio-
nada hace afios con la sensacién de saciedad gastrica®@. La
leptina plasmética varia en dependencia del peso de las ratas,
sin embargo la leptina géstrica no se influye por el peso del
animal. Todos estos aspectos sugieren que la leptina géastri-
ca tiene una regulacion y unas funciones todavia no aclara-
das, pero independientes de las atribuidas a la leptina de los
adipocitos®@ y que quizas expliquen por qué la restriccion
alimentaria reduce los niveles plasmaticos de leptina mucho
antes de que se produzca la pérdida de peso corporal®.

Al contrario que en la rata, en el hombre no se pudo
demostrar mediante RNAm la sintesis local de leptina en el
estdmago, pero existe un almacenaje y secrecion de la molé-
cula lo que sugiere la existencia de sus funciones®), facili-
tando similares funciones.

La leptina inhibe el apetito de forma sinérgica con la
colecistoquinina®, pero al contrario que ésta, cuando se
administra periféricamente no retarda el vaciado gastrico@),

A. BLANCO QUIROS Y COLS.

accion que varios investigadores observaron cuando la lep-
tina se les inyectaba a las ratas directamente en los ventri-
culos cerebrales@2n),

Esta bien admitido que la leptina, sea de origen local o
sistémico, protege la mucosa gastrica®, Esta gastropro-
teccion es, al menos, tan importante como la previamente
reconocida a la prostaglandina E2 y a la colecistoquinina'y
podria producirse por similar mecanismo, porque se reali-
za simultdneamente a un aumento del flujo sanguineo loca,
como en ellas. Cuando se causa una gastritis experimental
a ratas mediante etanol y acido acetilsalicilico se comprue-
ba el aumento de sintesis local de leptina en las células epi-
teliales gastricas@e0),

En un estudio experimental se comprobd que la admi-
nistracion exdgena de leptina géstrica estimula la actividad
neuronal de las ratas recién nacidas, alcanzando el pico maxi-
mo de accion hacia los 6-8 dias de vida®. Esta accion, tras-
ladada al nifio, seria muy interesante teniendo en cuenta la
presencia de leptina en el calostro y leche materna.

LEPTINA'Y OBESIDAD
Obesidad nutricional

En el raton las mutaciones provocadas el el gen regu-
lador de la leptina (ob/0ob) se acompafian de una extrema
obesidad ocasionada por la ausencia de saciedad. Cuando
se une quirdrgicamente a dos animales y se sobrealimenta
forzosamente a uno de ellos, el otro pierde el apetito y deja
de comer.

En el hombre el control de la obesidad no es tan sencillo
como en los roedores. Aungque se pusieron muchas esperan-
zas en el descubrimiento de la leptina hay otros numerosos
genes también implicados y que han sido motivo de intere-
santes revisiones-3), En la mayoria de los casos de extre-
ma obesidad los niveles de leptina séricos no estan ausentes,
como en los ratones, sino que al contrario se encuentran muy
elevados. Hasta ahora tan sélo se detecté un par de familias
con obesidad secundaria a mutaciones del gen OB.

A lavista de los resultados se ha enunciado la hipétesis
de una posible “resistencia a la leptina” que estaria presen-
te en algunas obesidades humanas@®, con ello las investi-
gaciones se han enfocado a los receptores de leptina.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 141



Acciones de la leptina de interés pediatrico

Obesidad terapéutica

Los niveles séricos de leptina han sido estudiados en
pacientes que estaban recibiendo diferentes terapéuticas que
facilitan la obesidad o modifican la composicidn corporal.
En nifios asméticos no se encontro diferencia entre los nive-
les de leptina de enfermos que recibieron corticoides inha-
lados y un grupo control tratado con placebo®9), aunque esta
cuestién exige una metodologia de trabajo mas exacta.

El &cido valproico administrado de forma continuada
como terapia antiepiléptica tiene como efecto adverso una
tendencia a la obesidad. Tras 1 afio de tratamiento esta obe-
sidad se hall6 en 15/40 mujeres epilépticas que presentaban
una elevacion de la leptina sérica con respecto a los niveles
previos a la terapéutica®). Como en otros casos de obesidad
también en esta situacion la leptina se relaciona con el IMC.

LEPTINA'Y CRECIMIENTO

Se sabe que hay relacion entre la secrecion de la lepti-
nay hormonas, como la GH, ademas los receptores de ambas
moléculas son similares, y se incluyen dentro de la familia
de los llamados receptores de clase 10. La leptina partici-
paen la regulacion del crecimiento, facilitando la secrecion
de GH y los defectos de leptina habitualmente se asocian en
los roedores con una disminucion del crecimiento lineal,
gue también se ha comunicado en humanos(@839),

LEPTINA'Y PUBERTAD

Aigualdad de edad y de IMC los niveles de leptina son
claramente superiores en la mujer que en el varén a lo largo
de toda la infancia®442), Incluso, estas diferencias sexuales
ya han sido resefiadas por algunos autores en sangre de cor-
doénG4042, Se supone que en la diferencia sexual intervienen
factores hormonales, pero la rapida aparicién con la que
aparece lleva sugiere que las causas no son simples.

En ratas hembras se aceler6 la maduracion sexual y el
inicio de la pubertad administrandoles leptina, lo que apoya
la existencia de un acimulo corporal graso que es critico
para la maduracion del sistema reproductivo. Por otra parte,
los ratones ob/ob ademas de obesidad presentan una este-
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rilidad que se corrige con la administracion exdgena de lep-
tina®.

En la mujer se sabe que la aparicion de la menarquia
exige un minimo del 17% de grasa corporal y el mantemiento
regular de menstruaciones un 22%4, pero se deconoce cual
es exactamente el factor que pone en marcha la pubertad.
El descubrimiento de la leptina enfoco la atencion hacia este
factor, ya que precisamente se relaciona con la masa grasa,
factor critico en la menstruacion.

Mediante estudios longitudinales se observé en los varo-
nes un pico en los niveles de leptina sérica previo a la puber-
tad, para luego mantenerse o incluso disminuir. Por el con-
trario en la mujer lo que ocurre es un aumento progresivo
y correlacionado con los estadios de Tanner“143),

A pesar de las sugerencias obtenidas en ratones, no pare-
ce que la leptina sea en el hombre el reloj puberal busca-
do, aunque posiblemente envie informacion critica al hipo-
talamo sobre el estado nutricional®),

LEPTINA'YY EMBARAZO

En las ratas existe una marcada hiperfagia durante el
embarazo y la lactancia, que contribuye a sostener la mayor
demanda nutritiva y provoca el aumento de masa adiposa.
En las ratas embarazadas la leptina sérica se eleva mientras
que la expresion del RNAm en los adipocitos permanece
estable sugiriendo que la elevacion es debida al aumento de
la masa grasa y no a un incremento de la produccion4. Esta
situacion se mantiene durante la lactancia y se exagera cuan-
do se suprime la alimentacion a los animales.

En la mujer se confirmé por andlisis de PCR que la glan-
dula mamaria produce leptina y que el calostro contiene
niveles elevados®. Previamente ya se habia comprobado su
sintesis en la placenta y se sabe que la leche materna pro-
porciona al nifio factores de crecimiento que son continua-
cién de los ofrecidos por la placenta en el embarazo. Las
concentraciones de leptina son mucho mas altas en la leche
entera que en sus diferentes fracciones. No depende de su
contenido en grasa, sino del IMC de la madre®), La leptina
de la leche es similar a la sérica en cuanto a carga eléctrica,
tamario, reconocimiento inmunitario o movilidad en gel
SDS-PAGE®), En experimentos animales se demostré que
la leptina pasa del suero de la madre a la leche, de alli al



estomago del hijo y finalmente llega a la circulacion, por
lo que la leptina de la leche pudiera tener un papel regula-
dor del apetito y del metabolismo en el lactantet),

En 38 mujeres con preeclampsia (hipertensién + protei-
nuria) se hallaron cifras de leptina que no se correlaciona-
ban con su masa grasa, aunque los niveles variaban segin
el peso pregestacional®. Es probable que la leptina, como
otros factores placentarios, pueda intervenir en la patoge-
nia de la preeclampsia y se recomienda investigar esta posi-
bilidad®n,

Seglin Lage y col.“® la leptina sérica aumenta lenta y
progresivamente a lo largo del embarazo, acelerandose en
el segundo y tercer trimestre, para disminuir en las pri-
meras 24 horas postparto. Posteriormente las cifras vuel-
ven a elevarse, y la normalidad no se alcanza hasta pasa-
dos mas de 6 meses después del parto. En mujeres que
posteriormente presentaron abortos espontaneos se ha
comunicado una ausencia de esta elevacion gestacional de
la leptina®e),

LEPTINA EN RECIEN NACIDOS

En todos los recién nacidos hay niveles detectables de
leptina en la sangre de cord6n®), aunque todavia sea dis-
cutible el signifiado de sus variaciones. En alguna publi-
cacién se comunico una correlacion entre la leptina mater-
nay la presentada por sus hijos en sangre de cordén®. Hacia
los 3 dias de vida se produce una caida significativa de los
niveles de leptina en relacién a las cifras del parto en todos
los nifios®1# (Fig. 3).

Por otra parte, se piensa que cifras altas de leptina pue-
den ser indicativas de riesgo de presentar peso elevado para
la edad de gestacion en el recién nacido®. En 25 recién naci-
dos con bajo peso para la edad de gestacion se hallaron valo-
res de leptina (3,741,8 ug/L) inferiores a los de un grupo de
45 con alto peso al nacimiento (11,9+7,0 pg/L)®,

Estos hallazgos apoyan que en el recién nacido, como
en otras edades, los niveles séricos de leptina se regulan en
funcién del peso corporal y mas especificamente de la masa
grasa. Seria deseable conocer mejor el posible papel de la
leptina con respecto al crecimiento intrauterino y al control
del apetito del neonato, pues parece intervenir en la adqui-
sicion de la homeostasis energética del nifio®?.

A. BLANCO QUIROS Y COLS.
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Figura 3. En el momento de parto la leptina esta elevada en las
madres, descendiendo significativamente a los 15 dias postparto.
Asi mismo, esté ligeramente elevada en sangre de cordén, aun-
que nosotros no hallamos correlacion entre los datos madre-nifio
(Blanco Ay col. Datos no publicados)

En 70 recién nacidos con retraso de crecimiento intrau-
terino (RCIU) prospectivamente seguidos se comprobd que
alos 12 meses de edad tenian valores medios de leptina séri-
ca significativamente superiores a los presentados a esa
misma edad por nifios nacidos con peso adecuado. Ademas,
en dicho grupo los valores no se correlacionaron ni con el
sexo ni con el IMC®3), La interpretacion de estos hallazgos
no es facil, quizas exista una resistencia periférica a la lep-
tina, pero también es posible que el largo periodo de mal-
nutricion fetal altere la respuesta funcional de los adipoci-
tos del nifio por mas o menos tiempo. Serd interesante con-
trolar la leptina de los recién nacidos con RCIU durante mas
tiempo, hasta que se culmine la normalizacién somatomé-
trica. El conjunto de la informacién recogido sugiere que en
determinadas circunstancias, como el RCIU, se pierde la
homeostasis entre leptina y masa grasa.

Se hallaron niveles altos de leptina neonatal coincidiendo
con la presencia de antecedentes de obesidad en la rama
paterna, algo que no ocurria cuando afectaban a la rama
materna®. En un estudio de 92 casos se confirmo la rela-
cion de la leptina con el peso al nacimiento, siendo los valo-
res mas bajos en los prematuros y en los nacidos con bajo
peso que en los controles normales®).

Ademaés del conocido efecto circadiano, se hallaron
cifras mas elevadas en los nacidos en primavera y verano
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gue en los nacidos en otofio®4, Los valores de leptina en
sangre de corddn, ademas de relacionarse con el peso al
nacimiento, han sido positivamente asociados a la edad
de gestacion, talla, perimetro cefalico y el peso placenta-
rio“?. Sin embargo, debe resaltarse que de forma inde-
pendiente a cualquiera de estas variantes, el sexo feme-
nino condiciona siempre niveles mas elevados en el recién
nacido®, aunque segun algunos la diferencia es patente
a los 3 dias de vida, pero todavia no lo es en la sangre de
cordon2),

LEPTINA'YY ANOREXIA NERVIOSA

Las alteraciones de la conducta alimentaria estan sien-
do motivo de gran preocupacion social y cientifica, y es 16gi-
co que la leptina haya sido investigada en la anorexia ner-
viosa. Los niveles séricos de leptina estan significativamente
descendidos en los enfermos que sufren anorexia nerviosa
comparado a controles de la misma edad y sexo®). Estos
valores todavia permanecian descendidos un afio mas tarde
aun cuando los pacientes habian recuperado hasta un 10%
del peso original. Cuando se compararon diferentes para-
metros, se comprob6 que en la anorexia nerviosa la lepti-
na se correlaciona mejor con el porcentaje de masa grasa
medida por absorcion de rayos X que con el IMC®®), En los
pacientes con bulimia también esta baja la leptina, pero este
descenso no es tan importante como el observado en los
pacientes que presentan anorexia®.

LEPTINA EN SEPSIS E INFECCIONES

Se ha comprobado que la administracién de endotoxi-
na a roedores causa un aumento de los niveles séricos de
leptina. En el hombre se comunicé una elevacién de 2,3
veces los niveles basales en sepsis y de 4,2 en casos com-
plicados con shock séptico®. Sus niveles se asociaban inde-
pendientemente a los que presentaban dos citoquinas con
accion antiinflamatoria, como son la IL-10 y IL-1ra®. Ade-
mas, tenian un valor predictivo de fallecimiento, asi que
algunos autores piensan que la liberacion de leptina duran-
te una sepsis representa un mecanismo de proteccion. Nues-
tros datos, todavia muy provisionales, sefialan una clara
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Figura 4. En 13 nifios ingresados por sepsis que posteriormente
fallecieron los niveles de leptina fueron mas altos que en 38 supervi-
vientes. La elevacion podria estar relacionada con la gravedad del
proceso o con la dosis de drogas administrada a los pacientes (Blan-
co A, Casado J y col. Datos no publicados).

elevacion de la leptina sérica en los enfermos fallecidos, sin
gue todavia podamos confirmar si ello es debido a la gra-
vedad del proceso o a la mayor utilizacién de medicacion
terapéutica (Fig. 4).

También se encontraron elevados los niveles plasmati-
cos en 8 adultos ingresados en una Unidad de Cuidados
intensivos en el curso agudo de una sepsis. En este grupo a
las 24 horas de evolucién aparecié una fuerte relacién inver-
sa entre las tasas de leptina y de IL-6, lo que parece des-
cartar que la IL-6 sea un importante estimulo de secrecion
de leptina®), Este ensayo se confirmd el mal pronostico que
tiene la falta de elevacion de la leptina en la fase aguda de
la sepsist9. Segun lo autores, la accién quizas se ejerza a tra-
vés del sistema inmunitario o del simpatico, aunque tam-
bién pudiera ser una consecuencia de otros fenémenos. Por
el contrario, en otro estudio realizado en 20 casos de sep-
sis intraabdominal, los niveles de leptina sérica, en ayunas,
no se diferenciaron entre pacientes y controles, y en ambos
grupos se relaciond con el IMC(),

El incremento de leptina en pacientes con sepsis y el pro-
nastico favorable de esta elevacién también fue publicado
por Bornstein y cols.(? quienes observaron ademas la desa-
paricion del ritmo nictameral durante la enfermedad, en
contraste a los controles normales en los que es patente una
elevacion hacia las 23,00 horas del dia.



LEPTINA'Y DIABETES

Un relevante aumento de leptina fue comunicado en

nifios y adolescentes diabéticos, coincidiendo con el inicio
de la insulinoterapia. Por término medio este aumento alcan-
zaba su ma&ximo valor a las 48 horas de tratamiento sin que
influyera la existencia, 0 no, de cetoacidosis®. Por otra parte,
en los recién nacidos de madre diabética los niveles de lep-
tina en el cordén umbilical son superiores a los de los recién
nacidos controles, aunque muy probablemente la causa
depende directamente del alto IMC, y no de otros factores8.
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RESUMEN

En esta presentacion discutimos la utilidad de nuevos
métodos y avances tecnoldgicos en el diagnéstico diferen-
cial, evaluacion y tratamiento del dolor abdominal en la
edad escolar. La causa mas comun de cirugia por dolor abdo-
minal agudo es la apendicitis aguda, cuyo diagnostico pre-
coz depende de la facilidad de acceso a una atencion espe-
cializada y su diagnostico continda siendo eminentemente
clinico. La laparoscopia es util en determinados casos de
apendicitis aguda y donde demuestra mayor ventaja como
medio diagnostico y terapéutico es en el llamado “dolor
abdominal recidivante” que se presenta en el 10-15% de
nifios en edad escolar, aumentando el 10% de etiologia orga-
nica demostrable por otros medios. El mejor conocimiento
de la patogenia del Helicobacter pylori y el empleo de la endos-
copia digestiva en el diagndstico histologico de la gastritis
crénica, permitiran definir con mayor claridad si existe rela-
cion con el dolor abdominal crénico.

Palabras clave: Dolor abdominal; Nifios; Laparoscopia;
Helicobacter pylori.

ABSTRACT

In this paper we discuss the utility of the new methods
and technological advances in the differential diagnosis,
evaluation and treatment of the abdominal pain in the child-
hood. The most common cause of surgery for acute abdo-
minal pain is acute appendicitis, whose early diagnosis

depends from the feasibility to a specialized attention and
its diagnosis continuas being clinically. The laparoscopy is
useful in certain cases of acute appendicitis and where jt
really demonstrates its biggest advantage is in the “Recu-
rrent Abdominal Pain”, that is present in the 10-15% of chil-
dren in school age, increasing the 10% of demonstrable orga-
nic causes for other means. The best knowledge in the pat-
hogenesis in the chronic gastritis caused by Helicobacter pylo-
ri and helped for the hystologic diagnosis by digestiva endos-
copy, they will allow us to know in a near future, if this it
has some relationship with chronic abdominal pain.

Key words: Abdominal pain; Children; Laparoscopy;
Helicobacter pylori.

INTRODUCCION

El objetivo de esta presentacion es analizar y discutir
aspectos del diagndstico diferencial, evaluacion y tratamiento
del dolor abdominal en la edad escolar, asi como el papel y
situacion actual de la laparoscopia y endoscopia en este sin-
toma tan comun. En este grupo de edad el dolor abdomi-
nal, es la causa mas comun de consulta médica. La mayoria
de los nifios que lo sufren no llegaran a consultar con el
pediatra, debido a la remision esponténea, y los que son eva-
luados por el pediatra en su mayoria seran tratados y resuel-
tos ambulatoriamente, a este cuadro de remision esponta-
nea se le denomina “dolor abdominal inespecifico” debi-
do a que no se encuentra un diagnostico justificado. Apro-
ximadamente un 5-15% de los nifios que consultan por dolor
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TaBLAl.  DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL DOLOR ABDOMINAL AGUDO
Quirdrgico Cirugia posible No quirdrgico
Apendicitis Colecistitis aguda Gastroenteritirs aguda

Pancreatitis
Tumores
Cuerpos extrafios

Obstruccion intestinal
Rotura de quistes
Torsion de 6rganos
Voélvulo

Diverticulitis (Meckel)
Perforacion

Pdrpura de Henoch-S.
Peritonitis primaria
Enfermedad de Kawasaki
Enf. inflamatoria intestinal

Linfadenitis mesentérica
Constipacion

Neumonia

Pielonefritis

Gastritis aguda

Enf. inflamatoria intestinal
Cetoacidosis diabética
Hepatitis, tifoidea

Porfiria

abdominal agudo de mas de 2 horas de duracién seran inter-
venidos quirdrgicamente. En esta edad la causa mas comun
que obliga a cirugia es la apendicitis aguda2. Por otro lado
un 10-15% de nifios en edad escolar sufren el denominado
“dolor abdominal recidivante”, que causa gran ansiedad
en el entorno familiar, sin embargo en sélo un 10% es posi-
ble encontrar una causa organica que justifique el cuadro,
es aqui donde la laparoscopia y endoscopia, tienen un papel
cuya importancia se debera evaluar en un futuro cercano.

DOLOR ABDOMINAL AGUDO

El abdomen agudo se define como todo dolor abdomi-
nal de comienzo agudo que precisa una actuacion diag-
nostica y terapéutica médica o quirdrgica urgentes®. Ante
esta situacion los nifios pueden necesitar: cirugia urgente,
una atenta vigilancia que pueda requerir cirugia o un tra-
tamiento médico. Lo importante en la practica es hacer el
diagndstico en breve espacio de tiempo y tomar una deci-
sion rapida de la conducta a seguir, ya sea conservadora o
quirdrgica. El dolor abdominal agudo se debe a numerosas
causas, algunas de tratamiento quirdrgico inaplazable y
otras de tratamiento no quirdrgico®? (Tabla I). Los nifios
que son hospitalizados por dolor abdominal agudo tendran
una causa quirdrgica en el 30-38% de casos, médica en el 20-
36% y seran catalogados de “dolor abdominal inespecifico”
en el 20-36%59, Para comparar esta relacion causal, hemos
revisado el diagnoéstico de alta de los nifios menores de 14
afios, ingresados por dolor abdominal agudo durante 7 afios
(1991-1997) en nuestro hospital, con un total de 1.822 ingre-
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S0s por esta causa, de los cuales 656 (36%) fueron operados
de apendicitis aguda, 519 (28,5%) tuvieron una causa médi-
ca de su dolor, en 546 (30%) se diagnostico “dolor abdo-
minal inespecifico™ y 107 (5,5%) fueron intervenidos encon-
trandose otras causas diferentes de apendicitis (Fig. 1). Ante
un cuadro de dolor abdominal agudo que requiere cirugia
y una vez decidida la misma, con gran frecuencia los padres
nos interrogaran: ¢es necesaria la intervencion quirdrgica?,
;tiene que hacerse en este momento?, ;la cirugia le curara?,
¢tiene riesgos la cirugia?. Es necesario, por lo tanto, hacer
un diagnostico preoperatorio lo mas exacto posible, para lo
cual una detallada historia clinica y una cuidadosa explo-
racion fisica serd lo mas valioso, acompafiado de las explo-
raciones conocidas (hematimetria, examen de orina, radio-
grafia de abdomen y t6rax) no necesariamente complejas.
En algunos casos muy seleccionados se precisara ecografia,
principalmente en las nifias prepuberes y en los preesco-
lares. Ante la sospecha de uropatia la pielografia puede ser
de gran utilidad. En casos de brotes epidémicos de Yersinia
enterocolitica la serologia nos ayudara en el diagndstico dife-
rencial®. La laparoscopia tiene un lugar como método diag-
nostico en casos seleccionados®. En nuestro Servicio segui-
mos un protocolo de evaluacion del nifio con dolor abdo-
minal agudo que acude a urgencias (Fig. 2).

Apendicitis aguda

Es la urgencia abdominal quirdrgica mas frecuente en
la infancia. Lo sufren 1 de cada 15 personas en algtin momen-
to de su vida. La incidencia en la edad pediatrica es de
4-5/1.000. La edad mas frecuente es entre los 6-10 afios, menos



DIAGNOSTICO DE ALTA EN NINOS HOSPITALIZADOS POR DOLOR ABDOMINAL AGUDO

DOLOR ABDOMINAL AGUDO - HOSPITALIZACION

* M. Davenport (Londres) 1996-1996: 363 nifios
**  Autores (Burgos) 1991-1997: 1822 nifios
[ [ |
QUIRURGICO MEDICO INESPECIFICO
* 126 = 35% * 129 = 35% * 108 = 30%
757 = 415% ** 519 = 285% ** 55 = 30%
APENDICITIS OTROS
* 106 = 29% * 24 = %
** 656 = 36% *»* 107 =  55%

*  Department of Pediatric Surgery, King’s College Hospital, London. UK.
** Servicio de Cirugfa Pediétrica. Hospital “General Yagtie”. Burgos. Espafia

**  Apéndice normal, adenitis mesentérica, diverticulitis de Meckel y anexopatias
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Figura 1. Evolucion y tratamiento del dolor
abdominal.

APENDICITIS AGUDA

HISTORIA CLINICA
EXPLORACION FISICA

NEGATIVO | | DUDOSO | | POSITIVO
OBSERVACION Hematimetria Hematimetria
DOMICILIARIA Ex. orina, Rx abdomen Ex. orina, Rx abdomen

INGRESO: OBSERVACION INGRESO: CIRUGIA
Re-evaluacion 4-6 horas
| | ]
\ NEGATIVO \ \ DUDOSO \ \ POSITIVO \
OBSERVACION ECOGRAFIA
24 horas Analitica

Figura 2. Evaluacion del dolor abdominal
agudo.

frecuente en la edad preescolar y excepcional por debajo del
afio3), En nuestra casuistica de apendicitis con 1.090 casos
recogidos durante un periodo de 14 afios, la edad sigue una
distribucién similar (Fig. 3). Etiopatogénicamente la apendi-
citis aguda se origina por obstruccion de su luz, pudiendo
deberse a inflamacién de los foliculos linfoides (60%), fecali-
tos (35%), parasitos (4%) y estrechez por tumoracién (tumor
carcinoide) o fibrosis (1%)@3. La anatomia patologica de nues-
tra casuistica se muestra en la figura 4. La tasa de perforacion
se sitla entre el 24-30% en las grandes series y es debida al
retraso en el tratamiento debido, fundamentalmente, a difi-
cultades de acceso a una atencion especializada del nifio con
dolor abdominal, en nuestra serie la baja tasa de perforacién
del 8% puede explicarse por la centralizacion de atencion de
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urgencias en nuestro hospital, cifra compensada con un 33%
de apendicitis gangrenosas. Una adecuada anamnesis y una
cuidadosa exploracion fisica lograran un 80 a 90% de diag-
nasticos seguros. En el laboratorio el recuento leucocitario
varia de 10.000 a 18.000 con desviacion izquierda, sin embar-
go hasta un 10% de apendicitis tendran un recuento normal,
y por otro lado un recuento mayor de 25.000 es infrecuente,
pero no lo descarta. En el examen de orina se valorard la piu-
ria, para descartar procesos urolégicos sin olvidar que la apen-
dicitis puede ocasionar leucocituria, por su vecindad con el
tracto urinario inferior. La PCR s6lo tiene una utilidad limi-
tada debido a que no es especifica. El estudio radiol6gico
en pocas ocasiones tiene hallazgos positivos, como el “apen-
dicolito” que se observa en el 5-15% de todas las radiografi-
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APENDICITIS: 1090 CASOS (HGY-BURGOS) 1978-1992
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35
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108

68

* Serie: Servicio de Cirugia Pediatrica. Hospital “General Yaguie”. Burgos. (1978-1992)

Figura 3. Apendicitis aguda: distribucion
por edad.

APENDICITIS: Anatomia Patol6gica (HGY-BURGOS) 1978-1992

500 490
400 362
300
200
100| 5 % 65
7 18
) ’—‘
Simple Flemonosa Gangrenosa Perforada Fibrosis Normal Hiperp. FL

5% 45% 33% 8% 1%

* Serie: Servicio de Cirugia Pediatrica. Hospital “General Yaguie”. Burgos. (1978-1992)

2%

3%

Figura 4. Apendicitis: anatomia patoldgica.

as practicadas, en casos de apendicitis evolucionadas el signo
de asa centilela” es tipico, y en los casos de perforacion intes-
tinal se puede ver “aire intraperitoneal”. La ecografia se ha
generalizado y su uso es frecuente en esta enfermedad®, apor-
tando una sensibilidad del 90% (rango: 86-96) y una especi-
ficidad del 96% (rango: 89-98), su mayor utilidad se orienta
en el diagnostico de otras patologias quirdrgicas que simu-
lan apendicitis, sobre todo en patologia ovérica; en las apen-
dicitis perforadas la ecografia puede dar falsos negativos asi
como en la apendicitis retrocecal. En nuestro protocolo de
sospecha de apendicitis la ecografia no es de uso rutinario y
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la empleamos en casos de diagnéstico dudoso, y como ayuda
en la valoracion y seguimiento de abscesos intraabdomina-
les®11), La tomografia computarizada tiene su mayor utilidad
en la valoracion de los abscesos intraabdominales. En la Glti-
ma década el desarrollo de nuevas tecnologias ha implicado
también esta enfermedad y se ha publicado series con la apli-
cacion de Tc-99-HMPAO, técnica de marcaje de leucocitos
que alcanzan una especificidad del 95%, por lo que el coste
de esta técnica debe valorarse en relacion con los resultadost.
De manera similar se ha ensayado el uso de imnunoglobu-
lina humana polivalente marcada con Tc-99 y tomografia por



emisién de positrones®, con una especificidad del 100% y
seguridad del 94%. El tratamiento de la apendicitis sigue sien-
do la apendicectomia precoz, que actualmente puede reali-
zarse también por via laparoscopica. Donde existe contro-
versia es en el tratamiento de la “masa” o “plastron” apen-
dicular y el absceso apendicular, debido a que hay defenso-
res de su tratamiento con antibioticos hasta “enfriar” el pro-
ceso seguido a apendicectomia posterior en el plazo de 3-4
semanas, obteniendo con ello menos complicaciones post-
apendicectomia®41%), y por otro lado, otros grupos incluido el
nuestro que defendemos la apendicectomia primaria que es
resolutiva, basados en que el tratamiento antibidtico con apen-
dicectomia retardada, no siempre soluciona el proceso debien-
do realizarse drenaje como primer tiempo quirdrgico y la
apendicectomia como segundo tiempo.

Apendicitis complicada

La mortalidad y morbilidad de la apendicitis aguda ha
cambiado en las Ultimas 2 décadas debido a varios factores,
entre ellos el desarrollo de antibidticos y la cirugia precoz,
sin embargo la mortalidad atin es de un 0,13-0,9% y la mor-
bilidad se sitda en una media del 4%. La principal causa de
morbi-mortalidad se debe a peritonitis y absceso apendi-
cular. En la peritonitis el shock séptico que acompania el cua-
dro se produce por absorcién de las endotoxinas a través
del peritoneo inflamado, asociandose hipovolemia produ-
cida por el exhudado peritoneal, edema de pared intestinal
e ileo paralitico. En la peritonitis es imperativo estabilizar
al paciente metabolica y hemodindmicamente antes de la
intervencién quirdrgica. Las principales complicaciones de
la apendicitis son el absceso de la herida, absceso intraab-
dominal, oclusidn intestinal, y raramente hoy en dia, la fis-
tula estercoracea.

Laparoscopia en apendicitis aguda

La laparoscopia diagndstico, ha mejorado la tasa de lapa-
rotomias no terapéuticas con apéndice normal y en algunos
casos puede continuarse con laparoscopia quirdrgica reso-
lutiva (apendicitis aguda, Ulcera péptica perforada, diver-
ticulitis, quistes de ovario, torsién de ovario)®161), | a lapa-
roscopia aporta las siguientes ventajas en el tratamiento de
la apendicitis aguda; menor tiempo de recuperacion, menor
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tiempo de hospitalizacion, menor indice de abscesos de
pared. A su vez las desventajas son; mayor duracion de la
operacion, disponibilidad limitada de personal y material,
un indice de conversiones entre el 5 y el 31%, potencial rotu-
ra iatrogénica del apéndice con derrame fecal, igual inci-
dencia de abscesos intrabdominales. Sin embargo en la edad
pediatrica las ventajas descritas en la apendicectomia lapa-
roscopica, son escasamente significativas, y ante el uso cre-
ciente de la laparoscopia en esta entidad se abren algunas
interrogantes; ;Quién deberia realizar los procedimientos
de laparoscopia de urgencia?, ; Cuéles serian los criterios de
seleccion?, ¢ Cuél seria el coste econdémico?, ¢El resultado es
realmente mejor?. Mientras estos datos no estén totalmen-
te claros debe imperar el sentido comun. La laparoscopia
debe incorporarse como una herramienta méas en el arma-
mento del cirujano pediatrico, que debe ser usado selecti-
vamente cuando sea Util en el diagnéstico, como en el caso
de sospecha de patologia ovérica en adolescentes y en la
cirugia en nifios obesos. Las nuevas tecnologias deben ser
evaluadas cuidadosamente bajo protocolos estrictos con el
fin de definir su seguridad y efectividad. La mayoria de los
nifios con apendicitis son diagnosticados clinicamente e
intervenidos quirdrgicamente por via convencional, aun-
que la cirugia por laparoscopia es una opcion, las ventajas
No son mayores como en otras patologias, como por ejem-
plo en la colecistectomia®18),

Dolor abdominal agudo quirdrgico

El diagnéstico diferencial de abdomen quirdrgico a esta
edad incluye: la obstruccion intestinal (vomitos biliosos,
dolor abdominal y distension abdominal), vélvulo (mal rota-
cion intestinal, diverticulo de Meckel), invaginacion intes-
tinal, adherencias, torsién de epipldn, patologia ovérica
(tumores, quistes, torsion), quistes mesentéricos, diverticu-
litis y otras®),

Dolor abdominal agudo de causa médica

Fundamentalmente, las causas no quirdrgicas son: gas-
troenteritis, estreflimiento, adenitis mesentérica, peritonitis
primaria, neumonitis del I6bulo inferior derecho, cetoaci-
dosis diabética, porfiria y otras. En algunos casos de ade-
nitis mesentérica y peritonitis primaria el diagndstico se rea-
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TABLA Il. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL DOLOR ABDOMINAL AGUDO

Gastrointestinal Genitourinario

Hematologico

Estrefiimiento Pielonefritis Leucemia

Ulcera péptica Litiasis renal Linfoma
Colelitiasis Enf. inflamatoria pélvica Talasemia
Parasitosis Quiste de ovario Anemia falciforme
Malrotacion Endometriosis

Enfermedad de Crohn Hematocolpos

Diverticulitis Dismenorrea

Pancreatitis

liza intraoperatoriamente, situacién que una pauta de obser-
vacion cuidadosa y evolutiva del dolor abdominal agudo
deberia evitarla 0 minimizaria.

DOLOR ABDOMINAL CRONICO Y RECURRENTE

Esta definido como una entidad pediatrica caracteriza-
da por la presentacién de 3 0 més episodios de dolor abdo-
minal, durante un periodo superior a tres meses, sufi-
cientemente intenso como para interferir la actividad habi-
tual, con periodos asintomaticos entre los episodios y en
ausencia de enfermedad organica conocida®@. La inciden-
cia es de un 10-15% de la poblacion escolar infantil, es mas
frecuente entre los 5-12 afios, con ligero predominio feme-
nino. Inicialmente cuando Apley propuso su definicién en
1958 se observd que sélo el 10% de todos ellos presenta-
ban una causa organica y se dedujo que la mayoria se debi-
an a causas psicoldgicas. Posteriormente, Barr en 1979 pro-
pone una division del dolor abdominal recurrente en 3 gru-
pos: orgénico, disfuncional y psicogeno.

Levine y Rappaport en 1984 sugieren un modelo multi-
factorial, donde habria factores predisponentes, modifica-
dos por condicionantes de estilo de vida, medio ambiente,
y temperamento o patrones de respuesta aprendidos. Estos
nifios plantean un problema muy serio, por los maltiples
ingresos, la angustia familiar que genera y los numerosos
estudios que requieren para descartar patologia organica®.
Con el advenimiento y desarrollo de nuevas tecnologias
(eco, TAC helicoidal, endoscopia, laparoscopia), se ha
aumentado la deteccion de causas organicas de manera con-
siderable, por lo que se necesitan estudios prospectivos
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amplios a fin de cuantificar la verdadera incidencia de cau-
sas organicas en este sindrome (Tabla I1).

Apendicitis crénica

Es una entidad que no esta bien definida y algunos auto-
res dudan de su existencia. Sabemaos que el 7-25% de los
nifios con apendicitis aguda tienen el antecedente de haber
sufrido episodios de dolor similares y la anatomia patol6-
gica puede revelar inflamacion crénica con presencia de
células gigantes a cuerpo extrafio o fibrosis. Se ha sugerido
que el estudio contrastado puede ayudar en el diagnéstico,
Lawtach ha publicado recientemente una serie de 57 nifios
operados de apendicectomia por dolor abdominal recu-
rrente, habiendo tenido hallazgos positivos andtomo-pato-
I6gicos de inflamacidn crénica en el 38% de los casos y apen-
dicolito en el 29%(22). Gorenstin®@) ha publicado una serie
de 26 nifios portadores de dolor abdominal crénico con sos-
pecha radioldgica por enema opaco de “apendicopatia”,
sometidos a apendicectomia programada, con resolucion
del dolor abdominal en 23 de ellos (88,5%).

Laparoscopia en el dolor abdominal recidivante

El desarrollo tecnolégico de la laparoscopia ha permiti-
do que su uso en nifios se popularice, siendo de utilidad
tanto diagnostica, como terapéutica. Las ventajas son: buena
visién de los 6rganos, menor manipulacion intestinal, menor
estancia hospitalaria y las desventajas que se le atribuyen
son: requiere anestesia general, personal entrenado, eleva-
do coste del material y no esta libre de complicaciones, algu-
nas de ellas graves. Con el empleo de la laparoscopia se



puede elevar la tasa del 10% de organicidad descrita en este
cuadro, siendo los hallazgos més frecuentes: bridas y adhe-
rencias congénitas, patologia ovérica y paraanexial (quis-
tes, tumores, hidatides de Morgagni), diverticulo de Mec-
kel, apendicopatia (coprolito, fibrosis), malformaciones del
uraco y otras@24),

Helicobacter pylori: gastritis - Glcera péptica primaria

La enfermedad péptica en la infancia es poco frecuen-
te y no se conoce su incidencia real, siendo més frecuente
la Ulcera duodenal. El Helicobacter pylori esta estrechamen-
te relacionado con la colonizacion e inflamacion de la muco-
sa gastrica, habiéndose reconocido a este proceso como
causa de gastritis primaria en nifios; ademas, la Ulcera duo-
denal en nifios esta estrechamente relacionada con la pre-
sencia de Helicobacter pylori en la mucosa antral y su cura-
cion y menor recidiva al erradicarlo®. No hay pruebas o
evidencias especificas de que la infeccion por Helicobacter
pylori tenga relacion con algain cuadro especifico en la infan-
cia. Actualmente se discute la relacion del dolor abdomi-
nal recurrente con gastritis por Helicobacter pylori. McCa-
[lion estudia 439 nifios con serologia positiva y no encuen-
tra relacion entre dolor abdominal recidivante y Helicobac-
ter pylori@), La clinica de gastritis es asintomatica, se pre-
senta dolor epigastrico en Glcera duodenal con gastritis en
un 25% de los casos, también nifios asintomaticos pueden
debutar con una perforacién por Ulcera duodenal. Sin
embargo, se han reportado series de nifios con dolor abdo-
minal recurrente, con remisién del dolor en un 75%, tras el
tratamiento de erradicacién del Helicobacter pylori@?, en
nuestra corta experiencia de 15 endoscopias realizadas en
nifios seleccionados portadores de dolor abdominal reci-
divante se diagnosticé histolégicamente gastritis por Heli-
cobacter pylori en 6 de ellos (40%), lograndose remision del
dolor tras el tratamiento de erradicacion en 4 casos (67%).
El diagndstico de gastritis se realiza por endoscopia y biop-
sia antral. Los hallazgos endoscopicos no se correlacio-
nan con el dafio histoldgico de gastritis, por lo que se debe
realizar la biopsia para detectar gastritis. Como hallazgo
endoscdpico se puede encontrar nodularidad de la muco-
sa antral. En el tratamiento de erradicacion del Helicobacter
pylori se emplea el bismuto, metronidazol, tetraciclina, ampi-
cilina, amoxicicilina y claritromicina, con una tasa de erra-
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dicacidn del 75%. Se ha demostrado ausencia de recurren-
cia de Ulcera duodenal en presencia de erradicacion del
Helicobacter pylori. EI “European Helicobacter pylori Study
Group” no recomienda su erradicacion en dolor abdominal
recurrente en nifios@).

CONCLUSIONES

El dolor abdominal en la edad preescolar y escolar es de
elevada frecuencia, aproximadamente un 30% sera quirar-
gico, siendo la apendicitis la causa mas comun. El trata-
miento de la apendicitis continda siendo la intervencién qui-
rdrgica precoz. El avance en los métodos de laboratorio,
ultrasonografia, y tomografia computarizada, no pueden
reemplazar la cuidadosa evaluacion de un cirujano expe-
rimentado cuyo diagnostico sigue basado primariamente
en una cuidadosa historia clinica y exploracion fisica. Sien-
do de utilidad estudios adicionales, como la ecografia en
casos dudosos que ocurren mas frecuentemente en nifios
pequefios y nifias adolescentes. No se ha demostrado mejo-
res resultados diagnosticos con el uso rutinario de “nuevas
tecnologias”. La laparoscopia ofrece ventajas en apendici-
tis aguda, en las nifias adolescentes y en los nifios obesos
sin embargo el uso rutinario no esta indicado, segun los
recientes reportes. La facilidad de acceso a una atencién
especializada y el diagnéstico precoz en la atencién prima-
ria del paciente pediatrico mejoran la morbi-mortalidad. En
el dolor abdominal recidivante se plantean nuevas expec-
tativas con la aplicacién de la laparoscopia, debido a los
hallazgos de organicidad y por las ventajas diagnosticas y
terapéuticas del procedimiento. Finalmente, el tratamiento
de la gastritis antral por Helicobacter pylori estd en discusion
por la gran incidencia de portadores asintomaticos. Estas
interrogantes se deberan aclarar con estudios prospecti-
Vos en series grandes o multicéntricas.
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Problematica del nifio con movimientos en espejo

R. PALENCIA

Neuropediatra. Hospital Universitario. Facultad de Medicina. Valladolid

RESUMEN

Objetivos: Se aborda la problemética que plantea en la
infancia la presentacién de un paciente con la patologia de
movimientos en espejo.

Métodos: Se realiza una revision bibliografica ademas de
aportar dos casos estudiados personalmente por el autor.

Resultados y conclusiones: Los movimientos en espejo,
gue pueden ser una manifestacion normal del patron de
desarrollo motor del lactante, constituyen una situacion
rara después de los 10 afios de edad, pudiendo asociarse
con una patologia muy diversa; su patogenia no esta acla-
rada. En ocasiones repercuten de forma significativa en el
rendimiento escolar del nifio, que a veces es considerado
como un deficiente mental; dado que su diagndstico se rea-
liza durante la exploracion, debe descartarse este cuadro
en nifios con dificultades manuales, requiriendo su aten-
cion un tratamiento de apoyo con el fin de mejorar dichas
habilidades.

Palabras clave: Movimientos en espejo; Cuerpo calloso;
Sincinesias.

ABSTRACT

Objectives: To update questions related to the presenta-
tion of mirror movements by pediatric patients.

Methods: In addition to a bibliographic review, two new
cases studied by the author are presented.

Results and conclusions: Mirror movements, which can
be a normal manifestation of the infant's motor develop-
ment pattern, are rare in children over 10 years old; they
may be associated with very different conditions and their
pathogenesis is not clear. Sometimes, these movements affect
significantly the school performance of the child who can,
therefore, be considered as a mentally handicapped. Since
the diagnosis is made during the examination, this condi-
tion should be ruled out in those children with hand diffi-
culties. A support therapy should be considered in order to
improve such skills.

Key words: Mirror movements; Corpus callosum; Syn-
kinesis.

INTRODUCCION

Los movimientos en espejo (ME) pueden definirse como
movimientos sincinéticos o asociados que se realizan de
forma involuntaria por un grupo muscular de una parte del
cuerpo, especialmente una extremidad, como respuesta a un
movimiento intencionado en el correspondiente grupo mus-
cular o extremidad contralateral®, sin que la movilizacién
pasiva desencadene el ME; se conocen también como “sin-
cinesia contralateral de imitacion” o “sincinesia bimanual”.

Los pacientes afectos de esta situacion presentan una
problematica diversa, con especial repercusion en los habi-
lidades manuales por lo que revisamos esta entidad, com-
pletando sus aspectos con la aportacién de dos casos per-
sonales.
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Figura 1. Agenesia parcial del cuerpo calloso en el paciente 1.

CASOS CLINICOS
Caso 1

Vardén. 12 afios. Peso en percentil 10-25, talla en percentil
50-75 y perimetro cefalico inferior al percentil 3 (microce-
falia). Antecedentes familiares sin relevancia; el embarazo,
parto, periodo neonatal sin incidencias y las adquisiciones
motoras se realizaron adecuadamente. Presentd dos epi-
sodios de crisis convulsivas con fiebre (a los 15 y 18 meses
de edad). Los padres han notado, practicamente desde siem-
pre, que realiza movimientos simultaneos con ambas
manos: al utilizar una mano para coger un objeto, dibu-
jar, escribir, saludar, realiza el mismo movimiento con la
mano contralateral; ello le ha originado diversos proble-
mas en el colegio en especial en las manualidades, pero
también en las actividades de la vida diaria (comer, abro-
charse, etc.). La exploracidn fisica evidencia la microcefa-
lia, sin hallazgo de signos neuroldgicos focales, compro-
bandose la existencia de movimientos en espejo de las extre-
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Figura 2. Aspecto de la RM mostrando trastorno de la
migracion.

midades superiores; el test de Wisc muestra unos valores
mas bajos en las pruebas manipulativas (CIV:97, CIM:86,
con CIT:91). El electroencefalograma fue normal y la RM
evidencia una agenesia parcial de cuerpo calloso con ano-
malias de la migracién neuronal (zona parasagital de hemis-
ferio izquierdo) (Figs. 1y 2).

Caso 2

Varén 11 afios. Antecedentes familiares y personales sin
hallazgos destacados. Peso, talla y perimetro cefalico en per-
centil 2-50. Consulta por cefalea; en la anamnesis refiere difi-
cultad para realizar manipulaciones porque mueve de mane-
ra simultdnea ambas extremidades superiores; la explora-
cion, TC craneal, EEG y valoracion del desarrollo psicomo-
triz fueron normales y, salvo algunas tareas de manualida-
des, no tenia dificultades escolares ni el problema reper-
cutia en sus actividades diarias.

COMENTARIOS

En los primeros afios de la infancia pueden observarse
movimientos asociados fisioldgicos, que constituyen una
manifestacion normal del patron motor de lactantes y nifios,
pero desaparecen gradualmente y no se evidencian a par-
tir de los 8-10 afios de edad, si bien pueden verse en sujetos
normales en edades mas tardias de la vida, pero s6lo como



respuesta a movimientos muy complicados. En algunos
pacientes, en especial con retraso en el desarrollo psicomo-
tor de diversa etiologia, no desaparecen segln el patrén nor-
mal y su persistencia mas alla de las edades sefialadas se
considera como una manifestacion de un retraso madura-
tivo (o de dafio) cerebral y constituye un importante hallaz-
go clinico neuroldgico.

Los ME deben diferenciarse de los que se presentan aso-
ciados a las hemiparesias adquiridas y también de las sin-
cinesias de imitacidn, que son transitorias (constituyendo
un patron motor normal por debajo de los 10 afios)®; algu-
nos autores encuentran un claro predominio en el sexo mas-
culino®),

Pueden clasificarse® en los siguientes tipos: familia-
res, esporadicos y asociados a otras enfermedades. Los fami-
liares se transmiten con un patrdn de herencia autosémico
dominante con penetrancia incompleta; los casos congéni-
tos esporadicos son muy raros y para algunos autores®
podrian estar relacionados con mutaciones de novo en el
gen de la forma familiar. Los casos asociados se han obser-
vado en pacientes con diversos trastornos neuroldgicos, tales
como lesiones del I6bulo frontal, agenesia del cuerpo callo-
so (nuestro caso 1 presenta una hipoplasia parcial del
mismo), lesiones de médula cervical, asi como en diversos
sindromes y también en algunos sujetos sin alteracién neu-
rologica evidente; se han descrito asociados a diversas enti-
dades: sindrome de Klippel-Feil©9, a veces con polidactilia
y otras anomalias asociadas como escoliosis, espina bifida
oculta, ausencia de alguna costilla, sordera de conduccion,
ectopia renal®; también se ha visto en pacientes con este-
nosis adrtica (sindrome de Williams)@b, ataxia de Frie-
dreich®?, Usher® agenesia del cuerpo calloso® (nuestro caso
primero presenta una agenesia parcial), oligofrenia fenilpi-
ravica®), esquizofrenia®, enfermedad de Parkinson, hemi-
paresia de origen central®), epilepsia®, malformacion de
Arnold-Chiari, meningocele cervical®), Se han encontrado,
asi mismo, movimientos en espejo en pacientes con el sin-
drome de Kallman(-22), sindrome que se hereda con heren-
cia ligada a X, localizdndose la regidn responsable en la parte
terminal de X (Xp22.3), inmediatamente proximal al gen de
la sulfatasa esteroide responsable de la ictiosis ligada a X
y los pacientes que presentan deleciones de esta zona pue-
den mostrar, junto al sindrome de Kallman, otras anoma-
lias, como aplasia renal unilateral, ausencia unilateral de
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vasos deferentes, sordera neurosensoral y movimientos
en espejo@). También se han comunicado casos de movi-
mientos en espejo en sujetos sin anomalias neuroldgicas ni
defectos fisicos429, como sucede en nuestro paciente 2, aun-
que en algunos®) se demostro con la practica de estudios
electrofisioldgicos que habia una via de conduccion réapi-
da que conectaba la corteza motora con motoneuronas espi-
nales ipsi y contralaterales; se ha sefialado®2? que la laten-
cia del movimiento voluntario y del movimiento en espejo
son idénticas, con independencia del lado donde se lleve a
cabo el movimiento voluntario, siendo similares en los dos
grupos de masculos el patrén electromiografico y la dura-
cion, lo que sugiere que llegan 6rdenes similares o pareci-
das a ambos grupos musculares. La estimulacion magné-
tica transcraneal (EMT) muestra diferente respuesta entre
los ME y los movimientos asociados fisiol6gicos en nifios
normales (que, como ya se ha sefialado, pueden estar pre-
sentes hasta los 10 afios) encontrandose que en los nifios con
ME la EMT de una corteza motora origina respuestas bila-
terales simétricas con igual latencia ipsi y contralateral mien-
tras que los nifios normales con movimientos fisioldgicos
asociados muestran una variacion en el comienzo del movi-
miento entre unoy el otro lado, lo que sugiere que el meca-
nismo fisiol6gico de ambos tipos de mecanismos es distin-
to@); el periodo silente tras la EMT es més corto en los suje-
tos con ME que en los controles normales@),

La patogenia de este trastorno no esta bien establecida,
habiéndose postulado (incluso con el apoyo de estudios
anatomopatoldgicos) su relacion con una falta parcial de
decusacion de la via piramidal a nivel bulbar@20; asi mismo,
se conjetura con la posibilidad que estos movimientos estén
condicionados por un fallo en el desarrollo de los mecanis-
mos inhibitorios de las sincinesias fisioldgicas que se obser-
van en los primeros afios de vida®) y también se han rela-
cionado con la existencia de vias extracallosas que permi-
ten la llegada de un estimulo a la corteza contralateral @ con
activacion simultanea de vias cortico-espinales cruzadas®®),
destacando algunos autores® el papel de la corteza moto-
ra ipsilateral que juega un importante papel en la produc-
cion de los ME, los cuales pueden ser inducidos a través del
tracto cortico-espinal ipsilateral no cruzado; en pacientes
con sindrome de Kallman y movimientos en espejo se ha
descrito una hipertrofia bilateral de la via cortico-espinal lo
que hace pensar que los movimientos en espejo de estos

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 157



Problematica del nifio con movimientos en espejo

pacientes resultan del desarrollo anormal de las fibras de la
via cortico-espinal ipsilateral@).

En el estudio de estos movimientos debe de valorarse la
localizacion (parte proximal o distal de las extremidades
superiores o inferiores), concomitancia con el movimiento
contralateral, que haya o no sintomas frontales o de des-
conexidn del cuerpo calloso, posible existencia de historia
familiar, etc.; algunos autores®) han sefialado que las carac-
teristicas de los movimientos en espejo son diferentes segin
sea la alteracion subyacente (frontal, cuerpo calloso, médu-
la cervical). Es destacable la alta incidencia de trastornos
neuropsicoldgicos asociados (retraso en el lenguaje, torpe-
za motora, retraso global)®, tal como también se aprecia en
nuestros pacientes.

Esta patologia, aunque no frecuente en la practica, debe
de tenerse en cuenta en la valoracién de un paciente con
“dificultades para el aprendizaje”, ya que su presencia con-
diciona de forma significativa el rendimiento del nifio, que
en ocasiones es considerado como deficiente mental, y
requiere una terapia de apoyo para tratar de mejorar sus
habilidades manuales.
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Determinacion de lactato en liquido cefalorraquideo en nifios con
meningitis. Estudio de 124 casos

C.M. NAVAS HEREDIA, I. SINOVAS GONZALEZ, F. BALLESTEROS TEJERINO, F.L. GALLARDO HERNANDE?Z,
L. GOMEZ LOPEZ, .M. MURO TUDELILLA, E. JIMENEZ MENA

Servicio de Pediatria. Hospital Universitario “Pio del Rio Hortega”. Valladolid.

RESUMEN

Objetivo: Establecer la utilidad de la determinacién de
lactato en liquido cefalorraquideo (LCR) para el diagndsti-
co precoz de las meningitis bacterianas.

Métodos: Se estudiaron 154 muestras de LCR corres-
pondientes a 124 nifios con sospecha clinica de meningitis,
cuyas edades oscilaron entre 1 mes y 9 afios y 8 meses. Los
pacientes se dividieron en 4 grupos: Controles (n=59), menin-
gitis viricas (n=17), purulentas sin germen (n=29) y bacte-
rianas (n=19). La determinacion de lactato se realiz6 median-
te método enzimatico. Las cifras se expresaron en mmol/L.

Resultados: Las cifras de lactato en LCR fueron: Con-
troles (1,39+0,24), viricas (1,5+0,4), purulentas sin germen
(1,93+0,41), bacterianas (7,54+4,2). Existieron diferencias
muy significativas (p< 0,01. 103) entre meningitis viricas y
bacterianas. No existié significacién estadistica entre viri-
cas y purulentas sin germen. Se encontr6 correlacion posi-
tiva entre la cifra de proteinas y lactato (R2 = 0,71; p<0,01).

Estableciendo el punto de corte en unas cifras superio-
res a 2,7 mmol/L para la diferenciacion entre meningitis
virica y bacteriana se obtuvo una sensibilidad del 84%,
especificidad del 100% y valor predictivo positivo del 100%.

Conclusiones: La determinacion de lactato en LCR fue el
dato analitico mas fiable para el diagndstico de meningitis
bacteriana comparado con el resto de pardmetros habitua-
les (glucosa, proteinas, cloro, nimero de células). Propone-
mos por tanto la introduccion del andlisis de lactato de forma
rutinaria en LCR en nifios con sospecha de meningitis.

Palabras clave: Lactato, meningitis, liquido cefalorra-
quideo, lactantes y nifios.

ABSTRACT

Objective: To evaluate the diangostic use of cerebrospi-
nal (CSF) lactate determination in the early detection of bac-
terial meningitis.

Methods: A study was performed to analyse 154 CSF sam-
ples from 124 children with criteria for meningitis (range of
age 1 month-9 years 8 months). The patients were divided into
4 groups: control group (n=59), viral meningitis (n=17), asep-
tic meningitis (n=29) and bacterial meningitis (n=19). Cere-
brospinal fluid lactate was determined using an enzimatic
method. The CSF lactate levels were measures in mmol/L.

Results: The CSF lactate levels in the differente patient
groups were: controls (1,3940,24), viral meningitis (1,540,41),
aseptic meningitis (1,93+0,41) and bacterial meningitis
(7,54+4,2 ). There were found stadistically significant diffe-
rences between the viral and bacterial meningitis groups
(p<0,01. 10®) and no stadistically significant differences bet-
ween the viral and aseptic meningitis groups. A positive
correlation was identified between protein and lactate leve-
les (R=0,71; p< 0,01).

The cut off for viral and bacterial meningitis differen-
tiation was established by values = 2,7 mmol/L with a sen-
sitivity of 84%, specifitity of 100% and positive predictive
value of 100%.

Correspondencia: Eladio Jiménez Mena. C/ Cardenal Torquemada s/n. 47010 Valladolid.

Recibido: Mayo 2000 - Aceptado: Junio 2000
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Conclusions: The determination of lactate in CSF was the
most accurate diagnostic test in bacterial meningitis in con-
trast to the rest of habitual methods like cell counts or glu-
cose, protein and cloride determinations. We propose there-
fore the introduction of routine CSF lactate analyses in chil-
dren with meningitis suspicion.

Key words: Lactate; Meningitis; Cerebropsinal fluid;
Suckling babies; Children.

INTRODUCCION

Ante la sospecha de una meningitis bacteriana, el diag-
nostico precoz es de suma importancia de cara al tratamien-
to y la evolucion. El diagndstico se realiza en dos fases: una
primera basada en el establecimiento de la etiologia bacte-
riana del proceso infeccioso, y una segunda fase en la que
se realiza la identificacion del organismo causal®. La mayor
dificultad la encontramos en la primera etapa, sobre todo si
se trata de una meningitis bacteriana parcialmente tratada®
4, En este supuesto es donde el diagndstico diferencial entre
meningitis viricas y bacterianas resulta mas dificil. Necesita-
mos por tanto un test de diagnostico rapido y seguro que nos
permita hacer esta diferenciacion antes de la llegada de los
cultivos de liquido cefalorraquideo (LCR), ya que el estudio
de antigenos bacterianos no siempre es concluyente.

Distintos trabajos clinicos han demostrado la utilidad de
esta determinacion en el diagndstico de las meningitis bac-
terianas®s9), a pesar de lo cual no suele estudiarse de forma
sistematica en el LCR. Trabajos experimentales han confir-
mado la elevacion de lactato en meningitis bacterianas®-12),

Nuestro objetivo fue introducir el analisis de lactato en
LCR de forma rutinaria, junto con otros datos sistematicos
de dicho liquido que ya se venian realizando habitualmen-
te en nuestro servicio (proteinas, glucosa, cloro y sedimen-
to), para poder comparar sus valores en nifios con menin-
gitis de distinta etiologia, y nifios sin meningitis con sospe-
cha fundada de la misma.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 154 muestras de LCR correspondientes a
124 nifios que ingresaron de forma consecutiva en nuestro

C.M. NAVAS HEREDIA Y COLS.

servicio por sospecha de meningitis, con edades compren-
didas entre L mes y 9 afios y 8 meses. No se incluyeron en
este estudio los nifios con meningitis neonatal ni con menin-
gitis tuberculosa que son motivo de otro trabajo.

Los pacientes se dividieron en 4 grupos:

Grupo |

Grupo control: compuesto por 59 nifios a los cuales se
realiz6 puncion lumbar por sospecha de meningitis, con
hallazgos analiticos y bacterioldgicos normales. La edad
media fue de 4 afios y 2 meses, con rango entre 11/, mesy
9 afios y 8 meses.

Grupo Il

Meningitis viricas: 17 pacientes con meningitis linfo-
citaria determinandose su etiologia por datos clinicos y
seroldgicos. Edad media de 5 afios y rango de 2 meses a 9
afios.

Grupo 11

Meningitis purulentas sin hallazgo de germen: 29 pacien-
tes con meningitis y hallazgo de polimorfonucleares en el
sedimento de LCR, que habian sido sometidos a tratamiento
antibidtico previo en la mayoria de los casos. Edad media 3
afios y 11 meses y rango entre 4 meses y 9 afos.

Grupo IV

Meningitis purulentas con hallazgo de germen: 19
pacientes con edad media de 3 afios y rango de 1 mes a 8
afos y 6 meses. La distribucion etiol6gica fue la siguiente:
meningitis meningocdcica, 12 casos; sepsis meningocacica,
2 casos; Haemophilus, 4 casos; E. coli, 1 caso.

El protocolo seguido en este estudio consistia en obte-
ner LCR mediante puncion lumbar recogiendo la muestra
en tres tubos estériles; se analizaba de forma sistematica la
cifra de proteinas, glucosa, cloro, lactato y el sedimento,
estudiando el nimero y tipo de células encontradas. Ante
el hallazgo de un LCR patoldgico se realizaba determina-
cién de antigenos bacterianos y cultivo bacteriano del mismo
segun las pautas habituales; se afiadia estudio de virus cuan-
do la sospecha era fundada.

Se realiz6 puncién lumbar de control en 30 pacientes con
el fin de determinar los niveles de lactato tras el tratamien-
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TABLAl.  MEDIA Y DESVIACION ESTANDAR DE LOS DATOS OBTENIDOS EN EL LCR EN LOS GRUPOS ESTUDIADOS
N© de casos Proteinas Glucosa Cloro Lactato Ne° de células
mg/dl mg/dl mEg/L mmol/L X DS
X DS X DS X DS X DS
Grupo | 59 19,9 58,1 1145 1,39 1,59
Controles +11 +12,9 +14,1 40,24 +2
Grupo 1l 17 36,5 59,6 1110 1,75 153
Meningitis viricas +15,3 +11 +554 40,4 +176
Grupo 11 29 41 57,5 116 1,93 230
Meningitis purulentas sin germen +25.4 +10,4 5,26 +0,41 +227
Grupo IV 19 256,9 43 114 7,54 3.867
Meningitis bacterianas con +205 +254 3,71 4,2 +4.415

hallazgo de germen

to, tratdndose fundamentalmente de casos de meningitis
purulentas con o sin aislamiento de germen.

El estudio de lactato en LCR se realizé segln técnica
enzimatica con un kit comercial que utiliza como reacti-
vos lactato oxidasa y peroxidasa (Vitros LAC Slides, Pro-
ducts Vitros Chemistry). Sus niveles se expresaron en
mmol/L.

Los estudios estadisticos se realizaron con el programa
Excel de Microsoft, utilizando la t de Student para peque-
fias muestras y la correlacion lineal con calculo de R y for-
mula de la recta. Se considero estadisticamente significati-
va una P < 0,05.

Asimismo, cuando los datos fueron estadisticamente sig-
nificativos, se sometieron a pruebas de fiabilidad, determi-
nandose la sensibilidad y especificidad de los mismos asi
como su valor predictivo positivo.

RESULTADOS

En la Tabla I se recoge la media y desviacidn estandar
de las cifras de proteinas, glucosa, cloro, lactato y nimero
de células en LCR de los cuatro grupos del estudio. Los nive-
les de lactato en nifios sin meningitis fueron de 1,3910,24
mmol/L (rango entre 0,6 y 1,8 mmol/L), dato que contras-
ta de forma llamativa con la media y desviacién estandar
de las meningitis bacterianas (7,54+4,2 mmol/L). En las
meningitis sin hallazgo de bacterias (viricas y purulentas
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sin germen), la media fue significativamente inferior a las
bacterianas (p<0,02-:10-%), no encontrandose significacion
estadistica al comparar el grupo Il (meningitis viricas) con
el 11l (purulentas sin germen) (Tabla II).

Con relacion a otros hallazgos del LCR (proteinas, glu-
cosa, cloro y nimero de células), existio significacion esta-
distica al comparar las meningitis bacterianas con las viri-
cas y purulentas sin germen, aunque el grado de significa-
cion fue inferior que el correspondiente al lactato (Tabla I1).
También se observd una cifra significativamente inferior de
cloro en LCR en las meningitis viricas con relacion a las
meningitis purulentas sin germen (p < 0,001).

Se estudid la correlacion lineal entre las cifras de lacta-
to y niveles de proteinas, glucosa, cloro y nimero de célu-
las de las meningitis bacterianas, obteniéndose Gnicamen-
te una correlacion positiva entre las dos primeras (R2=0,71;
y =0,0165X + 2,81; P <0,01) (Fig. 1).

En la tabla IV se recoge la sensibilidad, especificidad y
valor predictivo positivo de las determinaciones de prote-
inas, glucosa, cloro, nimero de células y lactato, para el diag-
nostico diferencial de meningitis bacterianas y viricas. Los
puntos de corte para hallar estos resultados se obtuvieron
del anélisis del indice de Youden correlativo a las cifras de
los pacientes de los distintos grupos. Con relacién al lacta-
to se establecid como punto de corte una cifra superior a 2,7
mmol/L, obteniendo asi una sensibilidad del 84% y una
especificidad del 100 %, con un valor predictivo positivo del
100%. Ningun caso de los grupos | (control) y 1l (meningi-



TABLA 1.
ETIOLOGICOS ESTUDIADOS
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VALOR P Y SIGNIFICACION ESTADISTICA OBTENIDA EN EL TES DE LA t DE STUDENT COMPARANDO LOS DISTINTOS GRUPOS

Proteinas

Glucosa

Cloro Ne° de células Lactato

Grupo IV

Meningitis bacterianas
Grupo Il

Meningitis viricas

0,0002

Grupo IV

Meningitis bacterianas

Grupo 11

Meningitis purulentas sin germen

0,0003

Grupo Il NS NS
Meningitis viricas
Grupo 11

Meningitis purulentas sin germen

0,02

0,002

NS 0,006 0,02.108

0,03 0,007 0,02.10°

0,001 NS NS

14
12
J 10 :
o
E 8
£ o R*=0,7138
S 6 y =0,0165 X + 2,8163
£ P<0,01
& 4
A
0
0 100 200 300 400 500 600 700
Proteinas (mg/dl)

Figura 1. Correlacion lineal entre proteinas y lactato en
meningitis bacterianas.

tis viricas) supero este valor, y en el grupo Il (purulentas
sin germen) s6lo un paciente tuvo una de cifra maxima de
2,8 mmol/L. Entre las meningitis bacterianas los tres pacien-
tes que no superaron la cifra de corte correspondieron a dos
sepsis meningocdcicas y una meningitis meningocaécica inci-
piente con escasa alteracion en los datos analiticos, y con
numero también escaso de células en el sedimento de LCR.
Excluyendo los dos casos de sepsis meningocécica con esca-
sa reaccion meningea, la sensibilidad fue del 94%, con una
especificidad y un valor predictivo positivo del 100%.

Con los datos expuestos mas arriba se podria resumir
gue una cifra de lactato en LCR superior a 2,7 mmol/L es
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altamente sugestiva de una etiologia bacteriana del proce-
so infeccioso. Para distinguir entre meningitis viricas y puru-
lentas sin germen la determinacién de lactato no fue con-
cluyente, y aunque la comparacion del cloro en ambos gru-
pos fue estadisticamente significativa (p < 0,001), su especi-
ficidad fue baja (66%).

Los controles evolutivos de lactato se obtuvieron en 30
pacientes, con un intervalo medio de 8 dias entre la pri-
mera y segunda puncion. Las cifras fueron significativa-
mente mas bajas en la puncion de control, tanto en el grupo
I (meningitis viricas) (p< 0,02), grupo |11 (purulentas sin
germen) (p< 0,0004) y grupo Il (meningitis bacterianas)
(p<0,002).

Todos los pacientes evolucionaron favorablemente a la
curacion sin secuelas.

DISCUSION

Hace tiempo se demostro la elevacion del lactato en LCR
en las meningitis bacterianas®, pero las dificultades de su
andlisis como prueba rutinaria y la dudosa fiabilidad de las
determinaciones de algunos estudios®4), dieron lugar a que
durante bastante tiempo no se considerara como prueba sis-
temética en el estudio del LCR. Actualmente, con métodos
fiables y sencillos como son los métodos enzimaticos, esta
determinacién tiene, sin duda, un valor en el diagnéstico
precoz de las meningitis bacterianas®57.15. En nuestro pais
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TABLA I1l. MEDIA, DESVIACION ESTANDAR Y RANGO DE LAS CIFRAS DE LACTATO EN LCR EN LOS GRUPOS ESTUDIADOS

N©° de casos Media mmol/L Desviacion estandar Rango mmol/L
mmol/L

Grupo . 59 0,24 0,6-1,8
Controles
Grupo I1. 17 1,75 0,4 1,1-2,7
Meningitis viricas
Grupo I11. 29 1,93 0,41 1,4-2,8
Meningitis purulentas sin germen
Grupo V.
Meningitis bacterianas 19 7,54 4,2 2-11,9

TABLA V. SENSIBILIDAD, (*) SIN INCLUIR SEPSIS CON ESCASA REACCION MENINGEA, ESPECIFICIDAD Y VALOR PREDICTIVO DE LOS DISTINTOS
DATOS ANALITICOS AL COMPARAR MENINGITIS BACTERIANAS Y MENINGITIS VIRICAS

Proteinas Glucosa Cloro N° de células Lactato
Sensibilidad 76% 58% 42% 7% 84% - 94% (*)
Especificidad 82% 82% 82% 88% 100%
Valor predictivo positivo 81% 76% 31% 87% 100%

las publicaciones al respecto que hemos podido revisar son
escasas®19), y referidos exclusivamente a datos obtenidos en
la edad pediétrica s6lo hemos encontrado un trabajot.

Las cifras de lactato en LCR que resultaron en nuestro
estudio son similares a las sefialadas por otros autores@815.16);
no obstante es necesario tener en cuenta las unidades en que
se expresan los datos, ya que en unos trabajos dichas cifras
aparecen en “mg/dI” y en otros, como es el caso del pre-
sente trabajo, en “mmol/L” (la correspondencia es de 1
mmol/L = 9,01 mg/dl).

En esta revision encontramos cifras mas bajas de lacta-
to en dos casos de sepsis meningococicas y en una menin-
gitis incipiente, dato que también encuentran otros auto-
res(.1n),

Las pruebas de fiabilidad del test en el presente traba-
jo (sensibilidad del 84%, y del 94% sin incluir las dos sepsis
con escasa reaccion meningea; especificidad del 100% y valor
predictivo positivo del 100%), son similares a las obtenidas
por otros autores®715), En algunos estudios los datos pre-
sentan una sensibilidad y una especificidad mas bajas, pero
en los mismos se incluyen otras patologias que afectan al
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sistema nervioso central y también causan elevacién de lac-
tato en LCR, sin referirse exclusivamente a casos de menin-
Qitis@18); a este respecto coincidimos con Linquist y cols.®
al sefialar que la variabilidad de criterios en la seleccién
de los pacientes explicaria las diferencias de resultados y
fiabilidad del test.

En cuanto a la correlacién con otros datos analiticos del
LCR, en el presente estudio hemos encontrado una corre-
lacién positiva entre la cifra de lactato y de proteinas, dato
que no hemos visto constatado en otros trabajos. No se
encontré relacion directa con el nimero de células, hecho
que si sefialan otros autores®.

La explicacion fisiopatoldgica del aumento de lactato en
LCR no esté clara. Para algunos autores®s.19) guardaria rela-
cion con fendmenos de isquemia cerebral; otros@ en cam-
bio, sefialan como determinante el papel de algunos media-
dores inflamatorios (interleukina 1by 6).

En este estudio se observo que los valores mas altos de
lactato se encontraban en los casos en que se hallaban bac-
terias en el LCR, dato que coincidiria con el de otros auto-
res®.



En los controles evolutivos de la cifra de lactato se obser-

vé un descenso significativo de éste en todos los grupos
estudiados, sobre todo en las meningitis bacterianas. Este
resultado es sefialado por algunos autores como de impor-
tancia terapéutica y prondstica®62b, En el presente estudio
su valor prondstico no se pudo analizar, ya que todos los
pacientes evolucionaron favorablemente.

CONCLUSIONES

1)

Los niveles de lactato en el LCR de nifios sin meningitis
fueron significativamente inferiores a los obtenidos en
nifios con meningitis.

El nivel de lactato en LCR fue el dato mas fiable para
distinguir entre meningitis bacterianas y viricas.

Una cifra superior a 2,7 mmol/L de lactato en LCR ten-
dria un valor predictivo positivo del 100 % en las menin-
gitis bacterianas.

El lactato no seria concluyente para el diagndstico dife-
rencial entre meningitis viricas y purulentas sin hallaz-
go de germen.
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Ingresos y fallecimientos en una Unidad de Cuidados Intensivos

Pediatricos (1998)

T. MARTINEZ ALONSO, A. AGUIRRE ROQUE, A. GUERRA PARDO, N. GOMEZ GARCIA,

G. SANCHEZ IGLESIAS, R. SAN BLAS VALDES

Instituto Superior de Ciencias Médicas Villa Clara. Cuba

RESUMEN

Se realiz6 un estudio descriptivo basado en los hallazgos
obtenidos en nifios ingresados en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos del Hospital Pediatrico Universitario “José Luis Miran-
da” de Santa Clara, Villa Clara, Cuba, durante el afio 1998.

Se recogieron datos referentes a edad, sexo, estado nutri-
cional, estado de salud previo, enfermedad que determiné
su ingreso en la UCIP, parametros alterados y causa del posi-
ble fallecimiento.

Se hospitalizaron un total de 309 pacientes predomi-
nando los que tenian 12 meses o menos de edad. Més de
la mitad tenian historia de salud anterior. La mayoria egre-
s6 vivo y dentro de los fallecidos varios presentaron ante-
cedentes de enfermedad previa. Las causas mas frecuen-
tes de ingreso fueron las sepsis, bronconeumonias, menin-
goencefalitis bacteriana y estatus convulsivo.

El diagndstico principal en los fallecidos fue la sepsis
generalizada. Dentro de los fallecidos se pudo constatar un
porcentaje importante de pacientes clasificados como nutri-
cionalmente desnutridos. Los parametros mas frecuente-
mente alterados fueron el PaO,/FiO,, la frecuencia respira-
toria 'y la frecuencia cardiaca. Estos resultados son simila-
res a los encontrados en la literatura revisada.

Palabras clave: Cuidados intensivos; Sepsis.

ABSTRACT

A descriptive study based on the findings obtained in
children hospitalized in the Intensive Care Unit of the
University Pediatric Hospital “José Luis Miranda” in Santa
Clara, Villa Clara, Cuba, during 1998 was performed.

Data regarding age, gender, nutritional status, previous
health care condition, a disease which lead to their
hospitalization in the PICU, altered parameters and cause
of possible death were collected.

A total of 309 patients, most of whom were 12 months
or younger, were hospitalized. More than half had a previous
health care clinical history. Most were admitted alive and
within the deaths, several presented a background of
previous disease. The most frequent causes of admission
were sepsis, bronchopneumonia, bacterial meningo-
encephalitis and seizures.

The principal diagnosis for the deaths was generalized
sepsis. Within the deaths, a significant rate of patients
classified as nutritionally undernourished was seen. The
most frequently altered parameters were PaO,/FiO,,
respiratory rate and heart rate. These results are similar to
those found in the literature reviewed.

Key words: Intensive Care; Sepsis.
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INTRODUCCION

Cada Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos debe
potenciar su linea de investigacion, fundamentada en las
aficiones y habilidades del personal que en ella trabajay en
las patologias predominantes en la misma. Con ello, se esti-
mulara el estudio y avance en los conocimientos que ini-
cialmente tendran un caracter cientifico y secundariamen-
te, en un alto porcentaje de casos, un aprovechamiento asis-
tencial®,

En el afio 1998 ingresaron en nuestra Unidad de Cui-
dados Intensivos un total de 305 pacientes comportandose
la tasa de ingresos, asi como la distribucién por enferme-
dades de una forma similar al resto de los afios de la pre-
sente década.

El proposito de este trabajo ha sido determinar la edad,
sexo, estado nutricional, estado de salud previo, enferme-
dad que con mayor frecuencia provocé la gravedad del nifio
asi como la causa del posible fallecimiento. Por otra parte
quisimos describir los parametros que con mayor frecuen-
cia aparecen alterados en este tipo de pacientes.

MATERIAL Y METODOS

Se realiza un estudio descriptivo sobre la evolucion de
los 309 nifios ingresados en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos Pediatricos del Hospital Provincial Universitario “José
Luis Miranda” de Santa Clara, Villa Clara, en el periodo
comprendido de enero a diciembre de 1998.

Los nifios estudiados tienen desde un mes hasta 14 afios
de edad, constituyendo el universo de trabajo. Se excluyen
los menores de un mes, los de estadia menor de 2 horas, a
los que se les aplico reanimacion cardiopulmonar fuera de
la unidad sin estabilidad de sus parametros vitales en 2 horas
y aquellos que estaban en estadio final de su enfermedad.

Algunos enfermos que reingresaron en nuestra Unidad
se consideraron como casos independientes, siempre que
se efectuara después de 24 horas de haber egresado del ser-
vicio.

Para la recogida de la informacion se confecciond un for-
mulario con las siguientes variables de interés: edad, sexo,
estado nutricional, estado de salud previa, diagnostico que
motivo el ingreso, pardmetros alterados y estado al alta. Las

T. MARTINEZ ALONSO Y COLS.

mismas se obtuvieron por el método de encuesta, revisan-
do las historias clinicas individuales de forma semanal y
completando éstas al alta del paciente.

Las variables se procesaron por el sistema computa-
cional SPSS/PC, las que se resumieron en tablas estadisti-
cas. Se determinaron frecuencias absolutas (nimero de casos)
y relativas (porcentajes) en la distribucion de frecuencias
conformadas.

Para el andlisis e interpretacién de los resultados se uti-
lizé el analisis porcentual, la media aritmética, la desviacion
estandar y pruebas estadisticas no paramétricas que fueron
Ilevadas a cabo en una microcomputadora 486 IBM com-
patible.

Para determinar si existian relaciones significativas entre
las variables o diferencias significativas entre lo observa-
doy lo esperado se aplicé el Test de Chi Cuadrado, mos-
trandose como resultado del mismo el valor del estadigra-
fo x2y su significacion asociada p. Un valor de p inferior a
0,05 indica una relacion significativa entre las variables,
mientras que un valor de p mas pequefio que 0,001 sefiala
una relacién muy altamente significativa. Si el valor de p es
mayor que 0,05 entonces determina que las variables son
independientes.

Definiciones operacionales

No evaluados: Se considera asi a aquellos pacientes que por
su estado critico no se pudieran tallar y pesar para realizar
su posterior evaluacion nutricional o aquellos pacientes cuyo
peso y talla no se encontraban en la tabla de valores.

Estado al alta: Condicion del paciente al salir de la Uni-
dad de Cuidados intensivos: vivo o fallecido.

Control semantico

Estado nutricional: Es el estado del paciente, de acuerdo
al peso en kg y la talla en cm, atendiendo a las tablas de cre-
cimiento y desarrollo del nifio cubano de 1982@®, teniendo
como referencia los siguientes intervalos.

e Desnutridos......... < 3erpercentil

e Delgados.............. del 3¢r percentil al 10° percentil.
« Eutrdficos............. del 10° percentil al 90° percentil.
e Sobrepeso............. > 90°y hasta el 97° percentil.

e Obeso...oniene. > 97° percentil
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TABLAl.  EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES
Edad (en meses) Sexo Total
Masculino Femenino
Ne % Ne % Ne %
>12 90 51,7 70 51,9 160 51,8
13-72 49 28,2 33 144 82 26,5
>72 35 20,1 32 23,7 67 21,7
Total 174 56,3 135 43,7 309 100,0
Media aritmética= 39,28 meses - Desviacion estandar= 51,93 meses
TABLA Il. ESTADO AL ALTA SEGUN EL ESTADO DE SALUD PREVIO
Estado de salud previo Estado al alta Total
Vivo Fallecido
Supuestamente sano 153 55,8 11 31,4 164 53,1
Enfermo 121 44,2 24 68,6 145 46,9
Total 274 88,7 35 11,3 309 100,0
p <0,01

Score PRISM (Pediatric Risk of Mortality Score): Esto esta-
blece una prediccion del riesgo de morir de un paciente
pediatrico a su ingreso en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos Pediatricos (UCIP).

PaO, /FiO;; Es la relacion que existe entre la presién par-
cial de oxigeno en sangre arterial y la fraccion de oxigeno
inspirada (FiO,) en el momento de tomar la muestra de la
gasometria.

PCO: Es la presidn parcial de didxido de carbono en
sangre arterial obtenida en la gasometria.

RESULTADOS

Se encuentran en la tabla I la edad y sexo de los pacien-
tes donde se observa que predominan los nifios que tie-
nen 12 meses 0 menos de edad (51,8%), lo que se corrobora
al encontrar diferencias altamente significativas (p=7,896
x10-11) entre las frecuencias observadas y las esperadas
(x3=232.518; GL=1). Son mas frecuentes los ingresados del
sexo masculino, los que estan representados por el 56,3%,
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aunque el sexo se comporta aproximadamente similar, con
respecto a los diferentes grupos de edad. Se encuentra que
la edad promedio es de 39,28+51,93 meses en los pacientes
ingresados en este servicio.

Al observar la tabla Il se aprecia que los ingresados con
antecedentes de salud constituyen mas de la mitad del total
(53,1%). La mayoria de los pacientes egresé vivo (88,7%)y
de los fallecidos el mayor porcentaje (68,6%) tenian antece-
dentes de enfermedad.

Aparece en la tabla Il el diagnostico que motivé el
ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos y en la
misma se aprecia que los diagnosticados con enferme-
dades respiratorias y del sistema nervioso central son los
mas frecuentes. Corresponden a bronconeumonias el
mayor porcentaje de los relacionados con el sistema res-
piratorio (8,7%) y los que se diagnosticaron con menin-
goencefalitis bacteriana y status convulsivo fueron los
mas frecuentes en relacién con el sistema nervioso cen-
tral (9,7%y 8,4% respectivamente). Es de destacar que la
sepsis generalizada es la entidad que mas se present6 en
los pacientes ingresados en la UCIP (10,7%). Los diag-
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TABLA I11. DIAGNOSTICO QUE MOTIVO EL INGRESO EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

SISTEMA RESPIRATORIO Numero % SISTEMA DIGESTIVO Numero %
Bronconeumonia 27 8,7 Enfermedad diarreica aguda
Neumonia 17 55 o0 deshidratacion 20 6,4
Laringitis 9 29 Hemorragia digestiva 4 13
Insuficiencia respiratoria 8 2,6 Hepatopatia 3 09
Bronquiolitis 7 2,3 Subtotal 21 8,7
Estatus asmatico 2 0,6 ,
o . SISTEMA CARDIOVASCULAR NuUmero %
Bronquitis obstructiva 1 0,3
Neumotérax 1 03 Insuficiencia cardiaca 1 36
Subtotal 72 233 Miocarditis 3 1,0
Taquicardia paroxistica
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL Ndmero % supraventricular 3 10
) i ] Malformativas 2 0,6
Meningoencefalitis bacteriana 30 9,7 Endocarditis 9 06
Estatus convulsivo 26 84 Subtotal 21 6.8
Meningoencefalitis viral 8 2,6
Hipertension intracraneal 4 1,3 SISTEMA URINARIO NUmero %
Hemiplejia 1 0,3
Mielitis 1 03 Nefropatia 4 13
Subtotal 70 226 Insuficiencia renal 1 0,3
Subtotal 5 1,6
ACCIDENTES Numero %
OTRAS Ndmero %
Politraumatizado 11 36 ) lizad
Intoxicacion exdgena 9 29 zepms g;ne_radl_zz; ’a_ 353 110;57
Contusion cerebral 7 2,3 etoacidosis diabetica '
L o Tumor 4 1,3
Aspiracion de cuerpo extrafio 6 19 . . .
Ah iont 3 10 Sepsis localizada (fascitis,
ogamiento ' osteomelitis y artritis séptica) 4 13
Electrocuta_ldo 5 ! 03 Schok anafilactico 1 0,3
Broncoaspiracion de leche 1 0,3 Miastenia gravis 1 03
Herida perforante 1 0,3 Subtotal 48 155
Quemadura 1 0,3
Subtotal 40 12,8 TOTAL 309 100,0

nosticados con otras entidades se encuentran en menor
cuantia.

Se presenta en la tabla IV el diagnéstico al ingreso de
los fallecidos y en la misma se aprecia que el mayor por-
centaje de ellos ingresan con sepsis generalizada (22,9%),
le siguen en orden de frecuencia los diagnosticados con
bronconeumonias con el 14,3% y luego aparecen los que
presentaban insuficiencia cardiaca (11,4%). Los fallecidos

gue ingresaron con otros diagndsticos aparecen en menor
cuantia.

Se relacionan en la Tabla V el estado nutricional de los
nifios con el estado al altay en la misma se observa que la
mayoria egresa vivo (88,7%) y solo el 11,3% es fallecido. De
los fallecidos el mayor porcentaje es eutrofico (48,6%) pero
es de destacar que un elevado porcentaje de los fallecidos
es clasificado como desnutrido (28,6%). No se encuentra
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TABLA IV. DIAGNOSTICOS DE LOS FALLECIDOS

Numero %
Sepsis generalizada 8 22,9
Bronconeumonia 5 14,3
Insuficiencia cardiaca 4 11,4
Meningoencefalitis bacteriana 3 8,6
Enfermedad diarreica aguda 3 8,6
Estatus convulsivo 1 29
Hipertension intracraneal 1 2,9
Encefalitis 1 2,9
Ahogamiento 1 2,9
Broncoaspiracion de leche 1 29
Herida perforante 1 29
Hemorragia digestiva baja 1 2,9
Neumonia 1 2,9
Insuficiencia respiratoria 1 2,9
Parada cardiorrespiratoria 1 2,9
Insuficiencia renal 1 2,9
Artritis séptica 1 29
TOTAL 35 100,0

relacion significativa (p>0,05) entre estas dos variables, es
decir, que son independientes (x2 = 9,19386; GL=5).

Los pardmetros alterados y el estado al alta aparecen en
la tabla VI donde se observa que predominaron los nifios
que tienen alterado el PaO,/Fi0O2 (42,1%) y le siguen en
orden decreciente, los que presentan la alteracion en la fre-
cuencia respiratoria (35,6%) y a continuacion estan los que
tienen la frecuencia cardiaca alterada con el 24,9%. Los
demads parametros estan alterados en menor cantidad de
pacientes.

De los fallecidos, la mayoria tiene alterado el PaO,/FiO,
(74,3%), la frecuencia respiratoria (65,7%) y la frecuencia
cardiaca (62,9%). Existen también otros parametros altera-
dos en un porcentaje considerable de fallecidos, como son:
el bicarbonato (45,7%), el Glasgow (42,9%)y la tension arte-
rial sistolica (40%).

Se encuentra una relacion muy altamente significativa
(p<0,001) entre el estado al alta y los siguientes parametros
alterados: tension arterial sistélica (test exacto de Fisher,
p=5,03 x 10-%); frecuencia respiratoria (x2=15,56; p=7,98
x10-5);frecuencia cardiaca (x2=30,27;p=0,0005); Glasgow
(x3=23,32; p=1,4x10-%); pupilas (p=7x10-"; Fisher); bicarbo-
nato (x2=18,73; p=1,5x10-%); y PaO,/FiO, (x2=16,75; p=4,26
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x10-5) lo que significa, que el hecho de estar alterados estos
parametros, influye en el estado al alta.

DISCUSION

Saporiti y cols.® encuentran que la edad media es de
47,6 meses y predominio del sexo masculino, resultados que
estan muy cerca de los nuestros. Otros autores, como Vas-
conscelos y cols.®, obtuvieron en su estudio una edad media
de 50,63+54,07 meses, mientras que Celiny y cols.® plan-
tean que la edad promedio de los nifios ingresados en su
UCIP es de 41,9+46,3 meses.

Al analizar el estado al alta seguin el estado de salud pre-
via de los nifios, Pollack®? en sus estudios plantea que la
presencia de enfermedad crénica fue una de las variables
mas predictivas de fallecer en sus pacientes, lo que se corres-
ponde con los resultados obtenidos en nuestro estudio.

Nuestro trabajo también coincide con lo encontrado por
otros autores®9 que expresan que las bronconeumonias, las
meningoencefalitis y las sepsis son las mayores causas de
ingreso en las UCIP. Moray cols.@ y Campos y cols.(
encuentran en sus trabajos que una de las principales cau-
sas de ingreso en estas unidades son las sepsis. En nuestra
Unidad de Terapia Intensiva, desde su inauguracion en 1983,
las principales causas de ingreso han sido las meningoen-
cefalitis, las bronconeumonias y los accidentes, asi como
otras infecciones complicadas adquiridas en la comunidad
y la sepsis intrahospitalaria.

El mayor porcentaje de pacientes fallecidos ingresaron
con el diagnéstico inicial de sepsis generalizada. Esta inci-
dencia de diagnostico en los fallecidos se debe, de acuer-
do a lo expresado por Mora y cols.@, a que la sepsis con-
duce al fallo multiérganos, con una alta mortalidad. La mor-
talidad es mayor segiin mas organos estén afectados y el
PRISM sea mas alto; ademas, este mismo autor refiere un
estudio realizado con 173 nifios fallecidos en la UCIP de los
cuales 100 fallecieron por sepsis, siendo esta la causa mas
frecuente de muerte. Pudo constatar también que el PRISM
fue mas alto en los fallecidos que en los sobrevivientes, con
una alta significacion estadistica, lo que corresponde con
nuestros resultados.

Al relacionar el estado nutricional de los nifios con el
estado al alta, Saporiti y cols.® encontraron diferencias sig-



TABLA V. ESTADO NUTRICIONAL DE LOS NINOS Y ESTADO AL ALTA
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Estado nutricional Estado al alta Total
Vivo Fallecido

Ne % Ne % Ne %
Desnutrido 34 12,4 10 28,6 44 14,2
Delgado 29 10,6 2 57 31 10,0
Eutréfico 174 63,5 17 48,6 191 61,8
Sobrepeso 5 18 . . 5 1,6
Obeso 1 04 . . 1 0,3
No evaluado 31 11,3 6 171 37 12,0
TOTAL 274 88,7 35 11,3 309 100,0

TABLA VI. RELACION DE PARAMETROS ALTERADOS Y ESTADO AL ALTA
Parametros Estado al alta Total
Vivo Fallecido

Ne % Ne % Ne %
PaO,/FiO** 104 38,0 26 74,3 130 42,1
Frecuencia respiratoria** 87 31,7 23 65,7 110 35,6
Frecuencia cardiaca** 55 20,1 22 62,9 77 24,9
Bicarbonato** 42 15,3 16 457 58 18,8
Glasgow** 32 11,7 15 42,9 47 15,2
Tension Arterial Sistdlica** 30 10,9 14 40,0 44 14,2
Potasio(k) 38 13,9 4 114 42 13,6
PaCO.* 14 51 6 17,1 20 6,5
Pupilas** 7 2,6 11 314 18 58
Glicemia 15 55 3 8,6 18 58
Tension Arterial Diastolica 7 2,6 3 8,6 10 3,2
Bilirrubina 3 11 1 29 4 13
**P<0,001 *P<0,05

nificativas entre la mortalidad de los eutréficos y los des-
nutridos, con un mayor porcentaje de estos Ultimos. Ace-
vedo Castro® en su trabajo, evidencia que la mortalidad en
los pacientes delgados y desnutridos(16,6% en cada uno)
fue mayor que en los eutroficos (7,5%). Los primeros estan
sometidos a un disbalance nutricional que les impide una
adecuada homeostasis con predisposicion a trastornos endo-
crino-metabdlicos e hidroelectroliticos, que se presentan
solapados atipicamente y con un sistema inmunolégico dis-
funcional. La mayoria de nuestros pacientes eran eutrofi-
cos, correspondiendo con la mayor presencia de este grupo
nutricional en la poblacién pediatrica de nuestro pais.

Al comparar nuestros pardmetros que resultaron altera-
dos y el estado al alta con los resultados de Pollack y cols.6?
vemos que estos encontraron que las variables mas predicti-
vas de muerte fueron la tensién arterial sistolica disminuida,
los trastornos pupilares y el estupor/coma medido por la esca-
la de Glasgow, la cual coincide con nuestras observaciones.

En resumen, en nuestra serie vemos que los lactantes
masculinos son los que han ingresado con mayor frecuen-
cia en UCIP, el mayor nimero de fallecidos era previamente
sano y los diagnosticos mas frecuentes fueron la sepsis gene-
ralizada, la menigoencefalitis bacteriana, la bronconeumo-
nia y el estatus convulsivo.
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Caso Clinico
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Sindrome de Tietze en la infancia. Revision clinico-
epidemioldgica en el Area de Salud del Bierzo

N. CABO LOPEZ, D. LOPEZ PACIOS, C. PINEIRO FERNANDEZ, I. FIDALGO ALVAREZ, J.C. LOPEZ PACIOS

Hospital del Bierzo. Centro de Salud. Ponferrada I11. Leon.

RESUMEN

El sindrome de Tietze es una inflamacién benigna loca-
lizada en la union esternocostal o condrocostal de causa des-
conocida y raro en nifios.

Se realizé un estudio para la deteccion de esta entidad
en nuestro medio, retrospectivamente durante un afio en el
Servicio de Urgencias hospitalario y durante el mismo peri-
odo, uno prospectivo en una consulta de pediatria en Aten-
cion Primaria. Como criterios de inclusion se han utiliza-
do la presencia de dolor costal o costocondral localizado y
tumoracion en la zona.

S6lo se encontr6 el sindrome de Tietze en mayores de 10
afios, siendo mas frecuente en cartilagos costales bajos. Las
pruebas complementarias fueron normales. El tratamiento
consiste en analgésicos y/o AINEs, con resolucion favora-
ble aunque un caso requirio esteroides y terapia no farma-
cologica: estimulacion nerviosa eléctrica transcutanea (TENS).

Este sindrome debe de ser tenido en cuenta para evitar
estudios y pruebas diagnésticas sofisticadas e invasivas,
siendo la clinica el elemento mas Gtil cuando se sospecha.

Palabras clave: Sindrome de Tietze; Infancia; Dolor costal.

ABSTRACT

Tietze syndrom is a benign inflamation spotted in the
costal breastbone joint or condrocostal of unknown cause
in infants.

A study took place to detect this in our area througt out
a year in a casualty hospital and during the same period a
prospective study in a pediatric consult in primary atten-
tion. As an inclusion criteria, the presence of costalpain or
costocondral pain has been used and tumoration in the area.

This syndrome was only found in 10 year olds and older,
being more frequent in low costal cartilage the comple-
mentary test were normal.

The treatment consisted of analgesics and/or antiin-
flamatories with a favorable resolution, althoug a case requi-
red esteroids s well and non pharmacologic therapy(TENS).

This syndrom has be considered to avoid sophistica-
ted test and studies, being the clinic the most useful element
when suspected.

Key words: Tietze syndrom; Infancy; Costal pain.

INTRODUCCION

El Sindrome de Tietze se define como una inflamacién
benigna, no supurativa, localizada en la union esternocos-
tal o costocondral acompafiada hiperalgesia e hinchazén
con o sin enrojecimiento®, de causa desconocida, mas fre-
cuente de la 22 a la 42 década de la vida®@?® y raro en nifios.
Se describe como Unica lesion aislada®“® o puede afectar a
varios cartilagos costales®. El dolor es reproductible a la
compresion del &rea afectada®. Algunos autores® restrin-
gen este término al dolor de las articulaciones costocondrales
con tumefaccion, cuando ésta no existe se habla de costo-
condritis.

Correspondencia: Carmen Pifieiro Fernandez. C/ Ancha n° 14 5°A. 24400 Ponderrada. Leon.
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TABLAl.  RESULTADOS CLINICOS Y DE LABORATORIO EN PACIENTES CON SINDROME DE TIETZE
Paciente Edad Sexo Localizacion Laboratorio RX Resolucion
1 11a3m M 3er espacio intercostal VSG 14 mm Normal 270 dias
Tamarfio 3x3 cm Leuc 8.000
(75%G, 19%L, 6%M)
2 10a5m M 7° cartilago izq. VSG 10 mm Normal 14 dias
Tamario 2x3 cm Leuc 8.800
(58,6%G, 29%L, 6%M)
3 11a M 6° cartilago derch. Leuc 6.200 Normal 11 dias
(47,2%G, 38,3%L, 7,6%M)
4 13a \Y 8° cartilago izq. Leuc 7.300 Normal 7 dias

(30,3%G, 57,6%L, 8,3%M)

MATERIAL Y METODOS

Con motivo de la observacion de un caso de Sindrome
de Tietze se realizé un estudio en un intento de deteccion
de esta entidad en nuestro medio. Se hizo de forma retros-
pectiva en los nifios atendidos en el Servicio de Urgencias
hospitalario durante el periodo de un afio y otro prospecti-
Vo en una consulta de pediatria de Atencion Primaria duran-
te el mismo tiempo, mediante la cumplimentacion de una
ficha de recogida de datos con las siguientes variables: fecha
de 12 consulta, edad, sexo, localizacién, pruebas diagndsti-
cas, etc. (Tabla l).

De 1.100 pacientes asignados a una consulta de pediatria
en un Centro de Salud que han generado alrededor de 10.500
consultas/afo, se encontraron 4 casos que presentaban cua-
dro compatible con sindrome de Tietze. Se revisd asimismo
el archivo de atencién urgente pediatrica del Hospital con
un total de 6.250 pacientes no apareciendo ningun caso de
Sindrome de Tietze, si 5 casos de dolor toracico mecanico.

Como criterios de inclusidn se ha tenido en cuenta la
presencia de dolor costal o costocondral localizado y tumo-
racion en la zona.

RESULTADOS

De los 4 casos encontrados 3 eran mujeres y 1 varén, con
edades comprendidas entre 10y 13 afios. La edad media fue
de 11,25 afios.

En ningln caso se observé ningun signo de infeccion:
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no se observo fiebre ni leucocitosis en el momento de la
exploracion.

La localizacion del area inflamada fue, en 3 casos en car-
tilagos inferiores (6°,7°y 89), y en otro en un cartilago supe-
rior (3°). El diametro de la tumoracién estuvo comprendi-
doentre 2y 3,1 cm. La VSG se midi6 en dos pacientes sien-
do en ambos normal. Se realizd radiografia de térax a todos
los pacientes que no detectd ninguna alteracién. En un caso
se hizo ecografiay TAC ante la prolongada evolucion en la
nifia, apareciendo a nivel de 3¢ cartilago costal una linea de
fractura en tercio medial que se extiende desde su cara ante-
rior hacia atras y hacia afuera sin llegar a alcanzar la pared
posterior del cartilago (Fig. 1) siendo la ecografia normal.

La evolucidn fue favorable en todos los casos con una
resolucion de la clinica de entre 7 y 14 dias, salvo en la nifia
antes referida, en la que se produjo una evolucion térpida
con una resolucién del cuadro a los 270 dias, habiendo reci-
bido como tratamiento durante dos meses diclofenaco sin
mejoria, posteriormente se le afiadié un ciclo corto de este-
roides sin resultado y ante la falta de respuesta se le traté con
sesiones de microondas méas TENS con mejoria manifiesta al
séptimo dia y desaparicion del dolor al décimo dia. La tumo-
racion, no obstante, persistié durante 3 meses mas. El resto
de los casos sdlo precisé tratamiento antiinflamatorio.

DISCUSION

El sindrome de Tietze es una entidad clinica similar a la
del adulto, pero de rara presentacion en los nifios@9. El



Figura 1. TAC torécica en la que se aprecia imagen compatible con
linea de fractura a nivel del tercer cartilago costal izquierdo.

numero de pacientes recogidos en las series revisadas de la
edad pediatrica es escaso®® al igual que en nuestro estudio,
aumentando los casos descritos con la edad®. Nosotros solo
encontramos el sindrome en mayores de 10 afios, quiza por
estar infradiagnosticado, dada la banalidad de la clinica que
en muchas ocasiones no demanda asistencia médica, y no
pudimos recoger ninguin caso que solicitara atencion hos-
pitalaria urgente.

La localizacion en el adulto es més frecuente en 2° car-
tilago costal, sequido del 3°y 4°, al contrario que en nifios
donde es mas frecuente en cartilagos costales bajos®. En
nuestro estudio s6lo un paciente present6 clinica costocon-
dral alta siendo el que cursé con mala evolucién.

Los estudios de laboratorio fueron normales en todos
nuestros casos, solo se observé leucocitosis y VSG elevada
en un nifio de 12 meses de la serie de Mukamel y cols®),

La radiologia de térax no fue diagnostica en ninglin caso
coincidiendo con otros autores®. En la tomografia axial com-
puterizada realizada se observo alteraciones costocondra-
les similares a las encontradas en adulto®19. La ecografia
tampoco nos aport6 nada patolégico, aunque si fue diag-
nostica en 1 de los 4 pacientes a los que se realiz6 en el tra-
bajo de Mukamel y cols.® y en 3 casos de la serie descrita

N. CABO LOPEZ Y COLS.

por Howard y cols®. Existen estudiost gammagraficos con
Tc99 que no pudieron aportar nada nuevo al diagnostico.

El tratamiento administrado a nuestros pacientes con-
sistio en AINEs con resolucién favorable del proceso entre
7-14 dias, excepto un caso que requirié, ademas, esteroides
y terapia no farmacoldgica (TENS), siendo los analgésicos
el tratamiento de eleccidn en el resto de las publicaciones
encontradas®®. No aparecieron recurrencias.

Concluimos que, aunque infrecuente, el sindrome de
Tietze es una realidad en la infancia y debe de ser tenido en
cuenta para evitar estudios y pruebas diagnésticas sofisti-
cadas e invasivas, siendo la clinica el elemento més Gtil cuan-
do se sospecha.
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Caso Clinico

Malformacion adenomatoidea quistica: Dos formas clinicas

de presentacion

R. GRACIA REMIRO, C. SANTANA RODRIGUEZ, M. HERRERA MARTIN, A. URBON ARTERO,
J. AYALA CURIEL, A. JIMENEZ MOYA, P. CUADRADO BELLO

Hospital General de Segovia. Segovia.

RESUMEN

La malformacion adenomatoidea quistica (MAQ) es una
enfermedad infrecuente. Consiste en una proliferacion anor-
mal de elementos mesenquimales pulmonares secundaria
a un fallo madurativo de estructuras bronquiolares. Pre-
senta una serie de rasgos anatomopatoldgicos comunes y
otros diferenciadores en los cuales se basa su clasificacion.
Se asocia, en ocasiones, a otras malformaciones y puede
manifestarse clinicamente como: hydrops fetalis, distrés res-
piratorio neonatal y, en ocasiones, mantenerse silente, inclu-
so durante largo tiempo. Es posible su diagndstico prenatal
aunque la confirmacion requerira el estudio anatomopato-
I6gico de la lesidn. El tratamiento es quirdrgico.

Presentamos dos casos de MAQ con dos formas dife-
rentes de presentacion.

Palabras clave: Malformacion adenomatoidea quistica;
Adenomatosis quistica pulmonar congénita; Malformacion
quistica pulmonar; Distrés respiratorio neonatal.

ABSTRACT

Cystic adenomatoid malformation (CAM) is a rare
disease. It consists in an abnormal proliferation of
mesenchymal lung elements secondary to maturation failure

of the bronchial structures. It has a series of common
pathology characteristics and others that are differentiated,
and these are used to classify them. It is sometimes
associated to other malformations and can be manifested
clinically as: hydrops fetalis, neonatal respiratory distress,
and sometimes is silent, even for long periods of time. It can
be diagnosed prenatally, although the confirmation requires
a pathology study of the lesion. The treatment is surgical.

We present two cases of CAM with two different forms
of presentation.

Key words: Cystic adenomatoid malformation; Conge-
nital pulmonary cystic adenomatosis; Pulmonary cystic
malformation; Neonatal respiratory distress.

INTRODUCCION

La MAQ es una rara enfermedad (250 casos publicados
(1))caracterizada por una proliferacion anormal de elementos
mesenquimales pulmonares. Sus rasgos comunes son: quis-
tes recubiertos de epitelio columnar cuboideo tipo bron-
quial, comunicacion con el arbol traqueobronquial, paredes
constituidas por fibras elasticas y musculo liso, ausencia de
glandulas mucosas y de cartilago.

Fue descrita por primera vez por Bartholin en 1697 y
mas detalladamente por Ch’in y Tang en 1949. En 1978 Stoc-

Correspondencia: Raul Gracia Remiro. C/ Celemin, 3 bajo dcha. 40194 San Cristobal (Segovia).
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Figura 1.
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Figura 2.

ker establecid una clasificacion anatomopatoldgica de la
enfermedad, basandose en el tamafio de los quistes de la
que se derivan repercusiones clinicas y prondsticas.

Se presenta, generalmente, como recién nacidos muer-
tos o distrés respiratorio neonatal. Su diagnostico prenatal
se basa en técnicas ecograficas y el postnatal en el estudio
radiol6gico y anatomopatoldgico de la lesion (diagnostico
de certeza). El tratamiento es siempre quirargico.

Aportamos dos casos de MAQ recogidos a lo largo de
los 25 afios de existencia de nuestro Hospital, periodo en el
gue se produjeron aproximadamente 40.000 nacimientos.
Tienen la peculiaridad de mostrar dos formas de presen-
tacién de la enfermedad: distrés respiratorio en periodo neo-
natal (caso 1) y diagndstico tardio en un lactante de 20 meses
secundario a la sobreinfeccion de la lesion (caso 2).

CASO CLINICO 1

Recién nacida a término con peso adecuado para la edad
gestacional, primera hija de padres sanos, que a las 10 horas
de vida comienza con distrés respiratorio leve e hipoven-
tilacion en hemitdrax izquierdo. Antecedentes personales:
embarazo controlado y normal, cesarea por indicacion mater-
na, amniorrexis de 3 horas con liqguido amniético normal,
Apgar al minuto y 5 minutos respectivamente de 8 y 10.

A partir de las 30 horas de vida sufre un empeoramien-
to clinico objetivandose: aleteo nasal, tiraje intercostal inten-
S0, taquipnea (110 rpm), cianosis acra y desplazamiento del
latido cardiaco hacia la derecha.

Se realiza radiografia de térax que muestra imagenes
quisticas multiples en base pulmonar izquierda y despla-
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Figura 3.

zamiento mediastinico (Figs. 1y 2). Transito gastroduode-
nal normal.

Ante el diagnostico de sospecha se deriva a Centro de
Cirugia Infantil de referencia donde se procede a su trata-
miento quirdrgico, realizandose lobectomia inferior izquier-
da. El estudio anatomopatoldgico posterior confirma la exis-
tencia de alteraciones compatibles con MAQ.

La evolucidn postquirdrgica de la paciente fue buena
con una correcta reexpansion del pulmoén exerizado.

CASO CLINICO 2

Paciente varon de 20 meses de edad que consulta por
sindrome febril intermitente de 1 mes de evolucion. Se trata
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Figura 4.

del 6° hijo de padres sanos, sin antecedentes patoldgicos de
interés.

En la exploracién fisica al ingreso presenta parametros
somatométricos normales; peso 10,870 kg (P10-25), talla 84,5
cm (P 50-75). Sus constantes son: temperatura: 36,2, Fre-
cuencia cardiaca; 136; frecuencia respiratoria; 44; tension
arterial: 90/51. Muestra buen estado general, normocolo-
racion de piel y mucosas, buen estado de nutricion e hidra-
tacién. No se objetivan signos de dificultad respiratoria, des-
tacando en la auscultacion pulmonar hipoventilacion en
base y crepitantes en campo medio de hemitérax izquier-
do. El resto de exploracién por aparatos es normal.

Se realiza hemograma con: leucocitos 13.700 (61S, 28L,
6M, 2EQ, 3C), Hb 11,1, VCM 77, HCM 25, plaquetas 446.000.
La PCR es de 6,7 mg/dI. Otros examenes complementarios
realizados son: bioquimica sanguinea, serologia de hidati-
dosis, orina elemental, cultivos de frotis faringeo y nasal,
Mantoux, electrélitos en sudor, ecocardiograma y transito
gastroduodenal, todos ellos normales.

En la radiografia de torax se objetivan imagenes quis-
ticas con nivel hidroaéreo y condensacién periférica en hemi-
toérax izquierdo (Fig.3). La TC toracica muestra una masa
multiquistica en base pulmonar izquierda con condensa-
cion parenguimatosa perilesional (Fig.4). La RM confirma
la existencia de una imagen multilobulada de contenido
liquido con septos en su interior en l6bulo inferior izquier-
doy un area de condensacion en I6bulo superior izquierdo
pulmonar.



Se deriva a Centro de Cirugia Infantil de referencia
donde tras antibioterapia de 15 dias de duracion y con buena
evolucién del paciente, se procede al tratamiento quirar-
gico de la lesidn, realizandose lobectomia inferior izquier-
day lingulectomia. En el estudio anatomopatologico sub-
siguiente se objetivan maltiples quistes de tamafio variable
gue afectan l6bulo inferior y lingula, adenopatias perihilia-
res y alteraciones microscépicas compatibles con malfor-
macion adenomatoidea quistica tipo I. La evolucién post-
quirargica del paciente fue satisfactoria.

DISCUSION

La MAQ se debe a un fallo madurativo de estructuras
bronquiolares (durante la 5%- 62 semana de gestacion) adop-
tando el tejido pulmonar un aspecto quistico-adenomato-
s0. Forma parte de las lesiones quisticas pulmonares, junto
con los quistes solitarios, quistes multiples, formaciones
quisticas adquiridas (neumatocele postinfeccioso, sindro-
me de Mikity- Wilson, displasia broncopulmonar), secues-
tro quistico y linfangiectasia quistica difusa.

Para algunos autores, la frecuencia de presentacion ha
sido de un caso por 5.000 nacimientos®, aungue en nuestra
propia casuistica ha aparecido un caso por 20.000.

La distribucidn por sexos no manifiesta diferencias sig-
nificativas aunque en la literatura consultada parece desta-
car un ligero predominio de mujeres sobre varones(3),

La mayoria de los casos se diagnostican en periodo neo-
natal (50- 85%)@, siendo infrecuente el diagndstico en nifios
mayores de 6 meses y mas raramente en edad adulta.

No tiene predileccion por ningdn I6bulo ni pulmén®?
(aunque en nuestros dos pacientes se vio afecto el I6bulo infe-
rior izquierdo), siendo las formas unilobulares 4 veces mas
frecuentes que las multilobulares y rara la afectacion bilate-
ral (ambos pulmones) sélo presente en el 2% de los casos®.

Desde el punto de vista anatomopatolégico, la MAQ se
clasifica en tres tipos®9. El tipo I: se caracteriza por multi-
ples quistes grandes de un tamafio superior a 2-4 cm o por
un quiste grande y otros mas pequefios (sin restos interca-
lados de tejido pulmonar normal). Es la forma mas frecuente
(50%) y la de mejor prondéstico. El tipo II: representa el 40 %
de los casos y consiste en quistes multiples de tamafio infe-
rior al tipo |, entre los cuales existen alvéolos normales. Su

R. GRACIA REMIRO Y COLS.

pronéstico depende de la existencia de malformaciones aso-
ciadas (26% de los casos) que pueden ser severas. El tipo 111
es el mas raro y se define como una masa solida bien deli-
mitada compuesta por maltiples quistes microscopicos (infe-
riores a 2 mm). Es el de peor prondstico, puesto que tien-
de a afectar a un I6bulo o pulmén entero y, generalmente,
se manifiesta tempranamente en forma de compromiso car-
diovascular o bien intradtero como hydrops fetalis.

De los pacientes presentados el caso 2 pertenece al tipo
I, mientras que en el caso 1 la descripcion anatomopatol6-
gica de la que disponemos no nos permite su tipaje (diag-
nosticado en 1976, previo a la clasificacion de Stocker).

Clinicamente podemos diferenciar tres formas:

a) Fetos muertos o muerte perinatal.
b) Sindrome de distrés respiratorio neonatal progresivo

(caso 1).
c¢) Diagnosticos tardios en nifios 0 adultos como conse-

cuencia de sobreinfeccion del proceso (caso 2), neumo-

térax o exploraciones de imagen ocasionales.

De entre las malformaciones asociadas descritas (no pre-
sentes en nuestros pacientes) cabe citar genitourinarias, como
agenesia renal y sindrome de Potter, hidranencefalia, atre-
sia yeyunal, hipoplasia pulmonar, secuestro extralobar, pec-
tus excavatum, sindrome de Prune-Belly, cardiopatias, etc.®.

Se han descrito, ademas, transformaciones malignas
entre ellas la méas frecuente el rabdomiosarcoma.

El diagndstico prenatal mediante ecografia permite con-
siderar tratamientos intradtero, como toracocentesis por
aspiracion, colocacion de shunt amni6tico-toracico o resec-
cion lobar en situaciones en que el crecimiento de la lesion
provoca hipoplasia del parénquima vecino®s), o facilitar el
manejo postnatal del paciente.

El diagndstico postnatal se basa en la clinica y en las
pruebas de imagen destacando entre ellas la TC y laRM que
nos permiten establecer con mayor seguridad la naturaleza
quistica de la lesién, siendo el diagnéstico de certeza sélo
posible tras el estudio anatomopatol6gico postexéresis.

Debe diferenciarse especialmente de entidades capaces
de producir compromiso respiratorio neonatal, como neu-
monia estafilococica, enfisema lobar congénito, secuestro
pulmonar, quiste pulmonar congénito y hernias diafrag-
maéticas cuyo aspecto radiolégico pueden imitar(o),

El tratamiento sera quirdrgico incluso en pacientes asin-
tomaticos debido a la posibilidad de complicaciones, como
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sobreinfeccion y malignizacion®®); y la urgencia del mismo
estara condicionada al grado de distrés respiratorio.

lis,

El pronostico depende de la presencia de hidrops feta-
malformaciones asociadas, extension y tipo anatomo-

patolégico de la lesion y estado preoperatorio del paciente,
aungue, en general, es bueno en los casos en que el diag-
nostico y tratamiento se realiza precozmente®9),
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Articulo especial
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Sobre la Pediatria de Area

A. SUAREZ RODRIGUEZ

Centro de Salud San Andrés de Rabanedo. Leon

El BOE del 6 de agosto de 1998, recoge oficialmente el
principio de actuacion para los profesionales contratados
como Pediatras de Area. Contrariamente a lo que pensaba
un colega mio, el Pediatra de Area no es el jefe de los Pedia-
tras en las Zonas Bésicas de Salud de un Area Sanitaria. Para
desilusion de mi colega, y de los propios Pediatras de Area,
éstos no mandan en nada ni en nadie.

El funcionamiento de la Pediatria de Area es un tanto
diferente a la del ya conocido Pediatra de cupo. Trabajan en
distintas Zonas Basicas de Salud, asistiendo a la poblacién
infantil asignada a los médicos de Familia, que son en ulti-
mo término los titulares de las tarjetas sanitarias de los nifios.
La tarea asistencial es, por lo demas, idéntica a la de cual-
quier otro Pediatra: se realizan las revisiones programa-
das del nifio sano, se participa en la formacién continuada
del equipo a través de las sesiones clinicas, publicaciones....
Atendiendo a las necesidades de la poblacidn, se asiste tam-
bién a las posibles Urgencias o consultas a demanda que
surjan.

Un dia laboral cualquiera se desarrolla habitualmente
en dos Zonas Bésicas de Salud.

Esto supone cambiar de Centro a mitad de la mafiana,
por lo que el coche es parte de nuestro material habitual de
trabajo.

En vista de la situacion que se nos ofrece, creo no exa-
gerar cuando digo que para nuestra formacion debemos
pasar por la Universidad, sistema MIR para formacion post-

graduada, y Autoescuela para la posterior actividad asis-
tencial, que, salvo raras excepciones, nos va a llevar muy
lejos, al menos en el espacio fisico.

Yo soy Pediatra de Area en Ledn, junto con cuatro com-
pafieros mas que ejercen la misma actividad en sus Zonas
Basicas de Salud. A mi me corresponde pasar consulta en
Matallana, Bofiar y La Magdalena.

Para los que no conozcan la provincia, estos pueblos
se sitdan en el Norte: Bofiar y Matallana cerca de Asturias,
y La Magdalena mas proxima a Villablino y el Bierzo.

La poblacion total de estas zonas oscila entre los 2.500
habitantes de Matallana, con una media aproximada de 200
nifios, y la poblacion total de Bofiar que ronda los 6.500, con
un total de 700 nifios.

Aungue son zonas fundamentalmente mineras, la agri-
culturay ganaderia soportan claramente la economia fami-
liar, como ocurre con la mayor parte de los pueblos de nues-
tra Comunidad Auténoma.

La presencia del Pediatra en los Centros de Salud supu-
S0 una auténtica novedad, que obligé al acondicionamiento
de las salas existentes, y a la introduccién de nuevos mate-
riales para atender a los mas pequefios que empezarian a ser
vistos en consulta. El personal de Enfermeria se comparte
con los médicos de familia, de tal forma que se turnan por
periodos de tiempo para pasar la consulta de Pediatria, y asi
nadie se siente “sobreutilizado”. No falta el que, con gran
congoja, tan sélo ha visto a los nifios jugando en el patio de

Correspondencia; Angeles Suarez Rodriguez. C/ Benigno Gonzélez N°1, 1°A Villaobispo de las Regueras. 24007 Le6n

pediatria@ctv.es
Recibido: Marzo 2000 - Aceptado: Marzo 2000

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 181



Sobre la Pediatria de Area

la escuela, y no sabe muy bien c6mo se desenvuelve el per-
sonal sanitario cuando acuden a la consulta de Pediatria.

He comprobado cémo muchos han pasado del recelo
inicial a una total adaptacién, y hasta se sienten agradeci-
dos no pocas veces de ver rostros jovenes.

Dada la poblacion de las zonas, es facil imaginar que
cada Centro tiene asignados durante la semana sus dias de
consulta para Pediatria.

Por lo que se refiere a la poblacion atendida, se nota cla-
ramente la diferente valoracion que de la clinica se hace
en el medio Urbano y el Rural.

Quizé por hacer guardias en el Ambulatorio de José
Aguado, puedo ver los motivos y los “sin motivos” por
los que se acude a la consulta en la ciudad. Mi impresion
personal es que no tiene nada que ver con las zonas rurales.

La fiebre de tres horas de evolucion tan frecuentemen-
te motivo de consulta en la atencién continuada de la ciu-
dad, es totalmente inusual verla en los pueblos.

Ciertamente, hagamos lo que hagamos, los nifios en la
ciudad y en los pueblos curaran ellos solos sus catarros.
Pero, todos aqui pensamos en voz alta, que el nifio de ciu-
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dad conoce mas a su Pediatra. ¢Es que hay una simpatia
especial hacia estos Ultimos?.

Mas bien, no. Factores geograficos y sociales son mucho
maés determinantes, sin duda.

Para muchos de los nifios que yo atiendo en los pueblos,
acudir a una revision de las habituales supone en muchas
ocasiones 20 minutos en coche, si todo se les da bien en casa,
mientras que para un nifio de la ciudad, puede que su Cen-
tro no esté més alla de 10 minutos caminando.

Es precisamente esta diferencia dentro de una misma
Area de Salud, la que ha creado la necesidad del Pediatra
como profesional més cercano. De todos es sabido que las
necesidades generan demandas, y estas, a su vez, generan
ofertas.

La Pediatria de Area nace asi como una oferta més de
Asistencia Sanitaria para nuestra poblacion.

Si bien hasta hace bien poco el Pediatra trabajaba en ciu-
dades y nucleos de poblacién grandes, ahora empezamos a
ver en los pueblos de nuestra Comunidad esta nueva figu-
ra, que tan acertadamente han calificado muchos compa-
fieros como el Pediatra de pueblo, “todo terreno”.
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Comité de Lactancia Materna de la Asociacion

Espafiola de Pediatria

Lactancia materna y trabajo

M. DIAZ GOMEZ

Comité de Lactancia Materna de la Asociacién Espafiola de Pediatria. Tenerife.

El trabajo de la madre fuera de casa no influye en el ini-
cio de la lactancia, pero si en la duracién. Cuanto menor sea
el nifio y mayor el tiempo de separacion de su madre, mas
dificil resultard mantener la lactancia, pero el interés de
las madres puede superar barreras aparentemente insalva-
bles; y cada vez son mas las que desean continuar lactando
al incorporarse al trabajo. Los profesionales debemos de
saber dar respuesta a las cuestiones que estas madres nos
pueden plantear.

Los problemas de la separacion laboral son esencial-
mente dos: a) Mantener la produccion de leche de la madre;
b) Almacenar la leche para utilizarla posteriormente, si no
se desea recurrir a la leche artificial.

En los nifios mayores de 6 meses basta con hacer las
tomas no lcteas en el horario laboral de la madre. En los
mas pequefios, como siempre, el mantenimiento de la pro-
duccion depende del vaciado periédico de la mama. Cuan-
to méas a menudo se vacie, mayor serd la produccion. La
madre debe amamantar justo antes de salir de casa y al regre-
sar. Si la jornada laboral dura mas de 5-6 horas y no es posi-
ble que el nifilo mame en ese tiempo, debera vaciar el pecho
con la mano, con bomba manual o bomba eléctrica —se pue-
den comprar o alquilar-. Como norma general, es reco-
mendable realizar el vaciado cada 4 horas.

Es importante el lavado de las manos y del pecho, para
disminuir la contaminacién. Todos los accesorios que entran
en contacto con la leche (bombas manuales, recipientes,
...) deben ser de facil lavado y esterilizacidn, o desechables.

Tanto el vaciado manual como las bombas, requieren
tiempo, al menos el mismo que emplearia el nifio, y gene-
ralmente mas. La prisa es el peor enemigo de un buen vacia-
do. Antes de iniciar la extraccion, es necesario que la madre

se relaje. Puede realizar un masaje circular suave, desde la
base del pecho hasta la areola, o sacudidas suaves de las
mamas con el térax inclinado hacia delante.

Para iniciar al vaciado se pinza el pecho con el pulgar
justo por encima de la areola y los dedos indice y medio por
debajo de ella, en forma de C. Luego se comprime el pecho
entre los dedos, presionando primero hacia atras, hacia las
costillas y tratando luego de juntar los dedos que pinzan el
pecho mientras se desplazan hacia delante. Esta accion se
repite ritmicamente hasta que la leche comienza a fluir. Al
final de cada movimiento, se giran los dedos que pinzan
el pecho para asegurar un vaciado mejor. Una buena expre-
sién manual requiere entrenamiento, pero cuando se domi-
na, puede obtener resultados similares a las bombas.

Para recoger la leche, se deben recomendar los reci-
pientes de plastico -sobre todo los de polipropileno rigido—,
ya que afectan menos la estabilidad de los componentes de
la leche que los de cristal.

La leche se puede mantener a temperatura ambiente
hasta 8 horas y almacenada en nevera durante dos dias. Si
no se prevé utilizar la leche en ese tiempo, debe congelar-
se cuanto antes, en un envase estéril, rotulado con la fecha.
La leche congelada puede conservarse a -18°C durante 6
meses. Para descongelarla nunca se debe poner en el micro-
ondas, ni hervirla, pues se pueden destruir algunos de sus
componentes. Una vez descongelada, puede guardarse a
4°C durante 24 horas, pero no se debe volver a congelar.

Mantener la lactancia supone un esfuerzo “extra” que
exige renunciar a algunas tareas domésticas. La madre nece-
sita tiempo para amamantar y para descansar. Todo lo que
no sea prioritario debera ser pospuesto.

Cuando no sea posible, la incorporacion gradual al tra-
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bajo —miércoles o jueves en lugar de lunes, o media jorna-
da- hara mas facil la adaptacién. Antes, sera necesario
comenzar el entrenamiento en el vaciado y almacenamien-
to, para conseguir una buena reserva de leche congelada.
Unos dias antes de empezar a trabajar se iniciara la admi-
nistracion de leche materna con biberén, por la persona que
vaya a encargarse de estas tomas, para que el nifio se acos-
tumbre. La madre estara mas tranquila en su trabajo sabien-
do que su hijo se alimenta con normalidad.
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Pediatria e Internet
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Webs recomendadas (22 parte)

C. DIAZ VAZQUEZ

QUEES

Esta seccion del Boletin de Pediatria muestra webs de
especial interés para los pediatras, con mayor incidencia en
las espafiolas. Se trata de una seccion abierta, y se puede
recomendar la inclusién de una web en esta seccién diri-
giéndose a la Directora del Boletin.

Las webs se comentan divididas en tres areas:

* Sociedades pediatricas
= Temas pediatricos
= Bibliografiaen lared

SOCIEDADES PEDIATRICAS

Sociedad Espafiola de Pediatria
Direccion: http://www.aeped.es/
Idioma: espafiol

La AEP cuenta con una renovada pagina en Internet,
desde primeros del 2000. En ella encontraras amplia infor-
macion sobre la sociedad, actividades, documentacion, con-
gresos, etc.

Pediatras Andaluces
Direccion: http://www.pediatrasandalucia.org
Idioma: espafiol

Web de la Asociacion de Pediatria de Atencion Prima-
ria de Andalucia, con un excelente disefio y atractivos con-
tenidos. Puedes consultar sus estatutos, actividades, enla-

ces y participar en los foros sobre temas de debate pedia-
tricos.

Sociedad Espafiola de Neumologia Pediatrica
Direccion: http://www.neumoped.org
Idioma: espafiol

Interesante web, en la que destacan los protocolos cli-
nicos de la sociedad que pueden ser consultados online.
Cuenta ademas con las habituales secciones de actividades,
enlaces, etc.

Asociacion Americana de Pediatria
Direccion: http://www.aap.org/
Idioma: inglés

Ademas de navegar por sus impresionantes contenidos,
es un excelente punto de partida para acceder a otras webs
pediatricas.

TEMAS PEDIATRICOS: ASMA

Pediatria Basada en la Evidencia
Direccion: http://members.es.tripod.de/cristobal_2/
Idioma: espafiol

Excelente herramienta que, ademas de dar a conocer la
metodologia de la medicina basada en la evidencia, dispone
de un amplio banco de datos e informacién sobre temas pedia-
tricos y las evidencias cientificas que existen en torno a éstos.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 185



Webs recomendadas (22 parte)

Pagina de Rafael Bravo
Direccion: http://www.infodoctor.org/rafabravo/mbe.htm
Idioma: espafiol

Es, sin duda, la mejor web en espafiol de MBE (o medi-
cina basada en las pruebas, como prefiere calificarlo su
autor). No se centra s6lo en evidencias relacionadas con la
pediatria, pero es una fuente inagotable de recursos, en per-
manente actualizacién, y donde siempre se encuentran res-
puestas. Incluye un acceso a la revista Bandolier en espa-
fiol.

Colaboracién Cochrane
Direccién: http://hiru.mcmaster.ca/cochrane/cochrane/cdsr.htm
Idioma: inglés

La colaboracion Cochrane es una proyecto mundial,
en el que participan miles de profesionales sanitarios, que
recopilan y analizan las evidencias cientificas existentes.
Existen varios Centros Cochrane en el mundo, uno en Espa-
fia. Este Gltimo ofrece cursos online sobre MBE, posibilidad
de bajarse el manual Cochrane a texto completo, diapositi-
vas, etc.

El principal logro de la Colaboracion son las revisio-
nes Cochrane, que analizan todo lo publicado en torno a un
tema y establecen una serie de conclusiones-recomenda-
ciones. Los resiimenes de las revisiones se pueden consul-
tar libremente en Internet (en inglés). El texto completo pre-
cisa suscripcion.

BIBLIOGRAFIA EN LA RED

Pediatria de Atencidn Primaria

Direccion: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed/
Idioma: espafiol

Opciones gratuitas: consulta a texto completo

Esta joven revista, que ahora cumple dos afios, se encuen-
tra disponible en la red a texto completo, con la opcion de
poder descargar los trabajos en nuestro ordenador en for-
mato PDF. Sus contenidos, centrados en la atencion pedia-
trica comunitaria, han venido a cubrir un importante hueco
en el campo de las revistas pediatricas en lengua espafiola.
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Amedeo

Direccion: http://www.amedeo.com

Idioma: Inglés

Opciones: sistema personalizable y gratuito de bisqueda
bibliografica

Amedeo te permite estar completamente al dia sobre
el tema pediéatrico que desees. Tu eliges un tema (por ejem-
plo: diabetes) y seleccionas todas las revistas de las que quie-
res tener informacién sobre el tema elegido. Semanalmen-
te Amedeo te envia un mensaje a tu correo indicandote los
articulos que han aparecido sobre diabetes en dichas revis-
tas. Cada articulo tiene un enlace, desde el cual accedes al
resumen de cada trabajo. Puedes elegir cuantos temas quie-
ras y para cada tema las revistas que deseas que Amedeo
consulte por ti. Sencillamente genial.

British Medical Journal

Direccion: http://www.bmj.com/

Idioma: Inglés

Opciones gratuitas: consulta a texto completo

El BMJ ha revolucionado el mundo de las revistas cien-
tificas internacionales al poner la revista en la red de forma
gratuita y a texto completo. En poco tiempo se espera que
esta practica sea generalizada. Los articulos se pueden leer
en Internet en formato normal (html) o descargar a nuestro
ordenador en formato PDF, de tal forma que se visualice 0
imprima con igual aspecto que la revista en papel.

Pediatrics

Direccion: http://www.pediatrics.org/

Idioma: Inglés

Opciones gratuitas: tabla de contenidos y resimenes

La revista pediatrica por excelencia se encuentra en Inter-
net compartiendo portal con su revista de formacién conti-
nuada Pediatrics in Review. Se pueden consultar solo las
tablas de contenidos y los resimenes. El texto completo
requiere suscripcion bajo pago. Como la mayor parte de las
revistas internacionales, cuenta con un servicio de suscrip-
cion gratuito, mediante el cual cada mes recibes la tabla
de contenidos (TOCs) del Gltimo namero en tu correo elec-
tronico.
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HOSPITAL INICIATIVA AMIGO DE LOS NINOS

Hospital de Jarrio de Coafia (Asturias)

Desde estas lineas deseamos felicitar cordial y entra-
fiablemente al HOSPITAL DE JARRIO DE COANA (ASTU-
RIAS), y concretamente a los Servicios de Pediatria y Obs-
tetricia, por haber obtenido en el mes de Junio la acredita-
cion de Hospital Amigo de los Nifios, concedida, tras una
cuidadosa y rigurosa evaluacién, por la Iniciativa Hospi-
tal Amigo de los Nifios de la OMS y de la Unicef.

El Hospital de Jarrio no es s6lo el primer Hospital perte-
neciente a nuestra Sociedad que consigue la acreditacion,
sino que es el quinto hospital espafiol en obtener dicho nom-
bramiento, siendo los anteriores los hospitales de Gerona,
Tarragona, Denia y Granollers.

Como todos sabemos, para conseguir la acreditacion de
Hospital Amigo de los Nifios es necesario cumplir los 10
pasos hacia una feliz lactancia natural que recordamos en
la siguiente tabla:

DIEZ PASOS PARA UNA FELIZ LACTANCIA NATURAL
(Declaracion conjunta OMS/UNICEF, 1989)

Todos los servicios de maternidad y atencién a los recién
nacidos deberan;

1. Disponer de una politica por escrito relativa a la lac-
tancia natural que sistematicamente se ponga en cono-
cimiento de todo el personal de atencion de salud.

2. Capacitar a todo el personal de salud de forma que
esté en condiciones de poner en practica esa politi-
ca.

3. Informar a todas las embarazadas de los beneficios
gue ofrece la lactancia natural y la forma de ponerla
en préctica.

4. Ayudar a las madres a iniciar la lactancia durante la
media hora siguiente al parto.

5. Mostrar a las madres como se debe dar de mamar al
nifio y cdmo mantener la lactancia incluso si han de
separarse de sus hijos.

6. No dar alos recién nacidos méas que la leche materna,
sin ningUn otro alimento o bebida, a no ser que estén
médicamente indicados,

7. Facilitar la cohabitacion de las madres y los nifios
durante las 24 horas al dia.

8. Fomentar la lactancia natural cada vez que el nifio la
pida.

9. Nodar alos nifios alimentados al pecho tetinas o chu-
petes artificiales.

10. Fomentar el establecimiento de grupos de apoyo a
la lactancia natural y procurar que las madres se pon-
gan en contacto con ellos a su salida del hospital o cli-
nica.
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HOMENAIJE AL DR. JESUS SANCHEZ MARTIN

El pasado 9 de Junio se celebré en Burgos un homena-
je al Dr Jesus Sanchez Martin, presidente de nuestra Socie-
dad, con motivo de su jubilacion como Jefe de servicio de
Pediatria del Hospital General Yagie de Burgos. Los actos
se iniciaron con una conferencia titulada “Enfermedades
pediétricas poco frecuentes ma non troppo”, pronunciada
por el profesor Alfonso Delgado, Catedratico de Pediatria
de la Universidad del Pais Vasco y Presidente de la Aso-
ciacion Espafiola de Pediatria. Posteriormente, hubo una
cena de confraternidad a la que asistieron familiares, miem-
bros de la Sociedad, asi como amigos y compafieros de tra-
bajo del Dr. Sdnchez Martin, al que deseamos desde estas
paginas tantos éxitos en sus aficiones de las que sabemos es
experto como los conseguidos en su vida profesional. Hasta
siempre, Jesus.

NECROLOGICA

Ha muerto Fernando Fernéndez de las Heras, un
hombre bueno

Conoci a Fernando mucho antes de que fuera mi jefe en
su doble condicién de compafiero y contrapariente. Eran
los tiempos heroicos del Pabellon de Nifios en la Escuela
Profesional del Prof. Sanchez Villares. El venia de Valde-
cilla donde realiz6 la especialidad de Pediatria, acababa de
casarse con Carmen, y yo participaba como consorte en los
cursos, actividades cientificas y festejos del Pabellon. Su ale-
gria contagiosa y su interés por la Pediatria de alta calidad
destacaban ya de forma notable. Posteriormente, me incor-
poré al grupo para hacerme pediatra en la misma escuela,
y comenceé a conocerle mejor. Era llamativo su empuije, su
ambicién por hacer bien las cosas, su calidad humana ...

Pronto focaliz6 su interés cientifico en la Gastroentero-
logia, lo que le llevo, por aquel entonces, a realizar una estan-
cia en la Clinica Infantil La Paz de Madrid, con el Dr. Car-
los VVazquez. Alli no s6lo aprendi6 gastroenterologia, sino
que ademas hizo un grupo de excepcionales amigos, crean-
do con ellos los gérmenes de lo que seria la Seccién —hoy
Sociedad- de Gastroenterologia y Nutricion Pediatrica.
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Era divertido contando anécdotas sobre la capsula de
Crosby que amablemente le prestaba Carlos o que traia él
mismo de Inglaterray sobre sus primeros descubrimientos
del enterocito, particularmente de su brush border.

Naturalmente, hizo su Tesis Doctoral sobre el estudio
de los sindromes de malabsorcién mediante biopsia intes-
tinal, aportando datos inéditos en la microscopia 6ptica 'y
electronica. De ello dan buena cuenta Carlos Sanz Santa
Cruz, M2 Cruz Coca y Margarita Alonso Franch, que cola-
boraron estrechamente con él. Precisamente, ley6 su Tesis
al mismo tiempo que Carlos Vazquez, ambas dirigidas por
el Prof. Sanchez Villares

No es de extrafiar que en el homenaje que se hizo a Car-
los Vazquez en la Facultad de Medicina de Valladolid, en
abril del pasado afo, fuera Fernando el encargado de hacer
la loa. Es una pena no disponer del texto, pero sus pala-
bras fueron admirables y poéticas, demostrando la gran
amistad que se establecié entre ellos.

Poco tiempo después se abri6 el Servicio Jerarquizado
de Pediatria en la Residencia donde Fernando opt6 por crear
su grupo, tras ganar brillantemente la plaza de jefe de Ser-
vicio. Con él se fueron gentes del Pabellén como Martin Ber-
mejo, Eladio Jiménez Mena y José Manuel Muro. Una incor-
poracién importante, y que revela la calidad humana de Fer-
nando, fue la de Ciriaco Villar, pieza clave el equipo de D.
Ernesto y posteriormente en el de Fernando. Yo entré algo
mas tarde. Fernando supo compensar con su entusiasmo
y buen hacer la escasez de medios y las limitaciones presu-
puestarias, pero sobre todo el interés porque el grupo fun-
cionara bien desde el punto de vista humano, incluso por
encima del valor cientifico de sus componentes. Soy cons-
ciente de que quiza este aspecto le dificult la consecucion
de metas cientificas mas importantes para las cuales estaba
perfectamente cualificado y preparado.

Creo que uno de los aspectos mas destacables en la per-
sonalidad de Fernando fue su generosidad y entrega al nifio
enfermo y a sus familiares, para los cuales estaba disponi-
ble en todo momento y situacion. El contacto personal fun-
cionaba inmediatamente jComo le hemos echado de menos
estos meses de enfermedad! En su ausencia comprobamos
la cantidad de problemas que habitualmente resolvia y de
los que s6lo Rocio, su secretaria, tenia constancia. ES impre-
sionante el nimero de enfermos y familiares que le lloran
y se acercan a darnos el pésame.
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Fue un hombre desinteresado de si mismo y a la vez vol-
cado en todo lo que le rodeaba: la sanidad, la politica, los
viajes, la cultura en general, la pesca, el golf! ... Su entu-
siasmo era contagiante.

El interés de Fernando por mejorar la situacion sani-
taria casi le costd su puesto de trabajo. Todos recordamos
su valiente gestion en Valladolid, desgraciadamente
malinterpretada por las autoridades sanitarias del
momento que, molestas por los asuntos denunciados, ini-
ciaron la persecucion del grupo “los 5 jefes de Servicio
de Valladolid”. Como era de esperar, no consiguieron
encontrarle en un renuncio. A pesar de su caracter jovial,
este hecho estuvo a punto de hundirle. Fue una mala
etapa, creo que nunca suficientemente valorada y agra-
decida por los comparieros. Finalmente, su valia fue reco-
nocida por las autoridades sanitarias siguientes, que inclu-
so le propusieron la Jefatura Provincial de Sanidad. Para
nosotros fue un alivio que finalmente no lo nombraran y
pudiéramos disfrutar de él como jefe y, sobre todo, como
compafiero.

Otro aspecto notable a destacar fue su sentido de fami-
lia. Qirle hablar de Carmen o de sus hijos era una verda-
dera delicia. Igual ocurria con su madre y sus hermanos, a
los que conociamos directamente o por sus comentarios, ya
que los tenia como un bien muy preciado. Y ;qué decir cuan-
do lleg6 a ser abuelo?

Precisamente cuando comenzé a valorar la importancia
de dedicarse a otras actividades, para las que decia no haber
tenido tiempo suficiente, y hablar de la jubilacién antici-
pada, vino el golpe bajo de la enfermedad. Su Gltima ense-
flanza ha sido la naturalidad y despego con que la ha lle-
vado. Su entereza fue admirable y pocos dias antes de morir,
afirmaba a su familia: “estoy tranquilo porque os tengo a
todos junto a mi”.

Fernando ha sido fundamentalmente una persona ale-
gre, ilusionada, entrafiable, interesada en muchos campos
-no s6lo de la Medicina-, en definitiva, una persona buena.
Descanse en paz.

Pedro Bedate Calderdn
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El Boletin de Pediatria ofrece la posibilidad de publicar
articulos relacionados con la Patologia Infantil Médicay
Quirdrgicay con la Asistencia Pedidtrica; también tendran
cabida en él otros aspectos de marcado intereés cientifico,
profesional o social. Su fin es de caracter primordialmente
docente e informativo.

El Boletin consta de las siguientes secciones;

-Originales; Trabajos de investigacion sobre etiologia,
fisiopatologia, anatomia patoldgica, diagnostico, preven-
cion y tratamiento. Los disefios recomendados son de tipo
analitico en forma de encuestas transversales, estudio de
casos y controles, estudios de cohorte y ensayos controla-
dos. EI nimero de citas bibliogréaficas no sera superior a
40 y se admitiran hasta un maximo (incluyendo ambos)
de 8 figuras o tablas. Es recomendable que el nimero de fir-
mantes no sea superior a seis.

-Notas Clinicas. Descripcion de uno o mas casos clini-
cos de excepcional observacion que supongan una aporta-
cién importante al conocimiento de la enfermedad. La exten-
sion maxima del texto serd de 1.500 palabras, el nimero de
citas bibliogréficas no serd superior a 20 y se admitiran hasta
un méximo (incluyendo ambos) de 4 figuras o tablas. Es
aconsejable que el nimero de firmantes no sea superior a
cinco.

-Cartas al Director. En esta seccion se admitiran la dis-
cusion de trabajos publicados recientemente en el Boletin y
la aportacién de opiniones, observaciones o experiencias
que por sus caracteristicas puedan ser resumidas en un breve
texto. La extension méaxima sera de 750 palabras, el nime-
ro de citas bibliogréficas no seré superior a 10 y se admiti-
ra una figura o una tabla. Es aconsejable que el nimero de
firmantes no sea superior a cuatro.

-Revisiones. Revision de algun tema de actualidad que
no se encuentre asi abordado en libros y monografias de uso
habitual. La extension del texto no debe superar un total de
3.000 palabras.

-Otras secciones: El Boletin incluye otras secciones: Edi-
toriales, Protocolos Diagn6sticos o Terapéuticos, Informes
Técnicos, Formacion Continuada, Conferencias y Articulos
Especiales. Estos articulos son encargados por la redaccion
del Boletin. Los autores que espontaneamente deseen cola-
borar en estas Secciones deberdn consultar previamente con
la Secretaria de Redaccion.
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PRESENTACION Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAIOS

Todos los trabajos aceptados quedan como propiedad
permanente del Boletin y no podrén ser reproducidos en
parte o totalmente sin permiso del mismo. No se aceptaran
trabajos presentados o publicados en otra revista. Los auto-
res son responsables de obtener los oportunos permisos para
reproducir en el Boletin material (texto, tablas o figuras) de
otras publicaciones. Estos permisos deben solicitarse tanto
al autor como a la editorial que ha publicado dicho mate-
rial.

Los trabajos se presentaran en hojas DIN A4, mecano-
grafiadas a doble espacio y dejando margenes no inferiores
a 2,5 cm. Los componentes seran ordenados en paginas sepa-
radas como sigue: Pagina titular, resumen y palabras clave,
texto, bibliografia, tablas y pies de figuras. Todas las pagi-
nas deberan ser numeradas consecutivamente (en las esqui-
nas superior o inferior derechas), comenzando por la pagi-
na titular.

1.-Pagina titular. La pagina titular debera contener los
datos siguientes:

- Titulo del articulo.

- Lista de autores en el mismo orden en el que deben
aparecer en la publicacion. Deben citarse primer nombre y
dos apellidos.

- Nombre del centro de trabajo y direccion completa del
mismo.

- Si el trabajo ha sido financiado debe incluirse el origen
y numeracion de dicha financiacion.

- Nombre, direccion postal, nimero de teléfono y de fax
(y direccidn de correo electronico si se dispone) del autor al
que debe dirigirse la correspondencia.

- Fecha de envio.

2.-Resumen y Palabras Clave

2.a.-Resumen. La extension del resumen no seré superior
a 250 palabras ni inferior a 150 palabras. Para los originales,
el contenido del resumen deberd ser estructurado en cuatro
apartados diferentes que figuraran titulados en el mismo:
Fundamento u Objetivos, Métodos, Resultados, y Conclu-
siones. En cada uno de ellos se describiran, respectivamen-
te, el problema motivo de la investigacion, la manera de lle-
var a cabo la misma, los resultados més destacados y las
conclusiones que se deriven de los resultados. Los autores
deben procurar que el resumen incluya con detalle los resul-
tados mas importantes.
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2.b.-Palabras Clave. Al final de la pagina en la que figu-
re el resumen deberan incluirse de 3 a 10 palabras clave o
frases cortas relacionadas con el contenido del articulo. Es
aconsejable utilizar términos que coincidan con descripto-
res listados en el Medical Subject Headings de Index Medicus.

3.-Titulo, Resumen y Palabras Clave en Inglés. Se inclui-
ra una correcta traduccidn al inglés de titulo, resumeny
palabras clave, aunque la redaccion del Boletin podra ela-
borarla, si fuera necesario.

4.-Texto. Se recomienda la redaccion del texto en imper-
sonal. En general, es deseable el minimo ndimero de abre-
viaturas, aceptando los términos empleados internacional-
mente. Las abreviaturas poco comunes deben ser definidas
en el momento de su primera aparicion. Se evitaran abre-
viaturas en el titulo y en el resumen. Cuando existan tres
0 més abreviaturas se recomienda sean listadas en una tabla
presentada en hoja aparte.

Conviene dividir los trabajos en apartados. Los Origi-
nales en: Introduccidn, Material o Pacientes y Métodos,
Resultados y Discusion. Las Notas Clinicas en: Introduc-
cion, Observacion clinica y Discusion. Se recomienda que
cada apartado encabece paginas separadas. A continuacion
se resefian recomendaciones para los distintos apartados
del texto:

4.a.-Introduccion. Serd breve y debe proporcionar solo la
explicacion necesaria para que el lector pueda comprender
el texto que sigue a continuacion, pero no intentara ser una
revision exhaustiva del problema. No debe contener tablas
ni figuras. Debe incluir un Gltimo parrafo en el que se expon-
ga de forma clara el o los objetivos del trabajo. Siempre que
se pretenda publicar una observacion muy infrecuente debe
precisarse en el texto el método de pesquisa bibliografica,
las palabras clave empleadas, los afios de cobertura y la fecha
de actualizacion.

4.b.-Material o Pacientes y Métodos. En este apartado se
indican el centro donde se ha realizado el experimento o
investigacion, el tiempo que ha durado, las caracteristicas
de la serie estudiada, el criterio de seleccion empleado, las
técnicas utilizadas, proporcionando los detalles suficientes
para que una experiencia determinada pueda repetirse sobre
la base de esta informacion. Se han de describir con deta-
lle los métodos estadisticos.

Cuando proceda, se mencionara en este apartado la
obtencidn de consentimiento informado y la aprobacion del
estudio por los Comités de Investigacion y/o Etica de las
instituciones donde se ha realizado.

Los autores utilizaran preferentemente unidades de medi-
da del Sistema Internacional (SI). Cuando se utilicen uni-
dades distintas a las del SI es conveniente incluir inmedia-
tamente después, entre paréntesis, las unidades equivalen-
tes del SI. Las drogas deben mencionarse por su nombre

genérico, indicando también el nombre comercial si tiene
interés metodoldgico y no origina conflictos éticos. Los ins-
trumentos utilizados para realizar técnicas de laboratorio u
otras deben ser identificados, en paréntesis, por la marca asi
como por la direccion de sus fabricantes.

4.c.-Resultados. Relatan, no interpretan, las observacio-
nes efectuadas con el método empleado. Estos datos se
expondran en el texto con el complemento de las tablas y
figuras. No deben repetirse en el texto los datos que ya figu-
ren en tablas o figuras.

4.d.-Discusion. Los autores tienen que exponer sus pro-
pias opiniones sobre el tema. Destacan aqui: (1) el signifi-
cado y la aplicacién préactica de los resultados; (2) las con-
sideraciones sobre una posible inconsistencia de la meto-
dologiay las razones por las cuales pueden ser validos los
resultados; (3) la relacion con publicaciones similares y com-
paracion entre las areas de acuerdo y desacuerdo, y (4) las
indicaciones y directrices para futuras investigaciones. Debe
evitarse que la discusidn se convierta en una revision del
tema y que se repitan los conceptos que hayan aparecido en
la introduccion. Tampoco deben repetirse los resultados del
trabajo, ni efectuar conclusiones no basadas en los resulta-
dos obtenidos.

5.-Bibliografia. Las citas bibliogréaficas deben ser nume-
radas consecutivamente por orden de aparicion en el texto,
figurando el nimero entre paréntesis. La referencia de arti-
culos de revistas se hara en el orden siguiente; autores,
empleando el o los apellidos seguido de la inicial del nom-
bre, sin puntuacion, y separado cada autor por una coma;
el titulo completo del articulo en lengua original; el nombre
de la revista seguin abreviaturas del Index Medicus (List of
Journals Indexed, http://www.nIm.nih.gov); afio de aparicion,
volumen e indicacion de la primera y Gltima pagina. Deben
mencionarse todos los autores cuando sean seis 0 menos;
cuando sean siete 0 mas deben citarse los seis primeros y
afladir después las palabras “et al”. Un estilo similar se
empleard para las citas de los libros. A continuacion se expo-
nen cuatro ejemplos:

Avrticulos de revistas: Julia A, Sdnchez C, Tresanchez JM,
Sarret E. Leucemia mieloide cronica en el sindrome de Tur-
ner. Rev Clin Esp 1979; 153: 299-402.

Autor corporativo: Organizacion Mundial de la Salud.
Recomended method for the treatmente of tuberculosis. Lan-
cet 1979; 1: 264-267.

Libro completo: Osler AF. Complement: Mechanisms and
functions. New York: Appleton; 1968.

Capitulo de un libro; Weinstein L, Swartz MN. Pathogene-
tic properties of microrganisms. En: Sodeman WA (ed.). Pat-
hologic Physiology. Filadelfia: WB Sauders; 1974. p. 457-472.

No deben incluirse en la bibliografia citaciones del esti-
lo de “comunicacion personal”, “en preparacion” o “some-
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tido a publicacion”. Si se considera imprescindible citar
dicho material debe mencionarse su origen en el lugar corres-
pondiente del texto.

6.-Tablas. Deben ser numeradas en caracteres romanos
por orden de aparicion en el texto. Seran escritas a doble
espacio, no sobrepasaran el tamafio de un folio y se remi-
tiran en hojas separadas. Tendran un titulo en la parte supe-
rior que describa concisamente su contenido, de manera que
la tabla sea comprensible por si misma sin necesidad de leer
el texto del articulo. Si se utilizan abreviaturas deben expli-
carse al pie de la tabla. Cuando se haya efectuado un estu-
dio estadistico se indicara a pie de tabla la técnica emplea-
day el nivel de significacion, si no se hubiera incluido en el
texto de la tabla. Debe evitarse presentar los mismos datos
en texto, tablas y figuras.

7.-Figuras. Tanto se trate de graficas, dibujos o foto-
grafias, se numeraran en caracteres arabes por orden de apa-
ricion en el texto. Deben entregarse en papel o en copia foto-
grafica nitida en blanco y negro (no diapositiva) de un tama-
fio maximo de 20,3 por 25,4 cm. Los autores deberan tener
en cuenta, para el tamafio de simbolos, letras, cifras, etc. ,
que después de la reduccion, si se precisa, deben tener una
dimensién de 3 milimetros. En el dorso de la figura debe-
ra adherirse una etiqueta en que figuren: nimero de la figu-
ra, nombre del primer autor y orientacion de la misma
(mediante una flecha, por ejemplo). Las figuras se entre-
garan en un sobre, sin montar.

Las microfotografias deben incluir escala e indicacion
de los aumentos.

Eventualmente es posible la reproduccion de fotogra-
fias o dibujos en color, siempre que sea aceptado por el comi-
té de redaccién y exista acuerdo previo econémico de los
autores con la editorial. Si se reproducen fotografias de
pacientes estos no deben ser identificados y, si lo son, deben
acompafiarse las mismas de un permiso escrito de los padres
que autorice su reproduccion. Las figuras se acompafiaran
de una leyenda, escrita en hoja incorporada al texto, que
debe permitir entenderla sin necesidad de leer el articulo.

ENVIO DE LOS ORIGINALES

Los trabajos deben ser enviados con tres copias y un tri-
ple juego de tablas y figuras. Excepcionalmente se acepta-
ran copias Unicas de figuras de elaboracion compleja o cara.
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Se procurara que todas las copias sean de excelente calidad.
Debe utilizarse un sobre de papel fuerte, protegiendo si es
preciso con carton el manuscrito, evitando la utilizacion de
clips y no doblando las figuras. El manuscrito debe acom-
pafarse de una carta de presentacion firmada por todos los
autores en la que se debe hacer constar la originalidad del
trabajo asi como la aceptacion expresa de todas las normas.
Es recomendable que se adjunte una copia del trabajo en
disquete informatico en formato texto o de cualquier pro-
cesador de textos (Word, Wordperfect, etc...), indicando en
la etiqueta el nombre del fichero, sistema operativo y pro-
grama utilizado. Se aconseja guardar una copia de todo el
material enviado.

El envio se efectuard a la Directora del Boletin de Pedia-
tria. Dpto. de Ciencias Médicas y Quirdrgicas. Facultad de
Medicina, Universidad de Cantabria. Avda. Cardenal
Herrera Oria, s/n. 39011 Santander. EI Comité de Redac-
cién acusara recibo de los trabajos enviados al Boletin e infor-
mara acerca de su aceptacion.

Antes de enviar el articulo se recomienda releer el texto,
corregir los errores mecanogréficos, revisar la numeracion
de bibliografia, tablas y figuras y finalmente comprobar el
contenido del envio:

- Carta con firma de todos los autores.

- Tres copias completas del articulo

- Pagina titular incluyendo: titulo, lista de autores, nom-
bre y direccién del centro, financiacion, teléfono y fax del
autor (correo electronico), recuento de palabras y fecha de
envio.

- Resumen y Palabras Clave.

- Texto.

- Bibliografia (en hoja aparte).

- Leyendas de las figuras (en hoja aparte).

- Tablas (en hoja aparte).

- Figuras identificadas y protegidas.

- Carta de permiso si se reproduce material.

- Consentimiento informado para fotos.

Para una informacién mas amplia se recomienda con-
sultar:

1. Medicina Clinica. Manual del Estilo. Barcelona:
Doyma, 1993.

2. Uniform Requeriments for manuscripts submitted to
biomedical journals. N Engl J Med 1997; 336: 309-316.





