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EDITORIAL

¿A DÓNDE VA LA CIENCIA?

Hubo momentos del pensamiento humano en los que Ciencia y Filosofia
estuvieron muy cercanos, ciertamente su origen es común; por el contrario en
otros tiempos mantuvieron posiciones contrapuestas. En un principio se consi
deró la Filosofia como un intento del total conocimiento del hombre y la natu
raleza, fundado principalmente en la reflexión; mientras que la Ciencia sería
un saber más parcial y especializado, muy basado en la observación. En general
la especialización factlita el aislamiento y el olvido de otros campos del saber.

Actualmente la delimitación Ciencia/Ftlosofia resulta menos clara y menos
cuantitativa. Al menos hay dos maneras distintas de acercarse al pensamiento
científico:

1. Hacer Ciencia.
2. Reflexionar sobre la Ciencia.

Aunque estos dos planteamientos no son en absoluto excluyentes, se acos
tumbra denominar Ftlosofia de la Ciencia a la segunda actividad. Los filósofos
de la ciencia han estudiado especialmente los métodos científicos uttlizados pa
ra llegar al conocimiento de la naturaleza y del ser humano. Sin embargo su
campo de actuación es mucho más amplio. No se circunscribe a evaluar cómo
se hace la Ciencia, o sea estudiar los métodos. También se plantean otras pre
guntas fundamentales, como para qué se hace la Ciencia (objetivos) o cómo
debe hacerse la Ciencia (ética).

Quizás en la primera mitad del siglo XX la Ftlosofia de la Ciencia haya te
nido una actividad más bien de segundo orden, en comparación a la desarro
llada por la propia Ciencia. A ello contribuyó el auge explosivo de la Ciencia
tecnológica y su importancia creciente que rechazó cualquier tipo de actividad
crítica externa, que no partiera de sí misma y de su propia metodología. Ade
más también influyó a formar esta concepción secundaria, el trabajo desarrolla
do por la Ftlosofia de la Ciencia durante estos años, que se dedicó preferente
mente a estudiar la actividad científica y valorar tan sólo lo que los científicos
hacían y cómo lo hacían.

En estos momentos, con seguridad se puede afirmar que la Ftlosofía de la
Ciencia tiene futuro y está en auge, lo demuestra el número creciente de sus
reuniones y publicaciones. A este fenómeno reciente pueden contribuir dtfe
rentes circunstancias. Una de las analizadas es la continua constatación por par
te del filósofo de las grietas y contradicciones presentes en la estructura concep-
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tual de la ciencia; que se muestra incapaz de solucionar los problemas que le
surgen al hombre, en ocasiones paradójicamente surgidos a consecuencia del
propio avance tecnológico.

Otra crítica que la Ftlosofía de la Ciencia puede hacer a los científicos es
que hay diferentes grados o niveles de saber y los científicos suelen moverse só
lo en uno de ellos. En la Ciencia se abusa del conocimiento sin matices, uttli
zando excesivamente la dualidad «Cieno/Falso». El propio Aristóteles explica
ba, hace ya siglos, los diferentes estadios del conocimiento que va traspasando
sucesivamente los niveles de: Percepción - Recuerdo· Experiencia - Tecnología·
Ciencia. El científico de nuestros ataS traspasa estos niveles con demasiada ve
locidad. A veces confunde percepción y recuerdo, con experiencia, y casi siem
pre tecnología con ciencia.

La Ciencia fabrica una sene de entramados de leyes, que se mantienen vi
gentes durante más o menos tiempo, dependiendo de su exactitud y de su
fundamento. A estas leyes del conocimiento científico el filósofo de la Ctencia
T. Kuhn, profesor de Harvard de on'gen europeo, denomina «paradigmas»,
término confuso y casi religioso que no tiene nada que ver con la acepción vul
gar de la palabra. Penodicamente estos paradigmas se cambian y sustituyen
por otros. El estfepito con el que se de1TUmbaron algunos «paradigmas», como
la fisica newtoniana, es otra de las razones por las que el método científico se
pone muy en entredicho en el siglo XX y la Ftlosofía de la Ctencia reclama ca
da vez más atención.

Habitualmente la Ciencia es conservadora; intenta resolver un rompecabe
zas científico uttlizando leyes científicas previamente establecidas. Sus objettvos
más directos suelen ser:

1. Mejorar la técnica y la preciston de las observaciones.
2. Ampliar el ámbito de sus conocimtentos.
3. Establecer leyes cuantitativas sobre las que luego se construirán leyes

cualitativas.

Sin embargo la Ciencia se vuelve muy revolucionaria cuando cambia estas
leyes cualitativas, lo que más o menos coincide con el concepto de paradigma
de Kuhn. En estas circunstancias hay una auténtica cnsis de creencias y de va
lores.

Probablemente el científico esté menos acostumbrado que el filósofo a la
inestabtlidad de sus leyes y de sus verdades.

ALFREDO BLANCO QUIR6s
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REVISIONES

Crecimiento y nefropatía: Una aproximación desde la Pediatría General *

M. CREsPO

RESUMEN: En los últimos años han proliferado los estudios sobre el crecimiento del niño
con nefropatía. En este trabajo se expone una revisión de conjunto de los problemas
más relevantes, destacando los aspectos referidos a: edad de comienzo de la enferme
dad, naturaleza de la nefropatía, filtración glomerular, factores nutritivos, osteodistrofia
renal y eje GH-somatomedinas. PALABRAS CLAVE: CRECIMIENTO y NEFROPATÍA. INSUFI
CIENCIA RENAL CRÓNICA Y HORMONA DE CRECIMIENTO.

GROWTH AND NEPHROPATHY: AN APROACH PROM GENERAL PEDIATRlCS.
(SUMMARY): In the last years there have been a lot of studies about growth and develop
ment in the child with nephropathy. In this paper it is exposed a review of the more re
levant problems, detaching the aspects refering to: age at the begining of the illness,
nature of the nephropathy, glomerular fJ.1trate, nutritional factors, renal osteodistrophia
and axis GH-somatomedines. KEY WORDS: GROWTH AND NEPHROPATY. CHRONIC RENAL
INSUFFICIENCY. GROWTH HORMONE.

«Posiblemente lo más que puede afir
marse es que todas las causas del infan
tilismo renal, a semejanza de las formas
intestinal, cardiaca y de otros tipos de in
fantilismo, no se conocen a fondo» (MIT
CHELL, 1930). En 1976, tras reproducir
esta idea al comienzo de su trabajo,
SnCKLER, añadía: «Unos 50 años más tar
de, podemos enumerar algunos posibles
factores causantes del «infantilismo renal»,
y excluir algunos a los que se concedió im
portancia, pero persiste en gran medida
nuestra ignorancia. ¿Por qué algunos ni
ños con nefropatía no crecen y muestran
retardo en la maduración sexual, en tanto
que otros, con una nefropatía similar, lo
hacen normalmente?» (37).

En los últimos años hemos asistido a
una auténtica eclosión de estudios sobre el
crecimiento en el niño. Y el portador de
nefropatía no ha sido excepción. Entre la
labor de prestigiosos nefrólogos pediatras,
debe destacarse la iniciativa norteamerica
na con el comité de expertos del «Growth
failure in Children With Renal Disease
Study» (CHAN et. al., 1990) (7).

n. El crecimiento junto al desarrollo,
constituye el fenómeno biológico más ca
racterístico de la edad infantil. Se utiliza,
como es bien sabido, para establecer cro
nológicamente los límites del niño. Cons
tituye un relevante bagaje del saber y que
hacer del médico que se ocupa de la salud

• Conferencia pronunciada en el 11 Curso de Avances en Nefrología Infanttl. Universidad de Oviedo
(1990).

Departamento de Pediatría. Hospital N. S. de Covadonga. Universidad de Oviedo.
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y de la enfermedad del niño. Conseguir la
talla adecuada es una exigencia personal,
familiar y social. Como acenadamente se
ñala SALAZAR (1989), es la talla baja una
encrucijada de problemas. La talla baja
puede ser signo de una enfermedad, pero
también, ser por sí mismo una «minusva
lía», causa de stress (32).

Clásicamente se han agrupado los fac
tores que intervienen en el crecimiento en
cuatro categorías básicas denominadas
<<jactares determinantes» (genéticos), «fac
tores realizadores» (cartílago de crecimien
to, fundamentalmente), «jactares permisi
vos» (todos aquellos que garantizan una
nutrición y metabolismo celular normal,
entre los que ha destacado siempre el ri
ñón) y «factores neurohormonales y regu
ladores» (entre los que algún papel juega
el riñón, probablemente reteniendo inhi
bidores de aquéllos, ahorrando nutrientes
esenciales y factores específicos y mante
niendo la adecuada homeostasis del medio
interno) (Tabla 1).

TABLA 1. FACTORES DE CRECIMIENTO

1. F. determinantes.
2. F. realizadores.
3. F. permisivos.
4. F. reguladores.

III. El niño con talla baja es un «pro
blema», independiente de la causa que la
determina, que en la insuficiencia renal
crónica puede aumentarse por las comple
jas vivencias de enfermedad crónica de tra
tamiento agresivo. Como afIrma STABLER
(1987) en los últimos 20 años ha surgido
información valiosa que nos ayuda a en
tender la compleja afInidad existente entre
la falta de crecimiento estarural y la ma
duración psicológica (36) (Tabla 11).

TABLA n. EL NIÑO DE TALLA BAJA.
PROBLEMAS PSICOLÓGICOS Y SOCIALES

1. Efectos específicos del hipocrecimiento.
2. Interacción padres-hijo.
3. Proyección en la competencia social.
4. Repercusión en el rendimiento acadé

mICO.

5. Desarrollo psicosocial (<<el niño espe
cial»).

Desde el punto de vista psicológico, el
retraso en alcanzar la estatura adecuada a
la edad cronológica, da lugar a una discre
pancia edad-talla que provoca respuestas
más dependientes de la talla que de la
edad. Estos efectos específicos del retraso
del crecimiento tienen repercusión dife
rente según la terminología empleada. En
efecto, «talla baja» alude más a condición
estática e inamovible, mientras que «retra
so del crecimiento» indica preferentemente
una situación en la que la velocidad de
crecimiento ha disminuido, pero no se ha
detenido defInitivamente. Las vivencias de
los niños con retraso del crecimiento son
tan diversas, que pretender agruparlas en
un grupo homogéneo no deja de ser una
pura utopía, cuando no descarada irreali
dad.

Una forma de afectación del niño
abarca la interacción padres-hijo. En gene
ral, aquéllos suelen ser demasiado protec
tores o excesivamente restrictivos, y los
consideran más vulnerables que los seme
jantes de estatura normal. Si el niño se
encamina por rehuir de las tareas y res
ponsabilidades apropiadas para su edad,
se llegará a importantes problemas psico
lógicos, especialmente durante la adoles
cencIa.

Los niños con talla baja muestran per
turbaciones en la competencia social, en
general mostrando menos capacidad para
afrontar la frustración o las situaciones so
ciales complejas. La familia, a través de los
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padres que establecen normas poco realis
tas o inapropiadas, pueden influir seria
mente en el proceso de socialización de las
relaciones del niño. Probablemente, sería
muy interesante inducir a los padres a
fomentar la independencia del niño, co
rriendo ciertos riesgos. Puesto que la con
ducta social exige aprendizaje como habi
lidad conductual que es.

Para los niños con baja talla, se ha se
ñalado un peor rendimiento académico.
Aseveración discutible para otros retrasos
en el crecimiento, pero temible en los ne
frópatas por la negativa repercusión que
tiene en ellos su situación de enfermos
crónicos. También el retraso en el creci
miento va a repercutir en el desarrollo psi
cosocial. Cada etapa del desarrollo, exige
interpretación diferente e intervenciones
distintas. Remitimos al lector interesado al
interesante trabajo de STABLER y GILBERT
(1987), al que estamos siguiendo en este
apartado (36).

Finalmente, en los niños que crecen
poco en el curso de su nefropatía (abrién
dose ahora un nuevo capítulo de abordaje
terapéutico) hay que tener en cuenta los
problemas asociados, en especial las expec
tativas del niño y de la familia sobre el
resultado (en ocasiones fomentadas incons
cientemente por el entusiasmo del médi
co, que luego no alcanza a conseguir). Y
la sumación terapéutica del tratamiento
con GH durante años (las inyecciones, los
controles médicos periódicos, las reaccio
nes de celos de los hermanos por la excesi
va atención prestada por los padres al niño
enfermo, las tensiones emocionales, la re
percusión económica, entre otros) es otro
factor que impele al niño a sentirse «un
niño especial».

El pediatra no puede olvidar nunca
que tanto en la salud como en la enferme
dad del niño, influyen decisivamente la
familia y el entorno socio-cultural en el

que vive y crece, y es el humanismo médi
co quien debe conjugar el rigor científico
con todas las variables que lo condicionan.
(SALAZAR, 1989) (32).

IV. Abordemos ahora, en breve
síntesis, algunos de los aspectos más signi
ficativos del crecimiento. Más tarde, bus
caremos la manera de interpretarlo. Ya
quedaron enunciados antes los grupos de
factores que intervienen en el crecimiento.
De su normalidad resulta el conseguir la
talla «ideal» o «adecuada» a cada sujeto.
Ahora interesa destacar algunos de los he
chos relacionados con el eje neurohormo
nal: hormona de crecimiento-somato
medinas (14, 31).

La hormona de crecimiento es un poli
péptido de 21,5 kDa, sintetizado y alma
cenado en la adenohipófisis. Se libera de
forma episódica y pulsátil durante todo el
día, pero especialmente tras la fase de sue
ño de ondas lentas. Su secreción está con
trolada directamente por dos hormonas
polipeptídicas hipotalámicas: la hormona
liberadora de la hormona de crecimiento
(GHRH) y la hormona inhibidora de la li
beración de hormona de crecimiento (so
matostatina). El control incluye neuro
transmisores y neuropéptidos cerebrales, el
factor I de crecimiento de tipo insuiuúco,
la GH misma, así como la GHRH y la so
matostatina.

En líneas generales, el sistema adrenér
gico -especialmente el subtipo alfa -2
estimula la liberación de GH, y el betaa
drenérgico - primordialmente el subtipo
beta 1-, lo inhibe.

La mayor parte de las neuronas que
contienen GHRH se localizan en los núcleos
ventrales, mediales y arqueado del hipotá
lamo. La somatostatina inhibe la secreción
de TSH y GH a partir de la hipófisis, pero
tiene otras muchas acciones.

La secreción episódica de la hormona
de crecimiento depende de los ritmos es-
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pecíficos de la GHRH y de la somatostati
na. En general, la secreción de somatosta
tina controla los parámetros cronológicos
(frecuencia y duración), mientras que la
GHRH controla la intensidad de la libera
ción de GH.

Aunque se han observado acciones di
rectas de la GH, las acciones promotoras
del crecimiento son mediatizadas a través
de péptidos denominados somatomedinas
(Sm) o insulinlike growth factor (IGF). Se
admiten dos, IGF-I e IGF-II con homología
estructural con la insulina humana cercana
al 50 %, Y de un 70 % entre sí. Es de
destacar que ambas, se unen muy estre
chamente a proteínas transponadoras plas
máticas específicas. Los niveles de IGH·I

(Sm-C) son dependientes de la GH y sus
valores fisiológicos varían con la edad,
siendo bajos en las etapas iniciales de la
infancia, alcanzan su tasa más alta en la
adolescencia. Los niveles de IGF·II depen
den de la presencia de una mínima canti
dad de GH circulante, permaneciendo in
variables desde la edad de un año hasta el
final de la octava década de la vida.

La acción biológica de la GH no se reali
za en ausencia de T3. Y los esteroides se
xuales -andrógenos y estrógenos- tienen
un papel destacado en la estimulación del
crecimiento durante la pubenad (31).

La IGF·I circula en la sangre periférica
unido a proteínas transportadoras de
29,28-31 y, aproximadamente, 150 kDa,
que prolongan la vida media de este fac
tor de crecimiento. Se admite que la pro
teína de 150 kDa depende más de la GH,

pero los mecanismos fisiológicos aún no
están suficientemente aclarados. Esta pro
teína de 150 kDa está formada por una
subunidad ácida lábil (ALs) y otras fraccio
nes.

En situaciones de grave malnutrición,
a pesar de los elevados niveles de GH, las
concentraciones de IGF-I son muy bajas.

La GH necesita de una protéma trans
ponadora por el plasma y de un receptor
proteico, imprescindible para la traducción
de la sefial de la GH hacia el IGF·I, al me
nos en el hígado, y probablemente tam
bién en los tejidos que utilizan el IGF·I co
mo efector paracrino o autocrino.

Este factor de crecimiento 1 tiene un
interés inmediato en el crecimiento de las
placas óseas epifisarias. La GH estimula
preferentemente a los precondrocitos indi
ferenciados en la zona de las células ger
minales o pluripotenciales. Mientras que
el IGF-I estimula los condrocitos situados
en las zonas proliferativas más distales a la
epífisis. Es decir, la GH estimula la dife
renciación de las células progenitoras,
mientras que la acción del IGF·I está en re
lación con la expansión clonal de las célu
las más diferenciadas. Esta teoría es similar
a la referida al efecto dual de la GH sobre
los preadipocitos.

El papel de las proteínas transportado
ras del pequefio complejo (relacionadas
con 25-35 kDa) no se conoce, pero se ha
supuesto que ejercen un efecto modulador
de los IGF sobre los tejidos. CIANFARINI y

HOlLY (1989), llegan a suponer que disre
gulaciones en estos mecanismos podrían
explicar situaciones de perturbación del
crecimiento, tanto por defecto como por
exceso (6).

V. La valoración del crecimiento dis
pone de varios criterios para aceptarlo
dentro o fuera de los límites considerados
normales para la edad, el sexo y el grupo
étnico. Como es bien sabido, desde no
hace mucho, se están implantando patro
nes de crecimiento que hacen alusión a un
grupo de nifios afectados de determinadas
patologías. Las tablas de percentiles, muy
difundidas, pecan de imprecisión cuando
se trata de llegar a valoraciones comparati
vas entre distintos pacientes y series. Muy
útil, sin duda el método recomendable, es
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la expresión en desviaciones estándar con
relación al promedio (percentil 50) de la
población normal, o «standard desviation
score» (<<score» Z), calculada mediante la
fórmula de Tanner:

Z = talla observada - talla esperada en
cm. /DE de la talla media esperada en cm.
así como la velocidad de crecimiento
(SAENGER et. al.):

IVC = velocidad de CreelmIento
(cm. /año) /velocidad de crecimiento espe
rada (cm./año) x 100.

Cuando se. trate de representaciones
gráficas, se debe seguir la propuesta por
BROOK (1983), en la que se recogen para
varones y hembras los límites máximo y
mínimo de la velocidad de crecimiento en
los 10 primeros años de vida (3).

Finalmente, parece recomendable la
valoración del crecimiento del niño en ge
neral, y del nefrópata en particular, a tra
vés del modelo ICP (The Infancy-Child
hood-Puberty Model of Growth, de Kad
berg) (16). En él, el crecimiento lineal
desde la segunda mitad del embarazo has
ta concluir la pubertad se interpreta como
~esultado de tres partes superpuestas (cre
cimiento «fetal» que en el curso del pri
mer año postnatal va siendo reemplazado
por el «hormonal» (hormona de crecimien
to y tiroidea), y a éste se une, en torno a
los 10-11 años, el puberal (influenciado
por las hormonas sexuales) (39).

A efectos de su aplicación para la in
terpretación del crecimiento de niños
nefrópatas, es muy aleccionador. En efec
to, el componente «de la lactancia» es un
crecimiento fundamentalmente depen
diente e influenciable por los factores nu
tritivos. Cuando más se acerca a los 2
años, mayor papel va adquiriendo la hor
mona de crecimiento, sobre un estado
eutiroide y finalmente, el componente pu
beral no tendrá lugar si falla la actividad

de las hormonas esteroides sexuales (an
drógenos y estrógenos).

En un trabajo publicado por FRENCH y

GENEL, (11) en 1986 en Kydney Internatio
nal, aparece una gráfica bajo el epígrafe de
«patrón de crecimiento en el fallo renal»
que reproduce fielmente en el nefrópata,
los tres componentes del modelo ICP. En
mi opinión, una buena parte de las discre
pancias sobre el papel predominante de los
factores de mayor influencia negativa en el
crecimiento del niño nefrópata encuentra
explicación en este modo de crecimiento.

VI. Nefropatías e hipocrecimiento.
La patología renal se acompaña con fre
cuencia de perturbación en el crecimiento
longitudinal del niño (14). Se ha admiti
do de antiguo, tal como se recogía en la
introducción, y en algunas entidades con
terminología tan evidente como la de
«enanismo glucosún'co-nefrótt'co», una de
las primitivas denominaciones para lo que
hoy conocemos como síndrome de Fanconi
o de Debré-Toni-Fanconi. En ocasiones, es
el retraso en el crecimiento la única mani
festación de enfermedad, tal como ocurre
en la infancia, por ejemplo, para la enfer
medad celiaca de un lado y para las enfer
medades renales por otro (MAHONEY,
1987) (22).

Algunas consideraciones merecen ser
acotadas antes de avanzar más.

1. Las nefropatías que afectan al in
tersticio renal y a las estructuras tubulares,
tienen mayor tendencia a causar retraso
del crecimiento que las que lo hacen al
glomérulo.

2. Es factor primordial, la edad de
comienzo de la enfermedad renal, proba
blemente en dependencia con la velocidad
de crecimiento que biológicamente corres
ponda al niño.

3. Es preciso atender a la naturaleza
de la enfermedad, puesto que las nefropa-
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tías por disgenesia renal y la cistinosis, tie
nen más repercusión que las afecciones ad
quiridas (glomerulonefritis).

4. Se ha llegado a admitir que más
del 50 % de los niños con enfermedades
renales e hiperazotemia tienen o tendrán
una talla inferior al percentil 3 de su edad
cronológica (LEVY y NEW, 1975).

5. En el momento presente, no se
puede invocar un factor único en el retra
so del crecimiento de los niños nefrópatas
(25, 28, 33), en general. Sin embargo, al
gunas entidades son consecuencia de uno
o pocos factores fácilmente identificables y
la mayor parte de las veces, compensables
con relativa simplicidad terapéutica. Mien
tras en otras, resultan de la sumación de
malnutrición, inhibidores de la somatome
dina, osteodistrofia renal, acidosis y desór
.denes electrolíticos, al menos. Llama la
atención, sin embargo, el papel protago
nista (23) y el brillante efecto conseguido
en determinadas series, mediante el em
pleo de hormona de crecimiento de proce
dencia exógena (17) (Tabla I1I).

VII. Corno ya quedó señalado antes,
el tipo de nefropatía influye en la repercu
sión negativa sobre el crecimiento (Tabla
IV). Un primer grupo, va a estar consti-

tuido (BROYER, 1983) por nefropatías
que cursan sin disminución del filtrado
glomerular (45). En ellas, no se ha invo
cado directamente corno responsable al
eje hormona de crecimiento-somatome
dina. Tanto en las acidosis tubulares co
rno en la diabetes insípida nefrogénica,
la recuperación del crecimiento se consi
gue al compensar la acidosis o la pérdida
de agua, respectivamente. En el síndrome
de Bartter el crecimiento mejora con po
tasio y diuréticos ahorradores de potasio,
e indometacina, haciéndose responsable
de aquel, la hipopotasemia. (Reciente
mente, se ha comunicado un caso de
síndrome de Bartter con deficiencia de
hormona de crecimiento (ARAKI, et. al.,
1989) (1).

Una forma particular de hipocreci
miento es el determinado por el raquitis
mo resistente a la vitamina D hipofosfaté
mico familiar (19). Causado por una pér
dida excesiva de fosfatos por orina, debida
a disfunción tubular que se hereda con ca
rácter dominante ligado al cromosoma X.
A la incurvación de las piernas, se une el
retraso en el crecimiento lineal, perturban
do la talla total al hacerlo en el segmento
inferior. En efecto, mientras el segmento
superior no sufre modificaciones, el infe-

TABLA III. CRECIMIENTO Y NEFROPATÍA

1. Mayor repercusión en las que afectan intersticio renal y túbulos.
2. Factor primordial: edad de comienzo de la nefropatía.
3. Dependencia de la naturaleza de la enfermedad.
4. Cerca del 50 % de los niños con !Re tendrán talla < P3
5. No existe un factor único en el retraso del crecimiento.

TABLA IV. CRECIMIENTO Y NEFROPATÍA

Sin FG disminuido .
Con FG disminuido .

reposición de factores nutritivos y metabólicos.
terapéutica multifactorial (nutritiva, metabólica, hormonal).
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rior puede reflejar hasta un 15 % de défi
cit en la talla definitiva.

Recientemente un trabajo de STICKLER
y MORGENSTERN (38) (1989), daba a cono
cer un hecho muy contravenido. La tallá
final no se modificó en su experiencia en
los pacientes tratados.

Sin embargo, admitiendo que el de
fecto principal para el crecimiento radica
en la hipofosfatemia y, secundariamente
también, en la mala respuesta para la
síntesis de 1,25 (OHZ)D3 , se ha propuesto
que hasta no conseguir una aceptable tasa
de fosfatos en sangre (al menos por enci
ma de 3 mgrs. %), no se reanudaba el cre
cimiento. La terapéutica se apoya en la
administración oral de fosfatos y en la ad
ministración de derivados activos de la vi
tamina D.

BALSAN Y TIEDER (1990) han de
mostrado que la talla no se modifica cón
vitamina D ni con 25-0H-D3, pero sí lo ha
ce positivamente con 1-alfa-oH-D3 (1-3
mcg. /día). Otro hecho puso de manifies
to: la estatura de los padres tenía poca
influencia en el caso de los varones, pero
guardaba una estrecha relación (con p me
nor de 0.002) para las hembras. El balan
ce del fósforo parece positivarse con el
empleo de GH exógena (2).

En el síndrome de Debré-Fanconi los
determinantes del hipocrecimiento son va
rios factores. La pérdida de nutrientes
específicos e importantes para el creci
miento, la acidosis tubular proximal y el
raquitismo resistente a ,la vitamina D,
constituyen los más relevantes. Singular
protagonismo adquiere la causa del mis
mo, ya que viene siendo admitido univer
salmente que, los debidos a cistinosis, son
de mayor afectación, y sin capacidad de
recuperación.

En la hipercalciuria idiopática se res
ponsabiliza del hipocrecimiento al balance

negativo de calcio. Cuando hay pérdida
de sodio y responden a la indometacina,
la recuperación del crecimiento es muy sa
tisfactoria.

En el síndrome nefrótico con canicate
rapia bien establecida, la talla se afecta
poco, salvo en los corticorresistentes en los
que se admite una pérdida de -0,36 DS /
año. Junto a la pérdida proteica y de so
matomedinas, juega papel destacado el hi
potiroidismo, por pérdida de hormonas ti
roideas circulantes. Se señala de especial
repercusión en el síndrome nefrótico con
génito de tipo finlandés.

Se conoce entre otros por los trabajos
de NAKAGAWA et. al., (24) (1987) que,
los glucocorticoides influyen en la regula
ción hipotalárnica de la secreción de hor
mona de crecimiento, que el factor libera
dor disminuye la estimulación producida y
que la somatostatina refuerza la inhibición
ejercida. Como resultado asistimos a una
disminución de la tasa de hormona de cre
cimiento en el suero. Y se ha comprobado
que existe relación directa entre dosis ad
ministrada de prednisona y reducción de
la secreción de hormona de crecimiento.

Se ha llegado a concluir que los gluco
corticoides son necesarios para la biosín
tesis de GH (de forma aguda estimulan su
liberación; de forma crónica bloquean
reversiblemente la secreción de GH). Esa
inhibición por aumento del tono somatos
tatinérgico es reversible, de ahí que la ad
ministración a días alternos de los gluco
conicoides permitan la normal secreción
de GH y los pacientes con síndrome nefró
tico corticosensible no vean perturbado,
habitualmente, su crecimiento longitudi
nal.

En el segundo grupo estaría consti
tuido por las nefropatías con disminución
del filtrado g/ameru/ar. El hipocrecimien
to en los niños en insuficiencia renal cró
nica se ha convenido en un problema cru-
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cial tras la generalización de los programas
de diálisis y trasplantes (18). Estos niños
condenados hace pocos años a una muerte
relativamente próxima, llegan ahora a la
edad adulta y han de integrarse en la so
ciedad «sin limitación de su esperanza de
vida».

VIII. Crecimiento e insuficiencia re
nal crónica. Existen en la bibliografía, es
pléndidos trabajos destinados a analizar el
problema del crecimiento en los niños con
insuficiencia renal crónica. Una selección
de los mismos, referida sólo a los últimos
años, debe incluir las aportaciones de Ho
llIDAY et. al., (15) (1986), RIzzoNI et.
al., (28) (1986) FRENCH y GENEL (1986)
(11), SANTOS, FIuEDMAN Y CHAN (33)
(1986), RODRÍGUEZ SORIANO et. al., (30)
(1988), REES et. al., (25) (1988), CIANFA·
RINI y HOllY (6) (1989), LEE et. al., (20)
(1989), KOCH et. al., (17) (1989), FINE et.
al., (8, 9) (1989), SIMÓN et. al., (35)
(1990) YFINE (10) (1990), además del ex
celente capítulo de BROYER en un clásico
de esta especialidad (Nephrologie Pediatri
que, de P. ROYER et. al., 1983) (5). En
nuestro medio, hemos dado a conocer as
pectos parciales en dos trabajos (REY GA.
LÁN et. al., (26) 1987, RIAÑo GALÁN, et.
al., (27), 1989).

Aunque la patogenia del hipocreci
miento en la IRC es multifactorial, dos as
pectos han gozado de especial relevancia:
uno, la valoración de la osteodistrofia re
nal; otro, el papel de la hormona de creci
miento.

En un importante trabajo de la Sec
ción de Nefrología Infantil de la Asocia
ción Española de Pediatría (1988) dando a
conocer el «Registro estatal de pacientes
pediátricos en insuficiencia renal terminal»
(34), sólo 14 de los 272 casos recogidos
tienen menos de dos años; mientras que
75 tienen ya más de 12 años. Y aunque
no todos los niños en IRC muestran hipo-

crecimiento, es admitido que «lo que se
pierde, no se va a ganar después» o, 10
que es 10 mismo, en el niño con IRC seve
ra no cabe esperar recanalización aprecia
ble. Se impone tratar antes de llegar a es
ta fase. Una cifra media, aceptable sin de
masiado reparo, estima en que cerca del
30 %, al menos, de los niños con IRC de
jan de crecer situándose por debajo de 2
DS. hecho que ocurre también en los diali
zados y trasplantados, siendo la talla defi
nitiva (adultos) deficitaria. Parece que el
nivel a partir del cual se compromete el
crecimiento se corresponde con un filtrado
glomerular en torno a 25 -30 mI. /min. /
1.73 m2 s.c., influyendo en todo caso, la
edad, las alteraciones metabólicas asocia
das y el tipo de nefropatía. Aún en hemo
diálisis, se estima que, aún con notables
diferencias de un niño a otro, el retraso
anual puede establecerse en torno a -0,42
DS.

Los factores que influyen en el creci
miento de estos pacientes pueden agrupar
se en tres categorías principales: 1) Los
relacionados con la nutrición celular (aci
dosis, dise1ectrolitemia, malnutrición
calórico-proteica, entre otros). 2) La osteo
distrofia renal (¿podría incluirse en este
apartado el retraso en la edad ósea?), y 3)
Los factores hormonales (hormona de cre
cimiento, somatomedinas, proteínas trans
portadoras, hormonas tiroideas), junto a la
naturaleza de la enfermedad determinante
de la insuficiencia renal crónica.

Como ya quedó señalado antes, cuan
do la instauración de la IRC es muy precoz,
en el curso del primero o segundo año de
vida, la influencia va a ser muy importan
te a través de los factores metabólicos y
nutricionales. Si el desarrollo de la IRC es
en edad pediátrica muy avanzada o ins
taurada ésta llegara la edad puberal, cabe
esperar un nuevo fenómeno: la perturba
ción en la secreción pulsátil de gonadotro
pinas, priva al organismo de uno de los
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componentes más destacados para el esti
lón puberal, de una parte y, para el desa
rrollo de la pubenad, de otra (29).

No obstante, el principal grupo de pa
cientes va a estar en edad preescolar y es
colar y es en él donde mayor protagonis
mo han tomado las aportaciones más sig
nificativas. Con menor importancia, la os
teódistrofia renal; con mayor, las penur
baciones hormonales.

La osteodistrofia renal fue invocada co
mo determinante del hipocrecimiento con
aplicación de la correspondiente terapéuti
ca y resultados a veces muy prometedores.
Bien estudiado por CHAN, en nuestro me
dio pudimos comprobar que la adminis
tración de calcitriol (26) no modificó el
ritmo de progresión del fallo renal, pero s1
induda un significativo aumento del1ndi
ce de velocidad de crecimiento (81,4 ±
37,8 versus 122 ± 60,3, P menor de
0,05). Cabe preguntarse si el papel de la
PTH elevada y el descenso del calcitriol en
estos pacientes, juegan papel directo en el
crecimiento o a través de las deformidades
óseas. GARNIER et. al., (1988), defienden
que en los adolescentes insuficientes rena
les, el hiperparatiroidismo podcia ser un
factor de inhibición del crecimiento (12).

La malnutrición calórico-proteica fue
ya sugerida en 1956 por WEST y SMITH
en los pacientes urémicos. Estos niños
tienen tendencia a destinar más sus calo
das a formar tejido adiposo que a crecer
en talla. Como es bien conocido por los
nefrólogos, resulta casi imposible llevar
adelante un apone adecuado proteico pa
ra favorecer el crecimiento y limitar la
progresión de la insuficiencia renal. Por
ello, BROYER (1983) (4) recomendó que
la ingesta proteica no se aleje demasiado
del m1nimo indicado para niños normales
de talla semejante. Recomendación en la
que insite RODRÍGUEZ SORIANO (1988)
(30).

En el curso de la malnutrición calórico
proteica se produce una adaptación endo
crina que ha sistematizado muy bien Rr
VAS (1990) en el estudio de la malnutri
ción en hipocrecimiento de origen entera!'
En efecto, ante escasas disponibilidades
energéticas y/o proteicas se produce un
ajuste «a la baja» del gasto metabólico que
conlleva: a) disminución de la TSH y, a ni
vel periférico, desv10 de la conversión de
T4 en rT3; b) disminución de secreción de
insulina con balance nitrogenado negativo
y descenso de la actividad somatomed1ni
ca; c) elevación de la secreción de GH, y
aumento de la tasa de cortisol; y d) final
mente, descenso de LH y disminución de
testosterona. Los cuatro fenómenos co
mentados llevan a un mismo resultado:
bajo crecimiento metafisario.

Junto a la edad del niño, la naturaleza
de la nefropada, el ftltrado glomerular y
los hechos ya comentados, de osteodistro
fia renal y especialmente, de aporte calóri
co y proteico, destaca en este momento el
papel de la hormona de crecimiento (Tabla
V). Es obvio insistir ahora en un hecho ya
bien establecido frente a lo que cab1a es
perar a priori: no se asiste a una marcada
y generalizada recuperación del crecimien
to tras el trasplante renal. SIMÓN et. al.,
(1990) (35), han llamado la atención de
nuevo sobre este hecho destacando, ade
más, que la talla inicial, la conicoterapia y
la función del injeno son primordiales en
el crecimiento post-trasplante. El mayor
retraso de crecimiento lo observan en tras
plantados con más de 10 años y con crea
tinina sérica superior a 2 mgrs. %.

En s1ntesis y referidos todos los datos a
niños en !RC con ftltrado glomerular no
superior a 30 ml/min./1,73 m2 s.c., en
los que invariablemente se asocia retraso
de crecimiento, se encuentra:

1. Secreción normal de GH con más
de tres picos nocturnos por encima de 10
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TABLA V. IRC y RETRASO DEL
CRECIMIENTO

A) Naturaleza de la enfermedad.
B) Edad de comienzo.
C) Filtración glomerular.
D) 1. Nutrición celular (acidosis, diselec

trolitemia, malnutrición calórico
proteica, otros).

2. Osteodistrofia renal.
3. Factores hormonales.

ng. /mI. y buena respuesta al test de estí
mulo con L-Dopa (Tabla VI).

2. Los niveles de somatomedinas
(IGF-I e IGF-n) muestran discrepancias entre
las determinaciones por RIA o por métodos
biológicos, admitiéndose la existencia de
inhibidores de bajo peso molecular (p.m.
900).

3. Se han demostrado (LEE, 1989)
(20) niveles elevados de IGF-BP25, sugirien
do que esta proteína juega un papel en el
retraso de crecimiento. Los niveles altos de
IGF-BP53 quedan sin explicación posible.
Se llega a suponer que las proteínas trans
ponadoras de los factores de crecimiento
(IGF-BP) de bajo peso molecular, son inhi
bidores del crecimiento, para unos auto
res, mientras que para otros, el disbalance
en las mismas tiene efecto negativo en la
modulación del crecimiento normal (20,
21).

4. Queda por aclarar el estado o no
de eutiroidismo de estos pacientes. Sobre
este fenómeno ha llamado la atención Ro
DRÍGUEZ SORIANO (1988) (30). Sin embar
go, no hay datos disponibles para afIrmar
que el retraso del crecimiento en los !RC
no acontece en estado de normalidad fun
cional tiroidea.

5. La mayoría de los pacientes trata
dos con hormona de crecimiento exógena
que se corresponden con los datos más

arriba expuestos, responden bien a dosis
«suprajisiológicas» (?), sin que se hayan
apreciado efectos secundarios (no se modi
fIca la tolerancia a los carbohidratos, no
influye en la fIltración glomerular, ni
aumenta la edad ósea).

TABLA VI. IRC y EJE GH - SM-c

1. Secreción normal de GH

2. Somatomedinas séricas: discordancia se
gún métodos (RIA vs biológicos).

3. Péptidos inhibidores del crecimiento.
4. Desequilibrio en proteínas transportado

ras de factores de crecimiento.
5. Favorable respuesta a GH exógena.

En el momento presente, parece que
el abordaje del hipocrecimiento «patológi
co» ya es una postura tardía. El médico ha
de ir en busca de la normalidad del creci
miento del niño con IRC, puesto que el fe
nómeno de recanalización no es esperable
y, para ello necesita polarizar sus actuacio
nes, teniendo siempre en cuenta qué com
ponente del crecimiento es el que se está
penurbando más (según modelo ICP), yel
carácter multifactorial de sus objetivos van
a ser: nutritivos, metabólicos (incluyendo
aquí la osteodistrofIa renal) y endocrinoló
gicos. La aplicación de la hormona de cre
cimiento aún en fase de estudio (13), sin
esperar a que se haya instaurado un hipo
crecimiento llamativo, parece la tendencia
actual. Probablemente, la velocidad de
crecimiento o el índice de velocidad de
crecimiento, puede ser un instrumento de
trabajo de gran sensibilidad en manos del
clínico expeno.

Pediatría General y Nefrología Pediá
trica, incorporando a Endocrinólogos y ex
penos en Oecimiento, han de abordar
con criterio integrador el tratamiento de
estos niños, de forma completa y más es
peranzadora que nunca.
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Masas renales en Pediatría *

S. MÁLAGA, C. REY, G. OREJAS, A. MERTEW' y F. SANTOS

RESUMEN: El aparato urinario es el origen de cerca del 50 % de las masas abdominales
durante la infancia. El diagnóstico se basa en la exploración clínica y, sobre todo, en el
estudio radiológico (radiografía simple de abdomen, ecografía, cistoureterografía miccio
nal seriada, urografía intravenosa, tomografía axial computerizada, resonancia nuclear
magnética y renograma isotópico). Durante el período neonatal, las masas renales más
habituales suelen ser de naturaleza quística (hidronefrosis y displasia renal multiquística)
siendo las masas sólidas (nefroma mesoblástico y trombosis de vena renal) casi excepcio
nales. En el lactante y escolar, el diagnóstico más habitual es el tumor de Wilms mien
tras que la hidronefrosis es, cada vez, más infrecuente gracias a la generalización del uso
de la ecografía prenatal. PALABRAS CLAVE: MASAS RENALES. UROPATíAS. DISPLASIA RENAL
MULTIQUÍSTICA. ENFERMEDAD RENAL POLIQUÍSTICA. NEFROMA MESOBLÁSTICO CONGÉNITO.
'lliMOR DE WILMS. CARCINOMA RENAL. TROMBOSIS DE VENA RENAL.

RENAL MASSES IN PEDIATRIC AGE. (SUMMARY): During the pediatric age, almost
50 per cent of the abdominal masses are located in the urinary tract. The diagnosis is
based on the clinical exploration and, mainly, on the radiological procedures (X-Ray
films, u1trasonography, micturating cystourethrogram, intravenous pyelography, compu
terized tomography, nuclear magnetic resonancy and radioisotope examinations). In the
newborn, renal masses use to be of cystic nature (hydronefrosis and mu1ticystic dysplas
tic kidney) being the solid masses (mesoblastic nephroma or renal vein thrombosis) qui
te rare. In the infant and scholar, Wilms' tumor is the most cornmon diagnosis while
hydronefrosis is getting every time more unfrequent due to the prenatal ultrasono
graphy generalization. KEy WOROS: RENAL MASSES. UROPATHIES. MULTICYSTIC DISPLASTIC
KIDNEY. POLICYSTIC KIDNEY DISEASE. CONGENITAL MESOBLASTIC NEPHROMA. WILMS' TU
MOR. RENAL CELL CARCINOMA. RENAL VEIN THROMBOSIS.

I. INTRODUCCIÓN

Es un hecho bien conocido que hasta
el 90 % de la masas abdominales en edad
pediátrica se localizan en la zona retrope
ritoneal y que en uno de cada dos casos
asientan en el aparato urinario. Las masas
renales en esta época de la vida constitu-

yen un espectro de lesiones de etiología
variada que pueden presentarse a cual
quieredad, desde el período neonatal has
ta la adolescencia, con una amplia gama
de manifestaciones clínicas (1, 2).

Es importante conocer que en más de
la mitad de los casos la masa renal se pre
senta en forma de organomegalia. Actual-

• Conftrencia impartida en el JJ Curso de Avances en Nefrología Pediátrica. Oviedo, junio 1990.
• • Becario del Programa Erasmus.
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mente, con la generalización de la ultroso
nografia en la práctica obstétrica y durante
el período neonatal, pocos niños mayores
debutan con una masa renal congénita
que no haya sido identificada previamente
(3).

n. SISTEMÁTICA DIAGNÓSTICA

La identificación, por palpación, de
una masa renal constituye siempre un pro
blema urgente y obliga a iniciar la si
guiente sistemática diagnóstica (1, 3-5).

Radiografía simple de abdomen: aun
que sólo es capaz de identificar tejidos
blandos, grasa, aire y hueso o densidades
minerales, permite localizar la masa e in
formar de la existencia o no de calcifica
ciones.

Ultrasonografía (Ecografía): al no utili
zar radiaciones ionizantes, es la técnica
idónea en Pediatría. Ofrece información
sobre la localización intra o extrarrenal y
de la consistencia sólida, quística o mixta
de la masa. Como regla general una masa
quística pura es siempre benigna, mientras
que las sólidas o mixtas pueden eventual
mente ser malignas.

Cistoureterografía miccional seriada
(CUMS): permite detectar las masas del
aparato urinario inferior (rabdomiosarco
mas) y otro tipo de anomalías capaces de
comprometer a las vías urinarias superio
res.

Urografía intravenosa (UIV): si bien ha
sido hasta hace poco tiempo la exploración
principal en este tipo de procesos, se reser
va en la actualidad para conocer la morfo
logía renal.

Tomografía axial computerizada (YAC):
con o sin contraste, es uno de los métodos
de imagen más poderosos y versátiles para

la valoración de una masa abdominal.
Consigue definir con detalle la localiza
ción y características morfológicas de la
masa, así como su relación con las estruc
turas vecinas.

Resonancia nuclear magnética (RNM)
proporciona información adicional en ca
sos de gran complejidad diagnóstica, si
bien la experiencia en Pediatría es escasa.

Renograma isotópico: especialmente
útil si se desea obtener información sobre
la vascularización y función de ambos ri
ñones con mayor definición que la UIV,
sobre todo durante la época neonatal.

Arteriografía renal, de empleo muy
restringido en el momento actual.

Aunque la ecografía prenatal permite
el diagnóstico de sospecha, es necesario
confumarlo en todos los casos durante el
período neonatal precoz. La ecografía ab
dominal se realizará el primer día de vida
si se sospecha hidronefrosis bilateral y es
aconsejable postergada al tercer día de vi
da si se hubiera objetivado hidronefrosis
unilateral en el control prenatal (6).

Si se confuma el contenido quístico
de una masa, el paso siguiente será la
realización de una CUMS para intentar
identificar una posible obstrucción vesical
o un reflujo vésico-ureteral. Si por el con
trario la ecografía renal neonatal es nor
mal, es conveniente repetir el estudio más
adelante.

Para averiguar si la obstrucción es to
tal o parcial es útil la realización de un
renograma isotópico con Tc99DTPA stan
dard o tras la administración de un diuré
tico (7).

Una vez logradas la localización y ca
racterísticas de la masa renal, su valora
ción clínica debe hacerse teniendo en
'.:uenta la edad del paciente y la frecuen
da de presentación (tabla 1) (8, 9).
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TABLA I. MASAS RENALES EN EDAD PEDIÁTRlCA*
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FRECUENTES INFRECUENTES

Recién Nacido

Quísticas

Sólidas

Hidronefrosis Enfermedad renal poliquística
Displasia renal multiquística

Nefroma mesoblástico
Trombosis de vena renal

Lactantes y niños

Quísticas

Sólidas

Hidronefrosis

Tumor de Wilms

Enfermedad renal poliquística
Otros quistes renales

Orros tumores

* Modificada de McVicar (9).

III. MASAS RENALES DURANTE EL PERÍODO

NEONATAL

La presentación clínica de las masas re
nales puede comenzar ya en el período
prenatal (9). Así, la presencia de oligohi
dramnios puede estar en relación con un
defecto en la formación o excreción de ori
na fetal. La producción de líquido amnió
tico está disminuida en la enfermedad re
nal poliquística (ERP) , válvulas de uretra
posterior, displasia renal multiquística bi
lateral y obstrucción de la unión pielo
ureteral bilateral.

Por el contrario, la constatación de po
lihidramnios como acompañante de otras
malformaciones (atresia esofágica o duode
nal) puede orientar hacia la existencia de
malformaciones renales asociadas que,
eventualmente, pueden manifestarse como
masas renales.

El valor del diagnóstico prenatal radica
en conocer precozmente anomalías que
pudieran no ser detectadas durante la vida
postnatal, posibilitar el adelanto del parto
cuando la función renal está comprometi-

da y la maduración fetal es adecuada y
preparar a los padres y al personal médico
para afrontar un serio problema (10).

Durante el período neonatal es necesa
rio estar alerta con el fin de constatar sín
tomas orientativos de determinadas pato
logías (9). La oliguria es muy frecuente en
la obstrucción bilateral secundaria a válvu
las de uretra posterior; la infección urina
ria es una complicación habitual de las es
tenosis vésico-ureterales; la hipertensión
(HTA) puede acompañar al nefroma meso
blástico congénito, ERP tipo autosómico
recesivo (infantil) y trombosis de vena re
nal (TVR). La hematuria y la proteinuria
acompañan con frecuencia a la TVR.

Las masas abdominales constatadas du
rante el período neonatal suelen ser benig
nas y representan, en general, defectos del
desarrollo embrionario (disoncogénesis). El
65 % son de localización retroperitoneal y
el 55 % de origen renal. Las neoplasias
malignas son raras (15 %) lo que condi
ciona que el pronóstico de las masas rena
les a esta edad sea habitualmente bueno
(1).
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IV. MASAS RENALES DURANTE EL RESTO

DE LA INFANCIA

En estas edades se constata un notable
incremento de los tumores malignos, por
lo que la presencia de una masa renal im
plica de entrada un pronóstico más som
brio. El porcentaje de masas retroperito
neales alcanza hasta un 78 %, pero a ex
pensas del incremento espectacular de las
de origen extrarrenal, principalmente el
neuroblastoma (23 %) (1, 11).

V. MASAS RENALES QUÍSTICAS

Hicironefrosis (HN): La HN es la masa
abdominal más frecuente durante el perio
do neonatal aunque, a veces, no se mani
fiesta clínicamente en los primeros días de
la vida. Consiste en una dilatación de la
pelvis renal y del sistema caliciliar con di
versos grados de reducción del parénqui
ma renal. La mayor parte de las HN son,
por orden de frecuencia, secundarias a
obstrucción congénita pielo-ureteral
(22 %), válvulas de uretra posterior
(18 %), ureterocele ectópico (14 %) Y
obstrucción uretero-vesical (8 %) (1, 3).

Existen también HN no obstructivas,
secundarias a infección urinaria, disfun
ción neuromuscular, vejiga neurógena y,
en general, a situaciones de hiperaflujo
urinario (diabetes insípida, polidípsia, ad
ministración de diuréticos).

El daño renal se produce tanto por las
repetidas infecciones favorecidas por la es
tasis urinaria, como por la elevada presión
intrapiélica mantenida.

La presentación clínica, hallazgos físi
cos y tratamiento óptimo están en relación
con la etiología de la HN (2). Puede mani
festarse como una masa abdominal o de
tectarse casualmente durante la realización
de un examen radiográfico. En otras oca-

siones es la presencia de infección urinaria
la que permite alertar al clínico (3). Como
norma general, durante el período neona
tal, una HN que se expresa como masa re
nal palpable es siempre obstructiva (4).

En el momento actual el interés está
centrado en la problemática que comporta
el diagnóstico de la HN durante el periodo
prenatal. La generalización del estudio
ecográfico ha permitido desarrollar el tra
tamiento intraútero de las uropatías obs
tructivas por derivación, con el fin de des
comprimir el riñón, prevenir las displasias
renales secundarias a obstrucción de las
vías excretoras, preservar el capital nefróni
co y prevenir la hipoplasia pulmonar (12).
El tratamiento consiste en la aspiración
percutánea con aguja de la vejiga fetal,
colocación de una cánula permanente en
tre la vejiga fetal y el líquido amniótico o
procedimientos descompresivos (13).

Ninguna de las series publicadas hasta
ahora permite aflrmar que las intervencio
nes intraútero hayan cumplido estos obje
tivos. De las 73 derivaciones intraútero
consignadas por el Registro Internacional
de Cirugía Fetal sólo 6 han sido correcta
mente rea1izadas precisando el resto entre
2 y 7 intentos para colocar el drenaje, lo
que ha originado 3 muertes maternas, 13
abortos por maniobras intraútero y 27
muertes del recién nacido por insuficiencia
respiratoria. De los 30 neonatos restantes,
la supervivencia no ha podido relacionarse
con la eficacia de la derivación (12).

Varias preguntas siguen sin respuesta,
entre ellas la posibilidad de poder objeti
var la gravedad de la lesión renal a través
de la cantidad de líquido amniótico y su
composición y las indicaciones de la ciru
gía fetal para algunos casos seleccionados
con vistas a preservar la función renal
(14). Por ese motivo debe reservarse este
tipo de intervenciones para las obstruccio
nes bilaterales con oligohidramnios mode-
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rado o que se agrava en cada examen eco
gráfico.

Displasia renal multiquística (DRM): La
DRM es un trastorno de la diferenciación
del tejido nefrogénico en el que el parén
quima renal se ve reemplazado por quistes
de variados tamaños. El pedículo vascular
suele estar atrésico y el tercio proximal del
ureter ausente o hipoplásico (3, 15). Se
considera actualmente que la DRM es el re
sultado de una grave y mantenida obstruc
ción intraútero de las vías urinarias (4).
Con una incidencia de 114.300 RN vivos
(16), representa el 10 % de todas las uro
padas fetales (17).

Con fines pronósticos es de suma im
portancia conocer el estado del otro riñón,
ya que hasta en un 20 % de los casos se
observan malformaciones en el riñón con
tralateral: reflujo vésico-ureteral, estenosis
pielo-ureteral y ectopia cruzada (2, 3, 18).
Son habitualmente malformaciones unila
terales, con cierta preferencia por el riñón
izquierdo, si bien hasta en un 15 % de
los casos son bilaterales (2).

Antes de que hicieran su aparición los
ultrasonidos, la DRM se manifestaba habi
tualmente como una masa renal durante
el período neonatal (16), constituyendo,
junto con la HN, el 75 % de las masas ab
dominales del RN (2).

Actualmente, gracias a la generaliza
ción de las exploraciones ecográficas de las
gestantes, el diagnóstico se establece in
traútero en la mayoría de las ocasiones. El
conocimiento de la historia natural de la
DRM (17) ha demostrado que los macro
quistes aparecen al comienzo del 3. o tri
mestre de embarazo y que después de al
canzado el máximo tamaño, empiezan a
involucionar bien intraútero o tras el naci
miento, abocando hacia un riñón aplásico
o hacia su completa desaparición.

Este comportamiento justifica que has
ta un 75 % de los casos no se manifiesten

como masa renal lo que hace pensar que
en la etapa anterior a los ultrasonidos sólo
se detectaban las DRM muy voluminosas,
pasando el resto totalmente desapercibidas
(16, 18). Si tenemos en cuenta que la in
cidencia de la agenesia renal en el adulto
es de 1/1.500 a 1/2.000, es posible que
muchos casos considerados como agenesias
renales sean en realidad DRM involuciona
das (16).

No se ha encontrado correlación entre
el tamaño de la DRM y la existencia de
HTA o malignización. Por este motivo en
el momento actual se recomienda el trata
miento conservador /16, 18, 19). Salvo
que se tengan serias dudas diagnósticas, el
paciente esté sintomático o la laparotomía
sea necesaria por algún otro motivo (15,
20) no existen argumentos de peso para
justificar la nefrectomía, ya que:

1. o La utilización combinada de eco
grafia y renograrna isotópico permite ase
gurar el diagnóstico en más del 90 % de
los casos, haciendo muy difícil la confu
sión con otros procesos, quísticos (HN) o
sólidos (tumores) (15, 20, 21).

2. o La existencia de hematuria e in
fección no parecen estar en relación con la
DRM, si como ya ha sido señalado, los
quistes se hallan aislados del tracto urina
rio inferior como consecuencia de la atre
sia del tercio superior del uréter.

3. o Una revisión de la bibliografia de
la DRM realizada hasta 1986 (16) ha podido
identificar únicamente 6 casos de maligni- •
zación, de los cuales dos eran tumores de
Wilms (dos niños de 10 meses y 4 años), 3
adenocarcinomas (pacientes de 15, 26 Y68
años) y el último se trataba de un tumor
embrionario (varón de 68 años).

4. o El número de casos en los que se
ha constatado HTA es muy escaso. En la
misma revisión (16) se hallaron únicamen
te 9 pacientes y en 6 de ellos la HTA per
sistió tras la nefrectomía. Por el contrario
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es bien conocida la existencia de HTA en
los pacientes nefrectomizados. como con
secuencia de la hiperfiltración mantenida.

En cualquier caso es necesario siempre
individualizar el tratamiento, establecien
do seguimientos periódicos con ultrasoni
dos, semestrales durante los tres primeros
años de vida y anual o bianualmente con
posterioridad (18. 22), pero teniendo pre
sente que el pronóstico a largo plazo de
pende únicamente de la calidad del riñón
contralateral (19).

Enfermedad renal poliquística (ERP): El
término ERP se utiliza actualmente para de
finir a dos entidades: ERP autosómica do
minante, también llamada tipo adulto. y
ERP autosómica recesiva. conocida como ti
po infantil. En la primera los quistes se de
sarrollan en cualquier segmento de la ne
frona. en la ERP infantil existe una dilata
ción generalizada de los túbulos colectores.
En ninguna de ellas se asocia displasia (23).

Desde el punto de vista clínico ambas
entidades pueden manifestarse con nefro
megalia durante la infancia (24. 25). si
bien no siempre producen enfermedad
franca. Para su diagnóstico es preciso cons
tatar 3 o más quistes y morbilidad atribui
da a ellos (25). Las manifestaciones clíni
cas de las dos variedades de la ERP durante
la infancia han sido revisadas recientemen
te tanto en EE.UU. (24), como en Europa
(26), llegando a la conclusión de que la
diferenciación de ambas entidades es muy
difícil a esta edad. La constatación de ma
sa renal es el hallazgo más frecuente, sien
do habitual el agrandamiento renal bilate
ral. que alcanza a veces hasta 10 veces su
tamaño habitual (9).

La ecografía renal y la TAC con o sin
contraste son los métodos diagnósticos de
elección. Cada uno de ellos es capaz de
detectar quistes de 0.5 cm. de diámetro.
por lo que su práctica conjunta reduce la
posibilidad de error (25).

ERP autosómica recesiva: En este caso
los padres no están afectos y las posibilida
des de recurrencia en cada embarazo son
del 25 %.

Se conocen dos fenotipos distinguibles
tanto por la edad de presentación como
por el predominio de las lesiones renales
sobre las hepáticas o viceversa (23). Aun
que en ambas situaciones la clínica puede
aparecer en cualquier momento de la in
fancia. la enfermedad renal predomina
cuando la ERP se manifiesta durante el pe
ríodo neonatal. Se corresponde entonces
con la denominación BRP perinatal, neona
tal o infantil. Por el contrario. cuando la
ERP se desarrolla a lo largo de la infancia o
adolescencia, la afectación hepática domi
na el cuadro y la lesión renal es menos
evidente. Es la denominada forma juvenil,
también llamada jibrosis hepática congé
nita con ectasia tubular renal.

Los RN pueden cursar con oligohidram
nios, facies de Potter, hipoplasia pulmo
nar y/o masa renal. Los pacientes que so
breviven al período neonatal mantienen
una función renal disminuida hasta la
adolescencia. La HTA es uno de los mayo
res problemas y se asocia inicialmente con
hiponatremia.

La mayor parte de los niños con fibro
sis hepática congénita presentan asociada a
la masa renal. hepato-esplenomegalia. he
matemesis. retraso en el crecimiento o hi
peresplenismo.

Ecográficamente los hallazgos difieren
según la edad del paciente; se constata, en
general. aumento de la ecogenicidad en
todo el parénquima renal. pero sin capaci
dad para diferenciar el tipo de ERP.

Mención aparte merece la posibilidad
de diagnóstico prenatal. que puede hacer
se mediante ecografía y demostración de
niveles elevados'de alfa-fetoproteína o tre
holasa en líquido amniótico (23).
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El pronóstico a largo plazo de esta va
riedad de ERP depende del momento de
aparición. En general, mejor a partir de la
primera semana de vida. Cuando se consi
gue sobrevivir el primer año, la probabili
dad de alcanzar con vida los 15 años es del
78 %, si bien la posibilidad de realizar
trasplante renal y hepático pueden mejo
rar estos porcentajes en un futuro próximo
(23).

ERP autosómica dominante: En este caso
las posibilidades que tiene cada hijo de he
redar el gen transmisor son del 50 %. La
penetrancia es cercana al 100 %. La preva
lencia del gen patológico en la población
general es de 1/1.000 (27). Aunque se trata
de una entidad que habitualmente condu
ce a la IRC durante la edad adulta, puede ya
manifestarse en la época fetal, neonatal e
infantil. La entidad puede permanecer in
detectable durante años o bien manifestar
se como masa abdominal, hematuria, dolor
lumbar, infección urinaria, HTA o hemorra
gia cerebral secundaria a aneurisma. No
existe una explicación convicente para esta
gran variabilidad clínica.

La ecografía como método diagnóstico
más sensible pone de manifiesto riñones
agrandados, con un número de quistes si
milar en cada riñón. Pueden observarse
también quistes en hígado (50-80 %),
páncreas (5-10 %) Ybazo (27).

Más interés tiene en el momento actual
la posibilidad de detección precoz en pa
cientes asintomáticos mediante ecografía o
sondas de DNA, que permiten conocer con
un 100 % de seguridad de quién se ha he
redado el gen. Aunque en 1985 se consi
guió localizar el gen en el brazo corto del
cromosoma 16 (23), ya se conocen familias
con otros genes mutantes localizados en re
giones diferentes del cromosoma 16 o en
otro cromosoma (28, 29).

El pronóstico depende de la extensión
de la enfermedad al diagnóstico. En una

serie de 37 pacientes que presentaron la
enfermedad durante la infancia, 19 mu
rieron al nacimiento o inmediatamente
después por sepsis o fallo respiratorio (23).

Se conocen al menos dos formas evolu
tivas de progresión hacia la IRT. Una de
ellas rápida que conduce a IRT hacia la
4. a-s. a década de la vida y otra lenta con
necesidad de tratamiento sustitutivo hacia
los 70 años de vida. Aunque en general el
pronóstico depende del control de la HTA,
los pacientes diagnosticados antes de pre
sentar cl1nica deben ser advertidos de las
probabilidades de desarrollar IRC (23, 28):
2 % antes de los 40 años, 22 % antes de
los 50 y 53 % antes de los 73 años.

El debate acerca de la ética de un
diagnóstico precoz de estos niños, antes de
que se desarrolle la enfermedad continúa
abierto. No existe unanimidad al respecto.
Para algunos depende de la edad de los
niños, la presencia de síntomas, la an
siedad de la familia o del propio paciente
(25). El diagnóstico prenatal para valorar
el aborto terapéutico no parece justificado
si se tiene en cuenta que la entrada en
diálisis puede no producirse hasta los 70
años de vida, edad muy cercana a la espe
ranza de vida actual. No obstante puede
evocarse el interés colectivo, valorando que
la enfermedad podría desaparecer en 1 ó 2
generaciones (28). Los genetistas aconsejan
que sólo los mayores de 18 años de edad
deberían ser testados, estudiando a los
menores de esta edad sólo si presentan al
gún tipo de manifestación cl1nica (25).

VI. MASAS RENALES SÓLIDAS

Nefroma mesoblástico congénito
(NMC): Conocido también como hamarto
ma mesenquimal, hamartoma fetal renal o
tumor de Bolande, por haber sido descrito
por este autor canadiense en 1967 (30). Se
trata de un trastorno del desarrollo del ri-
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fión fetal que aparece casi exclusivamente
en el feto y lactante muy joven (3). Por
ello se puede aftrmar que, salvo escasas
excepciones, una masa sólida renal en un
lactante de menos de tres meses es suge
rente de NMC (4).

El NMC debe diferenciarse de la forma
sarcomatosa del tumor de Wilms, por su
escasa agresividad regional, ausencia de
metástasis a distancia y curación con
nefrectomía radical como única medida te
rapéutica.

Su frecuencia se estima en 1 caso por
cada 7.8 millones de nifios menores de 15
afios. El diagnóstico intraútero es poco fre
cuente, habiéndose descrito hasta ahora
unos 12 casos (31).

El estudio ecográfico puede mostrar un
patrón en «anillos concéntricos» muy
característico de este tumor cuando es pe
quefio, tanto durante la vida fetal como
posteriormente, si bien los hallazgos
ecográficos no permiten la diferenciación
con el tumor de Wilms. Por todo ello el
diagnóstico deftnitivo vendrá dado por el
estudio histológico de la pieza de
nefrectomía que mostrará un tumor cons
tituido por una masa sólida, de color
blanco, ftbrosa, constituido de células fu
siformes de aspecto ftbroblástico, que ocu
pa entre el 60-90 % del rifión afecto (1,
32).

Algunos autores han tratado de dife
renciar dos variedades de NMC: típicos y

'

atípicos. Los nifios portadores de la prime
ra variedad eran todos menores de una se
Imana de vida y con tumores de pequefio

j
tamafio, mientras que los NMC atípicos
incidían en nifios entre 1 y 18 meses, con
tumores de mayor tamafio y frecuentes he
morragias intratumorales (33). Aunque es
ta diferenciación no es admitida por to
dos, el NMC atípico podría representar des
de el punto de vista histológico, un tipo
de tumor intermedio entre el NMC típico

como lesión más benigna y el tumor sar
comatoso de células claras de evolución
más desfavorable (34, 35).

Se han descrito en la literatura hasta 6
NMC con metástasis (33), que parecen es
tar en relación con una exéresis incomple
ta del tumor o tratarse de errores diagnós
ticos con la variedad sarcomatosa del tu
mor de Wilms (31, 36).

En nuestra serie de tumores renales
hemos observado dos pacientes de NMC,
uno de ellos publicado anteriormente
(37).

Nefroblastomatosis: este término deft
ne a un espectro de lesiones congénitas
del parénquima renal que comportan la
invasión del tejido renal normal por focos
del blastema metanéfrico que, habitual
mente, no está presente más allá de las
36 semanas de gestación (3). Para algunos
se trata de una entidad precursora del tu
mor de Wilms. En este abanico de le
siones los sarcomas de rifión y el nefroma
mesoblástico congénito representarían los
espectros de gravedad y benignidad de las
masas renales del nifio (38).

Considerada una entidad poco fre
cuente, se presenta clínicamente como
nefromegalia bilateral difusa, aunque has
ta en el 25 % de los tumores de Wilms
puede hallarse una nefroblastomatosis
multifocal (11).

La nefroblastomatosis puede encontrar
se en tres situaciones clínicas (39): mate
rial de autopsia, asociada al tumor de
Wilms o como un diagnóstico primitivo.
Es en este último caso cuando se plantea
el dilema de la conducta a seguir. Tras la
conftrmación diagnóstica parece uniforme
mente aceptado administrar quimioterapia
y cobaltoterapia con el ftn de conseguir la
involución. Desgraciadamente esta actitud
no evita que pueda desarrollarse posterior
mente un tumor de Wilms (39).
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Tumor de Wilms (TW). El nefroblasto
ma o 1W representa entre el 5 Yel 10 % de
los tumores malignos en niños menores de
15 años y el 90 % de los tumores renales
pediátricos (32). Este mismo hecho se
constata en nuestra experiencia, ya que de
los 27 tumores renales que hemos observa
do desde 1974 hasta 1990, 24 (88 %) han
sido 1W.

Mecta con mayor frecuencia a niños en
tre 1 y 5 años de vida, con una incidencia
de 1-2 nuevos casos por millón de habitan
tes o 1110.000 nacimientos. El 80 % se
diagnostican antes de los 6 años de vida,
sin preferencia por el sexo (3). La afectación
bilateral se observa en ellO % de los casos,
habiéndose comprobado que se trata de ni
ños más jóvenes (edad media 2,5 años), con
mayor número de anomalías congénitas
(60 %) Ypresencia constante de nefroblas
tomatosis (39). El1W familiar es inusual y
representa menos del 1 % de los casos (11).

Es muy frecuente la asociación con
otras malformaciones del tracto urinario y
la existencia de factores genéticos predis
ponentes, destacando principalmente la
presencia de aniridia esporádica, hemihi
pertrofia corporal, síndrome de Wiede
mann-Beckwith y síndrome de Drash. Por
otra parte conviene señalar que los 1W
que asientan en pacientes con síndrome
de Wiedemann-Beckwith deben ser vigila
dos durante largos períodos de tiempo por
la posibilidad de desarrollar recurrencias
atípicas y tardías (40).

Desde el punto de vista clínico el 1W
se caracteriza por la presencia de una masa
renal de crecimiento rápido que puede ir
acompañada de dolor abdominal y, menos
frecuentemente, de hematuria, fiebre de
origen no aclarado y alteración del estado
general. La función renal suele estar con
servada a menos que se trate de un 1W en
riñón único, bilateral o formando parte de
un síndrome de Drash (32).

El diagnóstico por imagen debe com
portar las 'Siguientes exploraciones radioló
gICas:

Radiografía simple de abdomen: pone
de relieve la presencia de una masa abdo
minal, el desplazamiento de asas intesti
nales y la ausencia de calcificaciones intra
tumorales que sólo se han constatado en
un 10 % de los casos (3).

La ecografía confirma el origen intra
rrenal del tumor, su naturaleza sólida y su
interrelación con los órganos vecinos.

La UIV permite visualizar la distorsión
de los cálices renales que han perdido su
morfología habitual. En un 10 % de los
casos se encuentra un riñón mudo.

La TAC resulta muy eficaz para la vi
sualización de metástasis locales.

La arteriografía deberá tenerse en
cuenta si el tumor es bilateral y es preciso
realizar una cirugía conservadora.

La exploración se completa con la rea
lización de una radiografía simple de tórax
y un scanning hepático y óseo en busca
de metástasis.

Aunque analíticamente no se conoce
ningún marcador específico del 1W, es
obligada la determinación de catecolami
nas urinarias para descartar el neuroblasto
ma.

La sistemática precedente consigue
diagnosticar hasta un 95 % de casos, si
bien no son excepcionales los errores diag
nósticos que se descubren al realizar el es
tudio de la pieza de nefrectornía.

Uno de los mayores avances en el tra
tamiento del1W ha sido la utilización de
los hallazgos histopatológicos como predic
tares pronósticos. Actualmente el trata
miento se programa atendiendo al estadia
je del tumor y a que la histología del tu
mor sea favorable o desfavorable.
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Macroscópicamente el TW se halla se
parado del tejido renal normal por una
pseudocápsula fibrosa. La vena renal pue
de estar invadida. No es raro encontrar fo
cos necróticos centrales cuando se trata de
tumores grandes.

Microscópicamente el patrón más fre
cuente (favorable) presenta celularidad
bien diferenciada en el que están presentes
estructuras del tejido renal embrionario
(túbulos, blastemas y estroma). Implica ge
neralmente buen pronóstico. Otros patro
nes histológicos (desfavorables) se asocian
siempre con un mal pronóstico, ya que la
variante de células claras tiene tendencia a
producir metástasis óseas y el TW anaplásico
se observa en estadios avanzados.

Para una adecuada programación tera
péutica es necesario conocer en qué fase
evolutiva se encuentra el tumor. Para ello
se utilizan la clasificación en estadios de la
NWTS. Se consideran de buen pronóstico
los pacientes de menos de dos años, pona
dores de tumores pequeños (de menos de
250 gramos), con histología favorable yen
estadios I-II de la NWTS.

El tratamiento se encuentra hoy día
bien protocolizado gracias a los estudios
multicéntricos realizados tanto en EE.UU.

por la NWTS como en Europa por la SIOP.

Se estima que con independencia del esta
dio al diagnóstico la supervivencia se acer
ca al 80-90 % (32, 41, 42). Compona la
utilización de:

1. Cirugía: de inicio o, como ocurre
en Europa, precedida por una tanda de
quimioterapia que pretende reducir el ta
maño del tumor y facilitar su exéresis.

2. Radioterapia. Al tratarse de un tu
mor radiosensible su utilización ha pro
porcionado grandes progresos, aunque de
bido a sus múltiples efectos colaterales (ci
foescoliosis, insuficiencia respiratoria,
etc.), se tiende a limitar su empleo.

3. Quimioterapia mediante la admi
nistración de tandas de actinomicina D y
vincristina, a las que se han asociado nue
vas drogas como son la adriamicina, epia
driamicina, ifosfamida y VP 16.

•El tercer ensayo del NWTS que ha sido
publicado recientemente (41) ha demos
trado que la supervivencia para los enfer
mos en estadio I con histología favorable
alcanzó el 96,5 % con la administración
combinada de actinomicina D y vincristina
durante 10 semanas.

El 4. o ensayo de la NWTS se está desa
rrollando en la actualidad y pretende de
mostrar, aparre del tiempo que debe man
tenerse la quimioterapia para cada estadio
tumoral, si la efectividad de la actinomici
na es la misma administrada en «pulsos»
en lugar de tandas como hasta ahora.

Desde el punto de vista nefrológico, se
ha comprobado recientemente que la hi
pertrofia compensadora del riñón contrala
teral morfológica y funcionalmente se lo
gra entre el 2. 0 -4. o año postnefrectomía,
similar al tiempo que tarda en conseguirse
en los casos de riñón único consecutivo a
agenesia renal (43).

Carcinoma renal (CR): Aunque el tu
mor de Grawitz o CR representa el 80 %
de los tumores renales del adulto, consti
tuye una rareza en edad pediátrica, ha
biéndose documentado hasta la fecha unos
130 casos en menores de 20 años (44). En
nuestra serie de 27 tumores renales, he
mos tenido la oportunidad de estudiar un
solo caso.

El CR durante la infancia afecta por
igual a ambos sexos y, desde el punto de
vista clínico, no presenta diferencias con
respecto al del adulto excepto que ocasio
nalmente va precedido de un traumatismo
abdominal. A pesar de ello la triada clási
ca de dolor lumbar, hematuria macroscó
pica y masa palpable es poco frecuente en
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la infancia y su constatación implica enfer
medad avanzada (44, 45). Más habitual es
encontrar dolor lumbar o abdominal con
hematuria acompañante.

El tratamiento consiste en la nefrecto
mía radical. La radioterapia y quimiotera
pia, aunque no han demostrado efectos
beneficiosos, completan la estrategia tera
péutica.

El pronóstico es similar al observado
en el adulto. La mayoría de los éxitus tie
nen lugar en los dos primeros años tras el
diagnóstico, estimándose la supervivencia
a los 5 años en un 50 %.

Este raro tumor de la infancia debe ser
incluido en el diagnóstico diferencial de
las masas intrarrenales, especialmente si
se trata de niños mayores con hematuria o
calcificaciones intrarrenales.

Trombosis de vena renal (TVR): El tér
mino más apropiado es el de trombosis
venosa renal, ya que se afecta principal
mente el sistema venoso intrarrenal más
que la vena renal principal (46), condicio
nando un infarto de una zona más o me
nos importante del parénquima renal (2).
La TVR bilateral se observa en un 20 % de
los casos.

El 90 % de los pacientes son menores
de un año y tres de cada cuatro tienen
menos de un mes de vida. Los varones se
afectan con casi el doble de frecuencia que
las hembras.

Se han descrito como situaciones favo
recedoras la hemoconcentración con o sin
deshidratación y los estados de hipercoa
gulabilidad, hiperosmolaridad e hipoper
fusión (46, 47). En el recién nacido situa
ciones de hipoxia perinatal, prematuridad,
sepsis, enterocolitis necrotizante, policite
mia y existencia de diabetes mellitus o ad
ministración de tiazidas y esteroides en la
madre se consideran factores predisponen
tes. En un estudio retrospectivo sobre

4.000 RN sometidos a caterización de ar
teria umbilical, 38 (1 %) presentaron
obstrucción sintomática de vasos, sin que
la administración profiláctica de heparina
fuese significativamente beneficiosa (48).

Clínicamente se manifiesta de forma
diferente según se trate de un recién na
cido o un lactante, si bien conviene tener
en cuenta que el diagnóstico en vida se
consigue únicamente en el 60 % de los
casos (46, 49).

Durante la época neonatal el diagnós
tico debe sospecharse ante un RN con
factores favorecedores que presente hema
turia y masa renal palpable. La constata
ción de trombocitopenia y anemia permi
ten confirmarlo. En el lactante la triada
de masa renal, hematuria y trombocito
penia, objetivada tras un proceso diarrei
co agudo complicado con una deshidrata
ción sugiere el diagnóstico (46, 49).

El diagnóstico se completa con la rea
lización de una ecografía renal que consi
gue demostrar la existencia de nefrome
galia en más de la mitad de los casos
(47, 50, 51). El nefrograma isotópico
permite posteriormente determinar la
función renal por separado. La venografía
renal selectiva es una técnica difícil y no
siempre al alcance de todos los centros
(48).

El tratamiento consiste en intentar
modificar los factores predisponentes con
el fin de limitar la extensión del proceso
trombótico. Una vez instaurado el cuadro
se recomienda el tratamiento conservador
del fracaso renal agudo, la administración
de concentrado de plaquetas (1 unidad
en el caso del RN Y 1 unidad / 5 kg. de
peso cada doce o 24 horas si se trata de
lactantes), plasma fresco (10 e.e. /kg. de
peso) y fibrinolíticos (urokinasa 3.500
Unidades/kg. /hora en perfusión continua

. por catéter arterial) (52).
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La supervivencia es variable según las
series consultadas oscilando entre 34 y
80 % (47, 50). La mayoría de los éxitus

son atribuibles a la enfermedad causal más
que a la propia TVR.
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Herpesvirus humano 6: Revisión y su papel en Pediatría

J. EIRos * ,J. 1. REGUERA *, R. BACHIllER * *, R. ORTIZ DE LE]ARAZU *, A. RODRÍGUEZ TORRES *

RESUMEN: El Herpesvirus Humano 6 (HVH-6) se aisló en 1986 a partir de enfermos con
diversos procesos linfoproliferativos e individuos infectados con el Virus de la Inmuno
deficiencia Humana (VIH). Se ha comprobado que desde el punto de vista molecular,
biológico e inmunológico es distinto a los herpesvirus humanos conocidos. La prevalen
cia de anticuerpos (Ac) frente a HVH-6 es elevada en pacientes con ciertos procesos tumo
rales, enfermedad de Sjogren y sarcoidosis. La mayoría de los individuos se infectan en
la primera infancia. La seroconversión ocurre entre el primer y tercer año de edad. Se le
ha implicado como agente causal del Exantema Súbito, enfermedad frecuente en niños
de 6 meses a 3 años; debido a su aislamiento a partir de células mononucleares de
sangre periférica. La seroconversión frente a HVH·6 se ha documentado también en esos
niños. Los mecanismos de transmisión no están todavía aclarados, posiblemente exista
difusión desde la madre al niño. PALABRAS CLAVE: HERPESVIRUS HUMANO 6. ExANTEMA
SúBITO.

HUMAN HERPESVIRUS 6: A REVIEW AND PEDIATRIC ROLE. (SUMMARY): Human
herpesvirus-6 (HHV-6) was first isolated in 1986 from lymphoproliferative disorders pa
tients and patients with Immunodeficiency Virus infected. HHV·6 is distinct from known
human herpesviruses, biological1y, imrnunologicallyand by molecular analisis. The pre
valence of HHV·6 antibody and a elevated in sera from certain malignancies, Sjogren's
syndrome and sarcoidosis. Most subjects are infected in early childhoold. Seroconversion
ocurred between 1 and 3 years of age. Has been implicated as a causative agent of exan
tema subitum, a disease common in infants and children 6 months to 3 years, because
was frequently isolated from peripheral blood mononuclear cel1s. Seroconversion against
HHV-6 was also documented in these infants. The mode of transmission of HHV·6 is un·
clear, mother to child difussion is plausible. KEY WOROS: HUMAN HERPESVIRUS·6. ExANT
HEMA SUBITUM.

INTRODUCCIÓN

El herpesvirus humano tipo 6 (HVH-6)
se aisló en 1986 a partir de individuos in
fectados con el Virus de la Inrnunodefi
ciencia Humana (VIH) y de enfermos con
diversos procesos linfoproliferativos (1).
Inicialmente se le denominó «Virus Linfo-

trópico Humano de células B~ (HBLV), de
bido a que las primeras células en las que
se encontró fueron linfocitos B (2).

Mediante estudios de biología molecu
lar se ha comprobado que desde el punto
de vista estrUctural, biológico e inmunoló
gico es distinto a los herpesvirus humanos
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conocidos hasta ahora (3-7). En los últi
mos años se han publicado tasas de anti
cuerpos (Ac) frente a HVH-6 en población
general que se sitúan entre el 26 % Y
63 %, según el rigor del criterio de positi
vidad establecido (8, 9). En diversas enti
dades clínicas tales como la enfermedad
de Sj6gren sarcoidosis y síndrome de aste
nia crónica del adulto los niveles de sero
positividad son muy elevados (10-13).

En pediatría se le ha propuesto como
agente causal del Exantema Súbito (E.S.)
(14, 15). Si bien la fumeza de esta hipó
tesis cobra autenticidad mediante la apari
ción en la literatura de trabajos que así lo
indican (16-18), los mecanismos relativos a
su epidemiología no están definitivamente
establecidos (19).

VIROLOGÍA

Clasificación. Como hemos señalado el
HVH-6 se incluye dentro de la familia Her
pesviridae. La clasificación de los herpesvi
rus que afectan al hombre conocidos hasta
la actualidad se efectúa de acuerdo con sus
propiedades biológicas, estructura, geno
ma y características de su crecimiento en
cultivos de tejidos (20). Este último aspec
to resulta de particular utilidad para agru-

par a los herpesvirus en tres subfamilias:
alfa, beta y gamma, cuyos rasgos diferen
ciadores se exponen en la Tabla 1.

Moifología y Estructura. Los estudios
ultraestructurales han puesto de manifies
to que se trata de un virus envuelto, de
alrededor de 200 nm. Posee una cápside
de simetría icosaédrica de 162 capsómeros
y un core con ADN bicatenario enrollado
alrededor de una masa cilíndrica (10).

Se han detectado hasta el momento
actual, mediante radioinmunoprecipita
ción e inmunoelectrotransferencia del vi
rus purificado, cerca de una veintena de
proteínas cuyo peso molecular (P.m.) osci
la entre 200 y 30 Kda (21, 22). Tiene in
terés el elevado poder antigénico de la
proteína de nucleocápside de 101 Kda. de
P.m., que resulta de gran utilidad como
marcador serológico de la infección por
este virus (23).

Genoma. En el proceso de secuen
ciación de su ácido nucleico se han obser
vado fragmentos homólogos a los de otros
herpesvirus (24, 25). No obstante, su do
tación genómica se ha identificado con
entidad propia y consta aproximadamente
de 170.000 pares de bases de longitud (3,
5).

TABLA 1. CLASIFICACIÓN DE LOS HERPESVIRUS HUMANOS CONOCIDOS HASTA LA
ACTUALIDAD

CRECIMIENTO
DENOMINACION OTRA DESIGNACION SUBFA·

MIDAS tipo gama de tejidos susceptibles

Herpesvirus humano 5 Beta
Herpc;:svirus humano 6 Gamma

Virus Herpes Simplex Tipo ¡ Herpesvirus humano 1
Virus Herpes Simplex Tipo 2 Herpesvirus humano 2
Virus Varicela-Zoster Herpesvirus humano 3
Virus Epstein-Barr Herpesvirus humano 4

Citomegalovirus
Virus B linfotrópico

Alfa
Alfa
Alfa

Gamma

Rápido
Rápido
Rápido
Lento

Lento
Lento

Amplia
Amplia
Amplia

Limitada (células linfo
blastoides)

Limitada (fibroblastos)
Limitada (células linfo

blastoides)
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PATOGENIA y CLÍNICA

Los mecanismos de patogenicidad del
establecimiento de la infección por HVH-6
están en estudio, si bien se conocen ya al
gunos aspectos de notable importancia.
Posee un tropismo celular que abarca no
sólo a los linfocitos B, como se describió
originalmente (1), sino también a linfoci
tos T, megacariocitos y células de glioblas
toma (2, 26-28). Una propiedad funda
mental que comparte con los herpesvirus
de la subfarnilia gamma, consiste en su
capacidad de latencia en los tejidos lin
foides (29, 30). En este sentido y con el
fin de obviar la posibilidad de expresión
de HVH-6 latente en células mononucleares
se han diseñado métodos de cocultivo con
células mononucleares de controles sanos
(los más empleados son los linfocitos de
sangre de cordón), que garantizan así la
fiabilidad de la métodología utilizada (19,
31).

Su reCOnOCillllento inicial a partir de
personas infectadas con VIH (1) Y con
trastornos linfoproliferativos (linfadeno
patía angioinmunoblástica, linfomacutá
neo de células T, linfoma inmunoblástico)
(1, 32) abrió una de las líneas de investi
gación que mayores contribuciones están
aportando al establecimiento de los deter
minantes de patogenicidad del HVH-6. Del
estudio de las interrelaciones entre el HVH·
6 Y el VIH se conoce que ambos virus in
fectan células que expresan receptores CD4
en su membrana (33-35) y a nivel genó
mico el HVH-6 puede transactivar el gen
promotor del VIH (36). De este modo el
HVH-6 puede actuar como cofactor en la
progresión de la infección por VIH (28, 37,
38).

Han sido además estrechamente rela
cionadas con el HVH-6, entre otros, proce
sos como: el síndrome de Sj6gren (10), la
Sarcoidosis (11), el síndrome de fatiga cró-

nica (12, 13) y la encefalomielitis miálgica
(39).

Nuestro interés se centra en revisar de
manera específica los hallazgos relaciona
dos con el Exantema Súbito.

SEROPREVALENCIA

El conocimiento de la prevalencia de
Ac frente a HVH-6 resulta útil para efec
tuar una aproximación fiable a su difu
sión. Cuando se analizan muestras globa
les de población, adecuadamente elegidas,
los niveles de seropositividad oscilan entre
el 26 % Y el 63 %, según el método
empleado (8, 9, 40).

Existe un notable número de trabajos
que refieren el nivel de Ac antÍHVH-6 se
gún la edad (9, 17, 41-48). En los estu
dios serológicos llevados a cabo en lactan
tes se ha encontrado que la tasa de Ac
decrece en niños desde el nacimiento,
donde oscila entre el 41 % Y el 89 %,
(17, 41, 43, 45) hasta el quinto mes, con
porcentajes que en ocasiones son del 5 %
al 7 % (41, 43). La mayoría de los auto
res coinciden en que este descenso se de
be a un aclaramiento de Ac transferidos
pasivamente desde la madre (17, 43, 45).
A partir del sexto mes los Ac ascienden
hasta los 12 meses, edad en la que la pre
valencia se sitúa entre el 60 % Yel 80 %
(43-47). A los 4 años los niveles de positi
vidad alcanzan valores similares a los de
la edad adulta; existiendo en la literatura
revisada uniformidad al destacar que el
contacto con el HVH-6 ocurre en edades
tempranas de la vida (41, 43). Hay sin
embargo discrepancias al establecer el cri
terio de positividad en la detección de Ac
frente a HVH-6 y por ello la proporción de
seropositivos en un determinado rango de
edad varía según los autores. Estos aspec
tos se recogen, junto al país de realización
de cada estudio en la Tabla 11.
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TABLA n. PREVALENCIA DE Ac FRENTE A HVH-6 EN DIFERENTES GRUPOS DE EDAD
CON INTERÉS PEDIÁTRICO

PORCENTAJE DE Ac SEGúN LA EDAD

AUTOR REFE· AÑO
RENCIA

PAÍs Meses

12 1·4

Años

5·9 10·14 15·19

ANDRE, M. Ycols. 42 1988 Alemania 66 % 61 % 62 % 52 %
BRlGGs, M. y cols. 43 1988 Gran Bretaña 41 % 7 % 63 % 61 % 56 % 58 % 65 %
BROWN, N. A. Ycols. 44 1988 EE.UU. 64 % 94 % 77% 68 % 67 %
KNOWLES, W. A. y cols. 45 1988 Gran Bretaña 71 % 29 % 76 % 75 %
LINDE, A. Ycols. 47 1988 Suecia 60 % 85 %
SAXlNGER, C. y cols. 9 1988 EE.UU. 77%
OKUNO, T. Ycols. 41 1989 Japón 52 % 5% 83 % 70 % 70 %
VEDA, K. Ycols. 17 1989 Japón 89 % 26 % 75 %

LEVY, J. A. Ycols. 46 1990 EE.UU. 36 % 85 % 90 % 90 % 95 % 95 %
CILLA, G. Ycols. 48 1990 España 71% 67 %

ExANTEMA SúBITO (E.S.)

Desde la descripción de los primeros
casos de E.S. se ha catalogado como una
enfermedad infecciosa (49; 50). Clínica
mente se caracteriza por un período de
fiebre alta de 1 a 5 días de duración, sin
signos de focalidad; que cede bruscamen
te, dando lugar a la aparición del exante
ma. Este consiste en una erupción de ma
culopápulas finas, aisladas y poco con
fluentes que comienza en el tronco, se ex
tiende a los brazos y al cuello, pudiendo
afectar ligeramente a la cara y a las extre
midades inferiores. Se desvanece en 24
horas, sin descamación ni pigmentación
residual (51, 52). Desde hace varias déca
das el diagnóstico del E.S. radica funda
mentalmente en la presentación clínica de
la secuencia fiebre-exantema (53).

Son varios los autores que han aislado,
durante los tres últimos años, el HVH·6 a
partir de células mononucleares de sangre
periférica en niños, durante la fase aguda
de la enfermedad (14, 16, 19), (Tabla
1Il). Existe unanimidad entre todos los
trabajos al insistir en la necesidad de que
la muestra sea tomada durante el período

febril, antes de la apar1ClOn del rash.
Incluso existen publicaciones que docu
mentan su aislamiento en casos atípicos
con fase febril, sin aparición de exantema
(54). La metodología necesaria para reali
zar estos procedimientos es laboriosa y
queda limitada a grupos muy especializa
dos.

La obtención de dos muestras de suero
de los niños, una en la fase precoz y otra
en fase de convalecencia, permite compro
bar la existencia de una seroconversión
frente a HVH·6 en la mayoría de los casos
de E.S., oscilando en las series revisadas
entre el 84 % Y el 100 % (14-19).

AsPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS

Parece firmemente establecido que la
mayoría de los individuos sufren la pri
moinfección por HVH·6 durante los tres
primeros años de vida (41, 45, 55, 56).
Cuando se manifiesta clínicamente da lu
gar, como hemos señalado, al E.S. (14, 16,
57). En la edad adulta puede existir elimi
nación viral asintomática en sujetos sanos,
que se interpreta como reactivación del
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TABLA III. IDENTIFICACIÓN DEL HVH-6 COMO AGENTE CAUSAL DEL EXANTEMA
SúBITO

AISLAMIENTO SEROCONVERSIÓNAUTOR REFERENCIA N.o PACIENTES EDAD VIRAL
(jase convaleciente)

(jase aguda)

YAMANISHI, K. y cols. 14 4 6 meses 100 % 100 %

TAKAHASI, K. y cols. 15 7 1- 8 meses 100 %

ASANO, Y. y cols. 16 43 4-11 meses 100 %' 100 %

VEDA, K. Y cols. 17 14 3-22 meses 84 %

YOSHIYAMA, H. y cols. 19 22 4-16 meses 59 % 90 %

• En los dos primeros días del período febril.

HVH-6 Yno se asocia a cambios en el título
de Ac (4, 31, 58).

Los mecanismos relativos a su transmi
sión son menos conocidos. Hay dos hechos
documentados, en primer lugar la saliva
constituye un fluido orgánico en el que se
aisla HVH-6 de manera habitual (19, 59).
Se está estudiando la posible ruta de difu
sión entre madre e hijo y de los niños en
tre sí (19). En segundo lugar hay casos co
municados de seroconversión a HVH-6 tras
trasplantes de órganos (60, 61).

Los modelos epidemiológicos que se
adoptan como guía para conocer la cadena
de infección de HVH·6 son los seguidos en
su día para el virus de Epstein Barr (62,
63).

DIAGNÓSTICO MICROBIOLÓGICO

El diagnóstico de laboratorio de la in
fección producida por el HVH-6 puede rea
lizarse mediante el aislamiento y cultivo
del virus, detección de antígeno y deter
minación de Ac frente a él.

El aislamiento se realiza a partir de
muestras que contienen células infectadas,
preferentemente células mononucleares de
sangre periférica (1, 19). Las líneas celula
res sensibles utilizadas son variadas (2, 10).

La infección por HVH-6 en cultivos celula
res puede ser detectada mediante la visua
lización de cambios morfológicos, utilizan
do técnicas de inmunofluorescencia (IF) y
microscopía electrónica (10, 19, 64-66).
Además existen metodologías para investi
gar la presencia de ácido nucleico viral ta
les como el «Southern blot» y la reacción
en cadena de la polimerasa (PCR) (5-7) cu
yo empleo se realiza en centros muy espe
cializados.

Las técnicas más asequibles y de mayor
difusión son aquellas que permiten deter
minar Ac frente al HVH-6 en suero del pa
ciente, entre las que destacan las que de
tectan Ac frente a la proteína de nucleo
cápside de 101 Kda (23). Los problemas
iniciales de reactividad cruzada con otros
herpesvirus (67-69) se solventan mediante
el desarrollo de pruebas con mayor especi
ficidad y con criterios más rigurosos (70).
En el momento actual existe una prueba
comercializada de inmunofluorescencia,
utilizable sólo en estudios serológicos de
cribado en .investigación.

Previsiblemente en el futuro se de
sarrollará una gama de marcadores seroló
gicos (IgG, e IgM) frente a antígeno de
nucleocapside viral y frente a otros consti
tuyentes antigénicos, tal y como existe pa
ra el YEB.
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Estudio de la sintomatología alérgica en la provincia de Salamanca duran
te la temporada de 1989

]. HERNÁNDEZ GoNZÁlEZ

RESUMEN: Se estudiaron las variaciones en los niveles plasmáticos de IgE en 20 pacientes
diagnosticados previamente de rinoconjuntivitis primaveral por alergia a pólenes durante
la temporada de polinización de 1989. Un grupo de 9 pacientes fueron instruidos para
llevar a cabo un diario de su sintomatología durante los meses de abril, mayo, junio y
julio de! mismo año. Estos grupos fueron a su vez divididos en otros subgrupos según
que fuesen a realizar un tratamiento con corticoesteroides o no y según que les hubiese
sido administrada una vacuna para desensibilización alérgica o no. Se encontró que e!
vivir en e! medio rural aumentaba los niveles de IgE en e! momento de la polinización,
quizá por una mayor exposición al antígeno. El estar o no vacunado no modifica los va
lores de IgE pero hace que se retrase la aparición de los síntomas, aunque luego éstos se
prolongan durante más tiempo. El grupo tratado con corticoides muestra una disminu
ción de! período sintomático, con cambios bruscos de sintomatología, pasando de mos
trar altas puntuaciones a no mostrar casi ninguna en breves períodos de tiempo; mien
tras que e! grupo no tratado prolonga más su sintomatología, pero esta se mantiene bas
tante estable a lo largo de! período. PALABRAS CLAVE: ALERGIA, IgE, CORTICOIDES.

STIJDY OF AllERGIC SYMPTOMS IN SALAMANCA PROVINCE DURING 1989.
(SUMMARY): The variations of plasmatic IgE leve!s were studied in 20 patients previously
diagnosed of rhinoconjunctivitis due to seasonal pollinosis during 1989. A group of 9
patients were instructed to fJlI up a diary of symptoms from April to ]uly. These pa
tients were then divided in two subgroups according they were steroids treated or non
steroids treated; and also they were treated with immunotherapy, or noto Ir was found
that living in countryside was a factor that increased the IgE leve!, maybe due to a grea
ter contaet with allergens. Neverthe!ess, the irnmunotherapy did not increase the IgE,
but retarded the start and the end of symptoms. The steroid treated patients had a
shorter period with symptoms, but they find a high variability, changing from low to
high score in very few days. On the contrary, the non-steroid treated group had a hig
her score, but also a more stable clinical situation. KEY WORDS: AuERGY. IgE, IMMUNOT
HERAPY. STEROIDS

INTRODUCCIÓN

Desde los primeros estudios realizados
en 1950, (1, 2, 3) se comprobó que los
corticoides administrados por vía sistémica

tenían un efecto favorable sobre la dismi
nución de la sintomatología alérgica. Exis
ten trabajos (4, 5) que demuestran las va
riaciones estacionales en los niveles séricos
de 19E en seres humanos y estudios expe-
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rimentales en animales que demuestran
que los niveles de 19E se ven modificados
en su patrón normal al realizar un trata
miento continuado con corticoides.

El presente estudio se propone com
probar si los corticoesteroides administra
dos por vía tópica de modo sintomático
también producen variaciones en los nive
les de 19E en el grupo de pacientes obser
vado.

MATERIALES y MÉTODOS

Pacientes. Todos los pacientes inclui
dos en el estudio fueron diagnosticados de
rinoconjuntivitis estacional y era la prime
ra vez que acudían a la consulta, por lo
que ninguno de los individuos había reci
bido ningún tipo de tratamiento previa
mente. Se partió de 20 niños de los cuales
un grupo de 9 realizó diarios de sus sínto
mas. A su vez los grupos fueron divididos
en subgrupos según que estuviesen o no
vacunados y según que hubiesen sido tra
tados con corticoides o no. Las característi
cas de todos los subgrupos en cuanto a
edad, sexo y respuesta a las pruebas cutá
neas en su positividad a pólenes de gramí
neas, eran similares (Tabla 1).

Puntuación de los síntomas. Se diseñó
un diario de sintomatología según el mé
todo descrito por Norman, Rhyne y Me
llits (8) en el cual, la importancia de los

síntomas era puntuada de O a 3 (O para
asintomático, 1 para leve, 2 para modera
do y 3 para severo) durante períodos de
24 horas. La sintomatología estudiada fue
la siguiente: estornudos, picor de ojos, pi
cor de nariz, tos, lagrimeo, pitidos de pe
cho, ahogo-fatiga, moco, urticaria y der
matitis. A su vez se hacía indicar si existía
alguna salida al campo durante ese día y
la medicación recibida durante cada día
por el niño.

Determinación de 19B. La concentra
ción sérica de 19E se determinó mediante
FAST en un total de 4 ocasiones distribui
das de la manera siguiente: una primera
muestra antes de la temporada de polini
zación' en el mes de enero; dos muestras
a lo largo de la temporada de poliniza
ción, la primera a su inicio en abril, y la
segunda al terminar, hacia julio; y una
cuarta toma ya pasada la temporada en
octubre. Se optó por estas fechas ya que
eran las más adecuadas para incluir el pico
de elevación que se produce en la tasa de
19E (9, 10) como consecuencia de la poli
nización de las gramíneas.

Estadística. Todo el trabajo fue desa
rrollado mediante test de estadística no
paramétrica. Se utilizó el test de los ran
gos de Wilcoxon para los datos apareados
y la U de Mann-Whitney cuando eran da
tos desapareados. En algunos casos se rea
lizaron estudios de regresión lineal y poli
nomial. Todos los estudios se realizaron

TABLA 1. DATOS CLÍNICOS DE LOS DIVERSOS GRUPOS

GRUPO EDAD (MEDIA ± DESV. EST.)

Varones

SEXO

Hembras

SI VACUNADOS

NO VACUNADOS

SI CORTICOIDES
NO CORTICOIDES
SI CORTICOIDES
NO CORTICOIDES

13 ± O
10.25 ± 2.6

8 ± 1
7.66 ± 2.5

O
3
1
2

TOTAL ....... 10
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mediante el programa Statview 512 + ®
en un ordenador Apple Macintosh SE® .

RESULTADOS

En cuanto a la valoración de los niveles
de IgE, se observó que el sexo, varón o
hembra del paciente no suponía ninguna
diferencia significativa a la hora de consi
derar los resultados (Figura 1).
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FIG. 1. Valores de 19B en función del sexo

Mientras que el medio habitual donde
se desarrollaba la vida del paciente, rural
o urbano, sí mostraba diferencias significa
tivas en las determinaciones realizadas al
final del período de polinización
(p < O. O1). Al inicio de la temporada am
bos grupos parten de valores similares de
IgE sérica pero al iniciarse el ascenso de
los niveles con la polinización, aquellos
pacientes cuyo medio es el rural tienen un
pico superior a aquellos cuyo medio es el
urbano (Figura 2).

Al estudiar las posibles variaciones con
la edad se observa un descenso de las ci
fras a medida que crece la edad, tanto pa
ra los valores basales intercríticos, como
para los valores en el momento del pico
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FIG. 2. Valores del 19B en función del medio

de polinización, pero el análisis de regre
sión no demuestra una correlación mate
mática (Figura 3).
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FIG. 3. Influencia de la edad en los niveles de 19B

En cuanto a la situación de vacunación
o no, todos los test indican que no existe
una diferencia significativa en los niveles
de IgE, ni para los basales, ni para aque
llos correspondientes a las fechas de poli
nización (Figura 4). Los datos correspon
dientes a cada determinación se muestran
en la Tabla 11.
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La situación en cuanto al tratamiento
con corticoides demuestra una diferencia
significativa (p < 0.05) para la segunda de
terminación de IgE, aquella correspon
diente al mes de abril, pero no hay dife
rencia para aquella correspondiente a
junio-julio (Figura 5).

Al realizar un estudio de la influencia
cruzada de ambos factores, vacunación y
corticoides (multivariante) también se en
cuentran diferencias significativas
(p < 0.008) sólo para la segunda determi
nación de la IgE.

Para realizar el análisis de los datos ob
tenidos de los diarios se sumó toda la
puntuación correspondiente a la sintoma
tología (11, 12, 13, 14) de cada día, obte
niéndose los siguientes resultados:

En el caso de la vacunación los datos
indican que existe una diferencia significa
tiva entre la sintomatología de la pobla
ción que recibió la vacuna y aquella que
no la recibió (Tabla 11).

En la misma tabla se encuentran los
resultados para los grupos tratados con
corticoides y los no tratados en los cuales
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FiG. 4. Influencia de la vacunación en los niveles
de IgE

FiG. 5. Influencia de los esteroides en los niveles
de IgE

TABLA II. ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Comparación entre VACUNADOS Y NO VACUNADOS

Grados de libertad

121

Valor de la t

.248

Valor de la P

.4022

Comparación entre SI CORTICOIDES y NO CORTICOIDES

Grados de libertad

121

Valor de la t

.426

Valor de la P

.3355
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FIG. 6. Comparación de la sintomatología entre los enfermos vacunados y no vacunados
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FIG. 7. Comparación de la sintomatología entre los enfermos tratados con corticoides y sin corticoides

también se observan diferencias significati
vas. Los datos pueden verse en forma grá
fica en la Figura 6 para la vacunación y en
la Figura 7 para el tratamiento con corti
coesteroides.

CoMENTARIOS

Los niveles de IgE no se ven influen
ciados por la edad de los pacientes obser
vados. Sin embargo, s1 que se modifican si
el paciente vive en el campo, en cuyo caso

los niveles son significativamente superio
res cuando se produce el pico en la tasa de
IgE debido a la polinización, frente a
aquellos cuyo medio habitual de vida es el
urbano. Probablemente esto es debido a
que los pacientes del medio rural están
más expuestos al antígeno, dado que el
lugar donde hay más pólenes de gram1
neas es el campo. En cuanto a la posible
influencia d~ la edad de los pacientes,
aunque los datos no muestran estadísticas
significativas, existe un descenso en los ni
veles de IgE a partir de que el niño pasa
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la edad de 10 años. Esta disminución se
observa no sólo en los picos de 19E debi
dos a la polinización, sino también en los
niveles basales determinados en los perío
dos intercríticos cuando no hay poliniza
ción.

La situación de estar vacunado o no,
no tiene ninguna influencia en los niveles
de 19E. Quizá en este estudio el número
de casos analizados fue demasiado peque
ño y no permitió que los diversos estadí
grafos aplicados encontrasen diferencias,
aunque en el gráfico de la figura 4 si que
se observa un descenso de los niveles de
19E para aquellos pacientes vacunados.

Sin embargo al estudiar las variaciones
en la sintomatología de los niños que
mantuvieron los diarios, sí que se encuen
tra una diferencia significativa. Tal que el
grupo de niños vacunados inicia la apari
ción de los smtomas y signos 15 días más
tarde que si no hubiesen estados vacuna
dos. Aunque luego esta misma sintomato
logía se prolonga más en el grupo de va
cunados, por un total de 1 mes más, fren
te al grupo de los no vacunados, como
puede observarse en la figura 6.

Aplicarse corticoides de forma esporá
dica no parece afectar claramente a los ni
veles de 19E, pero esto puede ser debido a
que el número de casos estudiados era
muy pequeño y no permitía discriminar

correctamente a los test estadísticos aplica
dos.

Sin embargo aplicarse corticoides sí
que afecta a la sintomatología demostrada
por los diversos grupos de niños estudia
dos. Así aquellos que usan corticoides tie
nen una disminución del período sintoma
tológico de 1 mes, por 10 que este tipo de
tratamiento al reducir el tiempo de tras
tornos resultaría muy útil. Sin embargo,
se observa que el grupo tratado con este
roides tópicos muestran grandes variacio
nes en la sintomatología en períodos bre
ves de tiempo. De tal manera que mues
tran puntuaciones muy altas durante una
semana y a la semana siguiente las cifras
han caído por debajo de la media. Estas
variaciones y cambios bruscos en la sinto
matología sólo se dan en el grupo tratado
con corticoides, mientras que el grupo no
tratado, que tiene una duración más larga
de los síntomas y signos, sin embargo no
muestra estos cambios bruscos en la sinto
matología. Sus niveles de puntuación de
los síntomas se mantienen bastante cons
tantes a 10 largo del período sin mostrar
altos y bajos exagerados por encima de la
media, media ésta que resulta ser mayor
en el grupo de niños no tratados. Estas va
riaciones pueden observarse claramente en
la figura 7.
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Actuación ante la ingesta de pilas de botón

M. ALONSO FRANCH, M. J. REDONDO, M. MARBÁN Y C. CALVO

RESUMEN: La ingestión de pilas planas o de botón es cada vez más frecuente, por la
profusión de juguetes y máquinas que funcionan con ellas y que el niño maneja. Los
autores presentan la evolución de 17 niños que ingirieron este tipo de pilas, sometidos a
vigilancia radiográfica y sobrecarga hídrica, realizando la extracción endoscópica si la pila
estaba en esófago o si permanecía en otro lugar estancada más de 8 horas. Hubo necesi
dad de endoscopia en un caso, otro la eliminó por vómito y el resto por recto en un
tiempo medio de 31 ± 17,4 horas. Se comentan las divergentes formas de actuación
preconizadas en la literatura en función de los peligros demostrados por la ingesta de
estas pilas, instando a la necesidad de estudiar y publicar series amplias, para tratar de
llegar a establecer un adecuado protocolo de actuación ante este tipo de accidentes. PA
LABRAS CLAVE: INGESTIÓN PILAS ELÉCTRICAS. INGESTIÓN PILAS DE BOTÓN. INGESTIÓN CUER
POS EXTRAÑOS.

PROCEEDING WITI-I REGARD TO BUTTON BATTERY INGESnON. (SUMMARY):
The fiat batteries ingestion is every time more frequent, due to the increasing number
of toys and machines, handle by children, that have incorporated this kind of batteries.
The authors report the follow-up of 17 children what had ingested button batteries.
They were subject to radiological surveillance and treated with a water overload. The
buttery removal was done by endoscopy when it was in esophagus, or stopped in other
location during more than 8 hours. The endoscopy was necessary only in 1 case; other
child expelled the battery by vomits; the remaining patients eliminated the batteries by
rectum in 31 ± 17.4 hours. The authors coroment the different methods of treatment
according to danger of battery ingestions. They underline the convenience of publishing .
larger number of cases in order to establish an adequate proceeding of treatment to this
accidento KEY WORDS: ELEcriuc BATTERY INGESTION. BUTTON BATTERY INGESTION. FOREIGN
BODY INGESTION.

INTRODUCCIÓN

La ingestión de cuerpos extraños es un
problema frecuente en Pediatría. En los
últimos años, a la larga lista de objetos in
geridos accidentalmente por los niños se
han sumado las «pilas planas o pilas de
botón», frecuencia que aumenta paralela-

mente a la comercialización de juguetes,
relojes, calculadoras, etc. que funcionan
con ellas. La alarma inicial sobre este tipo
de accidentes surgió tras la publicación de
BLAlNIK (1) en la que refería la muerte de
un paciente por f"tstula esófago traqueo
aórtica tras la ingestión de una pila de bo
tón. Con posterioridad se publicaron ca-

Hospital Universitario de Val/adalid. Departamento de Pediatría.
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suísticas, siempre muy cortas, en las que
la pila ingerida fue eliminada por recto
sin ningún problema. En el momento ac
tual, la actitud a seguir no est~ bien es
tandarizada y frente a conductas agresivas
-generalmente defendidas por ciruja
nos- que señalan la necesidad de una rá
pida extracción quirúrgica o endoscópica
(1-4), otros autores preconizan actitudes
no intervencionistas basadas en la simple
observación clínica o al menos conductas
más conservadoras (5, 6).

La «National Button Battery Ingestion
Study» (7), asociación creada en EE.UU.
para el estudio de estos problemas estable
ció que eran cuatro los mecanismos por los
cuales podrían dar lugar a alteraciones. En
primer lugar existe la posibilidad de que
la pila se abra, liberando el hidróxido só
dico o potásico que tienen a altas concen
traciones, y produciendo causticaciones
locales. También la apertura podría dar
lugar a la salida del mercurio, cuyo conte
nido, en algunas pilas, puede llegar a do
sis letales. Otro posible efecto, aún sin
abrirse la pila, serían las alteraciones eléc
tricas generadas por la misma al colocarse
en un medio conductor. Finalmente existe
la posibilidad de provocar, en ciertos ca
sos, necrosis por compresión.

El propósito de este trabajo es presen
tar nuestra experiencia en este tipo de ac
cidentes, tras aplicar un protocolo conser
vador en todos los niños que acudieron a
nuestro Servicio de Urgencia, consultando
por este motivo, durante los dos últimos
años.

MATERIAl

Durante el período referido, as1st1mos
en el Servicio de Urgencias Pediátricas del
Hospital Universitario de Valladolid a 17
niños (11 varones y 6 hembras) por haber
ingerido una pila de botón, lo que supone

un 0,34 por 1.000 consultas de urgencia.
Las edades oscilaban entre 1 y 8 años (me
dia 4 años 8 meses ± 2 años 7 meses). Por
no considerarlo accidente, exceptuamos en
la media de edades a una paciente de 13
años, que ingirió sucesivamente dos pilas
unas semanas después de haberlo hecho el
hermano menor de forma accidental.

Las pilas procedían de juegos electróni
cos' calculadoras, llaveros, relojes, etc. En
la figura 1 se recogen algunas de las reco
lectadas. El accidente ocurrió siempre fue
ra del horario escolar. Ninguno de ellos
presentó sintomatología.

FlG. 1. Diferentes tipos de pilas de las ingeridas en
nuestra serie

MÉTODO

De acuerdo con los autores que preco
nizan un tratamiento conservador, aplica
mos el siguiente protocolo terapéutico:
radiografía inicial para asegurar el diag
nóstico de ingestión y localizar la pila. Si
ésta se encontraba en el esófago, extrac
ción endoscópica inmediata. En caso
contrario, se procedió a la hospitalización
del paciente para control y sobrecarga hí
drica. Esta última se llevó a cabo por
sonda nasogástrica con suero fisiológico a
dosis de 500/250 mI/hora (dependiendo
de edad y características del paciente), du-
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rante no más de 4-6 horas. Cada 8 horas
se realizó control radiográfico, procedien
do a la extracción endoscópica o quirúrgi
ca de la pila si ésta permanecía más de 8
horas enclavada en la misma zona.

RESULTADOS

Inicialmente los 17 casos presentaban
la pila en el estómago. Tras la sobrecarga
hídrica fueron evacuadas por recto todas
excepto una que precisó extracción endos
cópica a las 10 horas de enclavamiento en
estómago. Exceptuando este cso, y otro
que vomitó la pila a las 7 horas de la in
gesta, el tiempo medio de eliminación
rectal fue de 31 ± 17,4 horas, con límites
entre 72 y 8,5 horas. (Tabla 1).

TABLA I. CASUÍSTICA: EDADES Y TIEMPO
DE ELIMINACIÓN TRAS LA INGESTIÓN

DE UNA PILA DE BOTÓN

CASOS EDAD EUMINACIÓN

1 3 a 7 m 10,30 h (endoscopia)*
2 12 m 8,30 h (vómito)*
3 7 a 4 m 10 h (recto)
4 6 a 11 m 22 h (recto)
5 2 a 3 m 40 h (recto)
6 7 a 3 m 24 h (recto)
7 5 a 60 h (recto)
8 7 a 11 m 34 h (recto)
9 6 a 5 m 72 h (recto)

10 7 a 11 h (recto)
11 22 m 40 h (recto)
12 1 a 2 m 14 h (recto)
13 3 a 3 m 24 h (recto)
14 4a 18 h (recto)
15 3 a 8 m 36 h (recto)
16 2 a 1 m 32 h (recto)
17 13 a* 24 h (recto)

32 h (recto)

X 4a 4m±2a 4m 31 ± 17,4 horas

* No considerados en las medias.

COMENTARIOS

La controversia existente sobre la con
ducta a seguir ante el niño que ha ingeri
do una pila plana viene dada por el desco
nocimiento de su verdadera composición y
de su forma de actuación. En principio las
pilas pueden contener en el cátodo dióxi
do de mercurio, de manganeso, de plata o
de litio. En todas ellas el componente al
calino es una solución de hidróxido sódico
o potásico al 40-45 %. Por este último, si
la pila llegara a abrirse, se produciría u.na
grave causticación de la mucosa gastrOlfi
testinal. Sin embargo parece una eventua
lidad poco probable y, como señala POCH
(8), los fabricantes de estos productos ~u

dieron asegurarle la no apertura en casI el
100 % de las pilas. De hecho, en la am
plia experiencia de UTOVITZ (9), ello no
ocurrió tras una media de 72 horas (ni in
cluso 14 días) de permanencia en el apara
to digestivo.

Otro eventual peligro es la posible in
toxicación mercurial si se abrieran las pilas
que poseen dicho elemento en su compo
sición, hecho que en la mayoría de las
ocasiones ignoramos. Los estudios de Kv
UG (10) evidencian que los iones de Hg
producen inactivación enzimática, desna
turalización de las proteínas y erosión se
vera de la mucosa gastrointestinal. Sin
embargo los hallazgos en la literatura son
discordantes. Frente a autores que, como
UTOVITZ (9) y REILLY (11), no detectaron
elevación de los niveles séricos ni urinarios
de Hg tras la apertura de una de estas pi
las, TEMPLE (2) YBARROS (12) sí la encon
traron, aunque no de forma letal, en dos
de sus pacientes con este accidente. Datos
experimentales (9) demuestran que los
riesgos de toxicidad por mercurio son mí
nimos ya que si se abre en estómago (lu
gar, por otra parte, donde con más fre
cuencia ocurre) al reaccionar con el clorhí
drico gástrico libera cloruro de mercurio y



336 M. ALONSO FRANCH y COLS.

éste a su vez reacciona con el hierro de la
propia pila originando cloruro férrico y
mercurio metálico que es inabsorbible.

La electrolisis hística atribuida a la co
rriente eléctrica de bajo voltaje que se ge
nera entre los dos electrodos de una pila
enclavada podría producir una quemadura
eléctrica, aunque la lesión de la mucosa se
produce no sólo por este mecanismo sino
también por erosión o necrosis por com
presión, hecho que puede ocurrir en el
esófago, especialmente en niños pequeños
si la pila es de gran tamaño. Experimen
talmente MAVE (13) demostró que las le
siones aparecen pronto en el mismo, en
contrando perforaciones incluso a las dos
horas de la implantación. De hecho, es la
perforación del esófago el accidente más
frecuentemente ocurrido (1, 3, 13, 14), Y
ello justifica la recomendación, en la que
están de acuerdo la totalidad de los auto
res, de realizar endoscopia urgente para
extracción de toda pila enclavada en el
rrusmo.

También experimentalmente, en pe
rros, VOTIELER (3) demostró ulceraciones a
las 2 horas de la colocación de pilas en di
versos lugares del tracto digestivo. La mu
cosa gástrica estuvo, a este respecto, más
protegida por el moco y las secrecciones,
mientras que el riesgo fue máximo en el
íleon, hechos prácticamente superponibles
a los encontrados por YASUI (15) en ratas.
Sin embargo estos hallazgos son discor
dantes con la clínica, ya que en la práctica
las perforaciones son raras, no habiéndolas
encontrado UTOVITZ (9) en su serie de
119 pilas de .botón seguidas con terapia
conservadora, en la que 4 de 5 casos con
secuestro comprobado radiográficamente
durante 1 a 5 días, fueron evacuadas sin
problemas. Es probable que esta protec
ción surja por mezclarse la pila con el bolo
alimenticio o las heces.

Aunque WILLIS (16) ha publicado una
perforación por enclavamiento en el diver-

tículo de Meckel, la escasa frecuencia de
esta eventualidad no parece que pueda in
fluir en la elaboración de un protocolo de
seguimiento. A la vista de estos hallazgos
surgen controversias sobre si toda pila en
clavada debería ser o no extraída. Por un
lado hay que contar con el alto porcentaje
de fallos en la extracción endoscópica de
bido a las dificultades de prehensión de la
pinza pediátrica sobre la superficie lisa de
la pila, y que pueden llegar al 66 % (9),
y por otro, con la necesidad de anestesia
general con el consiguiente peligro de as
piración si el niño no estuviera en ayunas.
Todo ello induce a muchos autores a reco
mendar una conducta expectante, dejando
progresar espontáneamente la pila, sin ac
tuar.

A nuestro juicio la vigilancia clínica,
asociada a la terapia con sobrecarga hídrica
podría ser una solución intermedia al acele
rar su paso por el tracto digestivo. De he
cho, el tiempo medio de eliminación fue
más corro en nuestra serie (31 horas) que
en aquéllas en las que se dejó a la evolu
ción espontánea (60 y 45 horas) (8, 9).

En cuanto a la radiología seriada tam
poco hay unanimidad en su recomenda
ción. Tiene interés si se programa la ex
tracción endoscópica o quirúrgica cuando
se enclava más de 8 horas en alguna zona,
pero de nuevo UTOVITZ, con su amplia
experiencia, aconseja suprimirla tras ha
berla realizado de forma sistemática.

Pensamos que aunque la tendencia ac
tual deriva hacia la desdramatización de
este tipo de accidentes, no podemos olvi
dar los hallazgos experimentales con la po
sible evolución hacia la perforación por
enclavamiento una vez pasado el esófago.
De ahí que, sin indicar la extracción qui
rúrgica, debamos ser cautos en la vigilan
cia de estos pacientes.

Podemos pues concluir que la realiza
C1Ó¡} de una radiografía inicial para locali-
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zar la pila y la extracción endoscópica pre
coz si esmviera en esófago, son dos proce
deres aceptados por la mayoría de los
autores. Por el contrario, la propuesta de
un protocolo agresivo, con extracción de
toda pila ingerida sea cual sea la localiza
ción, es un proceder generalmente aban
donado. Finalmente, aunque no existe
unanimidad en la forma de vigilar el paso
de las pilas de botón por el aparato diges
tivo, cada día hay una mayor tendencia a

dejarlas evolucionar en forma espontánea,
aun sin sobrecarga hídrica (17).

Nuestra cona serie evolucionó favora
blemente con el protocolo propuesto. Sin
embargo, con esta publicación lo que pre
tendemos fundamentalmente es llamar la
atención de los pediatras sobre los posibles
peligros de la ingestión de pilas planas,
instándoles a comunicar su experiencia ya
que se precisan series amplias para estable
cer con certeza la conducta a seguir.
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Etiología de las cardiopatías congénitas en Asturias. Análisis de factores
genéticos

J. J. DÍEZ TOMAs, J. BARREIRO DAVIÑA, G. SoLÍS SANCHEZ,

G. D. COTO COTALLO y M. CRESPO HERNANDEZ

RESUMEN: En una muestra de 555 cardiopatías congénitas, se analizan algunos de los
factores relacionados genéticamente con la aparición de malformaciones cardiacas. Al es
tudiar las diez cardiopatías más frecuentes se encuentra influencia de factores como el
sexo, familiaridad, consanguinidad y edad de los padres. PALABRAS CLAVE: CARDIOPA
TíAS CONGÉNITAS. ETIOLOGÍA. CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS, FACTORES GENÉTICOS.

ETIOLOGY OF CONGENITAL CARDIOPATHIES IN ASTURIAS. ANALYSIS OF
GENETICAL FACTORS. (SUMMARY): In a serie of 555 congenital cardiopathies were
analized sorne factors related geneticaUy with the appearance of cardiac malformations.
The inf1uence of such factors as sex, familiarity, consanguinity and age of the parents
were found in the ten most frecuent cardiopathies. KEy WORDS: CONGENITAL CARDIO
PAlliIES, ETIOLOGY. CONGENITAL CARDIOPAlliIES. GENITAL FACTORS.

Hace más de dos décadas surgieron
aportaciones sobre las causas de las malfor
maciones cardiacas, resumidas en los sub
grupos etiológicos que hace NORA (17) re
flejando sus frecuencias aproximadas:

1) Factores genéticos primarios: Cro
mosómicos: 5 % Y gen mutante único
3 %.

11) Factores ambientales primarios:
Rubeola menor del 1 %, otros: menor de
1 %.

I1I) Interacción genético-ambiental:
90 %.

En efecto, dejando de lado factores ge
néticos primarios, cromosomopatías y sín
dromes malformativos por gen mutante
único y, algunos factores ambientales co
nocidos, en la gran mayoría de las cardio
patías congénitas se desconocen los facto-

res determinantes, y se admite que serían
consecuencia de la interacción genético
ambiental (15). Sobre una predisposición
hereditaria, la acción del factor desencade
nante ambiental llevaría al individuo al
desarrollo anormal.

Entre los factores vinculados genética
mente, a los que se ha dedicado más aten
ción figuran los que comentamos a conti
nuación.

La influencia del sexo es evidente en
algunas cardiopatías, y globalmente hay
predominio masculino (18). Se ha encon
trado neto predominio masculino en
D-TGA, CoAo y EAo valvular (3, 22),
mientras que lo es femenino en PCA y CIA.

Se considera que para los hijos de un
afecto de cardiopatía congénita (familiari
dad) el riesgo aproximado es de 1-5 %.

Departamento de Pediatría. Hospital Materno-Infantil N. S. Covadonga. Facultad de Medicina. Oviedo.
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según el tipo de malformación, su relativa
incidencia en la población general, su ra
zón sexual y otros factores familiares (1, 5,
6, 11, 13, 14, 21). El riesgo es mayor
cuando la afectada es la madre (6, 8, 21).
Una cardiopatía asociada con una alta in
cidencia de consanguinzdad sugiere trans
misión por gen recesivo.

SÁNCHEZ CASCOS (20), analizando la
edad de los padres, encuentra que los va
lores medios fueron de 32 años la edad
paterna y 29 la materna. CAMPBELL (4) ha
lló que la edad media de todas las madres
en cada grupo, fue poco mayor de la que
podría esperarse (28, 4 a 29, 3 años).

Sería de esperar que en gemelos mo
nocigóticos, el componente genético idén
tico favoreciese la concordancia en ambos,
tanto más, cuanto que muchos de los fac
tores ambientales serían los mismos para
ambos. Sin embargo, los resultados en las
series publicadas son dispares (2, 12, 19,
23).

MATERIAL y MÉTODOS

Se revisan 555 pacientes con cardiopa
tía congénita vistos consecutivamente en el
Hospital Ntra. Sra. de Covadonga de
Oviedo; de ellos, 282 nacieron en dicho
Hospital. Se incluyeron todas las cardiopa
tías estructurales encontradas en niños de°a 14 años de edad. No lo fueron: 1. o

Malposiciones cardiacas no acompañadas
de cardiopatía estructural. 2. o Válvula aór
tica bicúspide. 3. o Ductus arteriosos per
sistentes que cerraron antes de los 15 días
de vida y, 4. o. Miocardiopatías primarias y
bloqueos aurículo-ventriculares.

El diagnóstico cardiológico se realizó
por auscultación y examen físico, ECG, ra
diografía de tórax, fono y ecocardiografía
M. La confirmación diagnóstica se hizo
por cateterismo, necropsia o cirugía cardia
ca en 221 casos.

En el estudio de los factores genéticos
se revisaron los siguientes apartados:

Sexo: Se valoró en los nacidos en nues
tro Hospital, buscando la relación de varo
nes y hembras en las 10 cardiopatías más
frecuentes (CIV, DCE, EP, T. de Fallot,
CoAo, EAo, CIA, VI hipoplásico, PCA y
D-TGA).

Famtliaridad, consanguinidad y geme
landad se estudiaron en los 555 pacien
tes.

Edad de los padres: Se estudió en los
nacidos en el Hospital Ntra. Sra. de Cova
donga. Se tuvo en cuenta la edad de los
padres en el momento de nacer el pacien
te. Se analizaron por separado los casos
c:on y sin cromosomopatía. Las madres se
agruparon en menores de 20 años, 20 a
25, 26 a 30, 31 a 35 y mayores de 35. En
cada grupo se contabilizaron el número
total de nacidos vivos en los años 76, 78,
80, 82 Y 85. Como los porcentajes fueron
prácticamente superponibles en esos 5
años, se aplicaron los mismos al total de
nacidos vivos en cada uno de los otros 5
años (Hg. 1).

RESULTADOS

En nuestra serie se identificaron facto
res etiológicos en el 17,1 % (Tabla 1) de
los casos. En el resto (82,9 %) se presume
etiología multifactorial. Los hallazgos en
contrados al analizar los factores genéticos
fueron los siguientes:

Sexo: En el conjunto de las 10 cardio
patías analizadas hubo predominio poco
significativo de los varones; de ellas, llama
especialmente la atención la CoAo, que se
mostró 4,6 veces más frecuente que en las
hembras, mientras que el VI hipoplásico y
la D-TGA lo fueron 2,5 veces. El PCA fue
dos veces más frecuente en las hembras
(Tabla II).
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FiG. 1. Distribución por edades maternas de los nacidos vivos en el Hospital «Nuestra Señora de Covadonga»

TABLA 1. FACTORES ETIOLÓGICOS EN·
CONTRADOS EN LAS CARDIOPATÍAS

CONGÉNITAS DE ESTA SERIE

llot, otro de D·TGA, dos de CIV y tres de
estenosis pulmonares valvulares.

Famtliaridad: Se encontró un segundo
caso de cardiopatía en 24 casos (4,3 %).
De ellos, 14 ocurrieron en hermanos
(2,5 %), 2 en la madre (0,3 %), 3 en pri
mos hermanos (0,5 %), 2 en abuelos
(0,3 %) Y 3 en parientes lejanos (0,5 %).
Entre los hermanos hubo concordancia en
el tipo de cardiopatía en 7 casos (50 %),
distribuidos en uno de tetralogía de Fa-

TABLA n. RELACIÓN DE SEXOS EN LAS 10
CARDIOPATÍAS MAS FRECUENTES

TOTAL VARONES HEMBRAS V/H

Cromosomopatias

Síndromes genéticos no
cromosómicos

Embriopatía rubeólica
Etiología multifactorial

14 % (84 % fue
ron s. de Down)

1,8 %

1,3 %
82,9 %

DEFECTO

CIV
DCE
EP
T. de Fallot
CoAo
EAo
CIA
VI hipoplásico
PCA
D·TGA

TOTAL

117
26
24
18

17
12

13
7
6
7

247

58
16

13
10
14

7
7

5
2

5

137

59 0,98
10 1,6
11 1,1

8 1,2
3 4,6
5 1,4
6 1,1
2 2,5

4 0,5
2 2,5

110 1,2
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Consanguinidad. La hubo entre los pa
dres de 5 pacientes, en un caso, primos
hermanos, siendo el parentesco muy leja
no en los otros cuatro.

Edad de los padres: Incluido entre los
genéticos, en parte se puede considerar co
mo ambiental.

En la Fig. 2 se muestra el número de
casos de cardiopatía congénita para cada
grupo de edad materna, separados los pa
cientes con y sin cromosomopatía. Para co
nocer la incidencia de cardiopatía por mil
nacidos vivos, en cada grupo de edad, se
calculó '~l número de nacidos vivos en ca
da uno de ellos, en la forma que se ha in
dicado más arriba.

La Fig. 3 muestra la incidencia exclui
das las cromosomopatías. En las madres
más jóvenes y en las de más edad es
mayor que en los otros grupos. Las dife
rencias obtenidas se analizaron estadística
mente por el test de chi cuadrado, encon
trando una p<0,05. Existe pues, diferen
cia significativa en función de la edad
materna. La diferencia, incluidas las cro
mosomopatías, sigue mostrando clara sig
nificación estadística (p < 0,0001).

_ CON CROMOSOMOPATlA

O SIN CROM05aMOPATrA

En el mismo grupo de pacientes se ana
lizó la edad media del padre y de la madre.
El dato más llamativo fue la baja edad me
dia en ambos en el VI hipoplásico (tabla
III). Se estudió por medio de la t de Stu
dent la diferencia de edades medias, tanto

. del padre como de la madre, entre las dis
tintas cardiopatías, no encontrando signifi
cación estadística. Tampoco en la diferencia
de edad entre el padre y la madre.

Hubo tendencia de la tetralogía de Fa
llot hacia las edades maternas más altas y
del VI hipoplásico hacia las más jóvenes,
pero sin significación estadística por el pe
queño número de cardiopatías incluidas.

Los defectos de cojines endocárdkos
aumentan bruscamente después de los 35
años cuando se incluyen los pacientes con
síndrome de Down (Tabla IV), de forma
que en las madres menores de esa edad
aparecieron 8 casos sin síndrome de
Down, frente a 6 con esa cromosomopa
tía. Por el contrario, en mayores de 35
años no aparece ningún caso sin cromoso
mopatía, frente a 11 con ella. Analizadas
las diferencias por el test de chi cuadrado,
se encontró que eran estadísticamente sig
nificativas (p =0,009).

o EXCL.CROMOSOMOP.

_INCL

& •

o

~ 5

o
o
~ 3

EDAD MATERNA

u
u ,

¿20 20-25 26-00 31-35 ~ 35 EDAO MATERNA

FIG. 2. Cardiopatías congénitas aparecidas en ni
ños en el Hospital «Nuestra Señora de Covadonga»
entre 1976 y 1985, agrupadas por edades maternas

FIG. 3. Incidencia de cardiopatía congénita por
1.000 nacidos vivos, en cada grupo de edad materna

(Hospital «Nuestra Señora de Covadonga»)
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TABLA III. EDAD MEDIA DE LOS PADRES EN LAS CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS MÁS
FRECUENTES (HOSPITAL N. S. COVADONGA)

DEFECTO EDAD MEDIA DESVIACIÓN EDAD MEDIA DESVIACIÓN
PATERNA TIPO MATERNA TIPO

CIV 29,60 6,80 26,25 6,50
DCE 27,75 3,41 25,00 4,75
EP 31,08 6,32 27,88 6,62
T. de Fallot 32,80 8,57 28,27 6,26
CoAo 31,07 4,71 27,07 3,93
EAo 32,92 8,48 29,50 8,14
CIA 29,00 4,18 26,67 3,91
PCA 33,00 6,24 27,67 4,51
VI hipoplásico 26,38 4,07 24,38 4,87
D-TGA 28,67 5,13 26,33 7,51
Otras c. complejas 28,31 5,97 24,88 5,94

TABLA IV. RELACIÓN DE LOS DEFECTOS
DE COJINES ENDOCÁRDICOS CON LA

EDAD MATERNA

Gemelaridad: Solamente se encontra
ron 3 pacientes que tuviesen hermanos ge
melos. Dos de éstos eran sanos y el tercero
nació muerto y no se estudió.

Relación con el sexo. Parecen estar de
acuerdo diversos autores (3, 7, 18, 22) en
el predominio de determinadas cardiopa
tías en uno de los sexos. Coincidimos
principalmente con Sánchez Cascos (22),
ya que encontramos que en los varones
fueron más frecuentes D-TGA y CoAo (Ta-

DEFECTOS DE COJINES

SIN DOWN CON DOWN

bla 1). El VI hipoplásico resultó 2,5 veces
más frecuente en el varón, hecho no cita
do por otros autores. Aunque se cita pre
dominio femenino en CIA y PCA, solamen
te lo hemos hallado en esta última.

Familiaridad. Todos los autores en
cuentran mayor incidencia de cardiopatía
en los parientes de primer grado del pa
ciente (1-5 %), riesgo que parece ser más
elevado cuando la afectada es la madre (6,
8, 10). En nuestra serie la frecuencia fue
del 2,5 % en los hermanos del paciente.
La concordancia en el tipo de cardiopatía
la encontramos en el 50 % de los herma
nos, semejante a la citada por CoRONE et
al. (5). En estos casos de doble concordan
cia, predominó la estenosis pulmonar val
vular.

Consanguinidad. En nuestra serie sola
mente encontramos 5 casos (0,9 %) de
matrimonios consanguíneos, lo que no
permite sacar conclusiones.

Edad de los padres. En el grupo sin
cromosomopatías, la incidencia en las ma
dres más jóvenes (menos de 20 años),
principalmente, pero también en las eda
des más altas (más de 35 años) fue mayor
que en las edades intermedias, que son las

2
1
1
2
8
3

1
2
4
1
O
O

EDAD MATERNA

Menos de 20 años
De 20 a 25 años
De 26 a 30 años
De 31 a 34 años
De 35 a 40 años
Más de 40 años

CoMENTARlOS
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de mayor procreación. Aunque las causas
de ello no las conocemos, podrían ser va
rias y ambas edades ser más sensibles a la
acción de teratógenos ambientales. Sin
embargo, FELDT et al. (9) no encuentran
que la edad materna tenga relación signi
ficativa con la incidencia de cardiopatía.

Gemelaridad. Frente a los que no
creen que la gemelaridad predisponga a la
cardiopatía (SHERMAN et al. 23), ANDER

SON (2) encuentra leve predisposición a la
misma en gemelos monocigóticos, .mien
tras que para NORA et al. (16) es alta. El
pequeño número de nuestra serie no per
mite sacar conclusiones en ese sentido.

CoNCLUSIONES

En el 82,9 % de nuestros casos no se
identificaron factores etiológicos. En ellos
se presupone etiología multifactorial.

En la valoración de los factores genéti
cos destacamos los siguientes:

Edad de la madre. Presentaron mayor
riesgo de tener "un hijo con cardiopatía las
menores de 20 años y las mayores de 35,
que las de edades intermedias (p<0,05),
riesgo aún mayor si se tienen en cuenta las
cardiopatías asociadas a cromosomopatías
(p<O,OOOlj. Los defectos de cojines endo
cárdicos asociados a síndrome de Down se
vieron principalmente en madres mayores
de 35 años (p = 0,009).

Parentesco de primer grado. El 2,5 %
de hermanos de pacientes presentó tam
bién cardiopatía congénita, 10 que supo
ne, en nuestro medio, un riesgo 5 veces
superior al de la población general (5, 2
por mil nacidos vivos en nuestra serie),
con concordancia en el tipo de la misma
en el 50 %.

EJ sexo no influyó en la incidencia de
cardiopatía congénita, pero sí en el predo
minio de algún tipo concreto: mayor fre
cuencia de CoAo, D-TGA y VI hipoplásico
en varones y de PCA en hembras.
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CASO RADIOLOGICO

Diagnóstico: Invaginación intestinal crónica

V. HENALES VULATE', M. JANÉ SANTAMARíA", M. HERNÁNDEZ GoNZÁLEZ"',

]. PÉREZ PAYAROLS" y E. SÁNCHEZ VILLARES·· ..

MOTIVO DE CONSULTA Y ANTECEDENTES

Varón de 8 años que presenta una his
toria de dolor abdominal de un mes de
evolución, con anorexia y pérdida de 4 ki
los de peso. El paciente estaba afebril y las
deposiciones eran normales. A la explora
ción el abdomen estaba blando y no dis
tandido, palpándose una masa en hemiab
domen derecho.

PIc. 1. Enema opaco en el que se constata el stop
de la papilla a nivel del colon transverso e imagen

característica de invaginación

La analítica sanguínea era normal y no
había sangre en heces. El coprocultivo fue
positivo a Yersinia enterecolítica.

Se practicó una radiografía simple de
abdomen que mostraba algunos niveles
hidroaéreos y un «efecto masa» en he
miabdomen derecho. La ecografía abdo
minal evidenció una masa arriñonada o en
«donut». El enema opaco (Fig. 1) mostró
un stop a nivel del colon transverso con
imagen característica sugerente de invagi
nación. La T.A.e. (Fig. 2) reveló la imagen
correspondiente a la invaginación y ocupa-

PIC. 2. T.A. C. de abdomen con imágenes sugeren
tes de adenopatías a nivel retropentoneal

Sección de Radiología InfantIl.
Servicio de Pediatría.
Inmunología. Hospital Son Dureta. Palma de Mallorca.
Cátedra de Pediatría. Facultad de Medicina. Valladolid.



348 V. HENALES VILLATE y COLS.

ción del retroperitoneo por imágenes suge
rentes de adenopatías.

DIAGNOSTICO: Invaginación intesti
nal crónica secundaria a adenitis mesenté
rica por Yersinia enterocolítt'ca.

CoMENTARIOS

En la laparotomía exploratoria se ob
servó una invaginación ileo-ceco-cólica y
una adenitis mesentérica. El cultivo de los
ganglios mesentéricos fue positivo a Yersi
nia enterocolítica. Se trataba, por lo tanto,
de una invaginación intestinal crónica se
cundaria a adenitis mesentérica por Yersi
nia enterocolítica.

Yersinia enterocolítica ha sido asociada
con cuadros de infección intestinal o
extraintestinal, pudiendo ocasionar diver
sas entidades que abarcan desde una leve
enterocolitis a una septicemia fatal. La
mayoría de las enterocolitis ocasionadas
por Yersinia enterocolítica suelen ser limi
tadas' pero complicaciones tales como:
apendicitis, adenitis mesentérica, ileitis
terminal, perforación intestinal, peritoni
tis, megacolon tóxico, colangitis, trombo
sis de la vena mesentérica o invaginación,
aunque poco frecuentes, pueden ocurrir.

La asociación entre infección por Yersi
nia enterocolítica e invaginación intestinal
se ha descrito en muy pocas ocasiones en
la literatura (1, 2). Cuando este germen

coloniza el tracto digestivo puede invadir
la mucosa, multiplicarse en las placas de
Peyer y drenar en los nódulos linfáticos
mesentéricos. Estos nódulos agrandados
pueden servir de puntos guía para el desa
rrollo de la invaginación aguda o crónica,
tal como pensamos que ocurrió en nuestro
paciente. Este mismo mecanismo puede
ser atribuido a otros agentes infecciosos
(3), pudiendo dar lugar, además, a mani
festaciones clínicas que pueden simular
otra patología como ellinfoma, que fue el
primer diagnóstico de sospecha en nuestro
caso.

La asociación entre el aumento de ta
maño de los núdulos linfáticos intestinales
o extraintestinales y la invaginación intes
tinal, aunque poco frecuente, está referida
en la literatura (4). Nosotros mismos, en
un amplio estudio realizado sobre la Hi
perplasia Linfoide de Colon, hemos podi
do constatar una alta correlación entre este
cuadro y el desarrollo de invaginaciones
recidivantes.

La invaginación intestinal crónica se
define como aquella que presenta una his
toria de más de 14 días en el momento de
su diagnóstico. Es más frecuente por enci
ma del año de edad y la anorexia, dolor
abdominal, pérdida de peso, emaciación y
vómitos tardíos son los síntomas predomi
nantes. En vista de la cronicidad del cua
dro se ha de descartar una malignidad
asociada u otra lesión predisponente. Por
lo tanto, la reducción operatoria es el tra
tamiento de elección.
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Pubertad precoz en un lactante de diez meses, tratada con
análogos LHRH

J. SANCHEZ MARTíN,]. B. GoNZÁlEZ DE LA ROSA, G. DE LA MATA FRANco,

J. G. PARDO GARCÍA, C. ARNEMANN REY Y A. AVEllANOSA ARNAIZ

RESUMEN: Los autores analizan el resultado del tratamiento con análogos LHRH-Depot,
en una niña de diez meses de edad, con una pubertad precoz idiopática. Se destaca la
precocidad del inicio de su cuadro cHnico a los 5 meses y la excelente tolerancia y res
puesta al tratamiento. Los aspectos más interesantes han sido la rápida respuesta de los
caracteres sexuales, la disminución de la velocidad de crecimiento y de la edad ósea,
después de 18 meses de terapéutica. PALABRAS CLAVE: PuBERTAD PRECOZ IDIOPÁTICA.
ANÁLOGOS LHRH.

PUBERTY PRECOCIOUS IN A 10-MONlH OLD INFANT. LHRH ANALOGUES
TREATMEN.(SUMMARY): The authors analyze the result of the treatment with LHRH
Depot analogues in a lO-month-old girl with idiopathie precocious puberty. They un
derline the precocity of the beginning of her clinical signs (5 month-old) the excellent
tolerance and response to the tretament. The most interesting aspects, after 18-month
treatment period, have been the rapid response in the sexual signs, the reduction of
growth velocity and osseous age. KEY WORDS: lDIOPATHIC PRECOCIOUS PUBERTY. LHRH
ANALOGUES.

INTRODUCCIÓN

Estamos asistiendo a una reVISIon de
las causas y del tratamiento de la pubenad
precoz (pp), el mejor conocimiento del
funcionalismo del eje hipotálamo-hipofi
sario-gonadal, la incorporación de análo
gos LHRH a la terapéutica y las nuevas téc
nicas de TAC y RNM de alta resolución,
están cambiando algunos de nuestros con
ceptos clásicos.

En general se admiten tres grandes
grupos de pubenad precoz, la pubenad
precoz central, la PP periférica y la PP

combinada o mixta. La pubertad central
se produce por la puesta en marcha del
eje hipotálamo-hipofisario-gonadal, por

mecanismos similares a los de la pubenad
normal. Clásicamente se viene admitiendo
que la mayoría de las pubenades precoces
centrales en niñas son idiopáticas, pero los
trabajos de CACCIARI (1), con técnicas de
alta resolución, demuestran que un 33 %
de sus enfermos estudiados tenían hamar
tomas pequeños, quistes del tercer ventrí
culo o gliomas. La pubertadprecoz penfé
nca o pseudopubertad de algunos autores
no implica la activación de eje hipotála
mo-hipofisario-gonadal, resulta del incre
mento de los esteroides sexuales, y por
tanto es una pubenad precoz gonadotrófi
ca independiente (PPGI) y está representa
da fundamentalmente por los tumores de
la gónadas, el Síndrome de Mc Cune
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352 J. SANCHEZ MARTIN y COLS.

Albrigght y la pubertad precoz familiar en
varones. Las formas combinadas resultan
también de una estereogénesis sexual pro
ducida por las suprarrenales y a la vez por
activación del eje hipofiso-suprarrenal co
mo sucede en la hiperplasia suprarrenal
congénita.

En el año 1981 se comenzó a conocer
el efecto inhibidor y desensibilizante de
los análogos LHRH del eje hipotálamo-hi
pofisario-gonadal en niños afectos de PP,

CROWLEY (2) CoMITE (3).

En el año 1986, se dan a conocer los
primeros resultados del tratamiento de 6
niños con PP tratados con análogos LHRH
durante 4 años, CoMITE y CASSORLA (4).
La respuesta inhibitoria sobre las gonado
tropinas y la mejoría en la estimación de
la talla definitiva fueron las conclusiones
más interesantes.

En los últimos años estamos asistiendo
a una numerosa bibliografía y experiencia
sobre el uso de análogos por distintas vías
terapéuticas y a una mejoría en las espec
tativas de la talla definitiva de estos pa
cientes. RODRÍGUEZ ARNAO y col. (5) PEs
COvrTZ (6), LEE YPAGE (7).

Nuestro interés es comentar la respues
ta al tratamiento con análogo LHRH-Depot
(Décapeptyl) durante año y medio, de
una niña de 10 meses de edad, portadora
de PP idiopática.

CASO ClíNICO

Lactante de 10 meses de edad, proce
dente de embarazo que cursó con norma
lidad, no ingestión de medicamentos du
rante el mismo, parto a las 40 semanas se
gún última regla, por cesárea por falta de
dilatación. Peso al nacer de 3,520 Kgrs.
Padres sanos, 46 años ambos, tercera de
una serie de tres. Dos abortos entre la 2. a

y 3. a hija. Alimentación reglada por su
Pediatra, actualmente come de todo, nor
mal para su edad. Calendario vacunal
completo para su edad.

No se recogen datos de administración
de hormonas ni otros medicamentos, ni
aplicación de pomadas.

Consultan por notar a la niña tumefac
ción mamaria, prácticamente desde que
nació, aunque según refieren los padres ha
aumentado en las últimas semanas. A los
4 meses de edad, aprecian flujo vaginal
sonrosado, que se ha repetido hace unos
15-20 días. Asimismo, en la actualidad
presenta de nuevo flujo vaginal rojo
sonrosado. La notan vello pubiano desde
los 6-7 meses de edad. La ganancia de pe
so y talla ha sido normal para su edad.

FiG. 1. Aspecto general. Desarrollo mamario y vello
pubiano
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La exploración clínica pone de mani
fiesto un lactante con buena nutrición,
buen estado general, tumefacción mama
ria bilateral en estadío III de Tanner. Crá
neo normal, con fontanela cerrada. Vello
axilar incipiente. A.C.P. normal. Abdomen
normal, con buena cantidad de panículo
adiposo, no megalias. Vello pubiano, la
bios mayores manifiestos, así como labios
menores y clítoris, en estadío 11-III de
Tanner. Boca y faringe normal.

Peso: 10,900 Kgrs. (P. 75-90). Talla:
80 cm. (Por encima de P. 97). Fig. 1.

ExPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:

Sangre: Hemograma, perfll general,
perfil óseo y perfil tiroideo: Normales.

Hormona folículo estimulante (FSH):

6,4 y 3,2 mUI/rnl (en niños, normal hasta
3 mUI/rnl.

Hormona Luteinizante (LH): 1,5 y 2,1
mUI/ml (en niños, normal hasta 3
mUI/rnl.

17 beta estradiol en suero: 25 pg/mI
(en niños, normal hasta 25 pg/rnl).

Estrona en suero: 46 pg/rnl.

Cariotipo: Fórmula cromosómica 46
XX.

Prueba dinámica de estt'mulación htpo
fisaria con LHRH: Hormona luteinizante
(LH): Basal: 4,4 mUI/ml; 20 minutos:
60,7 mUI/rnl; 60 minutos: 46,6 mUI/rnl.

Hormona foliculoestimulante (FSH):

Basal: 6,5 mUI/ml; 20 minutos: 17,6
mUI/rnl; 60 minutos: 20,8 mUI/ml.

Orina: Sistemático y sedirniento nor
males. Urocultivo: Negativo. 17 Cetoste
roides y 17 Hidroxicorticoides en orina de
12 horas: Normal.

R.X. de cráneo: Normal.

T.A. C. craneal: Normal.

R.X. de carpo: Edad ósea aumentada
(3,5-4 años).

Ecografia pelviana: Útero grande, con
línea endometrial gruesa y centrada.

Frotis vaginal: Mucosa vaginal en si
tuación intermedia hormonalmente con
I.M.: 0/85/15 (Perimenarquia).

Fondo de ojo: Normal.

Juicio clínico: Pubertad precoz.

Evolución:

Inicialmente se comienza tratamiento
con acetato de Leuprolide (Nonapéptido
sintético análogo a la hormona liberadora
de Gonadotropina de acción rápida) a la
dosis de 20 microgramos por Kgr. durante
10 días consecutivos y posteriormente con
el Superagonista de GnRh, Triptoreline
(Decapeptyl) a la dosis de 1 mgr. por vía
intramuscular cada 28 días.

A los 14 días de iniciado el tratamien
to, presenta una nueva regla, si cabe más
manifiesta que las anteriores, con acentua
ción de los caracteres sexuales.

Posteriormente, y de forma progresiva,
los caracteres sexuales secundarios van re
tornando a una situación normal.

A las dos y cuatro semanas de iniciado
el tratamiento, se realizan pruebas diná
micas de estimulación hipofisaria con
LHRH, con los siguientes resultados:

Hormona Luteinizante: Basal: 0,8 y
1,6 mUI/rnl. 20 minutos: 12,3 y 7,3
mUI/rnl. 60 minutos: 3,3 y 2,9 mUI/rnl.

Hormona foliculoestimulante: Basal:
1,7 y 1,1 mUI/ml. 20 minutos: 3,1 y 1,6
mUI/rnl. 60 minutos: 2,3 y 1,4 mUI/rnl.
(Fig. 3).

Al año de tratamiento, muestra unos
caracteres sexuales. secundarios completa
mente normales para su edad, no ha vuel-
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CoMENTARIOS

to a tener ninguna regla, la edad ósea es
de 4,5-5 años, la velocidad de crecimien
to en este año ha sido de 11 cm. I año. El
frotis vaginal es normal para una niña des
de el nacimiento hasta la pubertad, con
un I.M. de 1001010.

NIÑAS: oa 18
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cm. al año y después de iniciado el trata
miento de 11 cm. en un año. La edad
ósea era de 4 años a los 10 meses de edad,
y de 4,5 años a los dos años. es decir des
pués de un año de tratamiento.

Hasta hace pocos años, la terapéutica
de la PP estaba limitada al uso de proges
tágenos que inhiben la síntesis de gonado
tropinas a través de un mecanismo de re
troalimentación negativo hipotálamo
hipofisario. Aunque estos agentes produ
cen regresión de los caracteres secundarios,
no actúan interfiriendo la velocidad de
crecimiento y el avance de la edad ósea,
además de sus efectos secundarios.

No se conoce el verdadero mecanismo
de acción de los análogos LHRH. Se espe
cula sobre la inactivación o del bloqueo de
los receptores hipofisarios, aunque tam
bién se hable de una interferencia en la
actividad biológica de las gonadotropinas.
Su buena tolerancia, el carácter reversible
de su acción, junto a una presumible me·
joría en la talla definitiva bajo su trata·
miento, hace de los análogos la terapéuti
ca de elección para las PP centrales e idio
páticas. Solamente una excepción a esta
regla, la pubertad precoz idiopática gona
dotrop1n independiente (PPIGI), en la que
se han ensayado otras substancias del tipo
de Ketokonazol, con resultados eficaces
(HOllAND, F. J. (8».

El mejor 1ndice del control de estos
enfermos lo constituye el nivel de estradiol
plasmático, para evitar fenómenos de esca·
pe, haciendo una supresión completa y
permanente del estradiol. Para esto es neo
cesario aportar niveles altos de análogos
LHRH y producir una verdadera castración.

Respecto a la etiología de la PP, según
los criterios de CACCIARI (1), la edad infe
rior a dos años, la rapidez de instauración
del proceso y los niveles muy elevados de
las gonadotropinas, hablarían en favor de
una causa secundaria, como pequeños ha-

1+ -H+I-+ ;- -j ',- -;-
, I : H-+-·¡ 1+ ,,~' :-

t-+- - --+- .ED~O Il~O ··/-f--!-H·- ~ ~ la ,_~ 1
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FIG. 2. Velocidad de crecimiento

o •

• ¡
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Nuestra enferma ha tenido una exce
lente respuesta y una buena tolerancia te
rapéutica. No hemos apreciado efectos se
cundarios y hemos asistido a una regresión
de los caracteres sexuales secundarios, así
como del útero, a los 3 meses de tera
péutica. Se ha obtenido una detención de
la velocidad de crecimiento y de la edad
ósea (Fig. 2).

La velocidad de crecimiento antes de
iniciado el tratamiento había sido de 36
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PiG. 3. Prueba de estimulación LHRH. Basal y pico de LH y F5H antes y durante el tratamiento

martomas, pero en nuestra paciente, a pe
sar de la precocidad de su inicio, hacia los
4-5 meses, y de la rapidez de instauración,
no hemos podido hallar una causa orgáni
ca.

Un aspecto interesante es el de la talla
definitiva de estos enfermos, pues como
señala STANNOPE (9) y WERDER (lO), la
disminución de la velocidad de crecimien
to, y a la vez de la edad ósea, es muy pro
bable que nos permita obtener aumentos
netos de talla escasos. Al disminuir los es
teroides sexuales bajo el tratamiento, se
disminuye la secrección de somatomedina
(IGF-1) y de la hormona de crecimiento,

por tanto se disminuiría la velocidad de
crecimiento BRINSTEIN (11), RApPAPORT

(12). Necesitamos unos años de experien
cia en este tipo de tratamientos, para valo
rar de una forma definitiva la expectativa
en los aumentos de talla definitiva.

De confumarse estos resultados, muy
pronto surgirán otras múltiples aplica
ciones de los análogos en Pediatría, niños
en pubertad con talla baja, niños con hi
perplasia suprarrenal virilizante, así como
niños con déficit de GH y pubertad ini
ciada, todos podrían retrasar la fusión es
quelética y prolongar su período de creci
miento.
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Enfermedad de Kawasaki. Presentación de 2 casos; uno con hidrops
vesicular

1. SINOVAS, E. J. MENA, C. PASTOR, J. M. MURO,

M. GARRlDO, 1. PADRONES, A. GoNZÁLEZ y F. F. DE LAS rIERAS

RESUMEN: Se presentaron 2 casos de enfermedad de Kawasaki; en uno de ellos se obser
vó la presencia de hidrops vesicular intenso, que evolucionó favorablemente con trata
miento conservador. En ambos se realizó tratamiento con aspirina (100 mg/Kgld) y
gammaglobulina intravenosa, a dosis altas (400 mg/Kg/d). No presentaron afectación
coronaria y la evolución fue favorable. PALABRAS CLAVE: ENFERMEDAD DE KAWASAKI. HI
DROPS VESICULAR. SÍNDROME GANGliONAR MUCO-CUTÁNEO. GAMMAGLOBUUNA INTRAVENO
SA. AsPIRINA.

KAWASAKl DESEASE. 1Wü CASES REPüRT; üNE üF THEM WITH GAllBLAD
DER HYDRüPS. (SUMMARY): We present two cases of Kawasaki disease; one of them
was associated with a large gallbladder hydrops that evolved favorably with conservative,
treatment. Both of them were treated with aspirin (100 mlgrs/Kg/d) and high dose of
intravenous gammaglobulin (400 mlgrs/Kg/d). There was not any coronary artery en
volvement and the evolution was favourable. KEY WORDS: KAWASAKI DESEASE. GAll
BLADDER HYDROPS. MUCOCUTANEOUS LYMPH NODE SYNDROME. lNTRAVENOUS GAMMAGLO·
BUUN. AsPIRIN.

INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Kawasaki (EK), tam
bién conocida como síndrome ganglionar
muco-cutáneo (SGMC), fue descrita por
primera vez en Japón en 1967, por el pe
diatra T. Kawasaki (1). Posteriormente se
ha descrito en todo el mundo, aunque pa
rece existir una incidencia especial en Ja
pón (2, 3, 4). En nuestro país se han pu
blicado alrededor de 80 casos (5, 6, 7, 8,
9, 10) a los que hay que añadir los dos
que son motivo de esta publicación.

Nuestro propósito al publicar estos pa
cientes es aportar dos casos nuevos a la li
teratura y describir una asociación patoló
gica poco frecuente, como es el hidrops

H. Río Hortega. Servicio de Pediatría. Valladolid.

vesicular (11, 12, 13). También nos inte
resa señalar la experiencia del tratamiento
con altas dosis de gammaglobulina intra
venosa (14, 15, 16, 17) Y aspirina (12, 18,
24).

CASUÍSTICA

Caso 1.

Hembra de 4 años 4 meses, que ingre
sa en nuestro Servicio por un cuadro de 5
días de evolución, caracterizado por fiebre
elevada y exantema. Fecha de ingreso 5-9
84.

Antecedentes familiares. 3. o / 3. Un
hermano con alergia antibiótica. Una tía
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con cuadro febril y adenopatía submaxilar,
sin exantema, coincidiendo con el cuadro
de la paciente.

Enfermedad actual. Cinco. días antes
del ingreso, adenopatía subangulomandi
bular y fiebre. Al día siguiente, exantema
máculo-papuloso en tronco, extendiéndose
posteriormente al resto del cuerpo, con
eritema en palmas y plantas.

Exploración al ingreso. Peso: 18.900
gr. Talla: 105 cm. Temperatura: 40°C.

Mectación general. Conjuntivitis bila
teral intensa, no secretora. Exantema
máculo-papuloso. Eritema palmar y plan
tar. Adenopatía submandibular izquierda,
de 3-4 cm. de diámetro. Lengua afram
buensada. Labios rojos y fisurados (Fig.
1). Hepatomegalia de 3 c. Dolor en hipo
condrio derecho.

FIG. 1. Cara del paciente número 1, donde se ob·
serva exantema y labios agrietados y sangrantes

Analítica

• Sangre. Hematies: 4.3 x 10.6 Hb:
11.5 gr. %. Hcto.: 35 %. Leucocitos:
18.600 (cayados, 1 %; segmentados,
85 %; linfocitos, 11 %; monocitos, 3 %).
Plaquetas: 381.000. VSG: 85/108. GOT: 36
mU/ml. GPT: 114 mU/ml. Fosfatasas alca
linas: 437 mU/ml. Bilirrubina total: 1.9
mg(dl %. Proteína C reactiva: + + +. Tí
tulos de Aslo: 612 U Todd (control poste
rior, normal). Proteinograma. Proteínas
totales: 5.9 gr/dl, albúmina: 2.2 gr/dl
(39 %), alfa 1: 8.8 %, alfa 2: 21,6 %,
beta: 14.5 %, garnmaglobulina: 16.3 %.
Inmunoglobulinas. IgA: 157 mg/dl, IgM:
96 mg/dl, IgG: 557 mg/dl; IgE: 30
VI/ml; C3: 127 mg/dl; C4: 44 mg/dl.

Serología. Paul Bunnell: Negativo. Ag
HBs; Negativo. Proteus X019 y OX2: Ne
gativos. Fenómeno LE, ANA, Waller Rose y
Latex: Negativos. Virus de herpes simple
(VHS) con seroconversión positiva: 1/60
1/512.

FIG. 2. Rx. simple de abdomen, donde se ve des
plazamiento de asas intestinales producido por el hi

drops vesicular
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Orina. Densidad: 1020. Sangre: + +.
Proteínas: O. 17 gr %. Sedimento: 4-5
leucocitos /campo.

Bacteriología. Frotis faringeo y nasal:
Flora normal. Coprocultivo: Normal. Uro
cultivo: Negativo. Hemocultivo: Negativo.

Radiología. Tórax: Discreto aumento
de la silueta cardiaca (ICT = 0.57) con
pinzamiento del seno costo-diafragmático
derecho al 4. o día de ingreso. Controles
posteriores normales.

Electrocardiograma. Alteraciones de la
repolarización, con descenso de ST al 4. o

día de ingreso. Controles posteriores nor
males.

Electroencefalograma. Normal.

Ecocardiograma bidimensional. Repeti
do en 4 ocasiones, normal.

FIG. 3. Eco abdominal, mostrando el hidrops vesci
cular

Evolución. Al 3. er día de ingreso, pre
senta masa abdominal blanda en hipocon
drio derecho, que sobrepasa la línea um
bilical, llegando hasta fosa iliaca derecha:
dicha masa, desplaza asas intestinales
en la radiografía simple de abdomen (Fig.
2) Y en la eco abdominal se identifica

como vesícula biliar de gran tamaño (Fig.
3), de 18 cm. de longitud por 7 cm de
anchura, que disminuye a las 2 semanas
de evolución. Otros datos evolutivos que
dan recogidos en la fig. 4; presentando
además, artralgias y cierto grado de con
tractura muscular y edema en facies y
tronco.

Se realizó tratamiento con ácido acetil
salicílico a dosis de 100 mg/Kg/día du
rante 2 semanas, reduciéndose progresiva
mente la dosis, a 30 mg/Kg/d, que se
mantuvo durante varios meses, por existir
una trombocitosis persistente durante ese
tiempo. Gammaglobulina intravenosa a
altas dosis (400 mg/Kg/día) durante 4
días.

Los controles evolutivos posteriores no
presentaron ninguna alteración clínica,
eléctrica o analítica, excepto la tromboci
tosis mencionada.

Caso 2.

Varón de 3 años, que ingresa en el
Servicio con un cuadro de 10 días de evo
lución de fiebre elevada y exantema el día
anterior al ingreso. Fecha de ingreso 8-11
89.

Antecedentes familiares. 4/4. Madre
con nefrolitiasis y padre con hepatopatía
alcohólica y bocio.

Antecedentes personales. Amigdalitis
de repetición. Convulsiones febriles en 6
ocasiones y EEG normal, estando en trata
miento con fenobarbital.

Enfermedad actual. Fiebre mantenida
con faringoamigdalitis que no cede a tra
tamiento con antibióticos. El día antes del
ingreso, exantema máculo-papuloso en ca
ra y tronco, rinorrea, conjuntivitis y foto
fobia.
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FIG. 4. Evolución de algunos síntomas

Exploración flsica. Peso: 13.880 gr. Ta
lla: 99 cm. Temperatura rectal: 40.5°C.
Exantema polimorfo, máculo-papuloso
confluente en cara, tronco y extremidades.
Adenopatías submandibulares, una de 3
cm. de diámetro. Conjuntivitis. Lengua
aframbuesada. Labios fisurados y agrieta
dos. Hígado de 1 cm. bajo reborde costal.
Crepitantes en bases pulmonares.

Analítica.

Sangre. Hematíes: 4.2 x 10. Hb: 12
gr/dl %. Leucocitos: 6.300 (80 % seg
mentados, 14.4 % linfocitos, 2 % mono
citos, 2 % eosinófilos). Plaquetas:
278.000/cc. VSG; 35/72. GOT: 52 mUo
GPT: 35 mUo Proteínas totales: 5.58
gr/dl % (albúmina: 3 gr %, alfa 1:
6.4 %, alfa 2.21 %, beta: 12.7 %, gam
ma: 6.3 %). Aslo: 32 U. Todd. Proteína

C: + + +. IgG: 546 gr/dl %, IgA: 61
gr/dl %, IgM: 54 gr/ml %.

Serología. Sarampión: IgG = positiva,
IgM = negativa (vacunado anteriormente
de sarampión). HVS: IgG e IgM = negati
vas. Rubeola: IgG e IgM = negativas. To
xoplasma: IgG e IgM = negativas. Paul
Bunnell: Negativo. Epstein Barr: IgM =

negativa. Citomegalovirus: IgG e IgM =

negativas. Proteus OX2 y OX19: negati
vos. Virus respiratorio sincitial (VRS): posi
tivo. Serología Rickettsias: Negativa.

Orina. Densidad: 1005. pH: 6. Protei
nas y glucosas: Negativas. Urea: 12.2 gr/l.
Na: 10 mEq/l. K: 33 mEq/l. CI: 10
mEq/l. Sedimento: Normal.

Bacteriología. Frotis faríngeo y nasal:
Flora normal. Urocultivo y hemocultivo:
Negativos.
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Radiología. Tórax: Normal.

Electrocardiograma. Normal.

Electroencefalograma. Normal.

Ecocardiograma bidimensional. Nor-
mal en 3 ocasiones.

Evolución. Los datos clínicos evolutivos
quedan recogidos en la fig. 4. Siguió tra
tamiento con ácido acetil-salicílico a 100
mg / Kg / d, inicialmente, reduciéndose
paulatinamente la dosis, a 30 mg /Kg/d
durante 2 meses. También se administró
garnmaglobulina intravenosa a la dosis de
400 mg/Kg /d durante 4 días. Las revisio
nes en policlínica no mostraron alteracio
nes clínicas, analíticas ni eléctricas.

CoMENTARIOS

La EK se define por una serie de sínto
mas clínicos mayores o principales ya des
critos por Kawasaki (1) Y posteriormente
concretados por el Comité de Investiga
ción del SGMC. Tabla 1. (12, 19).

La etiología de la enfermedad es des
conocida, y según algunos estudios epide
miológicos, no hay transmisión interhu
mana (19); no obstante se ha descrito ma
yor incidencia familiar que en el resto de
la población (20). Muchos agentes infec
ciosos se han encontrado en la EK, tales
como: propionobacterium acnes, retrovi
rus, rotavirus, rickettsias, virus de Epstein
Barr, etc. (10, 12, 19, 22), pero más bien
parecen asociaciones ocasionales, que ver
daderos causantes del cuadro. También ha
sido señalado por algunos, que el desenca
denante de la EK fuera algún agente tóxi
co (21). En uno de nuestros pacientes (ca
so 1), se observó una seroconversión posi
tiva a VHS y en el otro (caso 2), se detectó
un VRS positivo.

Es más frecuente en niños asiáticos, al
parecer relacionado con el antígeno HLA

BW22 (3, 4, 12), siendo de mayor inciden
cia, en menores de 5 años, con discreto
predominio de varones.

En la patogenia parece que juega al
gún papel la existencia de anticuerpos líti-

.TABLA 1. CRITERIOS DIAGNOSTICaS DE LA ENFERMEDAD DE KAWASAKI

1) Fiebre de más de cinco días de evolución y al menos cuatro de los cinco signos siguientes:

1) Inyección conjuntival bilateral.

2) Cambio mucosa oral:
- Lengua aframbuesada.
- Enantema orofaríngeo.
- Labio fisurado, seco, eritematoso.

3) Cambios en extremidades:
- Palmas - plantas: eritema.
- Manos - pies: edema indurado.
- Dedos: descamación.

4) Exantema polimorfo de predominio en el tronco.

5) Adenopatía cervical.

11) Estos síntomas y signos no se deben a otro cuadro.

(Center for Disease Control. Modificado por Morens, 1978).
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cos circulantes, que podrían producir le
siones endoteliales (16, 19, 22).

Algunos a.a. han señalado a la trom
bocitosis como factor de riesgo y posible
inductor de vasculitis y formación de
aneurismas (19, 22). Se han detectado an
ticuerpos anticardiolipina en proporción
importante (47 %), en pacientes con EK;

dichos anticuerpos podrían tener relación
con las alteraciones de la coagulación (25).

Los síntomas clínicos principales que
dan recogidos en la tabla 1 (12). Se han
sañalado tres fases en la enfermedad: a)
Aguda: Con fiebre, conjuntivitis y linfoa
denopatías, de una duración aproximada
de una semana. b) Subaguda: Con exan
tema y descamación ungueal. En esta fase
suelen aparecer las complicaciones vascula
res y la trombocitosis. La duración es de
2-3 semanas. c) Convalecencia: Con dismi
nución de todos los síntomas y con una
duración entre 3-S semanas (12, 22).

La alteraciones cardiovasculares ten
drían una importante connotación en el
pronóstico. Se han descrito alteraciones en
el ECG y cardiomegalia, hasta en el 70 %
de los pacientes (12), pero las complicacio
nes más graves serían los aneurismas e in
fartos coronarios, que se encuentran en un
15-27 % de los casos de EK. La detección
puede realizarse mediante ECG y ecocar
diograma bidimensional (9, 23, 24). En
uno de nuestros pacientes (caso 1), existie
ron alteraciones eléctricas en el ECG y
trombocitosis, pero no se detectaron aneu
rismas o infartos coronarios.

El caso 1 presentó también una asocia
ción patológica poco frecuente, como es la

existencia de un hidrops vesicular, que
evolucionó favorablemente, con tratamien
to conservador. Según algunos a.a. (11,
12, 13, 19), estaría relacionado con una
vasculitis o serositis inespecífica y su evolu
ción es autolirnitada.

No hay tratamiento específico, no obstan
te, la utilización de ácido acetil salicílico
parece útil, ya que, tendría una acción a
nivel plaqueta-endotelio, con disminución
de troboxano, previniendo los aneurismas
y las trombosis (19, 24). El uso de los cor
ticoides estaría contraindicado, ya que, se
gún algunos a.a. (12, 19), facilitaría la
formación de aneurismas. Ultimamente,
se ha utilizado también, con frecuencia, la
garnmaglobulina intravenosa en altas do
sis, durante 4 días. Su acción parece im
portante, al disminuir la reacción inmune,
produciendo una prevención de las com
plicaciones cardiovasculares (15, 16, 17).
La dosificación de estos medicamentos ha
sido discutida, pero la más utilizada es la
recomendada por el Comité de Enferme
dades infecciosas de la Academia America
na (15), que aconseja garnmaglobulina in
travenosa en dosis altas (400 mg/Kg/d,
durante 4 días) y aspirina (SO-lOO)
mg/Kg/d, durante S semanas).

La mortalidad ha disminuido, de un
2 %, a un 0.3 % (22), hecho que parece
estar relacionado con la prevención de las
complicaciones cardiovasculares. Existiría
una mortalidad mayor en niños varones,
con edad inferior a 12 meses (24).

Un diagnóstico precoz y un tratamien
to profiláctico son importantes para dismi
nuir las complicaciones cardiovasculares, y
por tanto, la mortalidad (10).
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Torsión testicular asociada a púrpura de Schonlein-Henoch. A propósito
de un caso.

F. ]. LóPEZ AVlLA·, P. CAGIGAS DAZA·, C. LAMAS MElLAN·· y]. A. MOSTEIRO PONCE"

RESUMEN: Presentamos un caso de torsión testicular en un niño de 6 años con Púrpura
de Schonlein-Henoch. Las complicaciones escrotales de dicha púrpura son raras, difíciles
de diferenciar de la torsión testicular y la exploración quirúrgica puede ser necesaria. PA
LABRAS CLAVE: TORSIÓN TESTICULAR. PúRPURA DE SCHÓNLEIN-HENOCH.

TESTICULAR TORSION IN SCHONLEIN-HENOCH PURPURA. A CASE REPORT.
(SUMMARY): A case of testicular torsion in a 4-year-old boy with from Schonlein-Henoch
purpura is reported. Scrotal complications of this purpura are rare, difficult to differen
tiate from torsion of the testis and surgical exploration may be necessary. KEY WORDS:
TESTICULAR TORSION. SCHÓNLEIN-HENOCH PURPURA

INTRODUCCIÓN

La Púrpura de SchOnlein-Henoch es la
entidad pediátrica más frecuente dentro
del grupo de las púrpuras vasculares. De
etiología desconocida, se acepta que en su
patogenia interviene la respuesta inmune
mediada por IgA de un huésped predis
puesto a una gran variedad de antígenos.
Los estudios histológicos demuestran una
vasculitis leucocitoclástica en los vasos de
la dermis y depósitos de IgA, C3 y fibri
na, así como depósitos mesangiales de in
munocomplejos.

Las manifestaciones clínicas típicas son
cutáneas, articulares, gastrointestinales y
renales. Existen escasas referencias respecto
a la afectación testicular, la primera de
ellas en 1960 (1). Presentamos por su par
ticular interés de diagnóstico diferencial
un caso de torsión testicular asociada a
Púrpura de Schonlein-Henoch.

CASO CÚNICO

Varón de 6 afios de edad que ingresa
en el Servicio de Pediatría por presentar
lesiones cutáneas purpúricas en ambos
miembros inferiores de 12 horas de evolu
ción. Entre los antecedentes personales
destacan prematuridad, hiperbilirrubine
mia neonatal y hernia inguinal izquierda
intervenida a los 2 afios de edad.

En la exploración física al ingreso pre
senta lesiones purpúricas disemirIadas en
ambos miembros inferiores, hasta región
glútea, con algunas lesiones petequiales en
cara posterior de ambos brazos. Dolor,
edema y eritema en tobillo derecho. Tes
tes en ascensor. Cicatriz de herniorrafía in
guinal izquierda. Resto de la exploración
normal.

Los exámenes complementarios se en
cuentran en límites normales (hemogra
ma, bioquímica sanguínea, ANA, FR, C3-C4,

Servicio de Pediatría.
Servicio de Urología. Hospital Da Costa. Burela (Lugo).
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estudio de coagulación, frotis faríngeo, sis
temático y sedimento de orina); no existe
sangre oculta en heces.

La evolución es favorable con desapari
ción de los signos inflamatorios articulares
al 2. o día de ingreso y disminución pro
gresiva de las lesiones cutáneas con brotes
superpuestos en miembros inferiores. El
7. o día de ingreso inicia bruscamente do
lor intenso en región inguino-escrotal iz
quierda. A la exploración destaca un teste
izqdo. muy doloroso, localizado en anillo
inguinal externo. Ante el diagnóstico de
escroto agudo se decide exploración qui
rúrgica vía escrotal, observándose el teste
izquierdo cianótico por torsión del cordón
espermático, realizándose detorsión y an
claje testicular.

DISCUSIÓN

Se han descrito múltiples manifesta
ciones escrotales en pacientes con Púrpura
de Schon1ein-Henoch, incluyendo hemato
ma del cordón espermático, edema del
cordón espermático o testicular, orquitis,

hematoma peritesticular y, especialmente,
epididimitis (2, 3); ocurren entre el 2 % Y
38 % de los casos, y pueden presentarse
como síntoma inicial (4, 5). También se
han publicado casos de auténtica torsión
testicular, como el caso que presentamos,
facilitada por la vasculitis genital, junto a
otras manifestaciones testiculares (6). Por
consiguiente, la actitud terapéutica es
difícil, ya que habrá que realizar el diag
nóstico diferencial con la torsión testicular
(5, 7, 8).

En la actualidad se usan como medios
diagnósticos no invasivos el Doppler color,
los radioisótopos y los ultrasonidos; los dos
primeros son útiles para diferenciar una
torsión del cordón espermático de una
epididimitis o cualquier otra enfermedad
escrotal aguda (2, 9, 10, 11).

Por 10 tanto, y a pesar de la baja inci
dencia de torsión testicular asociada, con
sideramos que ante un escroto agudo en
un paciente pediátrico con Púrpura de
Schonlein-Henoch debe descartarse
aquélla, indicándose la exploración quirúr
gica si existen dudas diagnósticas.
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HACE 25 AÑos

Estudio del Equilibrio Acido-Básico. En el Síndrome de Hipoperfusión
Pulmonar del Prematuro

ANGEL BALLABRIGA 1

El síndrome de hipoperfusión pulmo
nar mas comúnmente conocido como dis
tress respiratorio del prematuro fue objeto
en los últimos años de muchas comunica
ciones ya sea estudiando el problema en
conjunto, o algunas facetas del mismo co
mo son su incidencia, los aspectos cardio
circulatorios, la patogenia, la radiología, la
histología o el tratamiento. El objeto del
presente artículo fue estudiar las variacio
nes del equilibrio acid/base, aprovechan
do las posibilidades tecnológicas actual
mente disponibles.

Material: Se incluyeron 56 prematuros
afectos de distress, subdivididos según el
peso: 500 a 1.000 gr (16 casos); 1.000 a
1.500 gr (22 casos); 1.500 a 2.000 (14 ca
sos) y mas de 2.000 gr (4 casos). Todos los
pacientes fallecieron con posterioridad al
estudio y el diagnóstico fue corroborado
mediante necropsia. Como grupo control
se incluyeron 60 prematuros con pesos se
mejantes, pero sin distress y con radiología
pulmonar normal.

Métodos: El estudio del equilibrio áci
do base se realizó mediante un aparato
micro-Astrup modelo AME 1, calculando
los valores de pH actual, bicarbonato stan
dard, pC02 y exceso de bases. Las deter
minaciones se hicieron en sangre capilar
recogida en tubos previamente hepariniza
dos. Los resultados se calcularon con el

nuevo normograma revisado por Siggard
Andersen en 1962. Con anterioridad se
había comprobado que la correlación entre
los datos de sangre arterial y sangre capilar
eran buena. Simultáneamente se determi
nó también la cifra de proteínas totales
con un refractómetro Itachi y de urea, me
diante el micrométodo Urastrat. Las deter
minaciones se hicieron durante los 5-6 pri
meros días de vida, al menos 1 diaria, pe
ro en algunos enfermos se repitieron varias
veces.

Conclusiones:

- En el prematuro normal existe una
discreta acidosis metabólica durante los
primeros días de la vida, que no produce
clínica.

- El test de Silverman muestra una
concordancia muy buena con el equilibrio
ácido/básico.

- En el prematuro con distress hay
una severa acidosis respiratoria pura, y
más frecuentemente una acidosis combina
da respiratoria y metabólica.

- En los casos que tienen una super
vivencia más prolongada el componente
metabólico aumenta en intensidad.

- Las diferencias entre los prematuros
normales y prematuros con distress son al
tamente significativas en el estudio esta
dístico.

1 Bol. Sac. Casto Ast. Lean. Pediat. 1965; 6: 421-451.
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Las alteraciones ácido-básicas tienen
valor pronóstico para sospechar la evolu
ción.

- No se encontró correlación entre la
magnitud de las alteraciones histológicas y
de los desequilibrios ácido-básicos.

- La gran frecuencia de las alteracio
nes endocraneales que estos enfermos pre
sentan hace muy difícil diferenciar hasta
qué punto las agravaciones observadas del
componente metabólico de la acidosis en
el curso de la terapéutica son motivadas
por dicha asociación.

- En el curso de la terapéutica con
perfusiones alcalinizantes la persistencia de
valores altos de pe02 permite establecer
un mal pronóstico.

- El conocimiento y control del equi
librio ácido base, aún no siendo el proceso
fundamental, debe ser tenido muy en
cuenta en el establecimiento de las medi
das terapéuticas del distress respiratorio
del prematuro.

Comentario

En las anteriores líneas se resume muy su
cintamente el trabajo de investigación del Prof.
Angel Ballabriga que fue merecedor del Premio
Guillermo Arce en el año 1965. Por la exten-

sión del mismo Unlcamente se recogen los
planteamientos generales y las conclusiones. No
obstante quiero hacer constancia de la metodo
logía, que corresponde por su planteamiento y
su desarrollo a un auténtico trabajo de investi
gación cien(lfica. El elevado número de pacien
tes, la similitud de las variantes aleatorias como
la edad o peso, la técnica de obtención de las
muestras, el moderno equipamiento, la biblio
grafía extensa y actualizada, etc. Todos los de
talles citados ponen de manifiesto el gran rigor
con el que el trabajo fue llevado a cabo. Un ri
gor que si en estos momentos resulta llamativo,
todavía lo es más si nos situamos en la España
Pediátrica de 1965. Como sería lógico esperar
de la correctÍsima metodología utilizada, las
conclusiones tienen un gran fundamento y
prácticamente todo el contenido del artículo
podría ser todavía suscrito e incluso publicado,
en nuestros días.

Finalmente quiero recordar que el Premio
Guillermo Arce en nuestra Sociedad ha tenido
al menos 3 épocas distintas. La dificultad para
encontrar un patrocinador solvente y constante
fue el motivo de las suspensiones. En 1965 fue
convocado y financiado por la propia Sociedad
y el tema debía circunscribirse a la Patología
Prenatal o Neonatal; podían presentarse pedia
tras españoles, portugueses o hispanoamerica
nos y la cuantía del premio era de 15.000 ptas.
La concurrencia del prof. A. Ballabriga a esta
convocatoria y la calidad del trabajo presentado
fue sin duda motivo de prestigio para el Pre
mio Guillermo Arce.
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NORMAS DE PUBLICACION

EL BOLETÍN ofrece la posibilidad de publicar
artículos relacionados con la Patología Infantil
Médica y Quirúrgica y con la Asistencia Pediá
trica; también tendrán cabida en él otros aspec
tos de marcado interés científico, profesional o
social. Su fin es de carácter primordialmente
docente e informativo.

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

PREPARACIÓN ÓE LOS MANUSCRITOS:

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

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

RESUMEN y PALABRAS CLAVE:

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

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

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

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

ARTíCULOS:

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

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

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

BIBLIOGRAFÍA:

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

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

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

c) Libro comp/~to: OSLER AF. Comple
ment: Mechanisms and functions. Nueva York.
Appleton 1968.

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

TABLAS:

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

FIGURAS:

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

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

ENVío DE LOS ORIGINALES:

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

Antes de enviar e! artículo se recomienda
cuidar los siguientes pumos:

- Re!eer e! texto y corregir los errores me
canográficos.

- Comprobar que se incluyen todas las ta
blas y figuras y que están «colgadas» en e! tex
to.

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

- Asegurarse que las figuras están bien
protegidas.
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NOTICIARIO

SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE
ASTURIAS, CANTABRIA y CASTILLA-LEÓN

REUNiÓN CIENTÍFICA
León, 15-16 febrero, 1991

REUNiÓN CIENTÍFICA DE LA SOCIEDAD
DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA

y CASTILLA-LEÓN

Viernes, día 15 de febrero

16:00 h.: Comunicaciones. Dr. López Sastre
Dr. Santos Rodríguez.

1. Incontinencia pigmenti en el período
neonatal.
García-Pardo, J. G.; Arnemann, C; Rá
mila, E.; Gutiérrez, M. c.; Alonso Alva
rez, B.; Sánchez Martín, J.; Aparicio Lo
zano, P.
Hospital General Yagüe. Burgos.

2. Quistes Mesentéricos.
Villamañán de la Cal, l.; Conde Redon
do, F.; Gómez García, S.; Martínez So
pena, M. J.; Valbuena Crespo, c.; Calvo
Romero, C.
Departamento de Pediatría. Hospital Clí
nico de Valladolid.

3. Absceso hepático de otigen ctiptogenético.
Rodríguez Sánchez; Rodríguez Molinero;
Babé; Lapeña.
Hospital Comarcal Medina del Campo.

4. Encefalomalacia multiquística en gesta
ción gemelar.
Hernando Mayor, J. c.; Alvarez Bercia
no, F.; Suárez Menéndez, E.; Haro Mon
tero, N.; Domínguez González, J.
Servicio de Pediatría. Hospital San Agus
tín. Avz/és.

5. Síndrome de Evans. Presentación de un
caso.
García Jiménez, E.; Reig de! Moral, c.;
Herrera Martín, M.; G. a Ve!ázquez, J.
Servicio de Pediatría. Hospital General de
Segovia.

6. Evaluación diagnóstica de las adenopatías
cervicales en pediatría.
Redondo, M. J.; Guisasola, F. J.; Gó
mez, l.; Bobillo, H.; Blanco, A.; Conde,
F.; Medrano, c.; Valbuena, C.
Departamento de Pediatría. Hospital Clí
nico de Valladolid.

7. Sarcoma de Ewing exttaóseo. Aportación de
un nuevo caso y revisión de esta entidad.
Medrano, M. c.; Alvarez Guisasola, F.
J.; Gago, T.; Conde F.; Blanco, A.; Val
buena, c.; Villamañán, l.; Bobillo, H.;
González, H.
Hospital Clínico Universitario de Valladolid.

8. Diagnóstico y manejo de las disrritruias
fetales. A propósito de un caso.
Aldana, J.; Ardura, J.; Martínez, J. V.;
Mora, P.; López, M. R. .
Departamento de Pediatría y Ginecolo
gía-Obstetricia. Facultad de Medicina.
Universidad de Valladolid.

9. Vatiabilidad de la frecuencia respiratoria
en el primer mes de la vida.
Aldana, J.; Bretaña, M. L.; Andrés, J.
M.; Ardura, J.
Departamento de Pediatría. Hospital Clí
nico de Valladolid.

10. Síndrome Mixoma.
Moreno, c.; Abadi, A.; Vallés, U. P.;
Vidal, J.; Vallés, P.
Hospital Nacional «Marqués de Valdeci
Ila». Santander.
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11. Taponamiento catdíaco secundario a cate·
terización venosa central.
Abadí, A.; Capa García, L.; Moreno Bel·
zue, c.; Vallés, U. P.; Vallés Serrano, P.
Hospital Cantabria. Santander.

12. Osteoartritis neonatal a estreptococo Beta
Hemolírico del grupo B: A propósito de
dos observaciones.
Mora Gandarillas, 1.; Coto Cotallo, G.
D.; Salís Sánchez, G.; Ramos Aparicio,
A.; López Sastre, J. B.; Crespo Hernán·
dez, M.
Departamento de Pediatría. H. Ntra. Sra.
de Covadonga. Oviedo.

13. Infección por estafilococo dorado en re
cién nacidos. A propósito de un brote
epidémico.
Urbón Artero, A.; Nieto Conde, M. c.;
Romero Escos, M. D.; García ]iménez,
E.; Burguillo ]iménez, M. N.; Cuadrado
Bello, P.
Servicio de Pediatría. Hospital General de
Segovia.

14. Litotricia en Pediatña. A propósito de
tres casos.
García Vicente, S.; Coba, A.; Orejas, G.;
Rey, c.; Santos, F.; Málaga, S.
Sección Nefrología pediatría. Hospital C.
de Asturias. F. de Medicina. Oviedo.

15. Tumor de Wilms en la infancia. Expe
riencia de 17 años.
Benito, M. T.: Orejas, G.; García Vicen·
te, S.; Rey, c.; Santos, F.; Málaga, S.
Sección Nefrología Pediátrica. Hospital
Central de Asturias. Facultad de Medici·
na. Oviedo.

16. Sacroileitis aguda: A propósito de un ca
so.
Sánchez González, B.; Villena, E.; More
no, M.; Santamartina, V.; Nava, E.;
Grande, A.; González Hernández, P.
Hospital Virgen de la Vega. Salamanca.

17. Rabdomiolisis Aguda. Aportación de un
caso.
Villena, E.; Sánchez González, B.; More
no, M.; Martín García, M.; Grande, A;
Terceiro, O.
Hospital Virgen de la Vega. Salamanca.

18. La mortalidad infantil y sus submortalida
des en Castilla y León.
Lardelli, P.; Maderuelo, J. A.; Masa, J.;
Rubinos, O.; Navarro, M.; Sánchez, M.
Unidad Docente de Medicina Famtliar y
Comunitaria. Salamanca.

19. Teratoma Gástrico neonatal. Aportación
de un caso.
Solis, G.; Coto, C. D.; Ramos, A.; Me
néndez, L.; Fanjul, J. L.; Crespo, M.
S. Neonatología. Departamento de Pe
diatría. H. Covadonga. Oviedo.

20. EcograIJa e invaginación intesrinal.
Gutiérrez Fernández, M.; Torres Hinojal,
M. c.; Menau Martín, c.; Mohamad, 1.;
Antón Losada, A.; Frey Alvarez, F.; Ro
dríguez Fernández, 1.
Complejo Hospitalario INSALUD de
León.

18:30 h. Descanso.

19:00 h. MESA REDONDA: «HIPOCRECI
MIENTOS: ANÁLISIS cRÍTICO DE LA
UffilZACIÓN TERAPÉUTICA DE LA
HORMONA DE CRECIMIENTO».

MODERADOR: PROF. E. sÁNCHEZ
VILLARES

• Metodología diagnóstica actualizada.
Dra. C. Luzuriaga Tomás.

• Pubertad y crecimiento. Análisis de los
métodos de predicción de talla. Dra.
M. J. MartÍnez Sopena.

• Resultados terapéuticos con el empleo
de hormona de crecimiento. Dr. J.
Prieto Veiga.

• Otras indicaciones de la G. H. Dr. F.
M. Rivas Crespo.

21:30 h. Cena de Confraternidad y Entrega
del Título de Socio de Honor a los Prof.
D. Luis Sánchez Granjel y D. Del1m Pé
rez Sandoval.

Sábado, día 16 de febrero

9:00' h. Comunicaciones. Dr. F. Lorente To
ledano. Dra. Pedraz GarcÍa.

21. Hábito de fumar entre adolescentes Ber
cianos: resultados preliminares.
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Piñeiro Fernández, c.; Fidalgo Alvarez,
l.; López Pacios, D.; Fueyo Orayo, E.;
Fernández Picón, 1.
Servicio de Pediatría. Hospital Camino de
Santiago. Ponfe1Tada.

22. Aspectos biológicos de la respuesta tardía
en las reacciones alérgicas.
Lorente, F.; Romo, A.; Gatcía, M. J.; Be
ga, B.
Unidad de Inmunoalergia Pediátrica,
Hospital Clínico Univ. Salamanca.

23. Respuesta de anticuerpos a la inmunote
rapia con veneno de himenópteros en
alérgicos al mismo.
Romo, A.; Lorente, F.; De Dios, B.;
García, M. J.
Unidad de Inmunoalergia Pediátrica.
Hospital Clínico Universitario de Sala
manca.

24. Diagnóstico diferencial maduración tardía
y déficit parcial de G. H. en un adoles
cente. Estudio hormonal para un diag
nóstico precoz.
Hermoso, F.; Alonso, S.; Aldana, J.; Ro
dríguez, M.; Alvatez, C.
Departamento de Pediatría. Hospital Clí
nico de Valladolid.

25. Inducción de la pubertad en un déficit
de GH asociado a hipogonadismo hipo
gonadotropo.
Hermoso, F.; Aldana, J.; Alonso, S.; Ro
dríguez, M.
Departamento de Pediatría. Hospital Clí
nico de Valladolid.

26. Pseudopseudohipoparatiroidismo familiar.
Diagnóstico diferencial.
Hermoso, F.; Rodríguez, M.; Alonso, S.;
Aldana, J.
Departamento de Pediatría. Hospital Clí
nico de Valladolid.

27. Valoración de la hipercolesterolemia in
fantil como problema de salud en la
Z.B.S. «Arturo Eyries» de Valladolid.
Ruiz, c.; Pacheco, c.; Sánchez, D.; Nie
to, A. l.; Ontoria, M.
Centro de Salud «Arturo Eyries» de Valla
dolid.

28. Urgencias pediátricas en atención prima
ria.

Sánchez Benítez de Soto, M. L.; García
Ledesma, L.; Del Molino Anta, A.; Mat
tín Ruano, J.; Miguel Miguel, G.; Martín
Bueno, A.
Centro de Salud «La Alamedilla» y «Ga
m'do Sur». Salamanca.

29. Informatización de un Servicio de Pedia
tría. Modelo adaptado al proyecto «altas».
Ochoa, c.; Castro, H.; Castaño, M. r.;
Luque, c.; Catrascal, A.
Servicio de Pediatría. Hospital «Virgen de
la Concha». Zamora.

30. Estudio sobre los recién nacidos menores
de 1.500 g. con apoyo respiratorio.
Pedraz G.', M. c.; Vegas Sáiz, B.; Beni
to Zaballos, M. F.; Salazat Villalobos, V.
Unidad Neonatal. Hospital Clínico de Sa
lamanca.

10:15 - 10:30 h.: Descanso.

31. Características de las diarreas víricas.
Riego, G.; Villamañán, l.; Calvo, c.; Al
dana, J.; Alonso Franch, M.
Departamento de Pediatría. Hospital
Universitario de Valladolt'd.

32. Evolución de la natalidad y de la mortali
dad perinatal en nuestro hospital entre
1979 y 1990.
Salís, G.; Coto, G. D.; Cano, A.; Mora,
l.; Ramos, A.; López Sastre, J. B.; Cres
po, M.
S. Neonatología. Departamento de Pe
diatría. H. Covadonga. Oviedo.

33. Aportación de un caso de nefritis tubu
lointersticial asociada a la administración
bacampicilina.
Mattínez Mattínez, M.; Saldaña, M.; Val,
F.; Prieto, M.; Alvatez Granda, l.; Gar
cía Fuentes, M.
Hospital Universitario Valdecilla. Facultad
de Medicina. Santander.

34. Epidemiología de los traumatismos cra
neoencefálicos en la infancia: Revisión de
393 casos atendidos en un hospital de re
ferencia.
Cué, R.; Rodríguez Alvatez, A.; Díaz
Vázquez, C. A.; De Juan Frigola, J.; Ma
yoral, B.; Ramos Pérez, A.; Crespo Her
nández, M.
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Unidad de Neuropediatría. Departamen
to de Pediatría. Hospital Universitario
Covadonga. Oviedo-Asturias.

35. Status convulsivo: Estudio de 53 casos pe
diátricos consecutivos.
Pérez Vaquero, A.; Benito, M.; Ramos
Pérez, A.; Díaz Vázquez, C. A.; De
Juan, J.; De Castro, J. M.; Díaz Martín,
J.; Crespo Hernández, M.
Unidad de Neuropediatría. Dpto. de Pe
diatría. Hospital Universitario Covadon
ga. Oviedo-Asturias.

36. Incidencia de las crisis cerebrales en un
hospital de referencia.
Mayoral, B.; Díaz, c.; De Juan, J.; Ro
dríguez, J. A.; Cué, R.; Crespo, M.
Unidad de Neuropediatría. Departamen
to de Pediatría. Hospital Universitario
Covadonga. Oviedo-Asturias.

37. Enfermedad de Friedreich: Presentación
de dos casos.
De Castro, J. M.; De Juan Frigola, J.;
Díaz Vázquez, C. A.; Benito, M.; Mola
Caballero, P.; Crespo Hernández, M.
Unidad de Neuropediatría. Departamen
to de Pediatría. Hospital Universitario
Covadonga. Oviedo-Asturias.

38. Estudio clínico y seguimiento de un pa
ciente con esclerosis tuberosa (Enferme
dad de Bourneville).
Mola Caballero de Rodas, P.; Díaz Mar
tín, J.; De Juan Frigola, J.; Díaz Váquez,
C. A.; Pérez Vaquero, A.; Crespo Her
nández, M.
Unidad de Neuropediatría. Departamen
to de Pediatría. Hospital Universitario
Covadonga. Oviedo-Asturias.

39. Miocardiopatía hipertrófica en nuestro
medio.
Ramos Pérez, A.; Barreiro Daviña, J.;
Díez Tomás, J. J.; Valdés-Hevia, J.; Cres
po Hernández, M.
Sección Cardiológica Infanttl. Departa
mento de Pediatría. H. Covadonga. Fa
cultad de Medicina. Oviedo.

40. Nuestra experiencia en la inmunoprofi
laxis de la hepatitis B en el recién na
cido.

De la Serna, P.; Rodríguez, M. Medrano,
M. c.; Buton, E.
Hospital Clínico Universitario de Vallado
lid.

41. Indicaciones de la témica de expansión ti
sular en la infancia.
Gutiérrez Dueñas, J. M.; Martínez Drcu
tia, M. J.; García Crespo, J. M.; Domín
guez Vallejo, J.
Servicio de Cirugía Pediátrica. Hospital
«General Yagüe». Burgos.

42. Epidemiología de los accidentes infanti
les.
Martín Ruano, J.; Muñoz Jiménez, D.;
Del Molino Anta, A.; Miguel Miguel,
G.; Martín Ruano, A.; Modenes Morales,
M. V.
Centro de salud «La Alamedtlla». Sala
manca.

43. Síndrome XYY: Variabilidad de expre
sión clínica en dos pacientes pediátricos.
Diego Núñez, M. A.; Prieto Veiga, J.;
Rey Sánchez, J.; Salazar Veloz, J. F.; De
Manueles Jiménez, J.; Santos Borbujo, J.;
Martín Ruano, A.; Alvarez Aparicio, E.;
Cedeño Montano, J.
Unidad de Endocrinología Infanttl. Area
de psiquiatría infanttl. Sección de Genéti
ca. Sección de Neurología Infanttl. Hos
pital Clínico. Salamanca.

44. Tiroiditis de Hashimoto asociada a He
moglobinopatía Lepore.
Diego Núñez, M. A.; Prieto Veiga, J.;
Martín Ruano, A.; Martín Sanz, A. J.;
Cedeño Montaño, J.; Alvarez Aparicio,
E.; Martín Sánchez, S.
Unidad de Endocrinología Infanttl. Hos
pital Clínico. Salamanca.

45. Pubertad precoz asociada a displasia fi
brosa poliostótica (Síndrome de Mccune
Albright).
Martín Ruano, A.; Alvarez Aparicio, E.;
Prieto Veiga, J.; Cedeño Montaño, J.;
Diego Núñez, M. A.; Martín Sanz, A. J.
Unidad de Endocrinología Infantil. Hos
pital Clínico. Salamanca.

46. Aminoácidos arnitina y arginina en el tra
tamiento de las tallas bajas variantes de la
normalidad.
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Martín Ruano, A.; Prieto Veiga, ].; Die
go Núñez, M. A.; Martín Sanz, A. ].;
Alvarez Aparicio, E.; Cedeño Montaña,
].; Martín Ruano, ].
Unidad de Endocrinología Infant¡l. Hos
pital Clínico. Salamanca.

12:15 h.: Descanso.

12:30 h.: Conferencia de clausura (Prof. J.
Ardura Fernández).
«APLICACIONES DE LA INFORMÁTI
CA A LA CONSULTA DE PEDIATRÍA».

UNIVERSIDAD DE CANTABRIA

FACULTAD DE MEDICINA

DEPARTAMENTO DE CIENCIAS
MÉDICAS Y QUIRúRGICAS

II CURSO DE ACTUALIZACIÓN
DE LAS EPILEPSIAS

Santander, 18-20 abril 1991

DIRECTOR DEL CURSO

Dr. José Luis Herranz Fernández, Profesor Ti
tular de la Universidad de Cantabria, Sec
úón de Neuropediatría, Hospital Universi
tario Valdec¡lIa, Santander.

OTRos PONENTES

Dr. Juan A. Armijo Simón, Profesor Titular de
la Universidad de Cantabria, Departamen
to de Farmacología Clínica, Hospital
Universitario Valdeúlla, Santander.

Dra. Rosa Arteaga Manjón-Cabeza, Médico
Adjunto, Secúón de Neuropediatría, Hos
pital Universitario Valdectlla, Santander.

Dr. Jaime Campistol Plana, Médico Adjunto,
Serviúo de Neuropediatría, HospitalInfan
ttl San Juan de Dios, Barcelona.

Dra. María Angeles Cid López, Neurofisiólogo
Clínico, Zaragoza.

Dr. Angel Díez Cuervo, Director Médico del
Hospital Instituto San José para Eptlépticos,
Madrid.

Dr. Gert Jacobi, Profesor Titular, Abtálung
für Neuropadiatrie, Universitats-Kinder
klt'nik, Frankfurt am Main.

Dr. Antonio Oliveros Juste, Jefe del Serviúo de
Neurología, Hospital Miguel Servet, Zara
goza.

Dr. Javier Salas Puig, Médico Adjunto, Servicio
de Neurología, Hospital General de Astu
rias, Oviedo.

PROGRAMA

JUEVES 18 DE ABRIL

10:00 h. Sistema Gabérgico y Eptlepsia.
Dra. R. Arteaga.

11:30 h. El electroencefalograma en el diag
nóstico, control terapéutico y pro
nóstico de las eptlepsias.
Dres. M. A. Cid Y A. Oliveros.

17:00 h. Convulsiones y eptlepsias durante el
período neonatal.
Dr. ]. Campista!.

18: 30 h. Eptlepsias Reflejas.
Dr.]. Salas.

VIERNES 19 DE ABRIL

10:00 h. Eptlepsia postraumática.
Prof. G. Jacobi.

11:30 h. Trastornos psíquicos y eptlepsia.
Dr. A. Díez-Cuervo.

17:00 h. Mecanismo de acúón de los fárma
cos antieptlépticos.
Prof.]. Armijo.

18:30 h. Nuevas perspectivas Médico-Quirúr
gicas en el tratamiento de las eptlep
sias.
Prof. ]. Herranz.

SABADO 20 DE ABRIL

10:00 h. Antiepilépticos y embarazo.
Prof. ]. Armijo.

11:30 h. Manejo terapéutico de las convulsio
nes agudas y de los status eptlepti
coso
Prof. ]. Herranz.
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UNIVERSIDAD DE OVIEDO

Vice-Rectorado de Estudiantes y Extensión
Universitaria

III CURSO DE ESPECIALIZACIÓN SOBRE

AVANCES EN NEFROLOGÍA PEDIÁTRICA

Oviedo, 13 al 15 de junio 1991

Sección de Nefrología Pediátrica
Hospital Central de Asturias. Centro Universitario

Departamento de Medicina

PROGRAMA

Jueves 13

9:00- 9,45 h. Recogida de documentación.

9:45-10:00 h. Presentación del Curso.
Tema monográfico:
Fallo renal crónico. Medidas
preventivas.
Moderador: Prof. Dr. S. Mála
ga (Oviedo).

10:00-11:00 h. Conferencia:
Prevención del fallo renal en
nuestro medio. Su importan
cia y posibilidades de actua
ción.
Prof. De. S. Málaga (Oviedo).

11:00-11:30 h. Conferencia:
Nefrotoxicidad de los antibió
ticos en el período neonatal.
Prof. Dr. R. Hernández (Va
lencia).

11:30-12:00 h. Descanso.

12:00-13:00 h. Conferencia:
Diagnóstico y tratamiento pre
coces de las uropatÍas obstruc
tivas congénitas.
Prof. Dr. J. Tovar (San Sebas
tián).

13:00-14:00 h. Pregunta el experto.

14:00-16:00 h. Almuerzo (Cafetería de la Fa
cultad de Medicina).

16:00-17:00 h. Conferencia:
Diet and progression of chro
nic renal failure.
Prof. De. W. Mitch (Adanta,
USA).

17:00-18:00 h. Conferencia:
Osteodistrofia renal en pacien
tes pediátricos en diálisis peri
toneal crónica.
Prof. Dr. I. Salusky (Los An
geles, USA).

Viernes 14

Tema monográfico:
Fallo renal crónico. Aspectos
clínicos y terapéuticos.
Moderador: Prof. Dr. F. San
tos (Oviedo).

10:00-11:00 h. Puesta al día:
Fisiopatología del fallo renal
crónico.
Dr. C. Loris (Zaragoza).

11:00-12:00 h. Fisiopatología del hipocreci
miento del fallo renal.
Prof. De. F. Santos (Oviedo).

12:00-12:30 h. Descanso.

12:30-13:30 h. Conferencia:
Mechanisms for protein break·
down in experimental uremia.
Prof. Dr. W. Mitch (Adanta,
USA).

13:30-14:00 h. Experiencia clínica.
Hemodiálisis crónica.
Dra. M. Navarro (Madrid).

14:00-16:00 h. Almuerzo (Cafetería de la Fa
cultad de Medicina).

16:00-17:00 h. Conferencia:
Anemia del fallo renal crom
co. Tratamiento con eritropo
yetina.
Dra. M. Navarro (Madrid).

17:00-18:00 h. Experiencia clínica:
Diálisis peritoneal cromca:
Complicaciones infecciosas.
Prof. Dr. I. Salusky (Los An
geles, USA).
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Sábado 15

Sesión matinal Mesa redonda:
Actualización terapéutica en
Nefrología Pediátrica
Moderadora: Dra. M. Navarro
(Madrid).

10:00-10:45 h. Hipercalciuria idiopática.
Prof. Dr. R. Hernández (Va
lencia).

10:45-11: 30 h. Reflujo vésico-ureteral.
Prof. Dr. J. Tovar (San Sebas
tián).

11:30-12:00 h. Descanso.

12:00-12:45 h. Hormona de crecimiento.
Dr. C. Loris (Zaragoza).

12:45-13:30 h. Drogas hipotensoras.
Drs. C. Rey, G. Orejas y S.
García Vicente (Oviedo).

13:30 h. Clausura del Curso y entrega
de diplomas.

DIRECCIÓN DEL CURSO:

Serafín Málaga y Fernando Santos

Profesores Titulares de Pediatría

V REUNIÓN ANUAL

DE LA SECCIÓN DE PEDIATRíA

EXTRAHOSPITALARlA DE LA A.E.P.

Santander 3, 4 y 5 de octubre de 1991

Programa Preliminar

Secretaría:
Viajes Altamira. CI San Fernando, 72
39010 Santander, Teléf. (924) 37 67 66
Fax.: (942) 37 1808. Telex. 35769.

PROGRAMA CIENTÍFICO

Viernes, día 4

8:30-10:00 h. Sesiones simultáneas.

Comunicaciones libres.

Porters.

10:00-11 :30 h. Taller.
«Actualización de las inmuni
zaciones: Calendario vacuna!».

Director: Manuel Adán (Zara
goza).

Secretario: José del Pozo Ma
chuca (Sevilla).

11:30-12:00 h. Descanso.

12:00-13:30 h. Sesión plenaria.

Mesa redonda: Pediatría Asis
tencial.

Tema: «Problemas dermatoló
gicos más frecuentes en Pedia
tría».

Moderador: Alfredo Mondria
Pérez (Valencia).

Ponentes: Antonio Zambrano
(Madrid), Tomás Rodríguez
Cañas (Sevillla) y Yon Albisu
Andrade (San Sebastián).

14:00 h. Almuerzo de Trabajo.

16:00-17:30 h. Taller.

«Timpanometría».

Director: José Rosell Barberá
(Barcelona).

Secretario: Miguel Cruz Caba
llero (Sevilla).

17:30-18:00 h. Descanso.

18:00-19:30 h. Sesión plenaria.

Mesa redonda: Pediatría Pre
ventiva.

Tema: «Hiperlipidemias en
Pediatría: Conducta a seguir».

Moderador: M. a Teresa Mu
ñoz Calvo (Madrid).

Ponentes: Inés Hidalgo Vica
rio (Madrid), Antonio Sarriá
Chueca (Zaragoza) y Jaime
Dalmau Sena (Valencia).

Sábado, día 5

8:30-10:00 h. Sesiones simultáneas.

Comunicaciones libres.

Posters.



382 NOTICIARIO

1O:00-Il:30 h. Taller.
«Técnicas de exploración de
aparato locomotor».

Director: Luis González Tra
pote (Barcelona).

Secretario: Juan Gasull (Palma
de Mallorca).

11:30-12:00 h. I>escanso.

12:00-13:30 h. Sesión plenaria.

Mesa redonda: Pediatría Pro
fesional.

Tema: «Futuro de la Pediatría
Extrahospitalaria».

Moderador: Francisco Muñoz
García (San Sebastián).

Ponentes: Alfredo García
Guerrero (Sevilla), Carlos Ma
rina López (Madrid) y Carlos
A. Wennberg (Barcelona).

14:00 h. Almuerzo de Trabajo.

16:00-17:30 h. Taller.

«Nuevas Fórmulas Magistra
les».

Director: Joaquín Callabed
Carracedo (Barcelona).

Secretario: José Antonio Jara
Muñoz (Murcia).

17:30-18:30 h. Conferencia Extraordinaria
(Conferencia Nestlé).

Profesor: Robert]. Haggerty.
Willian T. Grant Foundation
and I>epartament of Pedia
trics, Cornell University Medi
cal Colleg - New York.

Tema: «Programa de I>esarro
110 Académico de la Pediatría
General».

19:00 h. Asamblea General. Acto de
Clausura.

FE DE ERRATAS

Los autores del artículo: <Sífilis connatal precoz. A propósito de dos ob
servaciones» son M. ]. Lozano; V. Canduela; I. Ortuzar;]. Gómez-Ullate;
R. Galván y M. Garcia Fuentes. Por error ha sido omitido este último
autor.
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Ictericias infantiles .... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 161
IgE .... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 325
Infancia ... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 109
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Intoxicaciones.................... .. .. .. .. .. .. . 7, 19, 125, 303
Invaginación intestinal 347
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