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ORIGINALES

Desarrollo del peso y de la talla en una población valenciana entre los 3 y
los 17 años

F. FORRIOL CAMPOS, J. A. PASCUAL MAIQUES y 1. GóMEZ PELLICO

RESUMEN: Se han estudiado el peso y la talla en una población escolar valenciana de
ambos sexos compuesta por 1.676 escolares (663 varones y 1.013 hembras), con edades
comprendidas entre los 3 y los 17 años de edad. Se presentan los resultados obtenidos
en cada sexo y en cada año de edad. La altura media obtenida a los tres años de edad
es de 99,53 cms. en los varones y de 102,46 cms. en las hembras. A los 17 años de
edad, los valores medios son de 174,51 cms. y de 163,08 cms. respectivamente. El peso
varía de 14,9 Kg. en los varones, y de 15,44 Kg. en las hembas a los tres años hasta
69,36 Kg. Y 54,07 Kg. respectivamente, a los 17 años de edad. PALABRAS CLAVE: CRECI
MIENTO - ALTURA - PESO.

DEVELOPMENT OF WEIGHT AND HEIGHT IN A POPULATION FROM VALEN
CIA BETWEEN 3 AND 17 YEARS OLD. (SUMMARY): The weight and height of a po
pulation of both sexes from Valencia was studied. This study included 1.676 school
children (663 males and 1.013 females), with ages between 3 and 17 years of age. The
results are separately expressed for every sex and every year of age. The mean height
was 99.53 cm. for males and 102.46 for females at 3 years of age and 174.51 cm. and
163.08 cm. respectivelyat 17 years. The wight varied from 14.9 kg. for males and 15,44
kg. for females at 3 years of age until 69.6 and 54.07 kg. respectively at 17 years. KEY
WORDS: GROWTH, WEIGHT, HEIGHT.

INTRODUCCIÓN

Los estudios de la talla y el peso de
una población en crecimiento son básicos
para el conocimiento antropológico y,
también, de gran utilidad para el segui
miento y control del desarrollo indivi
dual.

MATERIAL y MÉTODO

Se ha obtenido la altura y el peso en
una población escolar formada por 1.636

escolares de ambos sexos (1. O13 chicas y
663 chicos) de diferentes colegios de la
ciudad de Valencia y de sus alrededores.
Para la obtención del peso se ha utilizado
una balanza transportable de dos brazos,
colocando al sujeto con la menor cantidad
de ropa posible y ajustando cada vez la
balanza al cero. Para medir la talla se ha
colocado al sujeto descalzo con los talones
en contacto y en posición de firmes con la
cabeza en posición del plano de Frankfurt,
instruyendo a cada individuo para que
efectúen una inspiración profunda y per
manezca erguido.

Departamento de Ciencias Morfológicas y Cirugía. Universidad de Alcalá de Henares.
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De cada uno de los parámetros, en ca
da sexo y edad, se han obtenido el valor
medio, la desviación estandar así, como
los percentiles 5, 50 Y 95.

RESULTADOS

La altura (Tabla 1) (Fig. 1), aumenta
en los varones progresivamente hasta los
17 años de edad, siguiendo las hembras
un comportamiento distinto, pues se de
tiene el crecimiento a partir de los doce
años de edad.

Hemos encontrado diferencias estadís
ticamente significativas (p < o.01) en los
varones de año en año hasta los 6 años de
edad, entre los 6 y los 7 años (p < 0.05);
entre los 7 y los 8 años (p < 0.01); entre
los 9 y los 10 años (p < 0.01); entre los
10 y los 11 años (p < 0.05); entre los 12
y los 13 (p < 0.01); entre los 13 y los 14
(p < 0.05) y entre los 16 y los 17 años (p
< 0.05).

cma
180

170
ALTURA

18

150

140

130

I I I I I I I I I I I I I
5 11 7 8 9 10 11 12 13 14 15 111 17 añoa

FIG. 1. Desarrollo de la altura (p < 0.01)
(_s_ = chicos; - -0- - = chicas)

Las chicas siguen un crecimiento más
homogéneo en su talla, existiendo diferen
cias estadísticamente significativas entre
los 3 y los 13 años de edad de año en

TABLA I. DESARROLLO DE LA ALTURA (cm). RESULTADOS ESTADISTICOS

EDAD CHICOS CHICAS

N DS p5 p5ü p95 N DS p5 p5ü p95

3 40 99.53 4.63 90.5 99 107.6 48 102.46 6.78 93.1 100.6 115.25
4 38 107.58 5.06 100.35 108 116.2 66 106.99 4.95 98.6 107 114.25
5 59 114.18 4.31 106 113.8 123.25 57 113.32 5.64 102.8 114.85 120.5
6 57 120.85 5.94 110.25 120.25 130 62 119.73 5.5 111.25 119.4 129.7
7 56 124.37 5.73 113.5 125 132.4 82 125.51 5.28 117.45 125.5 133.7
8 40 131.29 6.46 119 130 143 97 129.86 5.26 120.2 130 137.8
9 40 134 7.59 113.7 134 142.5 101 136.26 6.4 125.9 136 146.75

10 35 141.02 6.26 129.5 140.5 151.2 103 142.33 6.78 160.4 142.5 152.6
11 37 146.27 6.26 134.75 146.25 156 89 149.9 6.62 139.5 149.15 161
12 41 149.66 7.08 139 149 163 74 153.71 5.97 144.25 154 164.8
13 38 156.61 7.92 143.5 156 169 69 157.3 5.66 148.15 157.4 166.95
14 40 162.69 7.48 147.5 163 173.5 47 160.08 5.6 150.3 160 167.75
15 40 167.73 5.28 157.75 169 173.5 36 160.63 4.76 153 159.5 168.25
16 40 169.98 6.36 155.25 170 178.5 40 162.23 5.78 152.6 161 170
17 62 174.51 6.47 165 173.5 184.5 42 163.08 7.35 152.65 162.2 170.5
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año, estabilizándose el crecimiento poste
riormente.

A los 11 y 12 años de edad, la altura
hallada en las chicas es significativamente
mayor que la de los chicos (p < 0.05),
mientras que a los 15, 16 Y 17 años ocurre
lo contrario (p < 0.01).

El peso aumenta con la edad en ambos
sexos siendo significativas las diferencias
en los varones entre los 4 y los 5 años de
edad (p < 0.01); entre los 5 y los 6 años
(p < 0.01); entre los 6 y los 7 (p <
0.05); entre los 9 y los 10 (p < 0.05) y
entre los 13 y los 14 años de edad (p <
0.05). En las chicas hemos encontrado di
ferencias estadísticamente significativas en
todas las edades entre los 4 y los 11 años
de edad (p < 0.01). (Tabla I1) (fig. 2). A
los 11 Y 12 años de edad, el peso medio
de las hembras es significativamente ma
yor (p < 0.05) que el de los chicos, mien
tras que a los 15, 16 Y 17 años es mayor el
peso de los chicos (p < 0.05).

Kg
70

60
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40

30

20

10 -

3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 18 17 años

FIG. 2. Desarrollo del peso (p < 0.01)
(_e_ = chicos; - -0- - = chicas)

DISCUSIÓN

La altura y el peso son dos de los datos
antropométricos más estudiados y específi
cos de una población. Sobre la altura in
fluyen una serie de factores externos como

TABLA n. DESARROLLO DEL PESO (Kg). RESULTADOS ESTADISTICOS

EDAD CHICOS CHICAS

N x OS p5 p50 P95 N x OS p5 p50 p95

3 40 14.9 2.98 10 15 19 48 15.44 3.76 10.5 15 22
4 38 16.74 2.46 12.5 16 21 66 16.94 3 13 16 22
5 59 20 3.46 15.5 19 26.5 57 19.54 4.72 13.5 19 29.5
6 57 23.31 3.94 18 21.5 30.5 62 22.9 3.85 17.5 22 30
7 56 26.34 5.06 19 25 34 82 26.27 5.24 19.5 25 36
8 40 28.62 5.63 20 28 37 97 29.66 4.74 22.5 30 37
9 40 32.27 5.89 25.5 30 42 101 33.21 5.82 24.5 32.5 43

10 35 37.8 7.52 28 37 51 103 40.24 7.41 29 39 52
11 37 39.94 8.7 27.5 38 54.5 89 45.09 7.48 34.5 44 56
12 41 42.8 8.03 30.5 41.5 57 74 47.58 8.43 34 48 61.5
13 38 48.34 9.05 35 45 64 69 49.54 5.96 40 49 57
14 40 56.3 10.12 37 55 73 47 51.81 7.49 39.5 52 63.5
15 40 57.9 6.12 49.5 58 68.5 36 53.47 5.79 44 51 63
16 40 60.77 8.71 42.5 60 72 40 56.21 7.24 43 55 73
17 62 69.36 10.72 54 67 89 42 54.07 7.02 43 53 64.5
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son la edad, la altura de los discos inter
vertebrales, las curvaturas fisiológicas de la
columna vertebral, el momento del día
en el que se hace la medición (4), así co
mo la denominada aceleración o creci
miento generacional.

La aceleración es un dato importante a
tener en cuenta. Según ROTHER y co15.,
1978 (9), la talla aumenta unos 2.5 cms.
por decenio. La aceleración conlleva tam
bién cambios en las proporciones corpora
les como se ha estudiado en la población
japonesa (10).

El desarrollo de la primera infancia se
caracteriza por un rápido crecimiento en
longitud, peso y perímetro cefálico. Esta
velocidad decrece suavemente siguiendo
un crecimiento lineal durante la etápa
prescolar (11). Desde el primer al cuarto
año de vida, el crecimiento en altura y
peso es lineal y muy similar en todas las
poblaciones occidentales (5).

Entre los 6 y los 9 años de edad hay
un período de crecimiento rápido previo
al estirón puberal (13).

El mayor crecimiento anual en la altu
ra y el peso ocurre en los chicos entre los
once y los doce años de edad y entre los
doce y los trece años en las chicas (8, 12).

Hay un hecho característico en las grá
ficas de crecimiento del peso y de la altu
ra conocido en la literatura y reflejado en
nuestros resultados. Las chicas son más al
tas y pesan más comparativamente que
los chicos de su misma edad en un mo
mento determinado del crecimiento.

En nuestras tablas, las hembras a los
doce años son más altas que los varones
de su misma edad (p < 0.05), mientras
que a los trece años esta diferencia desa
parece y a partir de los quince años de
edad son los chicos más altos que las chi
cas ya que estas han estabilizado su crecí
miento. Con el peso ocurre algo semejan-

te, a los 11 y a los 12 años, las chicas pe
san más por término medio que los chicos
(p < 0.05), mientras que a partir de los
15 años, como veíamos con la altura, ocu
rre lo contrario. Estos hechos vienen de
terminados por una pubertad más tem
prana en las chicas y una detención del
crecimiento más precoz.

También CRASSELT y co15., 1985 (1),
en un estudio efectuado entre escolares de
la República Democrática de Alemania,
encuentran entre los 9 y los 12 años un
crecimiento anual ligeramente mayor en
las chicas que en los chicos para invertirse
esta tendencia a los 14 años de edad
cuando el crecimiento anual es mayor en
los chicos. Las chicas alcanzan entre los 11
y los 12 años, el mayor pico de crecimien
to anual que según estos autores se debe
al estirón puberal que se produce uno o
dos años antes de la menarquia. Hay
autores que han señalado una relación en
tre el crecimiento físico y la menarquia
(7) e incluso FRISCH, 1976 (3), sostiene
que es necesario alcanzar un cierto nivel
de adiposidad para que se produzca la
menarqUla.

En el estudio mencionado de CRAS
SELT y co15., 1985 (1), el valor medio del
peso corporal es igual en ambos sexos en
tre los 7 y los 10 años de edad. Luego,
las chicas poseen un peso medio mayor
que el de los chicos, siendo a los catorce
años cuando los chicos igualan el peso de
las chicas, divergiendo a partir de enton
ces los valores medios en ambos sexos a
favor de los hombres, de tal forma que
entre los 7 y los 18 años, aumenta el peso
de las chicas 33.5 Kg. y el de los chicos
43.8 Kg. Estos resultados coinciden con
los trabajos de FLUGEL y cols. (2) 1986 Y
de KEMPER y co15. 1985 (6), señalando
con ello el dimorfismo existente en el de
sarrollo del peso y de la altura.
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Infección tuberculosa durante la edad pediátrica: Casuística 1983-89

1. FIDALGO ALVAREZ, J. A. GÓMEZ CARRASCO, D. LóPEZ PACIOS y F. MARTÍNEZ QUIROGA

RESUMEN: Se revisan 83 casos de tuberculosis en edad pediátrica, estudiados entre enero
de 1983 y julio de 1989. La frecuencia de tuberculosis osciló entre 2.5 Y 11. 7 por mil ni
ños hospitalizados, y entre 5.5 y 22.4 por mil primeras consultas. La edad media de los
niños fue de 6.8 años, con ligero predominio de hembras (51 %), sobre varones. El
9.6 % de casos correspondían a meningitis tuberculosas. La prueba de Mantoux resultó
positiva (induración > de 6 mm) en 77 casos (93.9 %). el tamaño medio de la indura
ción fue de 14.3 mm. El foco de contagio se encontró en el 40.9 % de los casos, y
siempre en el medio familiar. La mortalidad sucedió en los casos de meningitis tubercu
losa, y fue de 2.4 %. PALABRAS CLAVE: TuBERCULOSIS. MENINGITIS TUBERCULOSA.

TUBERCULOSIS INFECTION IN CHILDHOOD: 1983-1989 CASUISTIC. (SUMMARY):
Eighty three cases of tuberculosis in infancy are reviewed between ]anuary 1983 and ]uly
1989. The incidence of tuberculosis ranged from 2.5 ro 11.7 for every thousand children
hospitalised and ranged from 2.5 ro 11.7 for every thousand children hospitalised and
ranged from 5.5 ro 22.4 in one thousand fírst visits. The average age of the children
was 6.8 years with a sligth predominance of females (51 %) over males. 9.6 % of the
cases corresponded ro tuberculous meningitis. Manroux' test proved positive (wheal > 6
mm) in 77 cases (93.9 %). The average size of the wheal was 14.3 mm. The source case
was found in relatives always, in 40.9 % of the children. Mortality occurred in the cases
of tuberculous meningitis, and was 2.4 %. KEy WORDS: TuBERCULOSIS. TUBERCULOUS
MENINGITIS.

Se estima que la tuberculosis mata a
tres millones de personas cada año, y que
cada año se producen de ocho a diez
millones de nuevos casos que son los que
van manteniendo la endemia (1, 2). En
nuestro país contrastan los datos de las en
cuestas tuberculínicas, que sugieren un
importante descenso de la endemia tuber
culosa (3, 4, 8), frente a los casos declara
dos a las autoridades sanitarias que han
aumentado (5, 6, 7). No obstante, los re
sultados de estudios epemiológicos confir-

man la existencia de un declive de la pri
moinfección entre escolares de nuestro
país (3) y de nuestra provincia (8).

En este trabajo presentamos la casuísti
ca de infección tuberculosa durante la
edad pediátrica, atendida en un hospital
general que cubre una población de
200.000 habitantes. Creemos que la divul
gación de estos datos puede contribuir a
un conocimiento más completo de la si
tuación actual de esta enfermedad en
nuestro medio.

Hospital Camino de Santiago. Servicio de Pediatría. Pon/errada.
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MATERIAL y MÉTODOS DISTRIBUCION ANUAL TUBERCULOSIS
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periodos anuales
_ POR MIL INGRESOS ~ POR MIL CONSULTAS

83

AÑO MEDIA DS N.O

1983 2.6 1.5 3
1984 6.2 3.8 8
1985 6.8 3.4 11
1986 5.9 4.0 18
1987 8.4 3.5 7
1988 7.0 4.1 16
1989 6.8 4.5 18

10

FIG. 1. Distribución anual de TBC por mil ingresos
o consultas

de varones entre los hospitalizados,
53.2 %, Y de hembras entre las atendidas
en consulta externa, 54.3 %.

TABLA I. EDAD MEDIA DE LOS PACIENTES

RESULTADOS

Comprende 83 niños atendidos entre
enero de 1983 a julio de 1989, en el Ser
vicio de Pediatría del Hospital Camino de
Santiago, 42 de los cuales precisaron hos
pitalización: Ningún niño estaba vacuna
do con BCG. Por problemas de registro,
quedan excluidos los casos de consulta ex
terna de los años 83 y 84. En cada caso se
realizó radiografía de torax anteroposterior
y lateral, hemograma con VSG, plaquetas,
prueba de tuberculina con 2 u PPD-RT 23;
en 22 pacientes hospitalizados se practicó
lavado gástrico para baciloscopia y cultivo
para mycobacterias. En los casos de tuber
culosis pulmonar, y cuando estaban indi
cados, se realizaron estudios del líquido
cefalorraquídeo, pleural y sinovial.

El diagnóstico de tuberculosis se es
tableció habitualmente por la existencia
de una clínica y radiografía de tórax suges
tiva junto a una prueba de tuberculina
positiva (induración > 6 mm).

El tratamiento administrado estuvo en
función de la forma clínica (9, 10, 11), no
habiéndose utilizado en ningún caso
pauta corta de tratamiento.

La frecuencia de tuberculosis durante
el período de estudio ha oscilado entre 2. 5
Y 11.7 por 1.000 niños ingresados, y entre
5.5 y 22.4 por 1.000 primeras consultas
externas, con tendencia a incrementarse en
los dos últimos años (fig. 1).

La edad media de los pacientes de
consulta externa fue superior (M = 7.7;
OS = 3.7) a la de los hospitalizados (M
= 5.6; OS = 3.9). La edad fue menor en
1983 que en el resto de los años (tabla I).
La distribución por sexos fue similar,
51 % hembras; hubo ligero predominio

Las formas clínicas asintomáticas pre
dominaron entre los niños atendidos en
consulta externa, mientras que las mani
festaciones graves de la enfermedad tales
como diseminación miliar y meníngea, re
quirieron hospitalización (tabla II). La
edad media de los niños con viraje simple
fue más elevada que la de los niños con
complejo primario, neumonía y ~ningi

tis (tabla III). El 75 % de los paCientes
afectos de meningitis tuberculosa tenía
menos de 5 años, destacando dos pacien
tes de 11 y 13 años respectivamente.
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TABLA lI. FORMAS CLÍNICAS EN CONSULTA Y HOSPITALIZADOS

CONSULTA

FA %

VIRAJE 19 51.3
COMPLEJO 10 27.0
NEUMONÍA 6 16.3
PLEURITIS 1 2.7
E. NODOSO 1 2.7
MILIAR O O
MENINGITIS O O
ÓSEA O O

INGRESADO S

FA %

6 10.2 P < 0.01
13 22.0 NS
17 28.8 NS
6 10.2 NS
5 8.6 NS
3 5.0 NS
8 13.5 NS
1 1.7 NS

TABLA III. EDAD MEDIA Y FORMA
CLÍNICA

FORMA CUNICA X OS

VIRAJE 8.6 3.4
COMo PRIMAR. 4.9 3.9
NEUMONÍA 4.8 3.2
MENINGITIS 5.0 4.8
MILIAR 4.6 3.8
PLEURITIS 5.8 3.8
ER. NODOSO 6.8 3.0
ÓSEA 9

S

P<O.Ol
P<O.Ol
P<0.05
P<0.05

NS
NS

El foco de contagio se encontró en e!
40.9 % de todos los casos y en e! 58.6 %
de los niños menores de 4 años. El foco
de contagio siempre recaía en familiares
de primero o segundo grado.

prueba de Mantoux

40 ~num::.::e::.:ro::.:ca:::so:::s -,

FIG. 2. Distribución de la reacción a 2 u PPD

COMENTARIOS

La mortalidad ocurrió en dos casos de
meningitis tuberculosa, lo que representa
e! 2.4 %.

20-2.48-12 12-16 16-20

mlllmetros de induracion
4-8

oL----' _

La tuberculosis sigue siendo una de las
principales causas de morbilidad y morta
lidad en e! mundo. Su frecuencia ha des-

10

20

30 -

La prueba de tuberculina resultó nega
tiva en 5 casos, 6 % de! total, que corres
pondían al 62.5 % de las formas menín
geas. La distribución de tamaños de las
reacciones tuberculínicas a 2 U PPD-RT 23,
se muestran en la figura 2. El tamaño me
dio de la induración de los casos positivos
fue de 14.3 mm., con un rango entre 5 y
24 mm. Setenta y siete de los 78 pacientes
positivos tenían una induración > 6 mm.
El diagnóstico de la mayoría de los pacien
tes, particularmente de consulta externa,

. se estableció por una anamnesis sugestiva
junto a una radiografía compatible y prue
ba de tuberculina positiva. La búsqueda
del baczlo en lavado gástrico se realizó en
22 casos, resultando positivo en 5, lo que
representa un 22.7 %.
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cendido en este siglo debido principal
mente a la mejora de condiciones socioe
conómicas y a la aparición de quimiotera
pia específica en los años 50. Los datos
epidemiológicos de nuestro país (3, 4, 8)
permiten afirmar que la tuberculosis du
rante la edad pediátrica no aumenta, sino
que disminuye, aunque lentamente. En
nuestra provincia (8), en 1988, la tasa de
prevalencia de tuberculosis a la edad de 6
años fue de 1.19 por 100, y a los 13 años
de 3.15 por 100, a la vez que el riesgo
anual de infección se situó en 0.118 por
100 a los 6 años y en 0.125 por 100 a los
13 años. Sin embargo, el número de niños
tuberculosos atendidos durante los últimos
7 años en nuestro centro, ha sido similar,
incluso con tendencia al aumento durante
los 2 últimos años. Informes de otros cen
tros muestran que la proporción de niños
tuberculosos por mil ingresos generales os
cila entre 2.5 y 18.1 (12, 13, 14), Y5.85 Y
7.12 por 100 entre enfermos ingresados en
unidades infecciosas (15), con tendencia
moderada o nula al descenso. La persisten
cia de altas tasas de infección en algunos
grupos de población (mineros) convivien
do con jóvenes generaciones cada vez me
nos infectadas (8), podrían explicar que el
número de niños tuberculosos que acuden
a nuestro hospital no haya disminuido.

La fuente principal de contagio son los
pacientes adultos bacilíferos, siendo la in
fancia y adolescencia los periodos más sus
ceptibles (4, 16). En nuestros caso, el foco
contagioso se pudo establecer en el
40.9 % de los casos, proporción similar a
la encontrada en otras series (16). La loca
lización del foco contagiante no se pudo
determinar nunca fuera del medio fami
liar.

La clínica de la primoinfección es ines
pecífica, siendo necesaria la realización

de Mantoux ante un cuadro de fiebre pro
longada. Otros síntomas de presentación
incluyen tos persistente, astenia y/o anore
xia mantenidas, catarros de repetición, cri
sis asmáticas, eritema nodoso o un síndro
me meníngeo (13, 19).

Los exámenes complementarios no son
característicos y el diagnóstico se confirma
habitualmente, por estudio del contacto
con el foco tuberculoso, investigación de
alergia tuberculínica, aislamiento del M.
tuberculosis y estudio anatomopatológico.
Las personas no vacunadas de BCG se con
sideraron infectadas de tuberculosis cuan
do presentaron induraciones > 6 mm. y
en los vacunados de BCG cuando la indu
ración> 15 mm. (18, 19). El 93.9 % de
nuestros pacientes con Mantoux positivo
tenían un diámetro de induración > 6
mm.

Se deben realizar estudios bacteriológi
cos para aislar el M. tuberculosis en el es
puto, líquido cefalorraquídeo, orina, lí
quido pleural, aspirado de adenopatías,
etc. Este tipo de estudios se realizó única
mente en el 37 % de nuestros pacientes,
resultando positivos el 22.7 % de los lava
dos gástricos y el 16.6 % de los líquidos
cefalorraquídeos procesados.

El tratamiento de la tuberculosis pul
monar no complicada consiste en asociar
isoniacida, 10 mg/kg, y rifampicina, 10
mg/kg, en dosis única durante 9 meses
(9, 10, 11). Por la gravedad que revisten
las formas diseminadas, se administra al
comienzo del tratamiento, un régimen de
tres fármacos (lO, 11, 14): isoniazida, y ri
fampicina durante 9 o 12 meses, y etam
butol de 15 a 25 mg/kg/día, durante tres
meses, o bien pirazinamida 15-30
mg/kg/ día, durante uno o tres meses. Al
gunos enfermos se benefician de un trata
miento breve con corticoides (20, 21).
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Niveles de flúor en las aguas de consumo público de Cantabria, y su
implicación en los programas pediátricos de prevención de la caries

A. GoNZÁLEZ DE ALEDO LiNOS'; F. ALVAREZ ALDUÁN" y C. PEREZ SANTOS'"

RESUMEN: Se ha realizado un análisis del nivel de flúor en 740 muestras de aguas de
abastecimiento público de Cantabria procedentes de las redes municipales, fuentes pú
blicas, manantiales y pozos. Ninguna de las muestras alcanza el nivel ideal recomenda
do por los OMS para la prevención de la caries de 1 mg/l, conteniendo el 93,9 % de las
aguas de la Comunidad Autónoma una concentración de flúor igualo menor de 0,1
mg /1. Se concluye que Cantabria se sitúa entre las regiones españolas susceptibles de
fluoración, y que mientras ésta no se realice, los suplementos de flúor a utilizar en pe
diatría primaria son los siguientes: de O a 2 años, 0,25 mg/día; de 2 a 3 años, 0,5
mg/día y en mayores de 3 años, 1 mg/día. PALABRAS CLAVE: CARIES. FLÚOR. AGUAS DE
CONSUMO PÚBLICO.

FLUORIDE LEVElS IN DRINKING WATERS FROM CANTABRIA AND ITS IMPLI
CATION IN PEDIATRICS PROGRAMMES FOR THE CARIES PREVENTION. (SUM
MARY): A srudy of fluoride levels was performed in 740 samples of public water supply
from Cantabria; these samples carne from municipal nerwork, public fountains, springs
and wells. No sample got the ideallevel (1 mg./l.) advised by the W.H.O. for preven
tion of caries; the 93.9 % of samples has < 0.1 mg./l. It is concluded that Cantabria is
one of the region in which the fluoridation of waters is advisable and meanwhile addi
tional suppliers of fluoride must to be used in Primary Pediatrics with the following do
sage: 0-2 years old, 0.25 mg./day; 2-3 y., 0.5 mg./d. and older than 3 y. 1 mg./d.
KEY WORDS: CARIES, FWORlDE, DRINKING WATERS.

INTRODUCCIÓN

Debido a la elevada prevalencia de ca
ries y enfermedad periodontal en la
mayoría de los países, tanto desarrollados
como en vías de desarrollo, la OMS reco
mienda que las autoridades sanitarias rea
licen la fluoración del agua de abasteci
miento público, por ser la medida más
eficaz y rentable de combatirlas (1). En su
defecto, puede recurrirse a los suplemen-

tos individuales de flúor en la edad infan
til, basados en el mismo mecanismo de
acción sistémica del flúor y por lo tanto
con la misma eficacia que la medida ante
rior, si bien con un coste más alto (2).
Cualquiera de las dos estrategias precisa
un conocimiento previo del contenido na
tural de flúor en el agua de consumo, en
el primer caso para comprobar la necesi
dad de la fluoración hasta alcanzar el nivel
óptimo de 1 mgIlitro, y en el segundo

Pediatra. Director de la Escuela de Puericultura de Cantabna.
Doctor en CienCIas Químicas. jefe de Secczon del Laboratoná de la Conse¡"e7ia de Sanidad.
licencIada en CienCIas Químicas y en FarmaCIa. Laboraton'o de la Conseje1ia de Sanidad
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para calcular la dosis individual de flúor
que necesita cada niño en función de su
edad (3).

Las publicaciones referentes al nivel
natural de flúor en el agua de Cantabria
son antiguas (4, 5), aunque disponemos
de un «mapa fluorimétrico» de la década
de los 70, realizado por la Diputación Re
gional y el Colegio de Farmacéuticos (no
publicado), que mostraba pequeñas dife
rencias con los datos de los estudios ante
riores. El propósito del presente trabajo
(que forma parte de un estudio más am
plio de las características de potabilidad de
nuestras aguas, que se publicará separada
mente) ha sido conocer el nivel actual de
flúor en las mismas, y con ello facilitar a
los pediatras de atención primaria el cálcu
lo de la dosis. de flúor que necesita cada
niño, hasta que las autoridades sanitarias
realicen la fluoración del abastecimiento.

MATERIAL y MÉTODOS

En la primavera de 1989 se procedió a
la recogida de muestras de las aguas de
consumo público utilizadas en Cantabria.
En total se recogieron 740 muestras, con
la siguiente procedencia: 428 muestras de
las redes municipales y traídas de aguas,
274 muestras de fuentes públicas y 38
muestras de manantiales y pozos. Todas
ellas se recogieron en recipientes de plásti
co y fueron trasladadas al laboratorio de la
Consejería de Sanidad en el plazo más
breve posible, siempre antes de las 24 ho
ras de su recogida.

El contenido de flúor fue determinado
mediante la técnica del electrodo de ión
selectivo (6, 7). Se fundamenta en que la
diferencia de potencial (en mV) generada
entre dos electrodos, (uno de ión selectivo
y otro de referencia) debida a la relación de
actividades de los iones F- del interior y
del exterior del electrodo selectivo (mues-

tra), proporciona una curva de trabajo al
representar gráficamente dicha diferencia
de potencial frente al logaritmo de la con
centración (mgll).

Las interferencias que pudieran produ
cirse (por la presencia de Si + 4, Al + 3 y
Fe + 3) se han evitado trabajando a un pH
entre 5 y 6, Yempleando una dilución 1: 1
con una solución amortiguadora (TISAB),

ajustada a un pH de 5,3 ± 0,2. Dicha so
lución contiene 58,5 gr. de cloruro sódico,
102 gr. de acetato sódico trihidratado, 0,3
gr. de citrato sódico dihidratado, y 15 mI.
de ácido acético glacial por litro.

La .muestra se homogeneiza con un
agitador magnético de teflón y se estabili
za, una vez introducidos los electrodos,
durante 4 minutos aproximadamente an
tes de efectuar la lectura.

El equipo de medida empleado ha si
do un ionómetro CRISON ión 831 con dos
electrodos, uno de ión selectivo específico
para fluoruros (Ingold ref. 157.205) Y otro
de referencia (Ingold ref 103033020), así
como una sonda de temperatura. Para que
la curva de trabajo tenga buena sensibili
dad, la diferencia de mV, obtenida en el
tramo recto, debe ser de aproximadamen
te 59 mV para un factor de diez en la
concentración de los patrones, a 20 oc. La
sensibilidad obtenida por este equipo y en
estas condiciones ha sido de 0,05 mgll de
ión F, Y el intervalo de trabajo de 0,1 a 1
mg/l.

RESULTADOS

Se encuentran representados en la Ta
bla 1. Merece la pena destacar que los mu
nicipios de Cantabria suministran agua
con menos de 0,3 mgll de F- a práctica
mente el 100 % de la población, y que
las 6 muestras con niveles de flúor supe
riores a 0,3 mg11 corresponden a pozos o



NIVELES DE FLUOR EN LAS AGUAS DE CONSUMO PUBLICO DE CANTABRIA... 105

Ene Feb Mar Abr May Jun Jul Ago Sep Ocl Nov Ole

Meses

O
o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 ro n ~ a M

Edad en años

NI Accidentes NI Otraa urgencla8 NI Accidentes NI Otrae Urgencias
160 I 1400 120 1000

140 1200 100 600
120

1000
100 80

600
600

60 60

60
600 400

400
40

40
200

20 200 20

13 Accidentes --+- Total urgencias l1li Accidentes --+- Olrae urgencias

FIG. 1 FIG.2.

15

20

10 12 14 16 18 20 22 24

HORA

100

150

200

NI Accidentes NI Controles
250r===-------,:--------'-'--=='-,25

Lunea Martee Mlercole8 Juoves Viernes Stlbado Domingo

Dla de la semana

160.-:=-------------'-'---=..::c::::....::c==;.. 1600

140 1400

120 1200

100 1000

80 800

60 600

40 400W _

O O

_ Accidentes --+- Otrae urgencias !El Accidentes --+- Grupo Control

FIG.3. FIG.4.

TABLA 1. CONTENIDO DE FLUOR EN LAS
AGUAS ANALIZADAS

manantiales de uso particular (3 muestras)
o a redes que abastecen a una población
muy reducida (3 muestras), por lo tanto
sin ninguna significación' desde el punto
de vista poblacional.

mg F 1I

:( O, I
O,Il - 0,2
0,21 - 0,3
0,31 - 0,4
0,41 - 0,5

> 0,5

N. o de muestras

695 (93,9 %)
29 (3,9 %)
10 (1,35 %)

2 (0,27 %)
4 (0,54 %)

°

DISCUSIÓN

Debido al escaso contenido de F en las
aguas españolas y siguiendo las recomen
daciones de la OMS, las autoridades sanita-'
rias de algunas Comunidades Autónomas
han iniciado las actuaciones técnicas y trá
mites legislativos conducentes a la fluora
ción del agua en su ámbito territorial (8,
9), así como algunos municipios de Cata
luña, Extremadura y Galicia.

La citada recomendación de la OMS di~

ce textualmente:

«La 31. a Asamblea Mundial de la Sa
lud insta a los Estados Miembros a que,
como parte de los planes nacionales de
prevención y lucha contra la caries, estu
dien la fluoración donde y cuando proce-
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da del agua de abastecimiento público; y
recomienda que cuando ello no sea viable
por razones técnicas o de otro tipo, se es
tudien otros métodos que permitan conse
guir una aplicación o una ingestión diaria
óptimas de fluoruros» (1). Es evidente que
esta recomendación se basa en la de
mostración de la eficacia y la inocuidad de
las citadas medidas. En cuanto a su efica
cia, se ha demostrado (en estudios epide
miológicos de hasta 40 años de duración)
que la ingestión habitual de agua con un
nivel de F alrededor de 1 mg/1 disminuye
en un 50-70 % la prevalencia de caries,
en un 75-95 % las extracciones dentales
en un 75 % las caries recidivantes que ne~
cesitan nueva obturación, en un 60 % las
maloclusiones, y que retrasa unos 3 años
la aparición de la 1. a caries (2, 10). Para
lelamente permite un ahorro entre 25 y 50
veces mayor que el coste, ahorro que
podría ser invertido en otras necesidades
sanitarias (2). Yen cuanto a su inocuidad,
el clásico libro de MAIER (11) recoge en un
apéndice los resultados de 52 trabajos que
documentan la ausencia de relación del
flúor contenido en el agua con ninguna
enfermedad conocida, humana o animal
así como su carencia de impacto sobre lo~
ecosistemas o los procesos industriales que
utilicen agua fluorada. Así pues, los resul
tados del presente trabajo, al demostrar el
bajísimo nivel de F de nuestras aguas (10
veces inferior al nivel «ideal») permiten
incluir a Cantabria entre las Comunidades

susceptibles de fluorar, de acuerdo con los
criterios de la OMS. En este sentido recibi
mos con satisfacción las manifestaciones de
nuestros responsable sanitarios que han in
dicado su voluntad de adoptar dicha me
dida.

Por otra parte, y mientras no se realice
la fluoración colectiva, seguirá siendo el
pediatra de atención primaria el responsa
ble de suministrar a los niños los suple
mentos de flúor que no están recibiendo
con el agua de bebida. Estos suplementos,
cuyo mecanismo de acción y eficacia son
similares a los de la fluoración del agua
potable, se deben aportar de acuerdo con
una tabla de dosificación que tiene en
cuenta 2 variables: la edad del niño y el
contenido de F en el agua que recibe (Ta
bla II). (3). En nuestra experiencia uno de
los mayores impedimentos que encuen
tran los pediatras para dar los suplementos
de F (a pesar de todas las recomendaciones
de organismos sanitarios y pediátricos na
cionales e internacionales) es el temor a la
yatrogenia producido por su desconoci
miento del nivel de F en su comunidad.
Esperamos haber aclarado esta cuestión en
Cantabria, al demostrar que todos los
abastecimientos significativos desde el
punto de vista poblacional contienen <
0,3 mgll de F (la mayoría menos de 0,1
mgll), debiendo utilizarse la dosificación
señalada en la primera columna de la Ta
bla II.

EDAD

TABLA n. DOSIFICACIÓN DE FLÚOR

NIVEL DE F EN EL AGUA DE ABASTECIMIENTO
----~=--=-=--=---:::~~~~~~~ -- - - ---

O
O

___________~<::.....::O:.::.,3...:m~g~/:.._1 -.::O:.:,3...'a'-'O:':,t...7 .rrm!gt.!./l :::.-':l'L-"-'~.J..- _
0-2 años 0,25 rng/día O' O·
2 - 3 años 0,50 rng/día 0,25 rng/día
3 - 13 años 1 rng/día 0,50 rng/día

'd M
d

ie.ntr~s dme la lactancia materna exclusiva, se deben dar 0,25 mg I día pues el F no pasa a la leche en
cantl a slgnrflcatlva.
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Accidentes en la infancia

C. OHOA, L. Rico',]. M. ANDRÉS, S. MBEROLA, A. CALVO GRINDILLA'

RESUMEN: Con la intención de conocer las características epidemiológicas de los acciden
tes en nuestro medio hemos realizado una revisión retrospectiva de los accidentes aten
didos en e! Servicio de Urgencias de! Hospital Clínico de Valladolid durante los años
1986, 1987 Y primer semestre de 1988; completando e! estudio con una encuesta, cu
bierta de forma prospectiva, ente las urgencias atendidas durante los meses de noviem
bre y diciembre de 1988 y enero de 1989. Los accidentes constituyen e! 19,2 % de
nuestras urgencias pediátricas, siendo los traumatismos de distinta etiología e! grupo
más numeroso (84,3 %), especialmente por caídas (25,6 %); entre los accidentes do
mésticos destacan las intoxicaciones (4,2 %) Yquemaduras (4,4 %). La incidencia máxi
ma tiene lugar entre las 13 y 21 horas, los sábados y entre los varones (p < 0,05) con
edad escolar (p < 0,01). El lugar habitual de! accidentes es e! colegio para los trauma
tismos y la cocina para los domésticos. No existían diferencias respecto características fa
miliares, nivel socioeconómico y tipo de vivienda, pero si en los hábitos paternos
(tabaco-alcohol p < 0,05) y en el rendimiento y adaptación escolar (p < 0,01). PALA
BRAS CLAVE: ACCIDENTES. TRAUMATISMOS. INFANCIA.

ACCIDENTS IN CHILDHOOD. (SUMMARY): The aim of this study is to know the epi
demiologic characteristics of accidents in our environment. So, we have carried out a re
trospective review of the accidents attended to Emergency Service of Clinic Hospital in
Valladolid in 1986, 1987, and the first six months of 1988. We have also completed
this study with a prospective interview among the emergencies attended in november
and december 1988 and january 1989. Accidents are 19.2 % of on pediatric emergen
cies, being traumas from different origin the most remarkable group (84.3 %), espe
cially by falls (25.6 %); among home accidents, we point out poisonings (4.2 %) and
burns (4.4 %). The peak of incidence is located between 13 and 21 hours, on saturdays
and in males (p < 0.05) of school-ages (p < 0.01). The most frequent place for the
accident are the school in traumatisms and kitchen in home accidents. We didn't find
any difference in family characteristics, socio-economic background and kind of house,
but we do in father's habits (tobacco-alcohol p < 0.05) and in school capacity and
adaptation (p < 0.01). KEY WORDS: ACCIDENTS. TRAUMATISMS. CHILDHOOD.

INTRODUCCIÓN

Los accidentes constituyen la pnmera
causa de muerte en los niños mayores de

un año en los países desarrollados y ade
más motivan una elevada morbilidad con
importantes repercusiones económicas (I,
2). Una encuesta realizada por leSA Ga-

, Servicio de Urgencias.
Departamento de Pediatría. Hospital Universitario. Valladolid.
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llup a nivel nacional mostró que el
8,17 % de las familias contaba con algún
hijo accidentado en los dos años previos
(1). Algunos estudios parciales han revela
do cifras superiores de incidencia anual,
28,4 % en Cantabria (3) y 34 % en la
Comunidad Valenciana (4).

El concepto de «accidente» fue defini
do por la OMS en 1958 como el «aconteci
miento fortuito, generalmente desgraciado
o dañino, independientemente de la vo
luntad humana, provocada por una fuerza
exterior, que actúa rápidamente y que se
manifiesta por un daño corporal o mental
identificable». Parece evidente que el
conocimiento de la epidemiología de los
accidentes es el primer paso para su pre
vención, lo que justifica la realización de
trabajos encaminados a aclarar las circuns
tancias implicadas. De esta manera valora
remos la importancia de las medidas pre
ventivas y estableceremos sugerencias y
prioridades.

MATERIAL Y MÉTODOS

Revisando los pacientes atendidos en el
Servicio de Urgencias de Pediatría del
Hospital Clínico Universitario de Vallado
lid durante los años 1986, 1987 Y primer
semestre de 1988, los accidentes consti
tuían el 11,9 % de las urgencias (5). La
magnitud del problema nos indujo a estu
diar más a fondo sus características epide
miológicas. Revisamos retrospectivamente
una muestra sistemática de los accidentes
atendidos en la segunda semana de cada
mes en esos años, obteniendo datos sobre
edad, sexo, hora del día, día de la sema
na, mes del año, exámenes realizados,
diagnóstico y si fue necesaria hospitaliza
ción. Asimismo realizamos un estudio
prospectivo de las urgencias atendidas en
los meses de noviembre y Diciembre de
1988 y enero de 1989, incluyendo los ni-

ños atendidos directamente en el área de
traumatología. Un grupo de 100 urgencias
no accidentales seleccionadas al azar, entre
las atendidas en ese período, fue utilizado
como grupo control. Se completó una en
cuesta con datos de filiación, edad, sexo,
lugar, hora y circunstancias del accidente,
características familiares, nivel socioeconó
mico, escolaridad, etiología y diagnóstico
del proceso. El cuestionario fue diseñado a
partir de otros modelos previamente pro
puestos (6, 7, 8, 9). En el tratamiento es
tadístico se utilizó análisis de distribución
de frecuencias, comparación de porcenta
jes, test de la t de student, chi cuadrado y
prueba exacta de Fisher.

RESULTADOS

A. Estudio retrospectivo

Se revisaron 1038 accidentes (11,9 %
del total de urgencias), cuya distribución
por diagnósticos figura en la tabla 1.

TABLA 1. DISTRIBUCIÓN POR DIAGNÓS
TICOS DE LOS ACCIDENTES RECOGIDOS

RETROSPECTIVAMENTE

DIAGNOSTICaS NUMERO %

Tráfico ............... 17 1,6
Traumatismos craneoen-

cefálicos ............ 2I7 20,9
Heridas ............... 134 12,9
Pronación dolorosa ..... 53 5,1
Otros traumarismos .... 313 30,1
Quemaduras .......... 45 4,3
Picaduras ............. 65 6,2
Mordeduras ........... 17 1,6
Intoxicaciones ......... 70 6,7
Cuerpos extraños ....... 106 10,2
Otros . . . . . . . . . . . . . . . . 1 0,1

TOTAL .............. 1.038

(En los traumatismos craneoencefálicos se exclu
yen los de tráfico).
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Los accidentes tuvieron lugar preferen
temente a mediodía y especialmente por
la tarde con 2 picos máximos a las 13 y 21
horas. El 60,3 % de los accidentes eran
varones, frente a un 54,8 % en el resto de
las urgencias (p < 0,001). Por edades (fi
gura 1) la máxima incidencia tiene lugar
en los 4 primeros años de vida (40 %),
aunque en menor grado que el resto de
hs urgencias (p < 0,001).

Por estaciones la incidencia es máxima
en primaver.a y verano con picos en los
meses de junio y septiembre, aunque sin
diferencias significativas respecto a otras
urgencias (figura 2).

Los días de la semana con más acci
dentes fueron el lunes y el sábado (figura
3), contrastando con lo observado en el
total de urgencias que destacaba el do
mingo (p < 0,001). Precisaron hospitali
zación el 8,9 %.

B. Estudio prospectivo

Los accidentes constituyeron el
19,26 % de las urgencias pediátricas. El

TABLA 11. DISTRIBUCIÓN POR DIAGNÓS
TICOS DE LOS ACCIDENTES DEL ESTUDIO

PROSPECTIVO

DIAGNOSTICaS NUMERO %

Heridas' . . . . . . . . . . . . . . 201 20,57
Contusiones' 388 39,71
Fracturas. . . . . . . . . . . . . . 77 7,88
Politraumatizados 13 1,33
Esguinces 121 12,38
Pronaciones dolorosas. . . 24 2,45
Quemaduras 43 4,40
Intoxicaciones 42 4,29
Cuerpos extraños . . . . . . . 53 5,42
Otros 15 1,53

TOTAL.. .. 977 1,53

(. Traumatismos cra-
neoencefálicos 74 7,5 )

grupo de estudio lo formaban 977 mnos
(el 87,16 % del total de accidentes aten
didos), cubriéndose de forma completa la
encuesta en 693 (70,85 %) Y en los 100
niños del grupo control. La distribución
por diagnósticos y causas se muestra en las
tablas II y III.

TABLA III. DISTRIBUCIÓN POR CAUSAS
DE LOS ACCIDENTES DEL ESTUDIO PROS

PECTIVO

CAUSAS NUMERO %

Tráfico 23 2,35
Peatón 10
Pasajero delantero . . . . 4
Pasajero trasero . . . . . . 9

Accidente deportivo. . . . 139 14,22
Parque infantil 70 7,16
Malos tratos. . . . . . . . . . . 20 2,04
Maquinaria 105 10,74
Arma de fuego. . . . . . . . 6 0,61
Mordedura animal ..... 5 0,51
Reyerta infantil. . . . . . . . 48 4,91
Otras caídas........... 216 22,10

Mismo nivel. . . . . . . . . 142
Precipitación 74

Otros traumatismos 200 20,47
Intoxicaciones 42 4,29

Medicamento . . . . . . . . 21
Cáustico. . . . . . . . . . . . 7
Detergente . . . . . . . . . . 2
Alimentos 5
Alcohol 2
Gas tóxico 3
Otros 2

Quemaduras 43 4,40
Escaldadura 5
Cocina 21
Eléctrica 8
Otras 9

Cuerpos extraños. . . . . . . 54 5,52
Otras 6 0,61

1. Edad. La media de edad para los
accidentados era 7,56 ± 4,31 años, supe
rior a la del grupo control (5,48 ± 4,02
p < 0,001), a expensas de los accidentes
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traumatológicos, cuya media de edad era
claramente superior a la de los accidentes
domésticos (quemaduras, intoxicaciones,
cuerpos extraños), 7,86 ± 4,29 y 5,49 ±
3,96 respectivamente (p < 0,001).

2. Sexo. 593 accidentados eran niños
(60,69 %) frente a 384 niñas (39,30 %).
Comparando con el grupo control (49 ni
ños / 51 niñas) la diferencia era significa
tiva (p < 0,05).

3. Características familiares. El nú
mero de hijos de la familia (Uno
11,86 %; Dos 33,57 %; Tres 35,31 %;
Cuatro 12,15 %; Cinco o más 7,09 %) Y
el orden en la serie (Mayor 25,14 %; Me
diano 22,25 %; Menor 40,6 %; Unico
11,99 %) no presentaban diferencias res
pecto al grupo control.

Tampoco existian diferencias en cuanto
estructura famtliar (estructurada 95,23 %;
desestructurada 2,88 %; no estructurada
1,29 %), relación entre progenitores (bue
na 65,36 %; regular 20,43 %; mala
4,63 %; no contesta 9,56 %), nivel de
formación del padre (superior 5,57 %;
medio 3,66 %; bachiller-formación profe
sional 22,72 %; elemental 59,23 %; anal
fabeto 8,79 %) Y de la madre (superior

2,47 %; medio 2,62 %; bachiller-forma
ción profesional 14,13 %; elemental
69,09 %; analfabeta 11,66 %), ingresos
familiares (más de 2 millones 11,86 %;
1,5 - 2 m. 16,35 %; 1 - 1,5 m. 31,83 %;
0,5 - 1 m. 19,97 %; menor de 0,5 m.
6,07 %) tipo de vivienda (propia 87 %;
alquiler 12 %) Y número de habitaciones
(4,10 ± 0,71).

El lugar de residencia (centro 9 %; ba
rrios obreros 69,2 %; zona marginal
8,6 %; otras zonas 8,3 %; desplazados
4,6 %) no difería respecto al grupo con
trol. Tampoco variaba significativamente
el lugar de recreo habitual de los niños
(cocina 2, 1 %; cuarto de estar 13 ,7 %;
dormitorio 19,7 %; terraza 6 %; calle
3,3 %; estar-dormitorio 36,5 %; indistin
to 17,2 %).

La adicción a tabaco, alcohol o drogas
en los padres era más frecuente entre
los accidentados (p < 0,05), a expensas
del tabaco (p < 0,05) en ambos proge
nitores y de la asociación tabaco - alcohol
(p < 0,01) en el padre (tabla IV).

4. Escolaridad El 75,46 % de los
accidentados estaban escolarizados por
tan solo el 49 % del grupo control

TABLA IV. HABITOS DE LOS PROGENITORES DE LOS ACCIDENTADOS Y DEL GRUPO
CONTROL

HABITOS PADRES CONTROL MADRES CONTROL

Tabaco (T) 395 81 265 53
Alcohol (A) 12 2 2 O

Drogas (D) O O O O
Nada 165 13 394 44
T + A 92 O 15 O

T + D O O O O

A + D O O O O

T + A + D 3 1 3 O
No comesút 14 3 12 2

(. p < 0,05; .. P < 0,01).
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(p < 0,001), diferencia originada funda
mentalmente por los accidentes traumato
lógicos. Respecto a la adaptación escolar
(buena 76,71 %; regular 18,32 % mala
4 %) Y al rendimiento escolar (alto
16,22 %; medio 46,94 %; bajo 19,27 %)
existe un claro predominio de la adapta
ción buena y mala (grupo control: buena
56,25 %; regular 43,75 %; mala O %;
P < 0,001) y de los rendimientos altos y
bajos (grupo control; alto 4,16 %; medio
77 ,08 %; bajo 8,33 % P < 0,001).

El 63,54 % de los accidentados con
escolaridad acudían a colegios públicos
por un 80 % de los del grupo control
(p < 0,05).

5. Circunstancias del accidente. La
hora del accidente (figura 4) presentaba
dos picos máximos a las 13 y 21 horas,
acumulando entre ambas horas la mayoría
de los accidentes. No existen diferencias
con el grupo control.

En los accidentes domésticos el acom
pañante era un familiar de primer o se
gundo grado en el 78,3 % de los casos
por un 42,2 % entre los traumatológicos,
encontrándonos que un 37 % de estos no
tenían acompañante (p < 0,001). El sexo
de la persona que le vigilaba era predomi-

nantemente femenino, siendo masculino
en el 15,1 de los accidentes domésticos
y el 27,7 % en los traumatológicos
(p < 0,05). En cuanto a la edad del vigi
lante (media: 32,07 % ± 13,63 años) y al
tipo de vigilancia (directa 36,9 %; indi
recta 63 %) no había diferencias por diag
nósticos.

En el momento del accidente el niño
se encontraba solo en el 29,7 % (52,3 %
en los domésticos por un 25,7 % en los
traumatológicos, p < 0,001), con otros
niños en el 57,24 %, aburrido en el
3,1 %, caprichoso en el 3,3 % Y dormía
en el 0,8 %, El accidente tuvo lugar (ta
bla V) preferentemente en el colegio y la
calle en los traumatológicos y en la cocina
y el cuarto de estar en los domésticos
(p < 0,001).

DISCUSIÓN

Los accidentes constituyen el 11,9 %
de nuestras urgencias pediátrkas, incre
mentándose al 19,2 % al incluir los niños
atendidos directamente en el área de trau
matología. Otros autores encuentran por
centajes entre 3,6 y 24 % (9, 10, 11, 12),
cifras tan dispares parecen ligadas a la di

TABLA V. LUGAR DEL ACCIDENTE. TOTALES, PORCENTAJES Y DETALLE POR GRUPOS
DIAGNÓSTICOS

LUGAR ACCIDENTE TOTAL % TRAUMAS DOMÉSTICOS

Cocina ................. 69 10,02 28 41
C. estar ................ 90 13,08 63 25
Dormitorio . . . . . . . . . . . . . 93 13,51 78 15
Bailo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 23 3,34 11 12
Terraza ................. 31 4,50 30 1
Otra casa ............... 35 5,08 31 3
Calle ................... 126 18,31 114 6
Colegio ................ 201 29,21 197 2
Otros .................. 20 2,90 20 O
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FIG. 4. Distribución por horas de los accidentes y
del grupo control en el estudio prospectivo

ferente planificación de cada servlclO de
urgencias, fundamentalmente a la mayor
o menor inclusión de consultas traumato
lógicas. En conjunto parece evidente la
importancia numérica de esta patología.

Analizando los diagnósticos, los trau
matismos de distinta etiología constituyen
el grupo más numeroso, un 70,7 % en el
estudio retrospectivo que se incrementaba
al 84,3 % en el prospectivo. En series pre
viamente publicadas el porcentaje oscila
entre un 30 y un 86 % (1, 4, 9, 10, 11),
presentando una relación positiva con el
porcentaje total de urgencias accidentales.
Las caidas son la causa más frecuente

(25,6 %), hecho apuntado por otros auto
res para los que originan entre el 22 Y el
52 % de los accidentes (1,4, 11). Un mo
tivo de consulta habitual en la edad prees
colar es la pronación dolorosa (10), en
nuestras series constituyó un 5,1 Y 2,4 %
respectivamente.

Entre los accidentes «t1plCamente» do
mésticos destacan las intoxicaciones, en
nuestras series un 6,7 Y4,2 %, encontrán
donos en la literatura porcentajes entre
2,4 y 10 % (1, 4, 10) e incluso superiores
si contaban con proporciones bajas de
traumatismos (9, 11). Las quemaduras, un
4,4 % de nuestros accidentes, son la se-
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gunda entidad diagnóstica, con un por
centaje similar al encontrado por otros
autores (1,2 - 7,5 %) (1, 4, 9, 10, 11).

Las horas más habituales de los acci
dentes son aquellas en las que la actividad
de los niños se incrementa o está menos
controlada, coincidiendo con horas de
ocio. Como ya se ha señalado en otras pu
blicaciones (9, 10) la incidencia máxima la
encontramos a mediodía y sobre todo por
la tarde, con picos máximos a las 13 y 21
horas. La no existencia de diferencias res
pecto al grupo control parece debido a
que esas horas coinciden con las de máxi
ma consultabilidad en los servicios de ur
genClas.

Aunque se han mencionado diferen
cias estacionales (9) no las hemos encon
trado en el estudio comparativo con las
urgencias no accidentales. Respecto la in
fluencia del día de la semana, se ha seña
lado que el sábado (11) y el domingo (9)
son los días con máxima incidencia; en
nuestro estudio predominaba el sábado de
forma significativa.

Por sexos existe un predominio mascu
lino significativo (60,6 %), similar al ob
servado por otros autores (1, 4, 9, 10, 11,
12, 13), que es mayor entre los traumatis
mos pero sin diferencias significativas res
pecto los accidentes domésticos.

La media de edad de los niños acci
dentados es de 7 años y medio, claramen
te superior a la del resto de las urgencias.
El alto porcentaje de traumatismos en
nuestra serie motiva esa diferencia; mien
tras que los accidentes domésticos y las ur
gencias no accidentales predominan en la
edad preescolar, los traumatismos son más
propios de edades posteriores. Asimismo
esa circunstancia explica que, en contraste
con otros autores (9, 11), las intoxicacio
nes y las quemaduras no sean la primera
causa de accidentes por debajo de los 4
años.

En cuanto a la sugerida relación de la
accidentabilidad con la clase social y/o las
características familiares (9) no hemos en
contrado diferencias importantes en nin
guno de los parámetros analizados respec
to al grupo control. Los hábitos paternos,
especialmente la asociación tabaco-alcohol
en el padre, podría considerarse como un
factor de riesgo, probablemente a través
de su influencia en la dinámica familiar,
aunque contrasta con la falta de significa
ción en otros parámetros.

La existencia de un mayor porcentaje
de altos y bajos índices de adaptación y
rendimiento escolar entre los accidentados
merecería un análisis específico de los pro
blemas de comportamiento antes de sacar
conclusiones.

Entre las circunstancias del accidente
destacar que los traumatismos acaecen pre
ferentemente en el colegio y los accidentes
domésticos en la cocina, y que el tipo de
vigilancia de los niños influye fundamen
talmente en la intoxicación quemaduras y
cuerpos extraños.

Analizando los distintos factores rela
cionados con la accidentabilidad, es preci
so hacer hincapié en todos aquellos que
son susceptibles de nuestra intervención.
Así la prevención de las caídas y otros
traumatismos con medidas arquitectónicas,
disposición de lugares de juego adecuados
y una correcta educación y adiestramiento
físico de los niños, puede disminuir la fre
cuencia del grupo más importante de acci
dentes. Una vez más hay que destacar la
necesidad de que los niños viajen en los
asientos traseros de los coches y con una
correcta sujección. La cocina debe ser con
siderada como un lugar peligroso para
cualquier niño, especialmente si existen
productos tóxicos a su alcance; el cuidado
de los envases, de los enchufes eléctricos,
de todos los objetos y maquinaria pesados
que hay en su entorno y una adecuada vi-
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gilancia de los niños más pequeños en los
domicilios pueden hacer disminuir la inci-
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PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA

La fiebre: ¿se conoce su significado y cuidados?

M. D. SUÁREZ, C. ZAzo, C. RODRÍGUEZ CEBRlÁN y M. lTURRALDE

RESUMEN: Hemos entrevistado a 100 madres que acudieron a la consulta de Pediatría
del Centro de Salud, con el fin de valorar su conocimiento acerca del cuidado y signifi
cado de la fiebre en el niño. Todos los encuestados utilizaban el termómetro. Conside
ran fiebre a partir de 37,5 ± 0,40°C de temperatura. El 38 % considera la fiebre un
signo de gravedad. El 92 % administra algún antitérmico en caso de fiebre. El más fre
cuente es el ácido acetilsalicílico (47 %). Lo dosifica correctamente el 79 % Ylo comien
za a administrar a partir de una temperatura de 38 ± 0,50°C. El 86 % aplica medidas
físicas antitérmicas. PALABRAS CLAVE: FIEBRE, ANTITÉRMICO, EDUCACIÓN SANITARIA.

THE FEVER, IS ITS MEANING AND CARE WELL KNOWN? (SUMMARY): We have
interviewed 100 mothers who attended ro the Pediatrics consulting of the Health Cen
ter, in order to value their knowledge about the care and the meaning of the fever in
child. All they used the thermometer; they considered as fever figures aboye 37.5 ±
0.4°c. The 38 % thought the fever was a sign of sever ill; the 92 % gave sorne antipy
retic in case of fever; the most frequent was the acetylsalicylic acid (47 %). The 79 %
dosed it correctly and administered it starting from 38 ± 0.5°C. The 86 % dispensed
physical antipyretic measures. KEY WORDS: FEVER, ANTIPYRETIC, HEALTH EDUCATION.

INTRODUCCIÓN

La fiebre es un síntoma muy frecuente
en el niño, representa el 20-28 % de las
consultas urgentes (1, 2). La presencia de
fiebre en el niño genera en la familia gran
ansiedad y determina la toma de decisio
nes, que con frecuencia son inadecuadas y
exageradas (1, 2) . Varias publicaciones re
comiendan la educación sanitaria de los
padres para evitar lo que SCMITI (3, 4, 5)
denomina «fiebre-fobia».

Nosotros, conscientes del problema y
con el fin de mejorar la educación sanita
ria de nuestro medio, hemos realizado
una encuesta a los padres de los niños con

Centro de Salud "El Cristo!!. Oviedo.

el fin de evaluar los conocimientos que
tienen acerca del significado y cuidados
del niño con fiebre. A partir de este pun
to establecer una estrategia para mejorar la
educación sanitaria de nuestra población.

MATERIAL y MÉTODOS

Se han entrevistado 100 padres de ni
ños que acudieron a la Consulta de Pedia
tría del Centro de Salud. El contenido de
la entrevista se desglosa en la tabla 1. Los
resultados se expresaron en porcentajes
( % ), media y desviación estandard (X ±
lDS) y los resultados se analizaron me-
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TABLA I. FORMATO Y CONTENIDO DE LA ENCUESTA

1. Edad: menor de 25 años ,26 a 35 años ,mayor de 35 años
2. Sexo: Hombre ,mujer
3. Nivel de estudios: Primarios ,Medios ,Superiores
4. ¿Toma la temperatura con el termómetro?
5. Lugar donde la toma:
6. ¿A partir de que tempteratura considera que existe fiebre?
7. ¿Considera la fiebre un signo de gravedad?
8. En caso de fiebre ¿avisa inmediatamente al médico?
9. ¿Trata la fiebre?

10. ¿A partir de qué temperatura trata la fiebre?
11. ¿Qué antitérmico utiliza?
12. ¿Lo dosifica de acuerdo a la indicación del médico, prospecto u otros?
13 . Analizar si lo dosifica correctamente.
14. En caso de fiebre aplica medidas físicas antitérmicas?

diante la «t» de Student ó «Chi cuadrado»
según corresponda.

RESULTADOS

Todas la personas encuestadas fueron
mujeres. La distribución por grupos de
edad es de: menores de 25 años 24
(24 %), de 26 a 35 años 53 (53 %) Yma
yores de 35 años 23 (23 %). El nivel de
estudios es de un 30 % primarios, 50 %
medios y 20 % superiores. La distribución
por grupo de edad y nivel de estudios se
desglosa en la tabla II.

Todas las madres utilizan el termóme
tro para confirmar la existencia de fiebre

(100 %). El lugar preferido para colocar
el termómetro en la axila (69 %) seguido
del recto (21 %) Yregión inguinal (10 %).
(P < 0.001). La región rectal es preferida
por las madres más jóvenes pero sin signi
ficación estadística.

Consideran que existe fiebre a partir
de 37,5 ± 0,45°C con un rango que va de
37°C a 39°C. Las medias obtenidas de
pendientes de la localización del termó
metro son las siguientes: 37,5 ± 0,35 °C
= axila,37,8 ± 0,49°C = recto y 37,7 ±
0,40°C = region inguinal.

Un 38 % de las encuestadas conside
ran la fiebre un signo de gravedad. La res
puesta no esta influencia ni por el nivel
de estudios, ni grupo de edad. El 17 % si

TABLA II. DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD Y NIVEL DE ESTUDIOS DE LAS PER
SONAS ENCUESTADAS

EDAD (AÑOS) < 25 a. 26-35 a. > 35 a.

Nivel de estudios P M S P M S P M S

Número de encuestados 8(30%) 11(50%) 6(20%) 14(25%) 28(53%) 11(26%) 8(36%) 11(50%) 4(14%)

Total 24(24%) 53(53%) 23(23%)

P: primarios; M: medios; S: superiores.
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detecta fiebre consulta de inmediato con
el médico. En una distribución similar por
grupo de edad y nivel de instrucción.

Utilizan algún fármaco antitérmico el
92 %, el más empleado es el ácido
acetilsalicílico (47 %), seguido del parace
tamol (31 %) pero sin diferencia significa
tiva. Un 15 % lo asocia en caso de fiebre
rebelde. La inclinación para utilizar un
fármaco u otro no se influencia por el ni
vel de esrudios, pero si se observa que las
menores de 25 años utilizan más el para
cetamol (38 %), pero sin diferencia signi
ficativa.

La temperatura media a partir de la
que comienzan a administrar antitérmicos
es de 38 ± 0,42°C con un rango que va
de 37 a 39°C. No se ha observado dife
rencias significativas, según el lugar de to
ma de la temperatura (Axilar = 37,80 ±
0,42°C; Rectal = 38,00 ± 0,40°C; Ingui
nal = 37,66 ± 0,36°C).

La dosificación del fármaco antitérmico
es correcta en un 79 % de los casos y la
dosis la dan según indicación del médico
el 40 % Y del prospecto el 47 %. En am
bos casos no se ha visto diferencia entre el
grupo de edad y nivel de estudios.

Las medidas físicas antit~rmicas son
empleadas en el 86 % de las encuestadas,
pero siempre si es fiebre muy alta y que
no cede con antitérmicos.

COMENTARIOS

De los resultados obtenidos en la en
cuesta se puede deducir que ni la edad ni
el nivel de estudios influyen en el grado
de conocimientos del cuidado de la fiebre
en nuestra zona básica de salud como
también se ha visto en trabajos similares el
tratamiento de la fiebre es precoz (5, 6).
Es un hecho a destacar que solo un 38 %
la consideran un signo de gravedad en
comparación con otros estudios que es de
un 92,6 % (p < 0,001) (5).

El antitérmico más empleado es el ace
tilsalicílico (47 %) frente a otros estudios
que es de un 67 % (5). La dosificación
del antitérmico es correcta en el 79 %
frente al 61 % de otras publicaciones (5).
Las medidas físicas antitérmicas son bas
tante utilizadas en nuestro medio, el
86 %, frente al 31 % de otras publicacio
nes (5) pero también estas se reservan para
fiebres elevadas o rebeldes.

Como conclusión final de este estudio
podemos decir que en nuestra zona básica
de salud la educación sanitaria en lo que
se refiere al conocimiento de la fiebre y su
cuidado es bastante bueno. Pero es nece
sario seguir insistiendo en la educación sa
nitaria de la población para corregir erro
res. Para ello sería buena medida entregar
en el examen de salud de los 3 meses de
edad, una hoja informativa sobre cuidados
de la fiebre como recomienda PRANDI (7).

BIBLIOGRAFIA

1. GAGO GARCÍA, c.; ANIA DE LA fuENTE, B.).;
LUQUE JIMÉNEZ, M. y cols.: Demanda urgente
de asistencia pediátrica hospitalaria: estudio de
4858 casos atendidos en el Servicio de Urgencia
de un hospital Infantil. An. Esp. Pediatr.,
1990; 32: 99-104.

2. MCCARTY, P. L.; DOLAN, T. F.: Hyperpyrexia
in children: A eigh-year emergency room ex-

perience. Am. J. Dis. Child., 1976; 130: 849
851.

3. SCHMITT, B. D.: Fever phobia. Am. J. Dis.
Child., 1980; 134: 176-181.

4. CASSEY, R.; MACMAHON, F.; MCCORNICK, M.

c.; PASQUARIELLO, P. S.: Fever therapy and
educational interventian for parents. Pediatrics,
1984; 73: 600-605.



120 M. D. Sl.!AREZ y COLS.

5. LORENZO PIQUERAS, A.; COLOMES L. L.; ORTIN,

R.: El conocimiento de la fiebre y la necesidad
de la educación sanitaria (carta). Atención pri
maria, 1988; 5: 559.

6. KRAMER, M. S.; NAIMARK, L.; LEDUC, D. G.:
Fobia de los padres a la fiebre y sus correla-

Petición de Separatas:

DOLORES 5um2 5ÁNCHE2

Centro de Salud «El CristO»
el A. Flórez Estrada, sIn

33006 OVIEDO

ciones. Pediatrics (Ed. Esp.), 1985; 19: 419
420.

7. PRANDI, F.: Profilaxis de la fiebre-fobia. MTA
Pediatría, 1980; 1: 49-55.



Bol Pediatr 1990; 31: 121 - 124

Interés de la analítica sanguínea sistemática en los exámenes de salud

B. MARCILLA ALCONERO, C. RUIZ MIGUEL, M. RUIZ BOBILLO y P. GARZÓN SENDINO

RESUMEN: Con el fin de valorar la realización sistemática, en un programa de salud in
fantil, de determinadas pruebas de analítica sanguínea, en las revisiones anuales a niños
de cinco y seis años, se analiza la utilidad diagnóstica y gasto originado por las mismas.
De los parámetros comprobados (hemograma, VSG, sideremia, urea, creatinina, ácido
úrico, glucosa, calcio, fósforo, fosfatasas alcalinas, GOT, GPT y proteínas totales), sólo pa
rece rentable, para nuestro medio y en este grupo de edad, el screening de anemias o
ferropenias larvadas. PALABRAS CLAVE: EXAMEN DE SALUD. ANALÍTICA SANGUÍNEA SISTEMÁ
TICA.

INTEREST OF SYSTEMATIC BLOOD ANALYTIE IN HEALTH EXAMINATIONS.
(SUMMARY): Wirh the purpose of testing the systematic realization, in a programme of
child health, of certain proofs of blood analytic, in the annual revisions in children bet
ween the age of five and six years, their diagnostic utility and cost have been studied.
Of the verified parameters (hematology, sedimentation rate, iron, urea nitrogen, creati
nine, uric acid, glucose, calcium, phosphorus, phosphatase alkaline, SGOT, SGPT and to
tal proteins), ir only seems to be cost-effective, in our enviroment and in this group of
age, the screening of the latent anemias or iron deficiencies. KEY WORDS: HEALTH EXA
MINATION. SYSTEMATIC BLOOD ANALYTIC.

INTRODUCCIÓN

. Los exámenes de salud en la infancia,
que han constituido siempre la base de los
programas sanitarios materno-infantiles,
están adquiriendo en la actualidad mayor
protagonismo, por la modificación de la
morbi-mortalidad (1) y facilitar su realiza
ción la nueva esttuctura de Centros de Sa
lud. Para que resulten útiles y se realicen
correctamente, parece necesaria su sistema
tización (2). En diversas publicaciones (3,
4, 5, 6, 7), aparecen protocolizadas las

pautas de reconocimiento, exploraciones a
realizar y problemas más prevalentes a
despistar en las distintas edades. Sorpren
de en todas ellas, la parquedad de prue
bas de laboratorio recomendadas, sin justi
ficarlo con estudios sobre la utilidad y gas
to sanitario de las mismas.

Antes de elaborar el programa de revi
siones en salud del preescolar y escolar,'
decidimos realizar, en una muestra de ni
ños, algunas determinaciones analíticas,
para valorar si resultaría útil incluirlas, de
forma sistemática, en los exámenes perió-

Centro de salud "Arturo EyriesJ! Valladolid. Con la colaboración del Servicio de Laboratorio del Cetltro de
Especialidades "Arturo Eyn'esJ! de Valladolid
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dicos, y si el gasto que originan, las hace
rentables económicamente, en relación a
los hallazgos obtenidos.

MATERIAL y MÉTODOS

Al realizar el examen de salud anual a
100 niños (54 varones y 46 hembras), se
solicitaron diversas pruebas analíticas. Pre
viamente, se informó a los padres de la
voluntariedad del estudio y la ausencia de
hallazgos que indicaran el mismo. Once
niños tenían cinco años, y los 89 restantes
seis. El nivel socioeconómico, era similar
al de la población general atendida (nivel
alto: 1; medio: 82; bajo: 5).

Los niños, en que la exploración o
anamnesis reveló datos que hicieran sospe
char alteraciones en los parámetros estu
diados, fueron excluidos del estudio.

En todos se estudió la serie roja
(hematíes, hemoglobina, hematocrito, va
lor corpuscular) y blanca (número y fór
mula leucocitaria), velocidad de sedimen-

tación globular en la primera hora, sidere
mia, glucosa, urea, transaminasas (GOT,

GPT), calcio, fósforo, fosfatasas alcalinas y
proteínas totales. En 33 casos, también
creatinina y en 17 ácido úrico.

Las determinaciones, fueron realizadas
por el Servicio de Laboratorio del Centro
de Especialidades «Arturo Eyries», conside
rando «normales» los valores que el mismo
nos suministró para la edad de referencia.
La información sobre el coste de las distin
tas pruebas, fue facilitada por los Servicios
Administrativos del Hospital Clínico Uni
versitario de Valladolid.

RESULTADOS

(Tabla 1) Siguiendo los patrones acon
sejados por Guisasola y cols. (8), 5 niños
presentaron déficit de hemoglobina (3 con
reducción del número de hematíes), y 11
más hiposideremia con caudal hemoglobí
nico normal, no objetivándose en estudios
«a posteriori», otra causa posible que los
errores en la alimentación. El desarrollo

TABLA I. PRUEBAS ANALITICAS VALORADAS

PRUEBA

N. o hematíes * *

Hemoglobina * *
Sideremia
Leucocitos * *
VSG**

Urea
GOT, GPT
Glucosa
Fosfatasas alcalinas
Calcio-Fósforo
Proteínas totales
Creatinina
Acido úrico

N.O NINOS
ESWDlADOS

100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
33
17

RESULTADOS
ANORMALES

3
5

16

6
I

COSTO'

585
480
795
585
450
585

1.170
585
585

1.590
585
585
585

En Pts por cada determinación.
El sistemático de sangre completo con VSG, tiene en conjunto un coste de 1.695 ptas.
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somatométrico era en todos adecuado a la
edad.

Los valores y distribución porcentual
de leucocitos, así como la VSG en la pri
mera hora fueron siempre normales. Cua
tro presentaron cifras de glucemia inferio
res a 60 mg %. En la anamnesis posterior,
se descubrió que uno había vomitado la
noche anterior a la extracción. Al repetir
la prueba a los tres restantes, se obtuvie
ron cifras de 78, 93 Y 95 mg %. Dos tu
vieron valores superiores a 110 mg %,
siendo el control posterior en un caso de
96, mientras que la persistencia de la ele
vación en el segundo, aconsejó su deriva
ción al Servicio de Endocrinología. En una
niña de 6 años, se descubrió hiperfosfata
semia (975 ui/1), demostrándose por de
terminación isoenzimática, que el 84 %
tenía orgien óseo y el 16 % hepático. Su
persistencia a los tres meses, motivó estu
dio familiar y radiología ósea completa,
que fueron negativos. El retorno a patro
nes normales, no se produjo hasta pasados
seis meses de la primera determinación.
Un caso, presentaba 6,3 g/dI de proteínas
totales, con proteinuria negativa y 7,2
g/dI en la comprobación posterior.

El resto de parámetros estudiados (cal
cio, fósforo, urea, GOT, GPT, creatinina y
ácido úrico) fueron normales en todas las
determinaciones realizadas.

DISCUSIÓN

La prevalencia de ferropenia asintomá
tica (16 %) en nuestro medio, similar a la
comunicada en otras zonas (9, 10), parece
justificar la re~lización de un screening ge
neralizado anual para su detección, máxi
me teniendo en cuenta, que ninguno de
los 100 niños estudiados presentaba
síntoma o signo clínico de la carencia, si
exceptuamos la frecuente referencia por
los padres de anorexia, no para todos los

alimentos (en general sólo los que el niño
precisaba masticar), descrita con parecida
frecuencia en los que tenían sideremia
normal, y que no alteraba las curvas de
crecimiento pondo-estatural.

A fin de racionalizar el gasto, no pare
ce útil incluir, salvo quizá el primer año,
el hemograma completo y VSG (2.490
ptas. / determinación), pues obtenemos si
milar información a menor costo (1.850
ptas. / determinación) estudiando en años
sucesivos, si los resultados son normales,
tan sólo el número de hematíes, hemoglo
bina y hierro.

Otras pruebas complementarias, como
ferritina (2.330 ptas./determinación) o
protoporfirina libre eritrocitaria, que
encarecerían considerablemente el estudio,
no parecen rentables ni están indicadas de
forma generalizada.

También creemos conveniente contro
lar la glucemia basal (6 % de resultados
anormales; 585 ptas. / determinación). Sus
descensos, pueden explicarnos ciertos
síntomas frecuentes a esta edad (cefaleas,
abdominalgias, mareos), que por lo espo
rádico muchas veces no son consultados
por los padres, y ni siquiera referidos en la
minuciosa anamnesis del examen de sa
lud. Además, permitiría descubrir precoz
mente y tratar en consecuencia las altera
ciones de mayor entidad.

Para este grupo de edad, la determina
ción sistemática de fosfatasas alcalinas, só
lo parece conducir a revelar casos de hiper
fosfatasemia transitoria infantil, cuya fre
cuencia, seguramente mayor de lo que se
cree, conllevaría muchas veces la realiza
ción de pruebas complementarias innece
sarias, molestas y costosas (11). En conse
cuencia, no creemos justificado su estudio
sin sospecha de enfermedad metabólica,
ósea, hepática o renal.

Tampoco existe, en nuestra opinión,
razón para incrementar el gasto del exa-
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men de salud con otras pruebas séricas
(calcio, fósforo, transaminasas, proteínas
totales, creatinina y ácido úrico), sin datos
en la anamnesis o exploración física que 10
justifiquen.

CoNCLUSIONES

1. Parece conveniente estudiar de
forma anual la cifra de hematíes, he-

moglobina y sideremia, dada la gran pre
valencia de ferropenias asintomáticas.

2. También resulta útil determinar la
glucemia basal en el curso del examen en
salud, por la importancia de diagnosticar
precozmente sus alteraciones.

3. No parecen económicamente ren
tables más estudios analíticos sanguíneos
como screening en niños de 5 y 6 años.
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CASO RADIOLOGICO

Insuficiencia cardiaca secundaria a intoxicación por adriamicina

V. HENALES VILLATE,]. HERVÁS, P. WPEZ, A. MAS, A. GRANER, Y M. HERRERA

MOTlVO DE CONSULTA y ANTECEDENTES

Niña de seis años de edad que acude
al Servicio de Urgencias por presentar des
de hace 48 horas astenia, anorexia, ligera
taquipnea y dolor abdominal.

A la exploración se evidencia: taquip
nea, AR: hipoventilación basal bilateral.
Abdomen: blando, hepatomegalia de 4
cm. no esplenomegalia.

En los antecedentes personales de la
paciente destaca que fue diagnosticada de
retinoblastoma de ojo izquierdo a los tres
años y tratada con quimioterapia (adriami
cina, cic1ofosfamida, vincristina, DTiC) y
radioterapia local.

Exploraciones complementarias: Leuc:
7.800/f..d (64S; 6C; 181; 2 m) Hbll,3,
Ht35 %, Plaquetas 450.000, Glucosa
19r/l, Urea 0,30 gr/l, GOT 35, GPT 18.
Rx. Tórax: Patrón mixto, alveolar e inter
ticial, bilateral con derrame pleural bilate
ral. Cardiomegalia moderada (fig. 1).

DIAGNOSTICO: Insufiúencia cardia
ca secundaria a intoxicación por adriamici
na.

COME TARJOS

La radiografía de tórax de la paciente
presenta: Caidiomegalia, infiltrado alveo-

lar difuso y derrame pleural; estos ha
llazgos son sugerentes de fallo cardiaco y
edema pulmonar. Estas manifestaciones.
radiológicas pueden ser comunes a diver
sos procesos producidos por etiologías muy
dispares tales como: causas cardiacas, pro
cesos renales, neurogénicos, tóxicos, yatro
génicos, alérgicos, enfermedades del colá
geno etc.; por lo que la valoración radio
lógica adecuada debe hacerse en relación

Radiografia de tórax en la que se aprecia patrón al
veolar e intersticial dzfuso bilateral, derrame pleural

bilateral y cardiomega/ia moderada

Sección de Radiología InfantzJ y Servicio de Pediatría. Hospital Son Dureta. Palma de Mallorca,
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con los datos referentes a la historia clíni
ca, exploración u otras eventuales pruebas
complementarias .

En el presente caso, ha de valorarse, el
antecedente de la paciente de haber sido
diagnosticada de retinoblastoma del ojo
izquierdo a los 3 años de edad y haber re
cibido tratamiento quimioterápico con
ADR. CFM, VCR, DTiC; la dosis total de
adriamicina recibida fue de 550 mg/m2 ,

habiéndose administrado la última dosis 6
meses antes del proceso actual.

En ausencia de una patología clara que
tenga relación con los hallazgos radiológi
cos descritos, estos antecedentes deben ser
considerados en primer lugar como posible
etiología del presente cuadro clínico
radiológico.

La lista de drogas que potencialmente
pueden ocasionar lesión pulmonar y/o car
diaca es muy amplia (1) y siempre debe
ser tenida en cuenta en aquellos pacientes,
como el presente caso, sometidos a diver
sos tratamientos que presentan manifesta
ciones clínicas y/o radiológicas no relacio
nadas con una etiología clara.

Los efectos cardiotóxicos de la adriami
cina han sido ampliamente documentados
en la literatura (1-5); sobre todo la posibi
lidad de producir una miocardiopatía e in-

suficiencia cardiaca congestiva, tal como
ocurrió en el presente caso. La aparición
de signos clínico-radiológicos está en rela
ción con la dosis total recibida, aumentan
do considerablemente la frecuencia cuan
do se sobrepasan los 500 mg/m2 • La toxi
cidad miocárdica puede ser potenciada con
la administración simultánea de otras dro
gas quimioterápicas o en aquellos pacien
tes sometidos a radiación previa del me
diastino, pudiendo aparecer los mismos
efectos tóxicos con dosis considerablemen
te inferiores. Estos efectos tóxicos suelen
aparecer varias semanas o meses después
de la administración de la última dosis.

Mediante tratamiento médico agudo y
agresivo y la supresión del agente tóxico la
insuficiencia cardiaca puede resolverse, pe
ro la lesión producida a nivel miocárdico
es irreversible.

En el presente caso se apreciaba en la
ecografia cardiaca una dilatación ventricu
lar con disminución de su función. A su
ingreso se instauró tratamiento con digoxi
na y diuréticos (furosemida) con progresi
va mejoría del cuadro clínico.

En la actualidad, a los 3 meses de se
guimiento, precisa aun de tratamiento car
diotónico, evidenciándose mejoría en la
fracción de eyección ventricular izquierda.
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CASO CUNICO

Sífilis connatal precoz. A propósito de dos observaciones

M.]. LoZANO*, V. CANDUELA*', 1. ORTUZAR***,]. GóMEZ-ULLATE** y R. GALVÁN*'

RESUMEN: Presentamos dos lactantes de 1 y 2 meses de edad con sífilis connatal precoz
que evolucionaron favorablemente. Se describen las principales manifestaciones de esta
entidad clínica y se propone un protocolo de actuación. PALABRAS CLAVE: SÍFILIS CONGÉ
NITA. SÍFILIS CONNATAL PRECOZ.

CONGENITAL SYPHILIS. A PROPOS OF 2 CASES. (SUMMARY): We present two in
fants (1 and 2 months old) suffering from congenital syphilis. In both cases the outco
me was favorable. The principal clinical manifestations of this disease are described and
follow-up protocol is proposed. KEY WORDS: CONGENITAL SYPHILIS.

INTRODUCCIÓN

La sífilis, enfermedad infecciosa produ
cida por el Treponema pallidum, fue una
entidad frecuente y grave hasta la década
de los 40 en que el tratamiento con peni
cilina contribuyó a una importante dismi
nución de su incidencia. Sin embargo, a
partir de los años 1960, estarnos asistiendo
a un nuevo aumento de su frecuencia,
que afecta fundamentalmente a adolescen
tes y mujeres jóvenes lo que conlleva un
incremento de la sífilis congénita (1). Es
paña es uno de los países de Europa con
más alto índice de serologías positivas (2,
3, 4), aunque en los últimos años se viene
observando una disminución de las decla
raciones, probablemente como consecuen
cia del aumento de las medidas profilácti-

cas para las enfermedades de transmisión
sexual (5).

Cuando el feto se infecta el resultado
puese ser: abortos macerados y fetos muer
tos con lesiones orgánicas específicas, re
cién nacidos asintomáticos con serología
positiva y recién nacidos con manifestacio
nes clínico-radiológicas que aparecen en
las primeras semanas de vida. Aunque los
casos de RN asintomáticos con serología
positiva son relativamente frecuentes, los
cuadros de sífilis connatal precoz, que co
rresponden a los RN con manifestaciones
clínico-radiológicas, son raros (3, 6), por
lo que creemos justificado la presentación
de dos lactantes de uno y dos meses de
edad con este cuadro clínico, observados
en nuestro Servicio en los últimos 10
años.

Sección de lactantes.
Sección de Neonatología.
Sección de Radiología Pediátrica.

Departamento de Pediatría, Hospital N. M. de Valdecilla. Facultad de Medicina. Universidad de Canta
bria. Santander.
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CASOS CLÍNICOS

Caso n. o 1

Lactante de 39 días de vida que ingre
sa por presentar desde hace varios días un
cuadro de decaimiento, rechazo de tomas,
llanto escaso y palidez. Embarazo de 36
semanas, parto eutónico y peso de naci
miento de 2.480 gr. Lactancia materna ex
clusiva. Rinorrea serosa desde el nacimien
to.

Exploración al ingreso: Mectación del
estado general. Palidez intensa de piel y
mucosas. Irritabilidad con llanto tras la
mínima manipulación. Hepatomegalia de
5 cm. y esplenomegalia de 4 cm. b.r.e.
tumefacción dolorosa a nivel de ambas
muñecas y rodillas. Posición antiálgica
manteniendo caderas y rodillas en flexión
forzada. Soplo sistólico I-II/lV. No ede
mas.

Exámenes complementarios. Sangre:
Hb: 6 gr /dI. Leucocitos y fórmula norma
les. Plaquetas normales. Reticulocitos:
5,5 %. Coombs directo: negativo. IgM:
200 mg %. Calcio, bilirrubina, SGOT, SG
PT, LDH, CPK, creatinina y proteinas tota
les: normales. C3, C4 normales. Orina:
microhematuria y proteinuria moderadas.
Examen y serología de 1.C.R.: negativos.

Serología de lúes: TPHA: 1/1280, RPR:
1/512. Madre: TPHA: 1/5120; RPR: negati
vo. Padre: TPHA: 1/640; RPR: 1/4.

Sen'e esquelética: Afectación de metá
jisis de huesos largos (jig. 1).

Valoración radiológica: Normal.

Exploración oftalmológica: Discreto
moteado pigmentario en la periferia de la
retina compatible con retinopatía congéni
ta luética.

Se instaura tratamiento durante 15
días con dosis crecientes de penicilina G
sódica hasta alcanzar la dosis de 50.000

U/Kg/día. La anemia existente obligó a
transfundir dos concentrados de hematíes.
La microhematuria y proteinuria desapare
cieron al cuarto día de tratamiento. La he
patoesplenomegalia y la tumefacción de
extremidades disminuyeron de forma pro
gresiva hasta desaparecer al 12 día del tra
tamiento. Es dado de alta a los dos meses
de edad con buen estado general. Los con
troles oftalmológicos y radiológicos realiza
dos a la edad de 4 meses no muestran al
teraciones, negativizándose el RPR a la
edad de 8 meses. A la edad de 3 años el
niño presenta un desarrollo físico y neuro
lógico normal.

Caso n. 02

Lactante de 2 meses de edad que in
gresa por presentar desde hace diez días
un cuadro de irritabilidad, y anorexia a lo
que se asocia posteriormente una menor
movilidad de la extremidad superior dere
cha. Embarazo a término, parto eutónico,
peso de nacimiento: 3.600 gr. Lactancia
con fórmula. En el primer mes de vida
presentó rinorrea serosa.

I Examen físico al ingreso: Estado gens
ral conservado. Llanto contínuo durante 'la
exploración. Palidez intensa de piel y mu
cosas. Hepatomegalia de 4 cm. y espleno
megalia de 3 cm. bajo reborde costal.
Auscultación cardiopulmonar normal. Le
siones eritematosas en escroto y región
glútea. La extremidad superior derecha
presenta menor actividad espontánea y es
tá más hipotónica que la izquierda. ROT
normales y simétricos. No edemas.

Exámenes complementarios: Sangre:
Hb: 6,3 gr / dI. Leucocitos y fórmula nor
males. Plaquetas normales. VSG: 107. PCR:
3,2 mg %. Calcio, fósforo, SGOT, SGPT,
LDH, CPK, creatinina, C3, C4 normales.
Orina: proteinuria y microhematuria mo
deradas. LCR: bioquímica y serología: ne
gativos.
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Serología luética: TPHA: 1/640; RPR:

1164. Madre TPHA: > 1/2560; RPR: 1/8.

Serie esquelética: Mectación de metá
fisis distales de ambos cúbitos, radios, fé
mures y bordes internos de metáfisis pro
ximales de las tibias (signo de Wimberger)
(fig. 2).

Se instaura tratamiento durante 15
días con dosis crecientes de penicilina G
sódica hasta alcanzar la dosis total de
600.000 U/Kg. Se tranfundió un concen
trado de hematíes.

Es dado de alta a los 20 días del ingre
so con hepatomegalia de 2 cm. y espleno
megalia de 1 cm. bajo reborde costal. Per
sistía una moderada proteinuria que no se
evidencia en el control realizado al cuarto
mes de vida. El estudio radiológico efec
tuado a esa edad objetiva una lesión ósea
a nivel de diáfisis tibial derecha con mez
cla de destrucción y proliferación de hueso
nuevo, asociado a una florida reacción pe
rióstica en «capas de cebolla». Por debajo
de dicha lesión se observa otra de 1 cm.
de diámetro, que corresponde a un secues
tro óseo (fig. 3). Los posteriores controles
radiológicos evidencian una mejoría pro
gresiva de las lesiones hasta su total nor
malización a la edad de 2 años. El RPR se
negativizó a los 9 meses de edad y el TPHA

persistió elevado durante el primer año de
vida, disminuyendo progresivamente a
partir de esa edad. A los 4 años de vida,
el niño presenta un desarrollo físico y neu
rológico normal.

CoMENTARIOS

Es universalmente aceptado que para
que un recién nacido presente una sífilis
congénita, su madre tiene que ser obliga
toriamente luética. La transmisión de la
madre al feto se produce, en la inmensa
mayoría de los casos, por vía trasplacenta
ria, siendo excepcional la contaminación

intraparto o postnata!. El feto se puede
infectar en cualquier periodo del embara
zo, incluso en el primer trimestre, como
lo demuestra el hallazgo de espiroquetas
en abortos de 9-10 semanas de gestación
(7). Sin embargo, el contagio trasplacenta
rio es más frecuente a partir del cuarto
quinto mes, habiéndose confumado que
para que se manifieste la enfermedad es
imprescindible el reconocimiento inmuno
lógico, que no tiene lugar antes de las 18
semanas (8).

La gravedad de la infección va a de
pender fundamentalmente de (9): a)
tiempo que hace que la madre es luética,
de forma que cuanto más reciente es la
enfermedad materna mayor será la fre
cuencia y gravedad de la afección fetal; y
b) tratamiento seguido durante el embara
zo, ya que si la madre es tratada precoz y
correctamente durante la gestación, el feto
está protegido.

El resultado de la contaminación fetal
es muy variable: abortos macerados o fetos
muertos con lesiones específicas, recien na
cidos con manifestaciones clínico-radioló
gicas precoces y recién nacidos asintomáti
cos con serología positiva. Desde el punto
de vista clínico podemos hablar de sífilis
fetal, sífilis connatal precoz y sífilis conna
tal tardía. La sífilis connatal precoz (scp) a
la que corresponden nuestras dos observa
ciones, puede manifestarse desde el naci
miento hasta varios meses después. Pre
senta una cierta patomorfosis y una gran
variabilidad en sus manifestaciones clínicas
que están constituidas por lesiones
cutáneo-mucosas, óseas y viscerales.

Las lesiones cutáneo-mucosas, pénfigo
palmo-plantar y la rinitis de aspecto mu
cosanguinolento, junto con las ragadías y
paroniquias, son actualmente de aparición
más rara y tardía (10).

El síndrome óseo es constante y está
presente desde las primeras semanas de vi-
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FIG.

FIG. 3

FIG. 2

FiG. l. Caso n. o l. Bandas radiotrasversales metafi
sarias. Osteolisis de zonas distales

FIG. 2. Caso n. o 2. Lesiones lítú;as en bordes inter
nos de metáfisis proximales de tibias (signo de Wim

berger). Reacción perióstiea de tipo sóltdo

FIG. 3. Caso n. o 2. Diáfisis «1uética» eon reacción
penostiea en capas de cebolla. Normalización de las

lesiones metafisanas
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da. Clínicamente se manifiesta con infla
mación y dolor de los miembros donde
asienta la lesión o con la denominada
pseudoparálisis de Parrot, impotencia mo
tora de los miembros afectos con sensibili
dad y reflejos normales. Las alteraciones
radiológicas (11) se localizan en las regio
nes metafisarias de los huesos largos, es
tando respetadas las epífisis. En algunos
casos pueden estar afectadas las costillas,
bóveda craneal y huesos planos. El tipo de
lesión va desde la radiotrasparencia inespe
cífica o bandas radioopacas trasversales
(por trastorno trófico) hasta las lesiones
destructivas metafisarias que cuando ocu
rren en el borde interno de ambas metafí
sicas tibiales proximales se denomina «sig
no de Wimberger» (fig. 2) que si no es
patognomónica sí es muy característico de
esta afección. La reacción periostática es
prácticamente constante y puede variar
desde un desdoblamiento de la cortical
hasta un aspecto en «capas de cebolla».
Pueden producirse fracturas patológicas
con formación de callos exuberantes en las
zonas de destrucción metafisaria. Las alte
raciones diafisarias aparecen más tardía
mente, por depósito de hueso perióstico.
Se denomina «diáfisis luética», siendo su
localización más frecuente en las tibias
(fig. 3).

Entre las manifestaciones viscerales
destaca por su frecuencia la hepatoesple
nomegalia, aunque puede estar afectado
cualquier órgano, de ahí la denominación
de síndrome visceral (12). La afectación re
nal puede cursar con moderada proteinu
ria y microhematuria, como en nuestros
dos pacientes, aunque lo más frecuente es
que se manifieste como un síndrome ne
frótico o más raramente como un síndro
me nefrítico por depósito de inmunocom
pIejos (13). El sistema nervioso central se
afecta con una frecuencia del 45 %. Las
lesiones se limitan a las meninges y cursan
generalmente de forma asintomática. Sin

embargo, debe practicarse sistemáticamen
te una punción lumbar ya que la afecta
ción del SNC condiciona la pauta terapéu
tica. A nivel ocular, la lesión más frecuen
te es la coriorretinitis luética, presente en
una de nuestras observaciones (caso n.O
1).

La afectación de otros órganos (pul
món, corazón, páncreas y otras glándulas
de secreción interna) son más raras y de
poca expresividad clínica (14).

El diagnóstico de la sífilis connatal
precoz debe realizarse valorando el con
junto de los datos obtenidos por la anam
nesis, clínica, radiología y pruebas de la
boratorio (demostración directa del ger
men y pruebas inmunológicas).

Las reacciones serológicas más útiles y
por tanto las más utilizadas actualmente
son (8, 15): El RPR o VDRL (cardiolipídicas)
que son sensibles pero poco específicas por
lo que se utilizan como screening y el
TPHA Y FfA-Abs (treponémicas) que son
más específicas y sirven de confirmación.
Estas pruebas, además de servir para esta
blecer el diagnóstico, nos permiten valorar
la evolución de la enfermedad. Con un
tratamiento adecuado el VDRL y el RPR se
negativizan a los 6-9 meses (15). En nues
tras dos observaciones utilizamos el RPR

como método de screening y el TPl-lA co
mo prueba de confirmación por ser las
reacciones serológicas que se realizan en
nuestro Hospital. El RPR se negativizó a la
edad de 8 meses en el primer paciente y a
los 9 meses en el segundo. El TPHA persis
tió elevado en ambos casos durante el pri
mer año de vida, comenzando a disminuir
progresivamente a partir de los dos años
de edad.

Debemos tener presente que numero
sas enfermedades e infecciones pueden
producir falsos positivos en las pruebas se
rologicas, incluso el FfA-Abs por sí solo, no
es específico al 100 % pudiendo el mismo
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embarazo producir una reacción positiva
falsa de modo pasajero (10).

El pronóstico de los niños con sífilis
connatal precoz, depende de la precocidad
del tratamiento. Si se comienza a tratar en
el primer año de vida, el porcentaje de
curación es del 97 %, mientras que en los
no tratados, la mortalidad en Europa varía
entre el 20 Yel 30 % (14, 16). En el pro
nóstico de la sífilis connatal influye así
mismo (16): el grado de actividad de la sí
filis de la madre, dependiendo de que el
contagio sea más o menos reciente y de si
ha recibido o no tratamiento; el estado
del recién nacido al nacimiento, siendo de
peor pronóstico en los pretérminos o bajos
pesos con lesiones sifilíticas ostensibles; y
la intensidad de las lesiones, teniendo una
especial gravedad el pénfigo palmo
plantar, la afectación hepática grave con
ictericia y manifestaciones hemorrágicas y
la meningitis sifilítica.

Con respecto al tratamiento, la penici
lina es el antibiótico de elección en los re
cién nacidos con sífilis connatal precoz. Se
aconseja iniciar con dosis bajas a fin de
evitar la reacción de Jarisch-Herxheimer.
Si la tolerancia es buena, se aumenta pro
gresivamente hasta llegar a la dosis media
de 50.000 U/Kg/día y completar una do
sis mínima de 600.000 U/Kg. (14). En los
recién nacidos y lactantes pequeños, debi
do a la escasez de masa muscular, se utili
zará preferentemente penicilina G sódica,
ya que la penicilina procaína y sobre todo
la benzatina son peor toleradas (14). En

caso de alergia a la penicilina se adminis
trará la eritromicina, en dosis crecientes,
hasta 40-50 mg/Kg/día durante 15 días.
Si existe importante compromiso visceral o
afectación del SNC, se debe asociar al tra
tamiento con penicilina, la administra
ción de prednisona a la dosis de 1-2
mg/Kg/día (14, 16).

La profilaxis de la sífilis congénita, en
todas sus formas clínicas, se basa en evitar
la infección materna. Es necesario realizar
pruebas serológicas en el primer control de
embarazo en todas las gestantes. Así mis
mo, si sospechamos un «contacto» reciente
o si se trata de embarazos de riesgo (pros
titutas, promiscuidad sexual, drogadictas,
maridos con serología positiva, anteceden
tes de abortos repetidos y/ o mortinatali
dad, antigua lués) los controles serológicos
deben ser seriados a lo largo de toda la
gestación (10). Una embarazada luética
debe ser tratada a ser posible antes de la
16 semana de gestación, con 2.400.000 UI
de penicilina benzatina a fin de evitar la
infección fetal (16).

Sin embargo, como refieren lÑIGUEZ y
cols (10) la prevención de la sífilis congé
nita debe comenzar con una buena educa
ción para la salud que debe iniciarse en la
edad escolar con una adecuada formación
higiénico-sexual.

Exponemos a continuación el protocolo
de actuación que seguimos en nuestro Ser
vicio (Tabla 1) y que es similar al elabora
do por otros autores (10, 14).
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Distrofia torácica asfixiante o enfermedad de Jeune

1. RODRÍGUEZ MOLINERO', E. ]IMÉNEZ MENA", J. M. MURO TuDELILLA",

A. GoNZÁLEZ PÉREZ", C. RODRÍGUEZ SÁNCHEZ', y F. FERNÁNDEZ DE LAS !-IERAS"

RESUMEN: Se presenta un caso de distrofia torácica asfixiante diagnosticada al nacimien
to, muriendo a los 4 meses de edad con insuficiencia respiratoria restrictiva. Los hallaz
gos clínicos y radiológicos que se encontraron son los típicos de esta rara entidad. Los
autores realizan el diagnóstico diferencial con otras condrodisplasias. PALABRAS CLAVE:
DISTROFIA TORÁCICA ASFIXIANTE. ENFERMEDAD DE ]EUNE. OSTEOCONDRODISPLASIA.

ASPHYXIATING THORACIC DYSTROPHY OR ]EUNE'S DISEASE. (SUMMARY):
One case of asphyxiating thoracic dysthrophy is described, having been diagnosed at
birth and dying at the age of 4 months with restrictive respiratory insufficiency. He pre
sented the typical clinical and radiological fmdings of this rare entity. The authors reali
ze differential diagnosis with other osteochondrodysplasias. KEY WORDS: ASPHYXlATING
THORACIC DYSPLASIA. ]EUNE'S DISEASE. OSTEOCHONDRODYSPLASIA.

INTRODUCCIÓN

Esta enfermedad fue descrita por Jeune
y col. en 1954 (1); un año más tarde los
mismos a.a. hacen una nueva descripción
y la denominan «distrofia torácica asfixian
te» (DTA) (2), nombre que es el más utili
zado en la actualidad. Es una entidad ra
ra, existiendo unos 100 casos publicados
(3). En nuestro país, los casos de los que
tenemos conocimiento son 12 (4, 5, 6, 7,
8, 9), incluyendo el de esta publicación.
El objetivo de este trabajo es comunicar
un caso más de esta rara entidad y contri
buir al diagnóstico diferencial del grupo
de las condrodisplasias.

CASO CLÍNICO

Recién nacido varón, a térmio, primer
hijo de una serie de uno, que procede de

un matrimonio joven, sano y no consan
guíneo. Lugar de residencia: Medio rural.

Embarazo: Normal. Sin complica
Clones.

Parto: A las 41 semanas. Eutócico.

Período neonatal inmediato: Apgar:
6/9. Taquipnea con escasa movilidad torá
CIca.

Exploración al nacimiento: Peso: 3.040
gr. Talla: 48 cm. P. Cefálico: 36. P. Torá
cico: 32,5. Tórax estrecho y campanifor
me, con diámetro transversal y antero
posterior disminuido (fig. 1), abdomen
globuloso con poco tono en la pared ab
dominal y rechazamiento visceral (hígado
y bazo) hacia abajo. Taquipnea con escasa
ventilación pulmonar. No se aprecia poli
dactilia. Micromelia rizomélica, no inten
sa.

Centro de Salud «Huerta del Rey!!. Valladolid.
Servicio de Pediatría. Hospital "De! Río Hortega». Valladolid.
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Analítica: Sistemático de sangre, iones,
urea, glucosa, calcio, fósforo, fosfatasas al
calinas, GOT y GPT: Normales. Equilibrio
ácido base: Acidosis respiratoria con reten
ción de C02 con oscilaciones entre 50 y 60
mmHg.

Cariotipo: Normal.

flG. 1. Aspecto general del paciente: Tórax
estrecho, abdomen prominente y discreta micromefia

rizoméfica

Radiología: Tórax: Costillas cortas, ho
rizontales, con extremos engrosados, dis
tancia estemo-costal aumentada y dismi
nución del diámetro antero-posterior y
transversal (fig. 2 Y 3).

Pelvis: I1iacos pequeños e hipoplásicos
con techo acetabular horizontal y en «tri
dente», osificación precoz de la cabeza fe
moral (fig. 4).

Huesos largos: Cortos, anchos y con
metáfisis ensanchada e irregular.

Columna: Normal.

Evolución:

Desde el nacimiento presentó insufi
ciencia respiratoria restrictiva, con polip
nea y movimientos respiratorios de escasa
amplitud. Estuvo necesitado de oxígenote
rapia con Fi02 de 0.3-0.4 casi de forma
permanente. Se realizó fisioterapia respira
toria también de forma continua y anti
bioterapia de forma intermitente en episo
dios de atelectasia y neumonía. La alimen
tación se realizó con dieta enteral a débito
continuo, no siendo posible realizar otro
tipo de alimentación ante la insuficiencia
respiratoria que el paciente presentaba.

Al mes de edad presentó un cuadro de
vómitos mantenidos, demostrándose la
existencia de una estenosis hipertrófica de
píloro de la que fue intervenido.

Falleció a los 4 meses de edad, con
cuadro de neumonía y atelectasia pulmo
nar derecha, no pudiendo hacer estudio
anatomopatológico, ya que los padres no
autorizaron la realización de la necropsia.

DISCUSIÓN

Es una enfermedad hereditaria de ca
rácter autosómico recesivo (2, 4, 5, 10, 11,
12, 13, 14) cuyo diagnóstico puede reali
zarse en estadios muy precoces del emba
razo (14). Se ha descrito en gemelos dici
góticos (8).

Las características clínicas de esta enti
dad que más llaman la atención, son la
estrechez del tórax, abombamiento del ab
domen, acortamiento rizomélico de extre
midades, polidactilia en ocasiones (presen
te en un 20 % de los casos) y no suele ha
ber anomalías cardiacas o en otras vísceras
(2, 5, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16). Estos
síntomas, unidos a los hallazgos radiológi
cos típicos (costillas cortas, horizontales;
estrechamiento torácico y pelvis en «tri-
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FIG. 2.

FIG.4.

dente»), permiten hacer el diagnóstico al
nacimiento (5, 10, 12, 14, 15, 16). La
existencia de una estenosis hipertrófica de
píloro no la hemos encontrado descrita en
otros trabajos y más bien parece un hecho
simultáneo que ocurrió en nuestro pacien
te, que una manifestación propia de la
enfermedad.

FIG. 3.

FIG. 2. Radiografía antera-posterior de tórax:
Estrechamiento lateral del tórax

FIG. 3. Radiografía lateral de tórax: Acortamiento
extremo de las costz/las

HG. 4. Radiografía de pelvis: Pelvis en «tridente» y
osificación de la cabeza femoral al nacimiento

. Existen dos cuadros clínicos de presen
tación: uno con importante insuficiencia
respiratoria aguda, que ocasiona la muerte
en los primeros meses de vida y otro
cuadro con insuficiencia respiratoria no
tan intensa y que permite una superviven
cia más larga. En estos pacientes se
pueden producir cuadros de insuficiencia
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renal, con fibrosis intersticial y atrofia tu
bular o glomerular (3, 5, 11, 12, 15, 16).
Se han encontrado también fenómenos de
fibrosis a nivel pancreático o periportal,
por lo que algunos a.a. (3) señalan que
esta afectación multisistémica podría ser la
consecuencia de un error metabólico no
detectado aún en el momento actual.

En la tabla I se recogen las diferencias
más notables existentes en una serie de
cuadros, que podrían ser agrupados en un
grupo de entidades con costilla-corta. Es
tos datos han sido modificados de los ob
tenidos de GILBERT y col. (10). Incluimos
en este apartado dos entidades (acondro
génesis y enanismo tanatóforo) que nor
malmente no se incluyen en lo que se ha
dado en llamar síndrome de costilla corta;
no obstante lo hacemos a efectos prácticos
de diagnóstico ya que en algún caso in
teresaría hacer un diagnóstico diferencial

entre ellos. Realmente los problemas diag
nósticos solo se establecerían con la displa
sia condroectodérmica o síndrome ~de Ellis
Van Creveld, en el caso de que la DTA

presentara polidactilia; no obstante, el sín
drome de Ellis Van Creveld tiene con fre
cuencia afectaciones cardiacas y multivisce
rales, así como alteraciones ectodérmicas
en labios pelo y uñas que no se encuen
tran habitualmente en la DTA (5, 10, 11,

12).

El tratamiento es sintomático, aten
diendo a los problemas respiratorios me
diante fisioterapia, oxigenoterapia y anti
bioterapia durante las infecciones respira
torias, siendo necesario la alimentación a
débito continuo en los casos más graves
(17). El tratamiento quirúrgico que ha si
do utilizado en algún caso (17) no parece
que tenga una indicación precisa en el
momento actual.

TABLA 1. DIFERENCIAS CLINICAS y RADIOLOGICAS DE CUADROS CON TORAX ESTRE-
CHO Y COSTILLA CORTA CON O SIN POLIDACTILIA

CLINICA RADlOLOGIA

POLIDACT· AFECT. COSTILLAS
TILIA

ENANISMO
VISCERAL

PRONOSTICO
CORTAS

VERTEBRAS PELVIS

Distrofia rotácica asfixiante 20 % Medio No Ftecuente- Severo Normal Tridente
mente letal

Displasia Condroectodérmica Si Medio Si Usualmen- Medio o Normal Tridente

(S. Ellis Van Creveld) te no letal severo

E. Majewski Si Severo Si Muerte Extremo Normal Normal
Perinatal

El Saldino-Noonan Si Severo Si Muerte Extremo Anormal Pequeña y
Perinatal anormal

E. Naumoff Si Severo Si Muerte Extremo Anormal Acortam.
Perinatal vertical

Enanismo Tanatóforo No Severo No Muerte Extremo Anormal Anormal
Perinatal

Acondro-génesis No Severo No Muerte Extremo Gran def. Gran def.
Perinatal osificación osificación

Agradecimiento: Damos las gracias a la Srta. Rocío Vicente Sánchez por su inestimable ayuda mecanográfica.
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Enfermedad exostosante cartilaginosa múltiple. A propósito de un caso

M. a R. BACHILLER, A. M. a HERNÁNDEZ, A. MARTÍNEZ y E. PASTOR'

RESUMEN: Se presenta un caso de enfermedad exostosante cartilaginosa múltiple, con clí
nica florida. Se revisan aspectos clínicos, etiopatogénicos y tratamiento. PALABRAS CLAVE:
EXOSTOSIS MULTIPLE CARTILAGINOSA.

A CASE OF MULTIPLE CARTILAGINOUS EXOSTOSES. (SUMMARY): We present a
case of multiple cartilaginous exostoses, with many symptoms. We study, the clinic,
etiopathogeny and treatment of this disease. KEy WORDS: MULTIPLE CARTILAGINOUS
EXOSTOSIS.

La enfermedad exostosante cartilagino
sa múltiple, llamada también enfermedad
de BASSEL-HAGEN, condrodisplasia heredi
taria o aclasia diafisaria, se engloba dentro
de los tumores óseos benignos de origen
genético. Se hereda con un patrón autosó
mico dominante, con alta penetrancia y
expresividad variable (1). Patogénicamente
las excrecciones osteo-cartilaginosas pare
cen producirse por una proliferación anor
mal del cartílago metafisario (2). El moti
va de la presente comunicación es aportar
un caso de esta enfermedad con clínica
florida y. revisar la literatura.

CASO CLÍNICO

Se trata de un varón de 11 años que
acude a consulta por primera vez a los 5
años acompañado de sus padres con la sos
pecha de enfermedad exostosante cartilagi
nosa múltiple al estar afectos por la mis
ma, una hermana, el padre y el abuelo

• Centro de Salud «Pintor Oliva». Palencia.

paterno en grado variable (fig. 1). Es el
4. o hijo de una serie de cuatro. Padres jó
venes y sanos no consanguíneos. Embara
zo, parto y período neonatal normal. A

111

FIG. 1. Arbol genealógico

partir de los dos años de edad observan la
aparición de tumoraciones en dedos, ma
nos, rodilla y zonas escapulares de diversos
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tamaños que fueron aumentando de volu
men hasta provocar deformidades con re
percusiones estéticas. Por ese motivo se le
realiza exéresis quirúrgica de las exóstosis de
ambas escápulas y rodillas a los cinco años.
A los 11 años 6 meses acude de nuevo por
presentar dificultad en la pronosupinación
de mano derecha y molestias en muslo dere
cho en posición de sentado. En la explora
ción se aprecian tumoraciones múltiples en
zonas metafisarias de cúbito, radio, fémur,
tibia y peroné, que se comprueban radioló
gicamente (figs. 2 y 3). El resto de la explo
ración física y neurológica fue normal con
una talla en Pe 25-50 para patrones pobla
ciones españoles y Pe 50 para la talla media
paterna. Maduración ósea normal.

Se decice posponer la intervención hasta FIG. 2. Visión frontal de la articulaczón de la rod¡jla

la finalización del crecimiento.

FIG. 3. Visión lateral de la articulactón de la rod¡jla
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COMENTARIOS

Como ya hemos comentado la enfer
medad de BASSEL-HAGEN es un trastorno
de la proliferación del cartílago metafisario
de origen genético, transmitiéndose con
carácter autosómico dominante. ;fIay una
predilección definida para los varones en
una proporción aproximada de 7:3 (3).

Como en el caso que aportamos, los
niños suelen ser llevados a la consulta por
que los propios padres están afectados.

El diagnóstico se hace rara vez antes de
los dos años de edad, a partir de lo cual,
la proliferación cartilaginosa se hace más
acusada y provoca deformidades. En la
evolución de la exóstosis aparecen zonas
de calcificación que en un primer momen
to ocupan la periferia, para después abar
car toda la exóstosis. Se puede afectar
cualquier hueso (3 - 8), pero están afecta
dos con más gravedad los huesos de las ex
tremidades, costillas, columna vertebral,
omóplato y pelvis.

Los pacientes portadores de esta enfer
medad suelen tener repercusiones sobre el
crecimiento, al afectarse el cúbito y peroné
con gran frecuencia y producirse acorta
mientos en relación al radio y la tibia que
producen una cortedad de las extremida-

des superiores e inferiores en relación a la
longitud del tronco. No es raro que se
produzca una incurvación del radio que
ocasiona una deformidad de la muñeca se
mejante a la enfermedad de MADELUNG y
en ocasiones la luxación de la cabeza ra
dial. Se han descrito casos de afectación
de acetábulo con producción de luxación
de cadera (5), compresiones medulares
que han provocado tetraplejias (8). La de
generación maligna de la exóstosis múlti
pIe presenta una frecuencia que oscila en
tre el 10 Y 25 % según los diferentes
autores (1-3).

El tratamiento de la exóstosis múltiple
es quirúrgico, estando indicado en los ca
sos que presentan síntomas, ya sean fun
cionales, dolor, especialmente por com
prensión vascular, aparición de una bursi
tis o cuando las deformidades sean tan
importantes que produzcan repercusiones
estéticas. El momento de la exeresis se de
be posponer, si es posible, hasta la finali
zación del crecimiento, dado que en este
momento desaparece la posibilidad de la
aparición de nuevas exóstosis al cerrarse los
cartílagos de crecimiento.

Está indicado la vigilancia de la exósto
sis y el tratamiento quirúrgico cuando ha
ya signos de malignidad, como aumento
de tamaño o dolor (9, 10).
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Hemangioendotelioma hepático asociado a hemihipertrofia

Z. GARCÍA AMORÍN, C. PEREZ MENDEZ, E. RAMOS POLO,

L. ALONSO BERNARDO, 1. PEREZ GARCÍA y J. LóPEZ SASTRE

RESUMEN: Los tumores vasculares de! hígado son raros en la infancia, de ellos e! heman
gioendote!ioma es e! más frecuente (1, 2); suele observarse en lactantes jóvenes con ma
sa abdominal y como clínica presentan, en más de! cincuenta por ciento, insuficiencia
cardiaca congestiva debida al alto gasto cardiaco que conllevan. En este trabajo se estu
dia una niña diagnosticada a los cuatro meses de hemangioendote!ioma hepático que
presentaba como particularidacl hemihipertrofia corporal derecha, asociación no referida
en la bibliografía consultada. PALABRAS CLAVE: HEMANGIOENDOTELIOMA. HEPATOMEGA
LIA. INSUFICIENCIA CARDIACA.

HEPATIC HEMANGIOENDOTHELIOMA ASSOCIATED TO HEMIHYPERTROPHY.
(SUMMARY): Hepatic vascular noeplasms are rare in childhood, hemangioendothe!ioma
being the most frequent. They most often present in young infants as an abdominal
mass, and over fifty percent present as high-output congestive heart failure. A hepatic
hemangioendothelioma in a four month old girl who also presented hemihypertrophy is
reported. This association had not been previously described. KEY WORDS: HEMANGIO
ENDOTHELIOMA, HEPATOMEGALY, HEART FAILURE.

CASO CLÍNICO

T. C. M.: niña de tres años de edad,
hija de matrimonio sano no consanguíneo,
nacida tras embarazo y parto sin inciden
cias con peso de 2.800 gramos y período
neonatal normal. Historia familiar de tío
materno fallecido a los trece años por
cirrosis posthepatitis, y tía materna falleci
da a los siete años por hepatitis fulminan
te. Es vista por primera vez en el hospital
a los cuatro meses debido a infección uri
naria por E. Coli, apreciándose entonces
hemihiperrrofia corporal derecha y hepato
megalia de diez centímetros por debajo
del reborde costal, con superficie dura,
consistencia elástica y borde romo no do-

loroso (fig. 1). Presentaba asimismo soplo
sistólico de tipo funcional y hernia umbili
cal. El fondo de ojo, el ECG y ecocar
diograma fueron normales.

En los estudios analíticos se objetivó
hemograma con serie roja y blanca nor
mal, trombocitosis mantenida y ferrope
nia; ferritina, estudio de coagulación, glu
cosa, urea, iones, fosfatasa alcalina, transa
minasas, ganmaglutami!transpeptidasa,
fósforo, calcio magnesio, creatinina, coles
terol, proteínas totales, albúmina y PCR en
suero normales, lacticodeshidrogenasa
(LDH) de 851 U11, antígeno carcino
embrionario (CEA) menor de 3ngl1, alfa
fetoproteína de 181 ku 11, beta gonadotro
fina coriónica menor de 5 ui/l, catecola-

Servicio de PediatTia. Hospital General de Asturias. Oviedo.
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minas de 21 mg/ g, creatinina y alfa 1 an
titripsina normal. Serología de virus A y B
de la hepatitis negativa.

Entre los estudios radiológicos desta
can: Radiología convencional de tórax nor
mal y simple de abdomen con masa que
ocupa hemiabdomen derecho con despla
zamiento de asas; ecografía abdominal con
hepatomegalia y zonas hipoecogénicas en
todo el lóbulo derecho; tomografía axial
computarizada (TAC) abdominal con imá
genes sugestivas de infiltración difusa he
pática; ganmagrafía estática y dinámica
con hipoperfusión del polo inferior del ló
bulo derecho hepático y distribución irre
gular del material radioactivo; ganmagra
fía ósea normal.

Se realizó aortograma abdominal obje
tivándose hepatomegalia con múltiples fo
cos de vascularización anómala en ambos
lóbulos, arteria hepática derecha de gran
calibre que se origina de la mesentérica
superior y vasos neoformados en varias
áreas hepáticas (fig. 2).

Por la existencia de hemihipemofia y
los datos comentados, se realiza biopsia
hepática abierta constatándose áreas hepá
ticas de aspecto normal junto a zonas ne
oformadas compuestas por abundantes cé
lulas de núcleos ovalados o redondeados
que en ocasiones tienen aspecto esterifor
me y otras veces tapizan espacios vascula
res, así como cantidad variable de capila
res y células con cierto grado de atipia;
cápsula hepática normal. Todo ello com
patible con el diagnóstico de hemangioen
dotelioma (fig. 3).

Durante su ingreso se trató la infección
urinaria con cotrimoxazol. No se realizó
ningún tratamiento dirigido al hemangio
endotelioma por no presentar clínica de
insuficiencia cardiaca congestiva ni compli
caciones. Los controles evolutivos mostra
ron normalización de la LDH y mejoría
progresiva en ecografías abdominales de

control, hasta su normalización a los
dieciocho meses de edad; en ningún mo
mento se evidenció insuficiencia cardíaca.
En la actualidad presenta aparición de
sendos hemangiomas cutáneos de 0,5 por
1 centímetro a nivel cervical izquierdo y
0,3 por 0,3 centímetros en pared abdomi
nal. Persiste hepatomegalia de aproxima
damente cuatro centímetros y sigue trata
miento ortopédico por la dismetría conse
cuente de su hemihipertrofia.

COMENTARIO

Los tumores vasculares del hígado son
raros en los niños y de ellos el hemangio
endotelioma infantil es el tumor vascular
sintomático más frecuente en la infancia
(1, 2). Más del ochenta y cinco por ciento
se presentan antes de los seis meses de
edad (2-4). La relación hembra/varón es
de 2/ 1 Y no se conoce la existencia de
transmisión genética ni predominio racial
(2).

El hemangioendotelioma hepático
puede formar parte de un síndrome clíni
co descrito como «hemangiomatosis multi
nodular del hígado», consistente en hepa
tomegalia, insuficiencia cardiaca congesti
va y hemangiomas cutáneos (5, 6); otros
posibles problemas asociados con menor
frecuencia incluyen coagulopatía de consu
mo, anemia, trombocitopenia (síndrome
de Kasabach-Merrítt), ictericia obstructiva
transitoria, hipertensión portal y obstruc
ción intestinal (1, 6, 7, 8).

Los hemangioendoteliomas suelen apa
recer clínicamente en lactantes jóvenes o
recién nacidos como una masa abdominal,
con soplo hepático generalmente, asociada
o no a insuficiencia cardiaca congestiva
(3), pueden ser únicos o múltiples, no en
capsulados y con un diámetro variable
desde pocos milímetros hasta quince
centímetros (1, 4); la mayoría presentan
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FIG. 1. Hemthipertrofia corporal derecha y hepato
megalia

FIG. 2. Aortograma abdominal en el que se obJeti
va hepatomegalia, múltiples focos anómalos de vas
cularización y arte1ia hepática de gran calibre que se

origina en la artena mesenténca superior

FIG. 3. Areas hepáticas de aspecto normal junto a
zonas neoformadas con captiares, espacios vasculares

y abundantes células de núcleos ovalados
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la arteria hepática y las ramas que alimen
tan el tumor tortuosas y engrosadas, lo
que permite que estos tumores actúen co
mo una fístula arteriovenosa y causen dis
turbios hemodinámicos, de forma que un
ochenta por ciento de los pacientes se ma
nifiestan en los seis primeros meses de vi
da con fallo cardiaco congestivo, siendo
éste la principal causa de muerte, seguido
con menor frecuencia de fallo hepático y
de hemoperitoneo por rotura (1, 4). Si el
paciente sobrevive ocurre regresión espon
tánea del tumor a lo largo de la infancia
(1-3, 7). La historia natural viene definida
por un rápido crecimiento tras el naci
miento hasta los seis primeros meses, se
guido de varios meses de relativa estabili
dad iniciándose la involución con el desa
rrollo de pequeñas fístulas arteriovenosas y
completándose hacia los cinco años de
edad. Generalmente las pruebas hepáticas
son normales, a excepción de un incre
mento de la bilirrubina sérica en un tercio
de los casos (1, 4). La concentración de al
fa fetoproteína es normal, aunque se han
descrito pequeñas elevaciones (1, 2). En
ocasiones se evidencia anemia o trombope
nia (4).

La evaluación radiológica de un niño
con masa hepática comienza con radiolo
gía simple de abdomen que demuestra
hepatomegalia y en raras ocasiones puede
presentar calcificaciones (2, 4). La ecogra
fía muestra múltiples áreas ecotransparen
tes con ecogenicidad central debida a ca
nales vasculares aumentados; esta técnica
es útil en el seguimiento para vigilar la
respuesta del tumor a los corticoides o a la
conducta conservadora (2). El hemangio
endotelioma suele presentar un patrón ca
racterístico en la ganmagrafía hepática,
con imágenes en la fase estática que
muestran defectos múltiples del hígado, y
en la fase dinámica aparición temprana
del radiotrazador en el hígado con aumen
to del flujo sanguíneo y retraso acentuado

de la desaparición del radiotrazador (3, 9);
lo mismo ocurre en los estudios de TAC

con contraste (2). La angiografía confirma
la naturaleza vascular del tumor, pero
puede ser particularmente útil para ver la
verdadera extensión de la lesión cuando el
hígado está difusamente afecto, o como
guía preoperatoria, mostrando agranda
miento de las arterias celíacas y hepáticas
con disminución rápida del calibre de la
aorta abdominal por debajo del origen de
los vasos celíacos. Los vasos intrahepáticos
aparecen agrandados, distendidos y sin
afilamiento periférico. Existen grupos de
vasos anormales pequeños con drenaje ve
noso precoz y estancamiento del contraste
en lagos sinusoidales (3, 4).

La biopsia percutánea o abierta es pe
ligrosa por la posibilidad de producir
hemorragia (3, 6) pero en ocasiones se
precisa para el diagnóstico definitivo pre
sentando dos subtipos histológicos de he
mangioendotelioma infantil, tipo 1 y tipo
n, siendo el segundo más inmaduro y di
fícil de diferenciar del hemangioendotelio
sarcoma (2).

El diagnóstico diferencial ante la exis
tencia de masa hepática se plantea sobre
todo con hepatoblastoma, hamartoma me
senquimal y neuroblastoma metastásico
(2). El carcinoma hepatocelular es muy ra
ro en niños menores de cinco años y la
posibilidad es casi nula en menores de un
año (3).

En cuanto al tratamiento han sido pro
puestos en este tumor desde la cirugía con
lobectomía si la lesión se limitaba a un ló
bulo o ligadura de la arteria hepática si
era difusa (1, 4, 10), a la radioterapia (6,
9, 11) Yel uso de corticoides (1, 3-6) jun
to con el tratamiento de la insuficiencia
cardíaca congestiva si ésta se produce. Ca
da vez son más los autores que proponen
la actitud espectante dada la historia natu
ral del hemangioendotelioma a la desapa-
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rición, siempre que no exista clínica de in
suficiencia cardiaca o complicaciones (1,
3). Este último era el caso de esta pacien
te, por lo que se optó por la observación

sin aplicar ninguna medida terapéutica ac
tiva, siendo la evolución favorable con dis
minución de la masa hepática tanto clínica
como ecográficamente en dieciocho meses.
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INFORME

La Salud Infantil en Castilla y León

La Dirección General de Salud Pública
y Asistencia de la Junta de Castilla y León
acaba de editar un detallado informe de 2
tomos sobre la Salud en Castilla y León l.

Su objetivo, como dice en la presentación
el Dr. F. J. León de la Riva, Consejero de
Cultura y Bienestar Social es la necesidad
de una planificación científica de la Sani
dad Pública, lo que previamente exige co
nocer los problemas de salud que afectan
a una comunidad.

En el Tomo 1 se desarrollan los capítu
los de Demografía, Morbilidad, Mortali
dad, Medio Físico, Medio residencial y
viario, Higiene de los alimentos, Medio
Social y Recursos. Se realiza una visión
general de estos importantes problemas sa
nitarios en Castilla y León, aunque en
ocasiones también se resaltan las diferen
cias provinciales. Un gran número de ma
pas, tablas y gráficos acompafian al texto
explicativo. Al final se obtienen una serie
de conclusiones muy concretas, resumidas
en menos de 5 páginas, que constituyen
los problemas sanitarios más importantes
que la Comunidad de Castilla y León pre
senta en 1990. Casi un centenar de citas
bibliográficas dan rigor a los datos aporta
dos.

El tomo 11 está construido de forma
distinta, dividido por provincias. En cada

una se aportan 4 mapas sanitarios y más
de una veintena de tablas que recogen as
pectos demográficos: causas de morbilidad
y accidentes; mortalidad fetal y neonatal;
recursos hospitalarios y actividad asisten
cial.

Al final hay datos conjuntos sobre
apartados tan importantes como la sinies
trabilidad viaria o la cobertura vacunal. En
este tomo no se incluyen textos explicati
vos, ni metodología de la recogida de los
datos y hace las funciones de un utilísimo
Anexo.

En contra de lo que es frecuente en es
te tipo de publicaciones oficiales, la pre
sentación es muy cuidada y llama mucho
la atención el diseño de la portada, con
un tema de manzanas blancas y verdes,
realizado por el Gabinete de Comunica
ción.

Algunos de los datos aportados en este
informe tienen un directo interés para los
pediatras que trabajan en Castilla y León.
Por ello nos ha parecido útil recoger algu
nas de las tablas publicadas, con el fin de
contribuir a darles la mayor difusión posi
ble. Al mismo tiempo quisiera recordar
que disponer de datos fiables es tarea de
todos, pero también a todos beneficia
(A.B.Q.).

1 La Salud en Casttlla y León (2 tomos). Junta de Castilla y León. Consejería de Cultura y Bienestar So
cial. Dirección General de Salud Pública y Asistencia. Valladolid 1990.
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POBLACION DE CASTILLA Y LEON EN 1987

AVILA
BURGOS
LEON
PALENCIA
SALAMANCA
SEGOVIA
SORIA
VALLADOLID
ZAMORA
CASTILLA Y LEON

CAPITAL

44.221
158.857
135.521
75.951

155.612
53.849
31.507

329.206
60.708

1.045.432

PROVINCIA

138.413
200.854
397.369
113.947
206.865
97.187
66.408

164.280
161.532

1.546.855

TOTAL

182.634
359.711
532.890
189.898
362.477
151.036
97.915

493.486
222.240

2.592.287

o <10habAm2

.. 10-20habAm2

_ 20-30 habAm2

O 30-60 habAm2

O >60 habAun 2

FIG. 1. Densidad de Población en Castilla y León y distribución por zonas básicas de salud. (Padrón 1986)



EVOLUCION DE LA POBLACION INFANTIL DE CASTILLA Y LEON ENTRE 1975 Y 1985

AÑ'o 1975 AÑ'O 1985 DIFERENCIA 1975-85

GRUPOS DE EDAD
O - 1 1 - 5 5 - 10 10 - 15 TOTAL O - 1 1 - 5 5 - 10 10 - 15 TOTAL O - 1 1 - 5 5 - 10 10 - 15 TOTAL

(años)

AVILA 2.471 10.974 15.340 17.308 46.093 1.932 8.477 10.572 12.741 33.722 -539 -2.497 -4.768 -4.567 -12.371

BURGOS 5.122 21.571 30.111 32.713 89.517 4.296 18.456 24.847 27.244 74.843 -826 -3.115 -5.264 -5.469 -14.674

LEON 7.572 31.827 44.285 48.478 132.162 5.693 24.506 31.264 35.352 96.815 -1.879 -7.321 -13.021 -13.126 -35.347

PALENCIA 2.722 11.471 15.684 17.111 46.988 2.450 9.579 11.313 12.491 35.833 -272 -1.892 -4.371 -4.620 -11.155 t-<
:>-

SALAMANCA 5.132 21.539 30.882 33.640 91.193 4.059 15.647 23.571 28.328 71.605 -1.073 -5.892 -7.311 -5.312 -19.588 en

2.069 9.488 14.477 6.537 -3.994 -11.056
:>-

SEGOVIA 13.523 39.557 1.517 9.529 10.918 28.501 -552 -2.951 -3.559 E
SORIA 1.265 5.643 7.950 8.883 23.741 802 4.003 4.600 6.296 15.701 -463 -1.640 -3.350 -2.587 -8.040 tJ
VALLADOLID 7.659 32.441 47.706 41.269 129.075 7.129 . 33.211 45.361 46.795 132.496 -530 770 -2.345 5.526 3.421

~
ZAMORA 2.947 12.459 17.722 19.595 52.723 2.292 9.045 11.296 13.665 36.298 -655 -3.414 -6.426 -5.930 -16.425 :>-
CASTILLA y LEON 36.959 157.413 223.203 234.474 651.049 30.170 129.461 172.353 193.830 525.814 -6.789 -27.952 -50.850 -39.644 -125.235 Z

~
t'11
Z
()
:>-
en

INDICES DE NATALIDAD EN CASTILLA Y LEON (x 1.000 Bah.) ~
:>-

1976 1978 1979 1980 1981 1982 1983 1984
>-<:

1975 1977 t-<
t'11

AVILA 12,46 11,39 11,53 11,54 11,26 12,11 10,99 10,80 10,01 10,22 O
Z

BURGOS 15,42 16,03 14,72 13,74 12,51 12,01 11,55 11,02 10,74 9,53
LEON 13,18 13,57 13,13 13,14 12,63 12,79 12,34 11,96 11,24 11,06
PALENCIA 13,23 13,04 12,67 13,14 12,77 13,13 12,77 12,14 11,42 11,76
SALAMANCA 13,34 13,53 12,68 12,87 12,43 12,67 12,15 12,00 11,41 10,59
SEGOVIA 14,51 14,34 13,55 12,80 13,10 12,39 12,09 11,73 11,05 10,34
SORIA 10,83 11,55 11,64 11,06 10,60 10,03 9,91 9,80 9,46 9,12
VALLADOLID 18,26 19,26 17,72 17,39 15,70 15,17 13,74 12,84 11,99 11,24
ZAMORA 11,73 11,92 11,87 11,63 10,95 11,52 10,44 10,56 9,88 9,42
CASTILLA Y LEON 14,20 14,53 13,82 13,60 12,86 12,84 12,12 11,71 11,06 10,55 ......

vo
\,.)o.l



INDICES DE PREMATURIDAD Y BAJO PESO (x 1.000 RN) .......
V>
~

1976 1977 1978 1979 1980 1981 1982 1983 1984
--

PREM. B.P. PREM. B.P. PREM. B.P. PREM. B.P. PREM. B.P. PREM. B.P. PREM. B.P. PREM. B.P. PREM. B.P.

AVILA 8,16 - 13,37 - 16,44 - 19,14 28,34 - 29,25 16,86 33,05 27,04 32,17 33,24 42,93 33,51
BURGOS 63,04 - 60,91 - 42,10 - 32,00 - 38,47 32,63 37,15 35,31 33,57 37,99 39,01 56,46 38,49
LEON 19,46 - 15,04 - 18,42 - 19,50 - 26,58 - 26,32 42,88 23,38 39,34 28,77 38,92 28,51 41,60
PALENCIA 26,04 - 26,55 - 24,55 - 20,97 - 30,32 - 20,37 18,70 17,37 16,50 23,35 27,01 29,13 30,45
SALAMANCA 28,32 - 32,49 - 136,72 - 41,42 - 34,24 - 34,33 26,43 41,98 29,04 36,93 28,41 46,45 28,93
SEGOVIA 4,11 - 3,37 - 8,64 - 22,75 - 35,12 - 40,42 48,73 42,99 48,08 30,92 46,97 55,70 55,06
SORIA 22,17 - 31,84 - 26,79 - 37,94 - 37,62 - 32,06 28,06 45,36 49,40 54,39 41,84 51,95 47,62
VALLADOLID 22,69 - 22,51 - 20,21 - 23,81 - 27,64 - 24,03 16,47 20,01 18,75 25,46 27,64 37,91 39,33
ZAMORA 26,89 - 35,12 - 39,10 - 31,59 - 36,59 - 38,28 22,30 35,58 27,72 36,00 24,58 42,28 25,74

MORTALIDAD INFANTIL Y NEONATAL EN 1984. DISTRIBUCION POR PROVINCIAS

TASA MORTALIDAD TASA MORTALIDAD TASA MORTALIDAD TASA MORTALIDAD TASA MORTALIDAD TASA MORTALIDAD TASA MORTALIDAD

PROVINCIA INFANTIL NEONATAL NEONATAL PRECOZ NEONATAL TARDIA POSTNEONATAL FETAL TARDIA PERINATAL

x 1.000 R.N. x 1.000 R.N. x 1.000 R.N. x 1.000 R.N. x 1.000 R.N. x 1.000 R.N. x 1.000 R.N.

AVILA 12,04 10,99 6,28 4,71 1,05 7,28 13,56
BURGOS 7,98 5,13 3,42 1,71 2,85 ,57 3,99
LEON 13,75 10,40 8,39 2,01 3,35 7,49 15,88
PALENCIA 14,56 10,15 6,62 3,53 4,41 5,70 12,32
SALAMANCA 13,45 7,87 6,60 1,27 5,58 9,30 15,90
SEGOVIA 14,56 8,86 6,33 2,53 5,70 5,66 11,99
SORIA 10,82 6,49 5,41 1,08 4,33 5,38 10,79
VALLADOLID 7,30 3,74 2,49 1,25 3,56 ,53 3,03
ZAMORA 16,54 12,41 10,11 2,30 4,14 3,66 13,77
CASTILLA Y LEON 11,80 8,00 5,95 2,04 3,80 4,85 10,81

~
~



EVOLUCION DE LA MORTALIDAD INFANTIL Y NEONATAL EN CASTILLA Y LEaN

TASA DE MORTALIDAD TASA DE MORTALIDAD TASA DE MORTALIDAD TASA DE MORTALIDAD TASA DE MORTALIDAD TASA DE MORTALIDAD TASA DE MORTALIDAD

AÑO INFANTIL NEONATAL NEONATAL PRECOZ NEONATAL TARDIA POSTNEONATAL PERINATAL FETAL TARDIA

x 1.000 R.N. x 1.000 R.N. x 1.000 R.N. x 1.000 R.N. x 1.000 R.N. x 1.000 R.N. x 1.000 R.N.

1950 91,42 29,34 7,36 21,98 62,08 29,96 22,60
1955 79,47 27,08 9,26 17,82 52,39 38,09 28,83
1960 58,58 25,55 10,45 15,10 33,03 38,64 28,19
1965 47,08 22,29 9,73 12,56 24,78 31,93 22,19
1970 34,92 18,70 7,87 10,83 16,21 28,04 20,18
1975 24,03 14,89 11,21 3,68 9,14 23,34 12,13 r-<
1976 21,74 14,25 11,69 2,57 7,48 24,22 12,53 :>
1977 20,29 13,67 10,26 3,41 6,63 21,81 11,55 Cfl

:>
1978 18,03 12,34 9,79 2,55 5,69 19,27 9,48 E
1979 16,45 11,11 8,95 2,16 5,34 17,02 8,07 t:1

1980 13,63 9,59 7,63 1,96 4,04 15,11 7,48 Z
1981 13,51 9,42 7,89 1,53 4,09 14,93 7,04 'Tj

:>
1982 10,30 6,67 5,30 1,37 3,63 11,34 6,05 Z

>-i
1983 9,75 6,77 5,36 1,41 2,99 10,14 4,78 F
1984 11,80 8,00 5,95 2,04 3,80 10,81 4,85 tT1

Z
n
:>

RESULTADOS DE LOS EXAMENES DE SALUD ESCOLAR CURSO 1988/89 Cfl
>-i
F
r-<

ESCOLARES Castilla :>
1.°,5.°,8.° E.G.B.

Avila Burgos León Palencia Salamanca Segovia Soria Valladolid Zamora
y León >-<:

r-<

Escolares censados 7.155 11.537 17.042 5.542 11.561 5.386 1.495 23.643 6.200 89.561
tT1
O

(Solo Rural) Z
Exámenes realizados 77% 89% 72% 90% 88% 94% 98% 76% 93% 82%
Exámenes sospechosos 24% 26% 17% 32% 22% 37% 26% 31% 30% 27%
Anomalías del raquis 5% 3% 2% 8% 5% 5% 5% 4% 2% 4%
Criptoquidias 1,2% 1,2% 1% 2,6% 2% 2% 1,2% 1,4% 1,8% 1,6%
Soplos 3% 1% 0,6% 2% 1% 3% 2% 2% 1% 2%
Agudeza visual Anormal con corrección 2% 3% 5% 4% 2% 4% 3% 2% 4% 3%
Agudeza visual Anormal sin corrección 9% 8% 3% 12% 7% 9% 10% 6% 12% 8%
Estrabismo 1% 1% 0,6% 1% 2% 1% 1% 1% 1% 1%
Déficit auditivo 1% 0,5% 1% 1% 1% 1% 2% 0,6% 0,5% 1%
Anomalías somatométricas 5% 14% 0,5% 11% 7% 7% 8% 14% 11% 9%

......
\J\
.\J\



COBERTURA DE VACUNACIONES (n.o de vacunados) .......
V>
0\

TIPO DE VACUNA 1983 1984 1985 1986 1987 1988

POLIOMIELITIS 119.650 126.305 160.757 167.231 149.731 137.639
TETANOS-DIFfERIA-TOSFERINA 23.539 82.914 78.916 71.695 65.915 60.224

TETANOS-DIFfERIA 77.483 28.730 26.260 25.802 22.913 20.470
PAROTIDITIS-SARAMPION-RUBEOLA 21.542 26.892 27.372 25.666 24.921 21.552
TETANOS 56.791 70.767 108.713 127.123 95.235
RUBEOLA 14.626 17.369 18.792 16.658 17.604 16.158

Z
INCIDENCIA DE TOSFERINA POR 100.000 HABITANTES

>Tj

O:::o
¡¡::
tri

PROVINCIA 1982 1983 1984 1985 1986 1987 1988

Avila 129,29 44,13 73,61 70,02 75,69 66,64 64,57

Burgos 0,00 133,98 137,82 216,92 134,06 31,23 44,08

León 157,32 187,65 84,78 88,64 101,55 34,56 21,12

Palencia 82,42 46,46 133,38 237,41 82,43 66,93 10,58

Salamanca 0,00 59,23 104,86 79,24 86,45 21,14 13,87
Segovia 18,27 11,38 11,00 18,95 174,71 53,54 15,6

Soria 176,28 13,15 166,05 42,52 65,66 97,25 19,97
Valladolid 0,00 31,45 79,72 194,98 73,52 116,35 45,13
Zamora 132,13 32,08 6,48 36,85 54,9 43,23 26,46

Castilla y León 66,04 81,45 88,30 126,26 94,13 57,72 30,69
España 132,139 92,99 92,32 153,92 140,50 67,15 35,77



INCIDENCIA DE SARAMPION POR 100.000 HABITANTES

PROVINCIA 1982 1983 1984 1985 1986 1987 1988

Avila 517,18 1.247,5 84,99 76,18 1.158,88 66,05 56,01
Burgos 1.518,01 269,89 56,23 36,78 775,03 36,99 11,5
León 663,02 445,04 251,75 52,71 525,81 105,07 31,99
Palencia 208,20 1.341,46 40,49 81,55 1.548,56 46,46 34,52
Salamanca 420,38 1.204,43 31,19 44,17 372,74 45,1 14,1
Segovia 531,23 395,88 62,82 52,92 1.095,78 56,36 19,88 r<

Soria 1.435,57 303,93 92,82 160,91 509,12 67,75 23,3 :>
(f)

Valladolid 154,79 281,02 63,26 133,85 913,22 30,74 15,42 :>

Zamora 378,98 229,08 41,54 88,26 586,97 31,35 25,98 E
tí

Castilla y León 606,77 593,18 95,3 75,76 771,3 54,53 23,13

~España 417,82 790,73 99,89 204,97 553,77 87,54 55,98
Z
>-l
F
m
Z

INCIDENCIA DE RUBEOLA POR 100.000 HABITANTES
(")
:>
(f)

~
PROVINCIA 1982 1983 1984 1985 1986 1987 1988 :>

>-<:

Avila 160,92 1.150,29 601,81 126,25 150,21 123,76 100,16 ¡;;
Burgos - 803,63 759,16 149,57 146,12 56,17 40,8 O

Z
León 43,37 152,32 330,03 175,44 135,47 157,01 55,32
Palencia 34,79 475,57 225,25 196,12 178,05 77,99 59,02
Salamanca 8,55 361,9 153,25 116,18 67,92 74,41 26,32
Segovia 77,14 211,00 577,16 86,9 201,26 89,47 112,2
Soria 366,74 757,06 924,26 934,53 117,32 182,49 119,82
Valladolid - 1.167,93 185,15 85,23 92,85 61,1 35,1
Zamora 67,40 580,73 281,7 41,56 60,53 63,18 33,67
Castilla y León 48,09 551,43 382,18 156,59 119,61 92,59 51,77
España 195,87 424,53 386,86 366,66 186,45 81,94 45,00 ......

VI
.....¡





INCIDENCIA DE INFECCION MENINGOCOCICA POR 100.000 HABITANTES

PROVINCIA 1978 1979 1980 1981 1982 1983 1984 1985 1986 1987 1988

Avila 6,29 9,05 3,77 11,49 1,66 10,12 9,13 4,63 0,41 2,98 0,60
Burgos 4,68 12,94 17,70 18,15 14,29 21,42 7,41 5,76 6,03 2,47 3,29
León 12,74 15,10 9,31 8,99 6,55 12,47 7,43 5,51 10,31 5,80 3,02
Palencia 4,17 6,30 1,05 5,84 5,35 15,62 9,22 5,46 6,04 6,08 2,87
Salamanca 5,42 9,81 12,04 11,26 6,62 6,65 8,91 1,96 2,25 4,79 5,94
Segovia 7,86 15,19 12,65 6,71 9,47 5,45 4,81 9,01 5,59 7,04 6,39
Soria 7,62 4,84 4,91 22,95 8,10 6,17 11,49 5,30 6,46 13,11 3,33
Valladolid 4,75 10,43 10,27 8,67 7,52 8,21 10,06 3,50 5,36 6,60 3,53 t-<

Zamora 5,09 6,45 4,35 15,43 11,60 6,77 8,24 5,10 3,28 5,23 1,92 :>
C/l

Castilla y León 6,56 10,94 8,35 11,46 8,08 11,06 8,47 4,74 5,85 5,46 3,51 ~
España 12,04 17,86 12,83 13,67 10,55 11,55 8,71 7,40 6,72 5,47 3,71 c:::

tJ

SIDA EN ESPAÑA (30-3-1989) ~
:>
Z

COMUNIDAD AUTONOMA TASAS x 106 H.
::J

CASOS DEFUNCIONES t-<
DE RESIDENCIA trJ

País Vasco
Z

310 132,73 127 ()

Baleares 94 125,92 39 :>
C/l

Madrid 612 113,85 279 ::J
Cataluña 730 111,28 268 ~

Navarra 35 65,14 16
:>
>-<:

La Rioja 16 59,82 4 ¡;
Valencia 237 58,43 79 O
Cantabria 30 55,28 11 Z
Asturias 57 48,28 25
Aragón 51 41,50 24
Andalucía 269 39,82 95
Canarias 51 32,90 27
Murcia 32 30,72 18
Extremadura 25 24,88 6
Galicia 70 24,09 31
Castilla La Mancha 38 23,74 17
Castilla y León 60 23,58 26

.......
TOTAL 2.718 69,27 1.127 V\

\D



ACTIVIDAD PEDIATRICA HOSPITALARIA ......
0\o

PEDIATRAS CAMAS ESTANCIA CONSULTAS
;;;, 36 h/sem. :¡;; 36 h/sem. Colaborador

UNIDAD
n. o

ESTANCIAS ALTAS
MEDIA

TOTAL
PRIMERAS %

AVILA 9 2 Medicina P. 61 13.140 1.871 7,02 6.916 2.001 28,9%

BURGOS 6 13 6 Medicina P. 69 9.716 1.738 5,59 7.708 3.621 47,0%

Cirugía P. 21 3.316 895 3,71 3.201 157 4,9%
Neonatol. 32 7.422 920 8,07

LEON 21 ° 9 Medicina P. 114 17.704 2.862 6,19 3.009 0,0%
Neonatol. 71 10.781 1.352 7,97

PALENCIA 9 ° 3 Medicina P. 48 7.368 1.751 4,21 5.683 646 11,4%

Neonatol. 9 821 502 1,64 52 52 100,0%
~

SALAMANCA 38 ° ° Medicina P. 137 22.947 2.730 8,41 18.060 6.808 37,7% O
~

Cirugía P. 8 1.907 487 3,92 2.698 945 35,0% ~
trl

Neonatol. 23 3.136 266 11,79

SEGOVIA 9 ° 7 Medicina P. 42 9.057 1.618 5,60 4.977 1.539 30,9%
Neonatol. 2 20 113 0,18

SORIA 5 ° 2 Medicina P. 39 3.702 673 5,50 1.893 920 48,6%

Cirugía P. 1 82 26 3,15
Neonatol. 3 32 41 0,78

VALLADOLID 35 ° 6 Medicina P. 160 22.816 3.330 6,85 30.191 5.048 16,7%

Neonatol. 41 5.411 502 10,78

ZAMORA 8 ° 12 Medicina P. 54 11.112 1.585 7,01 3.690 1.397 37,9%
Neonatol. 2 48 4 12,00

CASTILLA Y LEON 140 13 47 937 150.538 23.266 6,47 88.078 23.134 26,3%
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HACE 25 AÑos

Las ictericias infantiles. Clasificación

F. CoLLADO OrER0 1

Recientemente ha habido un gran pro
greso en el conocimiento de las hepatopa
tías infantiles que se debe, entre otras, a
las siguientes razones:

A) Mejor conocimiento ultraestructu
ral del hepatocito.

B) Análisis bioquímico de sus enzi
mas.

C) Mejor conocimiento del metabo
lismo de la bilirrubina.

D) Descubrimiento de factores inhi
bidores en la leche materna.

Teniendo en cuenta las etapas fisiopa
tológicas del metabolismo de la bilirrubi
na estableceremos la siguiente clasificación
de las ictericias infantiles:

1. Ictericias por exceso de formación
de bilirrubina.

2. Alteraciones en el transporte
sanguíneo.

3. Ictericias por deficiente captación
hepática.

4. Ictericias por déficit de conjuga
ción.

5. Ictericias por alteración en el
transporte intracelular.

6. Ictericias por alteración en la
excreción del polo biliar.

7. Ictericias por colestasis funcionales
intrahepáticas.

8. Ictericias por colestasis mecánica
intra o extrahepáticas.

9. Formas mixtas.

La sistematización puede presentar los
cuadros clínicos con más claridad y permi
te una más fácil comprensión y memoriza
ción, pero tiene el inconveniente de que
en la realidad no siempre suceden los he
chos de una manera tan sencilla ya que la
etiología puede ser múltiple, la fisiopato
logía completa y además la frecuencia de
las formas mixtas o asociadas dificultan to
do intento de esquematización.

Algunas situaciones resultan especial
mente difíciles de encuadrar, como hepa
titis o cirrosis en las que además de altera
ciones en el trasporte, excreción y elimina
ción, puede estar modificada la captación
y la conjugación. Resulta difícil aceptar
que las lesiones sean tan localizadas, con
la excepción de las alteraciones enzimáti
caso Por las razones expuestas previamente
proponemos una clasificación que englobe
factores fisiopatológicos, bioquímicos y clí
mcos:

1. Ictericias con predominio de hiper
colemia indirecta

a. Por. exceso de formación de bili
rrubina.

1 Bol. Sac. Casto Ast. Lean. Pediatr. 1965, 6: 19-40.
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b. Por déficit de captación.
c. Por deficiente conjugación.

11. Ictericias con predominio de hi
percolemia directa

a. Colestasis funcionales intrahepáti
cas (c. Médicas).

b. Colestasis mecánicas intra y extra
hepáticas (c. Quirúrgicas).

Comentario

El día 8 de abril de 1965 tuvo lugar en Va
lencia una Reunión Conjunta de las Sociedades
Valenciana y Castellano-Astur Leonesa de Pe
diatría. Tras la visita del recién inaugurado Ser
vicio de Pediatría del Hospital Clínico, dirigido
por el Prof. T. Sala, tuvieron lugar las sesiones
científicas. Fueron ponentes los Dres. M. Cres
po, F. Collado, B. Pérez Moreno y Sánchez Vi
llares. De aquellas conferencias referatamos
aquí la realizada por el Dr. Federico Collado y
que fue publicada en el Boletín.

El Dr. Federico Collado hizo una exhausti
va revisión del metabolismo de la bilirrubina
que sirvió de base para proponer la presente
clasificación de las ictericias infantiles. Esta cla
sificación, que aparece aquí tan solo resumida,
llama la atención por su claridad. Por ese moti
vo muy pronto se difundió y el presente artícu
lo del Boletín fue uno de los más leídos por
pediatras, por residentes y por futuros espe
cialistas; durante muchos años fue cita obligada
cuando se hablaba del tema de las ictericias.

Hacer una buena clasificación es una tarea
muy complicada y se puede caer en el riesgo de
detallar en extremo, haciéndola prolija y de
difícil uso; o por el contrario construirla de for
ma vaga y general y por consiguiente poco útil
para su objetivo. El Dr. Collado conocía estos
riesgos y los expuso en el artículo; de su capaci
dad sistematizadora fue primera prueba esta
clasificación de las ictericias, pero en los años
siguientes pudo demostrar que no era un pro
ducto casual y a esta clasificación le seguirían
otras muchas, como la de las anomalías óseas
constitucionales (A. B. Q. ).
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CRITICA DE LIBROS

Kidney Electrolyte Disorders

J. c. M. CHAN y ]. R. GIL ]R.

Kidney Electrolyte Disorders coeditado
por J. c. M. Chan y J. R. Gill Jr., es un
libro que contribuye a cubrir el vacío que
existe entre lo que se considera Manual de
Bolsz¡lo utilizado por el estudiante y el
médico en formación y el Tratado destina
do al especialista.

La obra, dividida en dos partes bien
diferenciadas de 8 capítulos cada una, más
que limitarse a detallar un listado de sig
nos y síntomas para tratar de facilitar el
diagnóstico diferencial, se esfuerza en
ofrecer una síntesis de los aspectos más ac
tuales sobre los trastornos electrolíticos de
origen renal.

El libro comienza con los capítulos
destinados a actualizar los conceptos más
relevantes sobre el metabolismo del equili
brio ácido-base, sodio, agua, potasio, cal
cio, fósforo y magnesio. Finaliza esta pri
mera parte con una excelente revisión
sobre los elementos traza y la nutrición
parenteral.

La segunda parte de la obra está desti
nada a ayudar al médico a resolver los
problemas específicos en el manejo de
fluidos y electrolitos en cada una de las si
guientes situaciones clínicas: cirugía, dia
betes, fracaso renal agudo, insuficiencia
renal crónica, hemodiálisis, diálisis perito
neal e hipertensión arterial. Dos de estos
capítulos están dedicados específicamente
a Pediatría, encargándose de actualizar el
manejo hidroelectrolítico y ácido-base (ca-

(capítulo 11) Y la problemática del pacien
te en tratamiento mediante diálisis perito
neal crónica ambulatoria (capítulo 13).

Como viene siendo habitual, se ha
buscado un Tratado multicolaborativo en
el que participan 33 especialistas en Medi
cina Interna, Pediatría y Nefrología Pediá
trica reconocidos internacionalmente, lo
que contribuye a ofrecer amplitud de
puntos de vista y diversidad de criterios en
el tratamiento de los temas. Es especial
mente satisfactorio que un destacado
miembro de nuestra Sociedad y habitual
colaborador en las actividades científicas
de la misma, el profesor Fernando Santos
Rodríguez, sea uno de los expertos invita
dos a colaborar en la obra.

Recomendamos este libro a los pedia
tras interesados por estos temas, pero lo
consideramos indispensable para aquellos
que desarrollan su función en el ámbito
hospitalario, donde la atención de proble
mas hidroelectrolíticos y del equilibrio
ácido-base constituye una tarea diaria.

Referencia:

KmNEY ELECTROLYTE DISORDERS

J. c. M. Chan yJ. R. Gill Jr, editores.
Curchill Livingstone, New York, 1990
16 capítulos, 626 páginas.

SERAFÍN MÁLAGA GUERRERO

Subdirector del Boletín de Pediatría
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NORMAS DE PUBLICACION

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

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

PREPARACIÓN DE LOS MANUSCRITOS:

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

En la primera página se hará constar, por
este orden: a) El título del trabajo, que deberá
ser informativo y relacionado con el texto. b)
Apellido y abreviatura del nombre de los auto
res. c) Institución, Centro Sanitario, Servicio o
Unidad donde se realizó el trabajo. Si hubiera
más de uno se señalarán con asteriscos los auto
res pertenecientes a cada uno de ellos. d)
Nombre completo y dirección del autor al que
se mandará la solicitud de correcciones y 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
miento de Temas Médicos que incorpora el In
dex Medicus. Servirán para hacer los índices
anuales y codificar el artículo.

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

ARTícULOS:

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

Los artículos onginales 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 extenslOn
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, TRESANCHEZJM, SARRET E.
Leucemia mieloide crónica en el síndrome de
Turner. Rev. Clin Esp 1979; 153: 399-402.

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

c) Libro completo: OSLER AF. Comple
mene: 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 del
primer autor, número correlativo y orientación.
Las imágenes, especialmente radiografías, se re
cortarán, suprimiendo las zonas negras o sin in
terés. De esta forma resaltará más la zona co
mentada y se reproducirá a mayor tamaño.

ENVío DE LOS ORIGINALES:

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

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

- Releer e! texto y corregir los errores me
canográficos.

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

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

- Asegurarse que las figuras están bien
protegidas.
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NOTICIARIO

SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS,
CANTABRIA, CASTIllA y LEON

REUNION CIENTIFICA

Valladolid, 30-31 marzo 1990

Viernes, día 30 de marzo

17:00 h.: Comunicaciones Libres.

1. Influencia del diagnóstico prenatal en la
hidronefrosis del recién nacido.
Gutiérrez Dueñas, J. M.; Martínez Urru
tia, M. J.; García Crespo, J. M.; Domín
guez Vallejo, J.
Hospital Gral. Yagüe. Burgos.

2. Es útil la dosis única de amoxicilina para
predecir malformaciones nefrourológicas
en niños con infección urinaria?
García, L.; Orejas, G.; Rey, c.; Santos,
F.; Málaga, S.
Hospital Covadonga. Oviedo.

3. Comportamiento de la tensión arterial
ante un ejercicio dinámico en una pobla
ción de niños sanos.
Rey, c.; Orejas, G.; Santos, F.; Málaga,
S.; Crespo, M.
Hospital Covadonga. Oviedo.

4. Arteritis de Takayasu. Una causa infre
cuente de hipertensión arterial en la in
fancia.
Cloux, J.; Alvarez Granda, J. L.; Gutié
rrez Rivas, E.; Vidal, J.; García Fuentes, M.
Hospital Valdeci/la. Santander.

5. Nefropatía Lúpica en la infancia: a pro
pósito de un caso.
Orejas, G.; Rey, c.; Diéguez, M.a A.;
Santos, F.; Málaga, S.
Hospital Covadonga. Oviedo.

6. Síndrome de Portero A propósito de tres
casos.
Burón, E.; Redondo, M. J.; Medrana,
c.; Marbán, M.; Izquierdo, B.
Hospital Clínico. Valladolid.

7. Enfermedad mixta del tejido conjuntivo.
Muriel Ramos, M.; Fernández Alvarez,
D.; Pérez Bermejo, R.; Mateas Pérez, G.;
Salazar, V.
Hospital Clínico. Salamanca.

8. Respuesta clínico-biológica al tratamiento
con cimetidina en un síndrome de inmu
nodeficiencia con Hiper IgM.
Romo Cortina, A.; Lorente Toledano, F.
Hospital Clínico. Salamanca.

9. Displasia toracica asflXiante de Jeune.
Forma Minor.
Alvarez, c.; Alonso, S.; Rodríguez, M.;
Ardura, J.
Hospital Clínico. Valladolid.

10. Aportación del ECO-DOPLER al diagnós
tico de las cardiopatías congénitas.
Valles, P.; Gómez-Ullate, J.; Urriza, P.
V.; Arce, J. 1.
Hospital Valdecilla. Santander.

11. Dolor abdominal recidivante: estudio de
noventa casos.
López Pacías, D.; Sánchez Obregón, M.;
Fidalgo Alvarez, I.; Gómez Carrasco, J.;
Cabrero Muñoz, A.
Hospital Camino de Santiago. Ponferrada.

12. Valoración ecográfica de la vesícula biliar
en niños con dolor abdominal recidivan
te.
Sánchez Obregón, M.; Fraile, E.; Fidal
go, I.; Gómez Carrasco, J. A.; Mosquera,
C.
Hospital Camino de Santiago. Ponferrada.
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13. Colecistitis alitiasicas: A propósito de tres
casos.
Hidalgo, F.; Viñals, F.; de Ce!is, L.; Ur
bina, F. O.; García]. M.
Hospital «Virgen de la Vega». Salamanca.

14. Tuberculosis ósea en lactante.
Villamañan, l.; Medrano, c.; Andión,
R.; Ardura,].
Hospital Clínico. Valladolid.

15. Hemorragia por déficit de vitamina K en
el curso de lactancia materna.
Carbayo, L.; Sánchez, M.; García Blanco,
A.; Moreno, M.; González, P.
Hospital «Virgen de la Vega». Salamanca.

19:30 h.: Descanso.

20:00 h.: Asamblea General y Elección de la
Junta Directiva.

21:3Ó h.: Cena de Confraternidad.

Sábado, 31 de marzo

9:30 h.: Comunicaciones Libres.

16. Mieroftalmia: Persistencia del vítreo pri
matio hiperplásico.
Aparicio, P.; Pardo, ]. G.; Alonso, B.;
Sastre, E.; Sánchez Martín, ].
Hospital Gral. Yagüe. Burgos.

17. Repercusiones de una epidemia de gtipe
en una consulta de pediatña de atención
primatia.
De! Real, M.; Bachiller, R.; Otero, A.
C. de Salud Pintor Oliva. Palencia.

18. Sistematización del registro en un progra
ma de atención al lactante.
Ruiz, c.; Sánchez, D.; Ruiz, M.; Agua
do, E.; Alcalde, R.
C. de Salud «Arturo Eyrúm. Valladoltd.

19. Prevención de la enfermedad cardiovascu
lar en la infancia. Informe preliminar de
un estudio en escolares.
Grande, A.; Villena, E.; Sánchez Gonzá
lez, B.; Hernández, ].; Zufía, ].; López
Pérez, l.; Ve!asco, M. A.
Hospital «Virgen de la Vega». Salamanca.

20. Hemosiderosis pulmonar idiopática. Evo
lución de un caso.
González Martínez, T.; Alvarez Aparicio,
E.; Fernández Alvarez, D.; Mateos, G.;
Murie!, M.; López Avila, ].; Salazar, V.
Hospital Clínico. Salamanca.

21. Pentalogía de CANTRELL. A propósito
de un caso.
Sandoval, F.; Canovea, V.; Valles, P.;
Ullate, F. S. G.; Galván, R.
Hospital Valdectlla. Santander.

22. Hidatidosis pulmonar: Forma inusual de
presentación.
De Ce!is, L.; Viñals, F.; Hidalgo, F.; Ur
bina, F. O.; García, ]. M.
Hospital «Virgen de la Vega». Salamanca.

23. Hiposdadias: Nuestra expetiencia en los
últimos 8 años.
García,]. M.; De Celis, L.; Hidalgo, F.;
Viñals, F.; de Urbina, F. O.
Hospital «Virgen de la Vega». Salamanca.

24. Nuevas aportaciones al tratamiento de la
malformación ano-rectal.
García Crespo, ]. M.; Martínez Urrutia,
].; Gutiérrez Dueñas,]. M.; Domínguez
Vallejo, ].
Hospital Gral. Yagüe. Burgos.

25. Metabolismo de los lípidos y migraña en
la infancia.
Palencia, R.; Aldana, ].
Hospital Clínico. Valladolid.

26. Esclerosis tuberosa de Bourneville. A pro
pósito de 10 casos.
Redondo, M. ].; Asensio, D.; Palencia,
R.
Hospital Clínico. Valladolid.

27. Nuevas alternativas tetapéuticas para el
control de las epilepsias.
Herranz, ]. 1.
Hospital Valdectlla. Santander.

28. Eficacia, tolerabilidad y mecanismo de ac
ción del nuevo fármaco antiepiléptico vi
gabatrín.
Herranz, ]. L.; Arteaga, R.; Valdizan, E.;
Armijo, ]. A.
Hospital Valdectlla. Santander.
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29. Síndrome de Guillaín-Barré: Parálisis de
los nervios laríngeos recurrentes como ma
nifestación inicial.
Mosquera, c.; Fidalgo, 1.; Rodríguez Gó
mez, J.; Correa, R.
Hospital Camino de Santiago. Ponferra
da.

30. Prevalencia de las crisis febriles en Valla
dolid.
Ochoa, c.; Palencia, R.
Hospital Clínico. Valladolid.

3I. Obesidad infantil. Autoestima corporal.
Arranz, A.; Martínez Sopena, M. J.
Hospital Clínico. Valladolid.

32. Hiperplasia suprarrenal congénita por dé
ficit de ll-B-Hidroxilasa con síndrome
pierde sal.
Asensio, D.; Burón, E.; Hermoso, F.;
Martínez, M. J.
Hospital Clínico. Valladolid.

33. Asociación malformativa VATER, A pro
pósito de dos observaciones.
Cano, A.; Solís, G.; Cepeda, M. A.; Ra
mos, A.; Coto, G. D.; Fanjul, J. L.; Ra
mos Aparicio, A.; Crespo, M.
Hospital Covadonga. Oviedo.

34. Aspecros clínicos y terapéuticos de la pu
bertad precoz verdadera.
Martín Sanz, A. J.; Prieto Veiga, J.; Al
varez Aparicio, E.; Cedeño Montaño, J.;
Martín Ruano, A.; Diego Núñez, M. A.;
Martín Ruano, J.
Hospital Clínico. Salamanca.

35. Pubertad precoz familiar.
Pérez, 1. ; Pérez Méndez, C. ; López
Sastre, J.
Hospital General de Asturias. Oviedo.

36. Meningitis por Neumococo en un recién
nacido pretérmíno, a propósito de una
observación.

Rodríguez Molinero, L.; Ramos Martínez,
Rubio, A.; Lapeña, S.; Rodríguez Sán
chez y González, H.
Hospital Comarcal. Medina del Campo.

11 COLOQUIO PEDIATRICO

Tema:

Reflujo gastroesofágico.

Organiza:

Servicio Pediatría.
Hospital General «Princesa Sofía». León.

Colabora:

Sección de Gastroenterología Infantil.
Hospital Clínico Universitario. Valladolid.

Fecha:

18 de junio de 1990. 20,30 horas.

Lugar:

Colegio Oficial de Médicos. León.

PONENCIAS

- Orientación general del niño vomitador.
Dr. J. M. Marugán, Dra. M. D. Martín
Melero.

- Diagnóstico del reflujo gastroesofágico
infantil.
Dra. C. Calvo Romero.

- Tratamiento actual del reflujo gastroeso
fágico.
Dra. M. Alonso Franch.
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GLOSARlO DE FARMACOS ANTIEPILEPTICOS POR VIA ORAL

Prof. José" Luis Herranz Fernández, Vicepresidenre de la Liga Española conrra la Epilepsia, Hospital Nacional M. Valdecilla, Facultad de Medi
cina, Universidad de Canrabria, Sanrander.

NIVEL
PRINCIPIO ACTIVO SIGLA l NOMBRE COMERCiAL PRESENTACION CONTENIDO DOSIS mg/kg/día N. Q TOMAS! TERAPEUTIC02

NI Ñ o S ADULTOS DIA ug/ml
---------

CARBAMACEPINA CBZ Tegrerol Comprimidos 200 mg 50/100 18 - 20 6 - 12 2 (3) 4 - 8
Comprimidos 400 mg 30/100

CLOBAZAM CLB Clarmyl Comprimidos 10 mg 20 0.5 - 1.5 0.5 - 1 2 (3) poco valor
Comprimidos 20 mg 20

Clopax Cápsulas 10 mg 20

Noiafren Comprimidos 10 mg 20
Comprimidos 20 mg 20

CLONACEPAM CZP Rivotril Comprimidos 0.5 mg 60 0.1 - 0.2 0.03 - 0.06 2 (3) poco valor
Comprimidos 2 mg 60
Gotas 1 gota = 0.1 mg 10 mI

DIACEPAM DZP Diazepan Prodes Comprimidos 2.5 mg 40 0.2 0.2 - 0.4 poco valor
Comprimidos 5 mg 30
Comprimidos 10 mg 30
Comprimidos 25 mg 20
Gotas 1 gota 0.05 mg 15 mI

Diazepan Leo Comprimidos 2 mg 100
Comprimidos 5 mg 100

Valium Comprimidos 5 mg 30
Comprimidos 10 mg 25

DlFENILHIDANTOINA PHT Epanutin Cápsulas 100 mg 100 8 - 10 4 -6 2 (1) 10 - 20

Neosidanroina Comprimidos 100 mg 100

ETOSUXIMIDA ESM Zaronrin Solución 1 cuch = 250 mg 120 mI 15 - 30 20 40 - 100

FENOBARBITAL PB Luminal Comprimidos 100 mg 50 5 - 7 2 - 2.5 20 - 30

Luminaletas Comprimidos 15 mg 30

Gardenal Comprimidos 50 mg 30

NITRACEPAM NZP Mogadon Comprimidos 5 mg 20 0.5 - 1 0.25 - 0.5 2 (3) poco valor

Nitrazepan Comprimidos 5 mg 30

PRIMIDONA PRM Mysoline Comprimidos 250 mg 30/100 18 - 20 8 - 12 20 - 30
(como PB)

VALPROATO SODICO VPA Depakine Solución 1 mI = 200 mg 60 mI 30-40 (60) 20 - 30 2 50 - 100
Depakine 200 Grageas 40/100
Depakine 500 Grageas 20/100

Siglas internacionales de la 1LAE.
Niveles terapéuticos en muestras extraídas antes de la dosis de la mañana, aproximadameme 12 horas [fas la dosis de la noche.

NORMAS TERAPEUT1CAS BASICAS

l. Utilización de monotcrapia, y por tanto de preparados puros. No utilizar nunca preparados combinados.
2. Comienzo gradual del tratamiento, nunca con la dosis total desde el primer día.
3. Al mes de alcanzarse la dosis total prevista, determinación del nivel plasmático del fármaco, en muestra extraída antes ~e la dosis de la mañana, aproxi-

madamente 12 horas después de la dosis de la noche.
4. Asociar las romas a las comidas (desayuno y cena, o desayuno, comida y cena), sin horarios rígidos.
5. Considerar la posibilidad de interacdones cuando se administren Otros fármacos simultáneamente.
6. Control periódico del paciente, para valoración de eficacia, cumplimiento terapéutico y efeeros secundarios.
7. Mantener el tratamiento en función del tipo de epilepsia, en general no menos de 3 años a panir de la última manifestación clínica.
8. Excepco en casos concrecos, normalidad en el régimen de vida del paciente, excluyendo el consumo de alcohol.
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AVANCES EN NEFROLOGIA PEDIATRICA

Oviedo, 7 al 9 de junio 1990

Sección de Nefrología Pediátrica
Hospital Universitario N. a S. a Covadonga

Departamento de Medicina

ACTIVIDADES

Jueves, 7 de junio de 1990

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

9:45-10:00 h. Presentación del Curso.
Prof. DI. S. Málaga (Oviedo).

Sesión matinal: Tema monográfico: Tubulopa
tías. Moderador: Prof. Dr. J. Rodríguez So
riano (Bilbao).

10:00-II:00 h. Puesta al día: Síndrome de aci
dosis tubular renal. Prof. DI.
D. Batlle (Chicago-USA).

II:00-II:30 h. Descanso.

II:30-12:30 h. Conferencia: Aspectos actuales
en el manejo de las tubulopa
rías más frecuentes en edad
pediátrica.
Prof. DI. J. Rodríguez Soriano
(Bilbao).

12:30-13:00 h. Experiencia clínica: Acidosis
tubular renal y sordera nervio
sa.
DI. C. Rey G. Orejas y A.
Merten.

13:00-14:00 h. Discusión.

14:00-16:00 h. Almuerzo (Cafetería Facultad
de Medicina).

Sesión de tarde:

16:00-17:00 h. Conferencia: Cistinuria. Nue
vos aspectos terapéuticos.
DI. R. Peces (Oviedo).

17:00-18:00 h. Conferencia: Manejo extrahos
pitalario del niño Q.efrópata.
DI. J. Martín Govantes (Sevi
lla).

Viernes, 8 de junio de 1990

Sesión matinal: Tema monográfico: Insuficien
cia renal aguda. Moderador: Dr. J. Simón
(Valencia).

10:00-II:00 h. Puesta al día: Manejo del niño
en I.R.A.
Dr. G. Gordillo (México D.
F.).

II:00-II:30 h. Descanso.

II:30-12:30 h. Conferenúa: Particularidades
de la I.R.A. en el recién naci
do.
Prof. DI. A. Torrado (Coim
bra).

12:30-13:30 h. Conferencia: Pronóstico y se
cuelas de la I.R.A. en el niño.
DI. J. Simón (Valencia).

13:30-14:00 h. Discusión.

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

Sesión de tarde:

16:00-17:00 h. Conferencia: Diagnóstico por
imagen de las enfermedades
nefrourológicas.
Dr. C. Aso (Barcelona).

17:00-18:00 h. Conferencia: Crecimiento y ne
froparía: Una aproximación
desde la Pediatría General.
Prof. DI. M. Crespo (Oviedo).

Sábado, 9 de junio de 1990

Sesión matinal: Mesa Redonda: Actualización
en el manejo de pacientes con patología ne
frológica frecuente. Moderador: DI. S. Má
laga (Oviedo).

10:00-10:30 h. Hematuria.
DI. J. Martín Govantes (Sevi
lla).

10:30-II:00 h. Proteinuria.
DI. J. Simón (Valencia).

II:00-II:30 h. Discusión.

II:30-12:00 h. Descanso.

12:00-12:30 h. Masa renal.
Dr. S. Málaga (Oviedo).

12:30-13:00 h. Vejiga neurógena.
DI. R. Muley (Madrid).

13:00-13:30 h. Discusión.

13:30 h. Clausura del curso y entrega
de diplomas.
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XXXI CONGRESO DE LA SOCIEDAD
ESPAÑOLA DE CIRUGIA PEDIATRICA

5-8 junio 1991. Pamplona (España)

Información:
Servicio de Cirugía Pediátrica.
Hospital Virgen del Camino. INSALUD.
cl Ironlarrea, sIn. 31008 Pamplona
Teléfono: 948-109543. Fax: 948-109410.

UNIVERSIDAD DE CANTABRIA
FACULTAD DE MEDICINA

II CURSO DE ACTUALIZACION DE
LAS EPILEPSIAS

Santander, 18-20 abril 1991

Director del Curso:

Dr. José Luis Herranz Fernández, Profesor
Titular de la Universidad de Cantabria, Sección
de Neuropediatría, Hospital Universitario Val
decilla, Santander.

PROGRAMA

Jueves, 18 de abril

10:00 h. Sistema gabérgico y epilepsia.
Dra. R. Arteaga.

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

17:00 h. Convulsiones y epilepsias durante el
periodo neonatal.
Dr. ]. Campisto!'

18:30 h. Epilepsias reflejas.
Dr.]. Salas.

Viernes, 19 de abril

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

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

17:00 h. Mecanismo de acción de los fármacos
antt'epzlépticos.
Prof. ]. Armijo.

18:30 h. Nuevas perspectivas médico-quirúr
gicas en el tratamiento de las epilep
sias.
Prof. ]. Herranz.

Sábado, 20 de abril

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

11:30 h. Manejo terapéutico de las convulsio
nes agudas y de los status epzlépti
coso
Prof. ]. Herranz.
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