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ORIGINALES 

Estudio del perfil lipídico de una población infantil de 10 a 14 años en 
Atención Primaria 

RESUMEN: Objetivo: conocer el perfil lipídico de la población infantil adscrita a un Cen- 
tro de Salud. 
Tipo de estudio: transversal descriptivo. 
MetodoLogia: estudiamos 224 niños-as de 10 a 14 años, mediante anamnesis, explora- 
ción física, cálculo del índice de masa corporal (IMC) y determinación de colesterol total 
( a ) ,  colesterol-HDL (c-HDL), colesterol-LDL (c-LDL), triglicéridos ('rc), apoproteína-AI 
(Apo-AI) y apoproteína-B (Apo-B), y calculamos los índices BIAI y CTlc-HDL. 

ResuLtados: los medias, en mg/dl fueron: cT = 172.56, C-HDL = 60.18, c-LDL = 

100.45, TG = 58.80, apo-AI = 132.33, apo-B =63.60, IMC = 19.30 Kg/m2, índice 
BIAI = 0.49 e índice C'I'IcHDL = 2.96. La prevalencia de hiperlipemia oscila desde un 
10.91 % para la Apo-B a un 43.64 % para el cT. Los obesos presentan niveles de TG 

superiores a los normopeso e inferiores para el C-HDL y apo-AI. Los indices BIAI y CTIc- 
HDL sufren un ascenso en los varones, y un descenso en las niñas, paralelos a la edad. 
Conchsiones: deberíamos conocer el perfil lipídico básico eri algún momento de la in- 
fancia; los obesos presentan un perfil más aterogénico; constatamos una relación positiva 
entre los valores patológicos de Apolipoproteinas y el perfil lipídico aterogénico; los va- 
lores medios de los índices BIAI y CTIC-HDL son significativamente superiores en los indi- 
viduos dislipémicos. PALABRAS CLAVE: INFANCIA, COLESTEROL TOTAL, LIPOPROTEINAS, APO- 

PROTEINAS, OBESIDAD 

STUDY OF LIPIDIC PROFILE IN A PEDIATRIC POPULATION OF 10-14 YEARS 
OLD IN PRIMARY HEALTH CARE. (SUMMARY): Objetive: to know the lipid profile of 
an health center pediatric users population. 
Type o f  study: transversal descriptive. 
Maten'ds and  methods: we studied 224 children both sexes (10-14 years old), and mea- 
sured in al1 of them anamnesis, phisical exploration, body mass index (BMI) calculation, 
and blood sample to vaiue: total cholesterol (Tc), HDL cholesterol (HDL-c), LDL choleste- 
rol (LDL-c), triglycerides (TG), A1 apoprotein (A-Apo) and B Apoprotein (B-Apo), and BIAI 

and TCIC-HDL indexes. 
ResuLts: the mean values in mgldl are: Tc = 172.56, iiDL-c = 60.18, LDL-c = 100.45, 
TG = 58.80, AI-Apo = 132.33, B-Apo = 63.60, BMI = 19.30 Kg/m2, BIAI index = 

0.49, and TC/HDL-c index = 2.96. The prevalence,,of hyperlipemia oscilates between 
10.91 mgldl (B-Apo) to 43.64 mgldl (TC). The obese children have higher TG levels 
than non obeie ones and iower HDL-c and AI-Apo levels. BIAI and TCIHDL-c indexes pre- 
sents an increase in males, and a decrease in females, according to age. 

Especialirtas en  Medicina Familiar y Comunitaria. 
" Pedzatra. 
Centro de Salud «El Cristo». Oviedo. 



Conchsion~: we might know the basic lipid profile once in childhood; the obese chil- 
dren have a higher aterogenic profile; we have found a positive relation between apoli- 
poproteins pathologic vaiues and aterogenic lipid profile; the B/Ai an 'TCIHDL-c iridexes 
mean values are significanti~cl~ higher in children with lipidic alterations. KEY WORDS: 

CHILDHOOD, TOTAL CMOLESTEROL, LIPOPROTEINS. APOPROTEINS, OBESITY. 

INTRODUCCI~N cuales 710 son varones ( > O , >  %) y 696 ni- 
ñas (49,5 %). El estudio lo realizarnos so- 

La enfermedad cardiovascular es una bre uno de los cupos de pediatría, ya que 
de las causas fundamentales de mortalidad la asignación a los mismos es aleatoria. 
en el mundo occidental. Numerosos estu- 
dios demuestran que los cambios anato- 
mo-patológicos de la arterioescierosis se 
inician en la infancia, observándose una 
clara relación entre el nivel elevado de 1í- 
pidos en sangre y dichas lesiones vascula- 
res ( 1 ,  2 ,  3, 4 ) .  Hay varios grupos de tra- 
bajo que además han llegado a la conclu- 
sión, mediante estudios prospectivos, de 
que existe correlación entre los perfiles de 
lipoproteinas en la infancia y en la edad 
adulta (5) .  Ultimamente, se valoran las 
concentraciones plasmáticas de apoproteí- 
nas (M,  B) y el cociente BlAI como mejores 
indicadores del riesgo aterogénico (6 y 7 ) .  

Por todo ello, nos hemos planteado 
conocer mediante el presente estudio, los 
perfiles lipídico y apolipoproteico y los co- 
cientes BlAI y colesterol total/colesterol- 
HDL (CTI~-HDL) de nuestra población in- 
fantil de 10 a 14 años, así como estudiar 
las posibles diferencias existentes en los 
distintos grupos de edad, y sexo, y en pre- 
sencia o ausencia de obesidad. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Poblmión y muestra: el estudio se rea- 
lizó sobre la población de 10 a 14 años 
adscrita al centro de salud El Cristo de 
Oviedo. La población atendida en este 
centro es urbana, de clase socio-cultural 
media y media-alta. La población de usua- 
rios de 10 a 14 años era de 1.406 niños 
con fecha 26 de marzo de 1991, de los 

El tamaño de la muestra se calculó pa- 
ra una prevalencia de hiperlipernia del 
31 % encontrada en nuestro medio (8) 
(con un nivel de confianza del 95 O/O (alfa 
= 0,05) y un error máximo del 5 O/O (i = 

0,OS %). Haciendo la corrección precisa 
para muestras finitas el tamaño muestra1 
fue de 224. La elección de participantes se 
hizo de forma aleatoria, estratificada por 
sexos. El primer contacto se realizó me- 
diante una carta dirigida por el pediatra a 
los padres explicándoles el motivo del es- 
tudio y la necesidad de ayunar 12-14 ho- 
ras antes de la extracción de sangre así co- 
mo de no realizar ejercicio al menos 3 ho- 
ras antes de la misma. Posteriormente, se 
efectuó una llamada telefónica para darles 
cita y reiterar las condiciones del ayuno y 
el reposo previo a la extracción. Consegui- 
mos la participación de 220 niños (99,2 O/o 

de respuesta). No analizamos las pérdidas. 

Dise30 bászco: se trata de u n  estudio 
descriptivo y transversal de los valores me- 
dios de lípidos y apoproteinas, así como 
de la prevalencia de dislipemia en esta po- 
blación. 

,Medotodologia: Se realizó una breve 
hiitoria clínica al niño acompañado al me- 
nos de uno de sus progenitores, en la que 
se interrogaba sobre el estado de salud del 
participante en el estudio, así como una 
exploración física consistente en la medida 
del peso y de la talla de los niños estando 
los mismos en ropa interior y descalzos. 
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Con estos datos se calculó el índice de ma- 
sa corporal (IMC), considerando obesos a 
los niños con un IMC mayor o igual a 22. 

Se realizó una extracción de sangre ve- 
nosa tras doce horas de ayuno, centrifu- 
gándose y determinando en el suero fresco 
mediante un autoanalizador HITACHI 705 
y los reactivos Bio-Merieux: CT (9), los tri- 
glicéridos (TG, el C-HDL por el método 
PAP. El colesterol LDL fue determinado por 
la fórmula de Friedewald (10). Las apo- . , 

proteinas ~i y B se determinaron en un 
autoanalizador HI'rAcHI 7 17 con los reacti- 
vos de Boehringer-Mannheim mediante 
test inmunoturbidimétrico (11). 

Definimos los límites de normalidad 
para los diferentes lípidos como: cifras su- 
periores a 175 mgldl para el CT, 103 
mgldl para el C-LDL, 65 mgldl para los TG 
(12), 80 mgldl para la A ~ O - B ;  y cifras infe- 
riores a 52 mgldl para el C-HDL e inferio- 
res a 125 mgldl para la ~ p o  AI (6). 

El análisis de los datos se realizó con el 
paquete estadístico Epi-ido. En los resul- 
tados presentamos entre paréntesis la dis- 
tribución de las medias esperable en nues- 
tra población con una confianza del 
95 %. Para la comparación de dos o más 
medias usamos la t de Student-Fisher o el 
análisis de la varianza respectivamente y 
para las proporciones o prevalencias la 
prueba de chi-cuadrado. 

Obtuvimos un nivel de respuesta del 
92,21 %, 220 niños en total, de los que 
114 eran varones (IC: 45,16 %-58,48 N), 
y 106 niñas (IC: 41,52 %-44,84 %), (figu- 
ra 1). 

Valores medios. Representamos en la 
tabla 1 las medias, DS y el intervalo de 
confianza de las variables estudiadas. 

EDADES 

FIG. 1. Distrzbuciún muestral por edades y JexoJ 

- Comparación por sexos: las niñas 
presentan una talla superior a la de los ni- 
ños en 3 cm. (0.2-5.8 cm.) (p<0.04), así 
como unos niveles de TG significativamen- 
te superiores a los niños en 6,62 mgldl 
(IC: 0,24 mgldl-13,OO mgldl) (p<0.05), 
siendo el resto de valores medios lipídicos 
(salvo la Apo Al) mayores en los varones 
aunque de modo no significativo. 

- Comparación por grupos de edad: 
la diferencia hallada para los TG, solo 
ofrece significación estadística el grupo de 
10 años, donde es 15,17 mgldl más alta 
la media en las niñas con un IC de 3,55 
mgldl-29,79 mgldl (p<0.02). Así mis- 
mo, observan~os una inversión en esa pre- 
dominancia eri el grupo de los 14 años de 
edad, donde los niños pasan a tener unos 
'rG medios miis altos (Figura 2). En el gru- 
po de 14 años, las hembras superan signi- 
ficativamente (p < 0.0009), a los varones 
en los valores medios de Apo AI, siendo la 
diferencia de 22.43 mgldl (10.69-34.17 
rngldl). , 

Prevalencia de dislz&emias. Reflejadas 
en la tabla 11; encontramos un 15,81 % 
más de hipertrigliceridemias en las niñas 
(IC: 3,236 Oh-27,76 %) (p<0.02), siendo 
el único valor qcth muestra diferenci; i es- 
tadísticamente significativas. 



- Estratificaci<,n por edades y se, 2s: 79,68 N). Observamos paralelamente en 
en el grupo de 10 años, un 28,84 % IC: 10s grupos de varones de 13 y 14 años un 
4,68 010-53,00 %) 111ás de hipertriglicer'de- 42,2696 (IC = 13.93-74.5 %) y un 68,04% 
mias en las hembras. Para los 14 años, r <ve- í ~ c  = 42.5-93.58 O!) más de valores pato- 
les patológicamentc: bajos de HDL en un lógicamente bajos de apoproteina ~ i ,  

51,88 % más en varones (rc: 24,08 %- (p  < 0.006) y (p < 0.0004) respectivamente. 

TABLA 1. VALORES MEDIOS MUESTRALES Y POBLACIONES DE LAS VARIABLES 
ESTUDIADAS 

VARIABLES MEDIA D.E. E.E. 1.C. 

CT (mgldl) 172.56 25 .O1 1.69 
- - 

169.26 - 175.86 

TG (mgldl) 58.80 24.18 1.63 55.60 - 62.00 

c-LDL (mgldl) 
. - 100.45 21.20 1.43 97.65 - 103.25 

c-HDL (mgldl) 60.18 12.82 0.86 58.49 - 61.87 
----- 

Apo A1 (mgldl) 132.33 19.20 1.29 127.79 - 134.87 
- 

Apo B (mg ldl) 63.60 14.81 1 .O0 61.64 - 65.56 

BlAI 0.49 O. 12 0.01 0.47 - 0.51 -- 
CTIc-HDL 2.96 0.65 - 0.04 2.87 - 3.05 

Peso (kg) 45.17 10.81 O. 73 43.74 - 46.60 
- - 

Talla (m.) 
-. - 

1.52 0.10 0.01 1.51 - 1.53 

IMC (Kg /mZ) 17.30 2.82 0.19 18.93 - 19.67 
- - -. -- - 

D.E.: Desviación estándar. 
E.E.: Error estándar. 
I.C.: Intervalo de Confianza de la distribuciúii de las medias en nuestra población. 

TA~LA 11. PREVALENCIA DE VALORES PATOLÓGICOS MLESTRALES Y POBLACIONES 

VARIABLES PREVALENCIA E.E. PREVALENCIA POBLACIONAL 
--- 

, 1'G 2 65 mgldl ---- 31.36 % 

c-LDL 2 103 mgldl 
-. - 41.36 Oh 3.32 % 34.85 - 47.87 % 

Apo A1 < 125 mgldl 38.64 % 3.30 % 32.21 - 45.07 O/o 
-- -- - -- - 

Apo B 2 80 mgldl 
- 

10.91 YO 2.10 % 4.12 - 15.03 O/o - 

IMC 2 22 mgldl 15.45 % 2.44 O/o 10.67 - 20.23 '/o -- - -- - .- -- - - - 

E.E.: Error estándar. 
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TABLA 111. DIFERENCIAS EN LAS CONCENTRACIONES LIPIDICAS EN NINOS 
NORMOPESO Y OBESOS 

- 

VARIABLES 
- 

MEDlAS MUESTRALES DIFERENCIA DE MEDIAS 
(mgldl) 

IMC < 22 1MC > 22 MUESTRA E.E POBLACION 

CT 172.95 170.47 -2.48 4.67 N.S. 

c-LDL 100.20 101.82 1.62 3.96 N.S. 

c-HDL 60.94 56.03 -4.91 2.37 -0.23 a -9.59 

Apo A1 133.68 125.18 -8.45 3.54 -1.46 a -15.44 

Apo B 62.91 67.35 4.44 2.75 N.S. 
- 

BlAI 0.47 0.54 0.07 0.03 0.02 a 0.12 

CTlc-HDL 3.18 2.92 0.26 O. 16 N.S. 

E.E.: Error estándar. 
N.S.: No significativo. 

TABLA IV. PREVALENCIA DE DISLIPEMIAS EN FUNCION DE LOS VALORES DE LAS 
APOPROTEINAS 

CT' TG' c-LDL' c-HDL' 

APO A1 < 125 25.88 % 32.94 % * *  37.65 %" 58.82 % 

APO A1 > 125 54.81 % 30.37 %" 43.70 % * *  5.93 % 

APO B > 80 95.83 O h  55.33 % 87.5 % 29.17 Oh^* 

APO B < 80 37.24 % 28.06 O h  35.71 % 26.02 % * *  
- -. - -- - -. 

+ Valores patológicos 
* *  No significativo. 

Obesidad y niveles l@idicos. Al estu- 
diar los valores lipídicos comparando el 
grupo de individuos obesos con el de indi- 
viduos con normopeso, (Tabla 111), halla- 
mos que en los primeros hay unos niveles 
de TG significativamente superiores, 
(p < 0.04). Los niños con normopeso pre- 
sentan unos valores de Apo AI y C-HDL su- 
periores (p < 0.02) y (p < 0.04) respectiva- 
mente, a los hallados en los obesos. Así 
mismo, al comparar los valores de Apo AI 

de los varones obesos y no obesos halla- 

mos unos valores 12,88 mgldl, (IC: 2.51- 
23.25) superiores en los segundos sobre los 
primeros, (p < 0.02). 

Apoproteinas. En este estudio, los va- 
lores anormdmente altos de Apo B se re- 
lacionan con un aumento de los valores 
patológicos del IMC y del resto de lípidos, 
salvo el C-HDL (tablas IV). De igual forma, 
los valores patológicos de Apo AI se rela- 
cionan con un aumento de la prevalencia 
de obesidad, de hipertrigliceridemia y de 



valores bajos de C-HDL, no existiendo rela- 
ción con el CT y el C-J.DL (Tabla IV). 

Indices aterogéntcor. Los valores me- 
dios de los índices BIAI y CTIC-HDL fueron 
significativamente más altos en los indivi- 
duos con perfil lipídico alterado (Tabla 
V). Hemos constatado también un 
aumento de ambos índices con la edad en 
los varones, siendo inversa esta tendencia 
en las hembras (Figuras 3 y 4). 

Al comparar los niveles lipídicos de 
nuestra población con revisiones hechas 
durante la década pasada en España, en- 
contramos que nuestro perfil es similar a 
la media de todos estos estudios, si bien, 
nuestros valores sólo son superados por es- 
tudios realizados en Galicia, Navarra, S. 
Fernando de Henares y en la Universidad 
Autónoma de Madrid (2), lo que corrobo- 

EDAD EDAD 

FrG. 2 .  Evoluclon del nivel medio de ~ ~ l i c é r i d o s  FiG. 3. Evolución del índice Cnr-HDL con la edad 
con la edad en niños y niiias en niñas y niños 

HDL mgldl 

P 

EDAD EDAD 

FrG. 4.  Evolución del índtce B/AI con la edad en FIG. 5 .  Evoluctón del c HLV con la edad en niñas y 
niñas y niños niños 
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raría la tendencia al alza de los valores li- hallado, nos parece necesario la determi- 
pídicos apuntada por otros autores (2, 12). nación del perfil lipoproteico básico (CT, 

Hemos encontrado una prevalencia 
elevada de hipercolesterolemia (43.64 o!), 
esto puede deberse en parte al valor de re- 
ferencia tomado para el diagnóstico (175 
mgldl); si consideramos los valores patoló- 
gicos de C-LDL la prevalencia se sitúa en un 
41.36 O! v desciende al 10.91 % si nos 

TG, C-LDL y C-HDL) en algún momento de 
la edad pediátrica (14), lo cual facilitaría 
el conocimiento precoz de la población 
dislipérnica y optimizaría el desarrollo de 
posibles programas preventivos, con el po- 
tencial descenso de la morbi-mortalidad 
cardio-vascular a medio y largo plazo. 

atenemos a los valores patológicos de A ~ O -  Hemos constatado que, conforme 
B (Tabla 11). A la vista de la elevada pre- aumenta la edad, los valores lipídicos de 
valencia de hipercolesterolemia que hemos los varones se hacen más aterogénicos, 

TABLA V. NIVELES MEDIOS DE APOPROTEINAS A1 Y B REFLEJADOS EN VARIOS 
TRABAJOS, COMPARADOS CON LOS RESULTADOS DE NUESTRO ESTUDIO 

ARAGÓN VALENCIA OVIEDO 
(1989) (1990) (1992) 

APOs. 
NINOS NINAS NINOS Y NINAS NINOS NIRAS 
n = 12 n = 16 n = 70 n = 114 n = 106 

APO. A1 148.5 120.8 134.0 a 18.6 130.5 132.9 

(mg/dl) a 25.0 -c 20.3 a 19.8 k 22.5 

APO. B 56.7 59.4 61.8 k 10.6 63.6 63.6 

(mg/dl) -c 13.3 a 14.1 k 16.3 -1 13.1 

TABLA VI. VALORES MEDIOS DE LOS ÍNDICES B/AI Y CT/c-HDL EN RELACIÓN A LOS 
DISTINTOS PARÁMETROS LIPÍDICOS 

VARIABLES(') BlAI CTIc-HDL IC BIAI' IC CTlc-HDL* 

(1) Expresadas en mgldl. 
Intervalo de confianza de las diferencias medias encontradas en los índices estudiados, en función de los 

valores normales/patológicos de los distintos parámetros lipídicos estudiados. 



presentando una tendencia inversa las ni- rnia completar el estudio analítico (Apoli- 
ñas. Esto podría explicarse por los cambios poproteinas) como paso previo a la adop- 
hormonales propios de la pubertad, si ción de medidas terapéuticas, incluida la 
bien, para confirmarlo sería preciso arn- dieta (15, 16). 
pliar e l  intervalo de edad estudiado (Figu- Como conclusiones generales reseña- 
ras 3, 4, 5). mos que: 

Hemos obtenido una prevalencia de 
obesidad del 15.45 % ; estos niños-as pre- 
sentan diferencias significativas en los va- 
lores patológicos de A ~ O - A I ,  TG, C-HDL e ín- 
dice BIAI frente a los niños con normopeso 
(Tablas 111 y IV); esto parece confirmar la 
relación existente entre obesidad y valores 
patológicos de apolipoproteinas. Quere- 
mos reseñar que no hemos obtenido dife- 
rencias significativas para el y el C-LDL, 

y tampoco para el índice CTIC-HDL, lo cual 
parece indicar la idoneidad del índice BIAI 

para la predicción del riesgo aterogénico 
en los niños obesos, hecho ya apuntado 
por otros autores (13). 

Los niños con niveles patológicos de 
apoproteinas presentan un perfil lipídico 
más aterogénico que aquellos con dichos 
valores normales (Tabla V); lo mismo po- 
demos decir para los índices BIAI y CTIc- 

HDL, que presentan unos valores medios 
significativamente superiores en los niños 
con perfil lipídico alterado (Tabla V), por 
tanto creemos indicado ante toda dislipe- 

l.") Se debería conocer el perfil lipí- 
dico básico en algún momento de la in- 
fancia, máxime si tenemos en cuenta la 
tendencia general al aumento de los nive- 
les lipídicos infantiles en nuestro País du- 
rante los últimos años, corroborado por 
nosotros en el presente estudio. 

2.") Los pacientes obesos de nuestra 
población tienen un perfil lipídico más 
aterogénico que aquellos con normopeso. 

3. O )  Hemos encontrado una relación 
positiva entre los valores patológicos de 
Apoproteinas y el perfil lipídico aterogéni- 
co. 

4.") Constatamos unos valores me- 
dios de los índices BIAI y CTIC-HDL signifi- 
cativamente superiores en aquellos indivi- 
duos con alteraciones de al menos uno de 
los valores lipídicos. 

5.") En vista que casi el 50 % de 
nuestra población infantil presenta hiper- 
colesterolemia consideramos necesario un 
estudio exhaustivo de los hábitos dtetéti- 
cos en nuestra población pediátrica. 
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REVISIONES 

Repercusión de los corticoides sobre el crecimiento de los niños asináticos. 
1. Efectos farmacológicos generales 

El tratamiento con corticoides es acep- 
tado universalmente como un elemento 
útil para la terapéutica del asma bronquial 
grave. 

En la última década se ha producido 
una verdadera revolución en la considera- 
ción patogénica del asma, de forma que se 
insiste vehementemente en el carácter in- 
flamatorio del asma crónico. Con ello, el 
papel terapéutico de los medicamentos an- 
tiinflamatorios se ha visto considerable- 
mente reevaluado. 

El fundamento del tratamiento este- 
roideo es, en gran parte, la experiencia clí- 
nica. El mecanismo por el que resulta be- 
neficioso en el asma no se conoce por 
completo. Probablemente, los corticoides 
actúan sobre varios componentes de la res- 
puesta inflamatoria. 

Todos los preparados de corticoides 
ejercen efectos farmacológicos análogos a 
los de los compuestos naturales, sinteti- 
zados en la corteza suprarrenal. Las modi- 
ficaciones introducidas en su estructura 
molecular afectan a ciertas propiedades 
farmacocinéticas pero, en mayor o menor 
medida, estos preparados conservan pro- 
piedades glucocorticoides y mineralocorti- 
coides similares a las de la Hidrocortisona. 

Los corticoides ejercen esta acción sobre 
todas las células del organismo y como, 
tanto los efectos beneficiosos como perju- 
diciales, constituyen manifestaciones de 
esa acción, deberán sopesarse las ventajas 
de aquellos sobre éstos a la hora de indi- 
car su utilización. 

La progresiva complejidad de la tera- 
péutica esteroidea del asma infantil nos ha 
movido a revisar su papel terapéutico en 
esta patología. 

Las hormonas esteroideas poseen como 
núcleo fundamental el ciclopentano-per- 
hidrofenantreno, de 17 átomos de carbo- 
no; con la adición de dos grupos metilo 
en C1O y C13 se tiene el núcleo del este- 
rano y con la adición de un grupo etilo en 
C17 el núcleo del pregnano de 21 átomos 
de carbono. La cortisona es un derivado 
del pregnano. La cortisona es biológica- 
mente inactiva, pero «in vivo» es transfor- 
mada rápidamente en cortisol. 

La biosíntesis de las hormonas esteroi- 
deas de la corteza suprarrenal parte del co- 
lesterol, que procede de la sangre (coleste- 
rol circulante), pero que también puede 

Departamento de Obstetbcia, Ginecofogía y Pediatná. Univer~idad de Safamanca. 



266 J. M. ALMARAZ ROMO Y M. E. GARRIDO B E U I D O  

ser sintetizado por la misma corteza a tra- 70 %), su mayor potencia podría explicar- 
vés de la vía del acetato. (1-4). se en parte por este hecho y en parte por 

su más lenta biotransformación (1, 2, 5 ,  
2. Absorción 6). 

Los corticoides se absorben bien por 
vía oral, con la excepción de la aldostero- 
na y desoxicorticosterona. La absorción es- 
tá condicionada por su grado de liposolu- 
bilidad. Administrados tópicamente, en 
concentraciones elevadas, pueden absor- 
verse en cantidad suficiente para ocasionar 

m efectos generalizados. Los mismo sucede 
cuando se administran por vía rectal. 

La rapidez de absorción por vía intra- 
muscular depende de la solubilidad del 
preparado. Las sales insolubles (acetatos) 
se absorben lentamente y son de efectos 
prolongados. Lo contrario sucede con las 
solubles, tales como fosfatos o succinatos. 
La administración de sales solubles por vía 
intravenosa da lugar a una respuesta clíni- 
ca rápida, alcanzándose concentraciones 
elevadas en los líquidos corporales (1, 
3-6). 

3. Distribución 

Los corticoides se distributen amplia- 
mente en el organismo y circulan ligados 
en un 80 % a una globulina (transcorti- 
na), que tiene gran afinidad pero poca ca- 
pacidad de fijación, y en un 10 % a la al- 
búmina que tiene poca afinidad pero gran 
capacidad de fijación. Sólo la forma libre 
del corticosteroide, que supone un 5 O h ,  

es activa farmacológicamente y sólo en es- 
ta forma se metaboliza. 

Cuando la concentración plasmática de 
corticosteroides aumenta se eleva tanto la 
fracción ligada a la albúmina como la frac- 
ción libre sin que apenas se modifique la 
parte ligada a globulinas. 

Los glucocorticoides sintéticos tienen 
menos afinidad para las proteinas plasmá- 
ticas que los fisiológicos (fijación de un 

Los esteroides adrenales se matabolizan 
a nivel del hígado. El cortisol, por reduc- 
ción a nivel del doble enlace entre c4 y 
c5, se transforma en dihidrocortisol. Pos- 
teriormente el grupo cetónico en posición 
3 sufre un proceso de reducción, dando 
así lugar a la formación de tetrahidrocorti- - 
sol, que finalmente se conjuga con ácido 
glucurónico y en menor proporción con 
sulfúrico. Los derivados tetrahidro, al ser 
posteriormente reducidos en posición 20, 
dan lugar a corto1 y cortolona. 

La pérdida de la cadena lateral en po- 
sición 17 tiene lugar en pequeña pro- 
porción. En esta forma se originan 17-ce- 
tosteroides-lloxigenados, desprovistos de 
actividad corticosteroide, pero dotados de 
una débil actividad androgénica y pirogé- 
nica en algunos casos. La cortisona se 
transforma en cortisol y finalmente sufre 
los cambios ya citados. 

Los procesos de reducción y conjuga- 
ción son también los responsables de la 
biotransformación de los mineralocorticoi- 
des. 

Los glucocorticoides sintéticos son me- 
tabolizados en forma similar a los natura- 
les, aunque más lentamente y con peque- 
ñas diferencias individuales, dependientes 
del radical qu'mico introducido en su mo- 
lécula; por lo que su vida media es más 
prolongada (1, 3, 4). 

5 .  Eliminación 

La eliminación tiene lugar por la ori- 
na. En ella aparecen los productos de bio- 
transformación en proporciones variables. 
La concentración de cortisol libre en orina 



REPERCUSIÓN DE LOS CORTICOIDES SOBRE EL CRECIMIENTO DE 1-0s NIÑOS . . .  267 

es muy baja, debido a que se absorbe con 
facilidad en el túbulo renal (1). 

6. Vida mediaplasmáticay biológica 

El cortisol tiene una vida media plas- 
mática (tiempo necesario para que su nivel 
plasmático disminuya hasta el 50 % de la 
concentración inicial) de 90 minutos. Sin 
embargo sus efectos biológicos (por ejem- 
plo el efecto antiinflamatorio) tienen una 
duración de 8 a 10 horas. 

Teniendo en cuenta la vida media bio- 
lógica, los esteroides se han clasificado en 
tres grupos: 

1. Corta duración: Cortisol y Cortiso- 
na . 

2. Duración intermedia: Prednisona, 
Prednisolona, Metilprednisolona. 

3 .  Duración prolongada: Parametaso- 
na, Betametasona, Dexametasona (1, 2). 

EFECTOS FARMACOLÓGICOS GENERALES 

Los esteroides con actividad mineralo- 
corticoide incrementan la reabsorción renal 
de sodio, aniones y agua a nivel del túbu- 
lo dista1 y túbulo colector. La eliminación 
renal de potasio e hidrogeniones aumenta. 
Estos efectos no se limitan al riñón, apare- 
cen también a nivel de las glándulas sudo- 
ríparas y digestivas. Como consecuencia de 
estas acciones, los mineralocorticoides dan 
lugar a hipernatremia, acompañada de al- 
calosis hipokaliémica, retención de líqui- 
dos, aumento del volumen sanguíneo y 
pueden favorecer la aparición de hiperten- 
sión, edemas y, en casos extremos, insufi- 
ciencia cardiaca. 

Los glucocorticoides además, son capa- 
ces de estimular directamente el rniocardio 
e incrementar la sensibilidad del músculo 

TABLA 1. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS DE LOS CORTICOSTEROIDES* 

Actividad Dosis diaria Actividad Vida media (horas) 
Esteroide antiinflamatoria equivalente para retener plasrnática biológica 

(mg) Na y agua 

Acción breve 

cortisol (hidrocortisona) 1 50-100 1 1,5 8-12 
cortisona 0 3  50-100 0 3  0,5 8-12 

Acción intermedia 

prednisona 3,5 20-30 0 8  > 3,5 18-36 
prednisolona 4 20-30 0,8 > 3,5 18-36 
metilprednisolona 5 20-30 O > 3,5 18-36 
trancinolona 5 20-30 O > 3,5 18-36 

A-." ooton prolongada 

parametasona 1 O 4-6 O > 5 36-54 
betametasona 25 0,6-3 O > 5 36-54 
dexametasona 30 0,75-3 O > 5 36-54 

* Como elemento de referencia se ha tomado el cortisol. cuya actividad se considera igual a 1 
(modificada de Lorenzo Velázquez) (1). 
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liso vascular a las catecolaminas, probable- meabilidad vascular, la exudación y la pro- 
mente por bloqueo del sistema de capta- liferación celular que aparecen en los pro- 
ción extraneuronal de arninas (1, 2). cesos inflamatorios, independientemente 

de que el agente desencadenante sea de ti- 
2 Efecto antiinflarnatorio po físico, químico o infeccioso (1, 3). 

Es inespecífico por cuanto es indepen- 
diente de la causa desencadenante y de- 
pende directamente de la concentración 
local de la hormona. 

La razón fundamental del uso clínico 
de los glucocorticoides estriba en su efecto 
antiinflamatorio. Su administración inhibe 
la vasodilatación, el incremento de la per- 

El efecto antiinflamatorio está ligado a 
una interferencia con el metabolismo del 
ácido araquidónico, del que derivan los 
mediadores más importantes de la reac- 
ción inflamatoria: ias prostaglandinas, por 
vía de la ciclo-oxigenasa, y los leucotrie- 
nos, por la vía de la lipo-oxigenasa. (2, 7 )  
(Tabla 11). 

TABLA 11. SÍNTESIS DE PROSTAGLANDINAS Y LEUCOTRIENOS 

FOSFOL~PIDOS DE MEMBRANA 

ciclooxigenasa lipooxigenasa 
I l 

Prostaciclin- Prostaglandin- Tromboxano- 
sintetasa sintetasa sintet3sa 

PG 1, PG E2 m A2 

J 
PG F2a 
PG D2 
PG AS 

6-keto PGFa 
1 

m B2 

i 
HPETE 

A 
HETE LT A4 LIPOXINAS 



REPERCUSIÓN DE LOS CORTICOIDES S( 3BRE EL CRECIMIENTO DE LOS NIÑOS.. . 269 

A diferencia de los antiinflamatorios 
no esteroideos que actúan inhibiendo la 
ciclo-oxigenasa, los glucocorticoides no po- 
seen ningún efecto directo sobre el meta- 
bolismo del ácido araquidónico sino que 
actúan reduciendo su disponibilidad, ya 
que inhiben una fosfolipasa A2, responsa- 
ble de la liberación del ácido araquidónico 
por los fosfolípidos de la membrana celu- 
lar (8-10). 

3. Efectos metabóhos 

3.a Metabolismo de los hz'dratos de 
carbono. Los glucocorticoides estimulan la 
glucogenogénesis, favorecen la acumula- 
ción de glucógeno en el hígado y dismi- 
nuyen el aprovechamiento periférico de la 
glucosa. Todo esto favorece la aparición de 
hperglucemia, glucosuria y disminuye la 
sensibilidad a la insulina y antidiabéticos 
orales (1). 

3.b MetabolZrmo de las grasas. En 
dosis altas y continuas los corticoides alte- 
ran la distribución de las grasas en el orga- 
nismo, determinando la típica obesidad 
del Síndrome de Cushing, con obesidad 
en tronco y con miembros delgados (obe- 
sidad tipo Falstaff). 

Aunque los esteroides adrenales favo- 
recen la movilización de los ácidos grasos, 
el efecto hiperglucemiante que normal- 
mente inducen, estimula la liberación de 
insulina y ello a su vez estimula la lipogé- 
nesis. Teniendo en cuenta este hecho. el 
balance entre lipolisis y lipogénesis depen- 
dería, en último término, del balance 
insulina-cortisol. (1, 2). 

3 .c Metabolismo proteico. Los corti- 
costeroides incrementan el catabolismo 
proteico (acción antianabólica) y disminu- 
yen la utilización periférica de los arninoá- 
cidos incrementándose la concentración de 
los mismos en sangre. Los aminoácidos 
son aprovechados por el hígado en el pro- 
ceso gluconeogenético. Esto da lugar a un 

balance nitrogenado negativo con un in- 
cremento de la excreción de nitrógeno uri- 
nario. (1). 

Los glucocorticoides no modifican la 
síntesis de histamina ni evitan la reacción 
antígeno-anticuerpo. Se piensa que su 
efecto antialérgico es secundario o la su- 
presión inespecífica de la respuesta infla- 
matoria consecutiva a la reacción antígeno- 
anticuerpo (1). A dosis masivas ejercen un 
efecto beneficioso en el shock endotóxico, 
cuando se administran en los 2-3 primeros 
días de su aparición (2). 

5 .  Efecto inmunodepresor 

La interferencia de los glucocorticoides 
con la respuesta inmune se puede definir 
genéricamente como de tipo inhibitorio y 
sus efectos varían según la especie, la dosis 
y el estado del sujeto. (Tabla 111). Se mani- 
fiesta en varias de las etapas de la respuesta 
inmune (2). Actúan de modo preferente 
sobre la inmunidad celular dependiente de 
las células T, fundamentalmente sobre las 
T supresoras. Su acción se manifiesta en 
forma de lisis o de inhibición del metabo- 
lismo de los linfocitos T sensibles. 

Los linfocitos B son más resistentes a la 
acción de los glucocorticoides, por lo que 
a dosis normales no alteran la producción 
de anticuerpos, sin embargo pueden inter- 
ferir en la fagocitosis del antigeno (2). 

Por tanto el tratamiento corticoideo, 
debido al efecto de éstos sobre la respues- 
ta inmune, favorece la aparición de infec- 
ciones oportunistas como la candidiasis 
( 1 1  1 2  ,i 

6. Elementos formes de la sangre 

Los glucocorticoides dan lugar a dismi- 
nución o desaparición de eosinófilos y de 
linfocitos y a un incremento de los hema- 
tíes y los neutrófilos (1). 



270 J. M.  ALMARAZ ROMO Y M. E. GARRIDO BELLIDO 

TABLA 111. EFECTO DE LOS GLUCOCORTICOIDES SOBRE EL SISTEMA INMUNITARIO 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Linfocitos circulantes 1 1 1 
Linfocitos B . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  .... . .  ... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 1 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Linfocitos T 1 1 1 

Linfocitos T «helper» . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 1 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Linfocitos T «supresor» 1 1 1 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Reacciones de hipersensibilidad retardada 1 1 1 

Inmunoglobulinas circulantes . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 
Respuesta anticuerpos específicos (primaria) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1 

Respuesta anticuerpos específicos (memoria) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  = 

Reacción Antígeno-Anticuerpo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  - - 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Número macrófagos 1 1 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Movilidad macrófagos J 1 
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Función macrófagos 1 1 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Flogosis inmuno-mediada 1 1 1 

7. Sistema mzisczllo-esqzlelético 

Administrados en dosis elevadas pue- 
den ocasionar debilidad muscular, debido 
a la pérdida de potasio y a su acción an- 
tianabólica. Además reducen la absorción 
de calcio y facilitan su eliminación y la de 
fosfatos. La reducción de la absorción de 
calcio parece debida al antagonismo de los 
corticoides y la vitamina D. 

La administración continuada de glu- 
cocorticoides retrasa la consolidación de las 
fracturas, en parte como consecuencia de 
su efecto sobre el metabolismo del caldo y 
en parte debido a sus acciones antianabó- 
licas (1, 2 ,  13) (Tabla IV). 

Los glucocorticoides en dosis elevadas y 
N tratamiento continuado producen atrofia 
de la piel y dan lugar a aparición de estrías 
rojo-purpúreas en el abdomen, muslos, se- 
nos, etc. El número de fibras colágenas se 
reduce y disminuye la proliferación de fi- 
broblastos. La velocidad de cicatrización de 
las heridas también disminuye (1, 4). 

9.  Sistema nervioso central 

Tanto los cuadros de hipo como hiper- 
corticalismo cursan con un porcentaje alto 
de alteraciones psicológicas. 

La administración de glucocorticoides 
produce con frecuencia sensaciones eufóri- 
cas y mejorías de humor, no siempre ex- 
plicable~ por la mejoría de los síntomas. 
También se pueden observar síntomas de- 
presivos o esquizoides. 

Los glucocorticoides reducen el edema 
cerebral, por su efecto antiinflamatorio 
(2). Por otra parte, aumentan la actividad 
motora y del apetito. En algunos casos, los 
glucocorticoides pueden facilitar la apari- 
ción de convulsiones (1, 12). 

10. Aparato digestivo 

Los glucocorticoides aumentan la pro- 
ducción de ácido clorhídrico y pepsina y 
reducen la barrera protectora de moco a 
nivel de la mucosa gástrica. Cuando se 
utilizan terapéuticamente existe el riesgo 
de provocar úlcera gástrica (1, 12). 
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TABLA IV. EFECTOS DE LOS GLUCOCORTICOIDES SOBRE EL METABOLISMO DEL 
CALCIO Y EL HUESO 

I actividad osteoblástica 
HUESO > REDuccIóN MASA ósEA 

t actividad osteoclástica T 
t paratohormona 1 

=Es<! > t actividad osteoclástica 

calcitonina 1 Ca+ + sérico 

INTES'rJNO - I absorción de calcio Ld+ NEGATIVIZACI~N 
BALANZA DE 

CALCIO 

t filtración glomerular 
RImÓN < t eliminación 1 

1 reabsorción tubular de Ca+ + de Ca+ + 
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Nuevas estrategias en el asma infantil. 1. Los sistemas y dispositivos para 
la administración de antiasmáticos y los programas de autocuidados 

Los conceptos que tradicionalmente se 
han manejado en torno al asma han sido y 
aun son heterogéneos, por ello los datos 
epidemiológicos de que disponemos son 
dispares, pero probablemente la prevalen- 
cia de la enfermedad se tiende a subesti- 
mar. En cualquier caso parece un hecho 
cierto que en la mayoría de las poblacio- 
nes estudiadas, las tasas de prevalencia se 
sitúan en torno al 10 % (1). Una propor- 
ción mayoritaria de niños inician sus sínto- 
mas antes de los 7  u 8 años y una gran 
cantidad lo hacen en la primera infancia 
(< 3 años). Por razones no bien conoci- 
das, la morbilidad del asma está aumen- 
tando en todos los países del mundo desa- 
rrollado, incluido el nuestro (2, 3). En 
términos de mortalidad, el asma en la in- 
fancia tiene una mortalidad baja (< 
0.1 O/O por año), pero es posible que este- 
mos asistiendo también a un aumento de 
la misma en los países de nuestro entorno 
occidental desarrollado. 

nos 6 días al año en cama por su asma y 
pierde al menos 1 día escolar. En al me- 
nos 15 días al año ve limitada gravemente 
su actividad física y sufre numerosas pérdi- 
das de horas de sueño. Todo ello hace que 
el rendimiento escolar se pueda ver nota- 
blemente alterado. Por último, el impacto 
económico del asma es muy notable, ha- 
biéndose estimado el coste total del pa- 
ciente asmático, por todos los conceptos, 
en unas 600.000 ptas. por paciente y año 
en EE.UU. (5). 

Dejada a su evolución, el asma infantil 
tiende a disminuir de gravedad en un 
50 % de casos; e incluso desaparecerá apa- 
rentemente hacia la 2.  a década de la vida. 
Muchos de estos pacientes podrán tener 
recaídas esporádicas en la edad adulta, y 
así un 50 % de los asmáticos adultos ini- 
ciaron sus síntomas en la infancia. En otro 
50 % de los pacientes sus síntomas persis- 
ten en mayor o menor grado. En suma, el 
asma es una enfermedad presente a lo lar- 
go de la vida del paciente, que presentad 
exacerbaciones y remisiones. 

Pero, si la gravedad desde este punto En los últimos años, la constatación de 
de vista no es elevada, al considerar la que en todo asma subyace una inflama- 
pérdida de calidad de vida, el asma es una ción crónica de la vía aérea, que es la que 
grave condición que limita la actividad fí- determina 18 hiperreactividad bronquial, 
sica y entorpece la escolarización (pérdidas ha supuesto una revolución conceptual, 
escolares de 7 . 5  x lo6 1 días escolares/ año que ha permitido dirigir los esfuerzos tera- 
en USA) (4). Cada asmático pasa al me- péuticos contra dicha inflamación, obte- 
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niéndose resultados francamente positivos. 
Además, como en otras enfermedades cró- 
nicas de alta prevalencia, los programas de 
autocuidado con seguimiento domiciliario, 
empleando medidas objetivas de su estado 
clínico (flujo espiratorio 'pico' o PEFR), es- 
tán consiguiendo una notable mejoría en 
el estado del paciente, así como una ma- 
yor autoresponsabilidad y conocimiento de 
la propia enfermedad. 

Porque el asma es muy frecuente en la 
población, porque es potencialmente gra- 
ve, porque es modificable y tratable, por- 
que no siempre «cura con la edad», y por- 
que su infradiagnóstico e infratratamiento 
pueden empeorar su pronóstico, el asma 
es uno de los problemas de indudable 
prioridad en la salud infantil, que debe 
ser suficientemente conocido, y adecuada- 
mente tratado en la Atención Primaria de 
Salud. Los pediatras de la comunidad no 
pueden desentenderse de esta patología, 
descargando su responsabilidad sobre otros 
especialistas, sean neumólogos o alergólo- 
gos, y deben estar adecuadamente infor- 
mados de los más recientes avances en el 
manejo de dicha enfermedad. 

Es el propósito de esta revisión el ana- 
lizar, desde un punto de vista eminente- 
mente práctico, sencillo y concreto, los 
aspectos que más han influido en la ver- 
dadera revolución que ha experimentado 
el tratamiento y el pronóstico del asma en 
la última década. Creemos que éstos son 
fundamentalmente: 1. O) los recientes 
avances en el conocimiento fisiopatológico 
del asma (papel de la inflamación y de la 
respuesta constrictora tardía) que han teni- 
do consecuencias muy directas en su enfo- 
que terapéutico, acentuando las estrategias 
dirigidas contra la inflamación de la vía 
aérea: esteroides y nedocromil, así como 
mediante el empleo de broncodilatadores 
de acción prolongada; 2.O) Los recientes 
avances en las modalidades de administra- 
ción de dichos fármacos en las distintas 

edades de la infancia; y 3.") Los progra- 
mas de autocuidados en el asmático. En 
esta primera revisión se trata de los dos ú1- 
timos aspectos y en un trabajo acompa- 
ñante, se revisan los fármacos de más re- 
ciente introducción para el control del as- 
ma a largo plazo. 

Destacamos nuestro completo acuerdo 
con Newhouse y Barnes, que en la intro- 
ducción de su excelente libro para pacien- 
tes «El control del asma. Guía ilustrada 
para comprenderlo y tratarlo en adultos y 
niños» (6), &rman: u . .  .sólo en los últimos 
15 años se han producido los mayores 
avances para conocerla y controlarla (el as- 
ma). . . Desafortunadamente estos desarro- 
llos no han llegado todavía a la mayoría 
de los pacientes que se pueden beneficiar 
de ellos.. .D. Para poder atender correcta- 
mente a nuestros niños con asma, no po- 
demos ignorar estos cambios. 

SISTEMAS Y DISPOSJTIVOS DE ADMINISTRA- 

CION DE FÁRMACOS PARA EL ASMA 

El órgano diana en el asma es la vía 
aérea, y poder disponer de medicación 
efectiva que pueda llegar a dicho lugar di- 
rectamente y sin pasar previamente por la 
circulación sistémica, es lógicamente prefe- 
rible. Las ventajas de la medicación aero- 
solizada en el asma son: un rápido inicio 
de la acción del fármaco y minimizar o 
anular los efectos sistémicos. La mayoría 
de los pacientes asmáticos pueden ser tra- 
tados con medicación aerosolizada (7). La 
aerosolterapia ha mejorado drásticamente 
el estilo de vida de los pacientes asmáti- 
co's, y ello se debe fundamentalmente a la 
disponibilidad de más fármacos, cada vez 
más efectivos, para su formulación en 
aerosol (8). En el campo de la pediatría la 
causa más común de la falta de efectivi- 
dad de los fármacos inhalados, es la elec- 
ción inapropiada o el uso incorrecto del 
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sistema de inhalación (9). La barrera es la 
escasa y10 deficiente colaboración por par- 
te del paciente para recibir la medicación 
a partir de un sistema de aerosolización. 
En los últimos años estamos asistiendo a 
un desarrollo de sistemas más o menos in- 
geniosos, que están permitiendo que los 
niños de cualquier edad puedan recibir 
medicación en aerosol. 

Un aerosol es una suspensión relativa- 
mente estable de líquidos o sólidos en el 
aire, oxígeno o gases inertes (10). Se con- 
sideran partículas «respirables» aquellas 
que miden 5 p o menos, que son las que 
verdaderamente llegan en gran proporción 

1 a la vía aérea inferior. En términos genera- 
les, la dosis que llega a las vías respirato- 
rias bajas, cuando se utiliza medicación 
aerosolizada, no suele superar el 10 % 
( l l ) ,  y ello puede variar en función de 
factores del paciente (esencialmente el vo- 
lumen tidal y la técnica inhalatoria), y de 
factores dependientes del sistema aerosoli- 
zador, que se analizan a continuación. 

Fundamentalmente son los Aerosoles 
presurizados «dosis medida» (M.D .I), los 

generadores de aerosoles en polvo seco, y 
los aerosoles obtenidos desde nebulizado- 
res, sean activados por aire comprimido o 
mediante ultrasonidos. 

Sus principales ventajas son: portatili- 
dad y la reproductibilidad de la dosis. Su 
principal inconveniente, que reviste espe- 
cial importancia en pediatría, es que nece- 
sita un correcto adiestramiento para obte- 
ner una buena coordinación «mano-pul- 
món». En la tabla 1 se especifican los pasos 
a seguir para una correcta técnica, y los pro- 
blemas que frecuentemente se encuentran 
en la práctica clínica. Es de destacar que, a 
menudo, el personal médico y sanitario, no 
está familiarizado con el uso correcto de 
los M.D.I. Es esencial que los médicos ins- 
truyan al paciente en el correcto método 
de utilización de estos sistemas mediante 
el empleo de placebo en la propia consul- 
ta. En cualquier caso un aerosol presuriza- 
do M.D.I. no podrá nunca ser empleado 
correctamente por un niño menor de 7 

TABLA 1. TECNICA PARA INHALACIÓN DE AEROSOL M.D.I. 

TÉCNICA: PROBLEMAS FRECUENTES: 

1. Espirar profundamente. 1. Pobre coordinación ('mano-pulmón'). 

2. Ajustar labios a la boquilla (o aproximar 2.  Inspirar muy rápidamente. 
a 3 cm. con boca abierta). 

3. Cese de la inspiración cuando se activa o 
3. Iniciar lentamente la inspiración. pulsa el MDI. 

4. Pulsar dispositivo. 4. Inspiración a través de nariz. 

5.  Continuar la inspiración lenta, hasta el «es preferible pulsar e inspirar inmediatamente 
máximo posible. después». 

6. Retener el aire inspirado 5-10 seg. EL SISTEMA AUTOHALER ESTA 
LLAMADO A RESOLVER LOS 

7. Espirar. Repetir si preciso 2-4 min. PROBLEMAS DE INHALACION DE 
después. LOS M.D.I. 
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años, sin añadir sistemas que eviten el 
problema de la coordinación amano-pul- 
món». 

Como incluso en las mejores condicio- 
nes y sin tener en cuenta las limitaciones 
por edad, una proporción de pacientes no 
es capaz de utilizarlos bien, se han ideado 
sistemas que disminuyen o neutralizan el 
problema de la coordinación. Estos son 
fundamentalmente: las cámaras espaciado- 
ras y más recientemente los aerosoles M.D.I. 

«activados por la respiración» o Autohaler 
(12) que están llamados a generalizar el 
empleo de la medicación aerosolizada en la 
infancia. 

AEROSOL PRESURIZADO INHALADO A TRA- 

VÉS DE CÁMARA ESPACIADORA 

En la cámara espaciadora (de gran vo- 
lumen = 750 ml.; figura l )  aproximada- 
mente algo más del -80 % del fármaco 
que se introduce desde el aerosol presuri- 
zado, está aún presente al cabo de 30 sg. 
en partículas en torno a las 5 rnicras de ta- 
maño (13). Se admite que al menos 113 
de la dosis introducida en la cámara pue- 

de ser inhalada por adultos (14). Además 
dentro de la cámara espaciadora se mejora 
el tamaño de partícula, por evaporación 
parcial de los proclentes, se reduce la depo- 
sición orofaríngea del fármaco, incremen- 
tándose por todo ello la penetración de las 
partículas en la vía aérea baja. Idealmente 
se emplearán siempre para administrar 
aerosol presurizado M.D.I. entre los 3 y los 7 
años. En este grupo de edad no suele ser 
posible obtener una inspiración lenta y pro- 
funda desde la cámara espaciadora, pero el 
fármaco puede llegar a la vía aérea baja, si 
el niño respira de 5 a 10 veces, a volumen 
corriente, desde la cámara, a partir de la in- 
troducción del fármaco en su interior. Por 
encima de los 7 años no son necesarias si el 
M.D.I. se utiliza correctamente, pero si exis- 
ten dudas sobre la destreza en su uso, es 
preferible recomendar siempre el empleo 
de cámara espaciadora (1 5). 

FIG. 2 .  Cámaras espaciadoras de pequetío volumen 
RG. 1. Cámaras e~paciadoras de gran volumen, ac- con máscara facial acoplada, actualmente exzktentes en 
tualmente en el mercado espakfol (Volumatic, Fiso- d mercado espatíol (Aerochamber, de Palex S.A., ta- 

nair, Nebuhaler, Cámara Ildor) mano neonatal-lactante y lactante-preescola7) 
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Para lactantes y preescolares se han di- 
señado cámaras espaciadoras con máscara 
facial acoplada, que pueden ser útiles para 
administrar aerosoles M.D.I. En la actuali- 
dad existen estudios que, mediante diseño 
experimental in vitro, demuestran la efica- 
cia de dichos sistemas (16), aunque por 
ahora la dosis que finalmente alcanza el 
pulmón, permanece sin determinar. En 
nuestro país existe en el mercado un mo- 
delo de cámara espaciadora de pequeño 
volumen (Aerochamber, 150 ml. ; figura 
2) con máscara facial, que para los meno- 
res de 4 años, con pequeños volúmenes ti- 
dales puede ser tan eficaz como las de 
gran volumen (Volumatic, Nebuhaler , Fi- 
sonair, Cámara Ildor: 750 ml). 

AEROSOLES DE POLVO SECO: 

Son sistemas que permiten una ade- 
cuada inhalación de medicamentos antias- 
máticos, eliminando la necesidad de coor- 
dinar «mano-pulmón», y que pueden re- 
sultar eficaces a bajos flujos (30 llrnin) es 
decir pueden ser eficaces con seguridad a 
partir de los 6 años y para una mayoría de 
niños entre los 3 y 6 años, pero en este 
rango de edad algunos no generan flujo 
suficiente, máximo si se encuentran en 
plena crisis asmática. En pediatría han 
contribuido de manera notable a facilitar 
los tratamientos antiasmáticos, pero, a di- 
ferencia de la inhalación desde un aerosol 
presurizado M.D.I. ,  con los sistemas Turbu- 
haler o Diskhaler los niños deben ser ins- 
truidos para inhalar lo más rápidamente 
como les sea posible (17). En cualquier 
edad, no debe ser el sistema empleado 
durante las crisis asmáticas severas. 

del paciente. Por ello se puede considerar 
que es el método ideal de nebulizar medi- 
cación en los menores de 3 años. Su prin- 
cipal inconveniente es que se necesitan pe- 
ríodos de tiempo a veces largos (de 5 min 
o más) para nebulizar correctamente las 
dosis prescritas, y dichos períodos pueden 
incomodar e irritar en exceso a los niños. 
Para una correcta administración de fár- 
macos antiasmáticos Se deben tener en 
cuenta las siguientes recomendaciones: 
cuando se empleen nebulizadores eléctri- 
cos de aire comprimido se empleará un 
nebulizador con compresor adecuado. El 
tamaiío de partículas que se obtenga, 
guarda mucha relación con el flujo que 
proporcione el compresor (figura 3), sólo a 
partir de los 6-8 litros Imin. , la proporción 
de partículas menores de 5 de diámetro, 
que son las verdaderamente eficaces, es 
superior al 80 %. Por ello sólo son ade- 
cuados compresores ude alto flujo» (que 
proporcionen 8 o más litroslmin, tipos CR. 

60, PR-60 O similares) (18). Los nebulizado- 
res ultrasónicos pueden tener inconvenien- 
tes en cuanto que proporcionan una alta 
densidad de aerosol, que con volúmenes 
tidales bajos puede conducir a pérdidas 
excesivas de fármaco, y en ocasiones han 
provocado broncoespasmo. Con un nebu- 
lizador con fuente de aire comprimido 
que utilice un compresor de alto flujo, el 
volumen total de suspensión para nebuli- 
zar deberá ser aproximadamente de 3-4 
rnl, los cuales podrán ser administrados al 
paciente en periodo de tiempo aproxima- 
do de 5 min. Un esquema resume los di- 
ferentes sistemas de administrar aerosoles, 
según la edad de los niños (figura 4). 

AEROSOLES DESDE NEBULIZADOR: Una de las aportaciones de la medicina 
de los últimos años al tratamiento de las 

Tienen como ventaja principal elimi- enfermedades crónicas, es la introducción 
nar la necesidad de cooperación por parte de la idea de que éstas se pueden benefi- 
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ciar sensiblemente cuando el propio pa- 
ciente asume una parte de responsabilidad 
en la provisión de los cuidados necesarios 
para el control de su proceso patológico, 
es decir cuando el paciente se cuida a si 
mismo de un modo activo. Esto ha sido 
puesto en evidencia en máximo grado en 
la diabetes como paradigma de enferme- 
dad crónica en la que la responsabilización 
del paciente ha obtenido unos resultados 
en otro tiempo impensables. En todo caso 
la idea del autocuidado puede y debe 

del respeto al otro como ser humano inde- 
pendiente, con capacidad de decidir sobre 
sí mismo, y con un gran interés en mejo- 
rar su estado de salud, debemos ser capa- 
ces de motivarle en la adquisición de unas 
habilidades que permitirán mejorar el cur- 
so de su enfermedad. 

En un programa de autocuidados son 
imprescindibles la confianza del personal 
sanitario en la bondad del mismo, una 
buena conexión y coordinación entre los 
diferentes niveles de asistencia (primaria y 
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FiG. 3 .  Partículas de aerosol' según Jufo 

ser extendida a todo tipo de enfermedades 
crónicas, y por supuesto también al asma, 
dado que esta enfermedad acompañará al 
paciente durante un período probable- 
mente largo de su vida, le condicionará su 
actividad y movilidad diaria e incluso po- 
drá poner en peligro su vida. El autocui- 
dado debe partir del convencimiento de 
que es el propio paciente el que tiene más 
interés en mejorar su salud. Pero al mismo 
tiempo que esto debe estar claro, no de- 
bemos olvidar de que cada paciente es un 
individuo con personalidad, vivencias y es- 
pectativas diferentes a las nuestras, y que 
no necesariamente ha de compartir con 
nosotros, como médicos, unos mismos va- 
lores y aspiraciones. Es decir, partiendo 

HG. 4. Sistemas de administración de aerosol'es, se- 
gún su adecuación a las diferentes edades de l'a infancia 

especializada), junto a la motivación del 
paciente. Es decir, sanitarios y pacientes 
tienen que estar convencidos de que lo 
que están haciendo es bueno y no carece 
de sentido. Para ello nada mejor que ob- 
tener resultados positivos. Actualmente 
existe un número suficiente de experien- 
cias en la literatura médica internacional 
que avalan los buenos resultados obteni- 
dos en diferentes programas de interven- 
ci'bn especialmente dedicados al asmático 
(19, 20, 21, 22, 23). Estos programas es- 
tán consiguiendo un menor número de in- 
gresos hospitalarios (24), un menor núme- 
ro de visitas a los servicios de urgencias 
(25), un menor número de ausencias labo- 
rales y escolares y una mejoría del nivel de 
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actividad física del paciente (26). Es decir, 
se está obteniendo una mejoría de la cali- 
dad de vida del sujeto con asma, que es el 
objetivo final de todo programa de inter- 
vención específica. Es necesario resaltar 
que en ningún programa de autocuidados 
se ha detectado un aumento de la morbi- 
lidad de los asmáticos, ya que en ningún 
caso se ha podido demostrar que el pa- 

ciente haya abusado del tratamiento do- 
, ' miciliario, ni haya demorado en exceso la 

consulta médica experta cuando fue nece- 
sario (27). Un programa de autocuidado 
no es un programa de autotratamiento. 

Estos logros no se obtienen sin esfuer- 
zo y dedicación, tanto por parte del sani- 
tario como del paciente. Ambos deben 
mostrar una receptividad para aprender 
nuevos conceptos, nuevos conocimientos, 
pero especialmente nuevas técnicas de 
control y monitorización de su proceso 
crónico. En un programa de autocuidado 
es importante la información, que a me- 
nudo deberá darse también escrita, pero 
más aún lo es la adquisición de habilida- 
des. Adquirir éstas frecuentemente requie- 
re demostraciones prácticas en la consulta, 
tanto por los sanitarios, como por los pa- 
cientes, que deberán mostrar cómo reali- 
zan aquello que en teoría deben saber 
hacer (inhalaciones, medición de flujos, fi- 
sioterapia respiratoria). 

Entre ambos, paciente y sanitario, de- 
be existir una buena comunicación, habili- 
dad que no es innata y que debemos es- 
forzarnos en mejorar activamente (28). 
Sobre esta base fundamental, describimos 
a continuación los problemas esenciales 
que un programa de autocuidados debe 
superar: 1) negación de la naturaleza cró- 
nica del proceso por parte del paciente; 2) 
mala e incluso nula disposición del pa- 
ciente a modificar hábitos de vida, y 3) es- 
casa capacidad del sanitario de asimilar 
que las espectativas del paciente pueden 
ser diferentes a las suyas propias. 

Todos los que hacemos asistencia clíni- 
ca, conocemos que, en el caso del asma, el 
paciente, ocasionalmente inducido por el 
personal sanitario, tiene unos conceptos 
equivocados sobre su enfermedad. Tiende 
a «culpabilizar» a agentes externos, clima, 
alergenos, lugar geográfico en que vive, 
etc. y difícilmente se asume que en una 
gran mayoría de casos subyace una hipe- 
rreactividad constitucional y10 familiar de 
la vía aérea, que es el «terreno abonado» 
para la enfermedad. Es decir, tiende a ver 
el asma como un fenómeno más episódico 
que crónico. Del mismo modo teme que 
un inadecuado tratamiento cronifique su 
proceso, o lo que es lo mismo, no tiene 
conciencia de que su patología es en sí 
misma fundamentalmente crónica. En una 
mayoría de casos el paciente sigue la ley 
del todo o nada, es decir o «me curan» o 
no hemos conseguido nada; admite difícil- 
mente que existan situaciones en que aún 
persistiendo la enfermedad, ésta puede ser 
controlada y permitirle una vida normal, 
lo cual es el objetivo principal de los pro- 
gramas de autocuidados. Por último muy 
frecuentemente el paciente está convenci- 
do de que haga lo que haga, su proceso 
curará «con la edad», lo cual no es com- 
pletamente cierto. Para corregir todos 
estos tópicos equívocos es preciso una de- 
tenida explicación de la naturaleza del 
proceso que se acaba de diagnosticar al 
paciente, de su historia natural y de lo 
que puede esperar de la medicina. Y más 
importante aún, debe abrirse un unirno 
de preguntas)) en el que el paciente mani- 
fieste abiertamente sus dudas, sus miedos 
y sus espectativas. Sin este primer paso, es 
difícil que el paciente asuma un programa 
de autocuidaabs en el que su participación 
es esencial. 

En todo programa de autocuidados es 
necesario inducir un cambio en los hábitos 
de vida del paciente y en el control de los 
posibles desencadenantes del broncoespas- 
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mo, que pudieran estar presentes en su 
entorno (29). En el caso del asma esto es 
muy evidente. No se concibe un buen 
control del asma manteniendo un hábito 
tabáquico intenso (bien sea por parte del 
paciente o por parte del entorno familiar, 
como ocurre en pediatría), o manteniendo 
una convivencia estrecha con animales a 
los que ha demostrado alergia, o preten- 
diendo realizar un ejercicio físico sin la 
adecuada protección medicamentosa, etc. 
Es decir es imprescindible conseguir un 
adecuado control de los factores desenca- 
denantes del broncoespasmo, procurando 
ser respetuoso con las ideas del paciente al 
respecto, frecuentemente con gran arraigo 
cultural, y evitar en todo momento el con- 
flicto frontal sanitario-paciente. En defini- 
tiva, debemos ser capaces de flexibilizar e 
individualizar la prescripción. Todos he- 
mos visto asmáticos con una gran reactivi- 
dad al ejercicio, incluso ser éste el princi- 
pal signo de enfermedad, mientras que 
otros lo toleran mejor. Sabemos que hay 
asmáticos que reaccionan con broncoespas- 
mo ante la inhalación de vapores de sus- 
tancias volátiles del ambiente doméstico 
común, lejía, amoniaco, colonias, etc., pe- 
ro no otros. En el caso de los niños el ta- 
baquismo doméstico de los padres y otros 
convivientes es un lastre muy frecuente y 
difícil de modificar. A este respecto postu- 
ras firmes, pero no enfrentadas, buscando 

Conjugar y hacer confluir las expectati- 
vas del médico con las del paciente no 
siempre es fácil. Puede ocurrir que el mé- 
dico desee estabilizar de modo óptimo a 
un paciente mediante el uso de esteroides 
sistérnicos o inhalados, pero el paciente o 
sus padres pueden negarse a dicha medi- 
cación por prejuicios hacia la misma. Si 
tras reiteradas, claras y exhaustivas explica- 
ciones de los riesgos y beneficios por nues- 
tra parte, los padres de nuestro paciente 
persisten en su actitud, es preferible bus- 
car alternativas que llegar al enfrentamien- 
to- estéril, y admitir que en última instan- 
cia el paciente tiene derecho a opinar 
sobre lo que es bueno o malo para él. Esta 
situación puese ser extrema, y de hecho 
no es probable que ocurra con frecuencia, 
es, en cambio, más frecuente que al asm 
uco le guste más jugar al fútbol que n 
dar, aunque le informemos y recomend 
mos este segundo deporte por ser menos 
asmógeno. Admitamos que, tras una in- 
formación objetiva e imparcial, el paciente 
tiene derecho a escoger, y que debemos 
llegar a una solución «pactada» con él, pa- 
ra que, en última instancia, el control de 
la enfermedad sea el mejor posible, den- 
tro del marco de vida elegido. Por último, 
no todos los condicionantes que nos va- 
mos a encontrar son culturales, también 
serán económicos, lugar de residencia, ac- 
cesibilidad al medio sanitario etc. 

alternativas que respeten a nuestros pa- 
cientes, pueden conseguir resultados sor- 
prendentes en la actitud de los convivien- 
tes de nuestros asmáticos. En el caso de la 
convivencia con animales-mascota, los ni- 
ños pueden ver en el médico a un enemi- 
go, que les ha privado de su compañía. 
En casos límite, se deben proponer postu- 
ras intermedias y «transitorias» que propi- 
cien una separación gradual, cediendo el 
animal en tutela a otros familiares, amigos 
o similares, permitiendo y aceptando visi- 
tas y cuidados esporádicos, con la suficien- 
te protección medicamentosa. 

Todo programa de autocuidados dehr 
ser algo a controlar, evaluar y reforzar t 

el tiempo. Aquí aparece el concepto ( 

«monitorización» de la enfermedad. El a 
ma es una enfermedad crónica de la v 
aérea, caracterizada por la existencia ( 

una hiperreactividad de la misma, sobre 
que acontecerán episodios recurrentes y re- 
versible~ de obstrucción. Es decir el asmá- 
tico no siempre tendrá el mismo grado de 
obstrucción de sus bronquios. En biología 
es importante medir, dado que la subjeti- 
vidad frecuentemente «engaña» al sanita- 
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rio y al paciente (30). Ello es más cierto 
en niños, que muchas veces se adaptan a 
un determinado grado de obstrucción 
bronquial, que les permite llevar una vida 
medianamente aceptable, aunque con li- 
mitación de su actividad física (31). Mien- 
tras no aparezcan episodios de broncoes- 
pasmo clínicamente apreciables, los padres 
tampoco perciben nada e igualmente se 
habitúan a tener un hijo «algo menos acti- 
vo» que otros. Por supuesto el médico que 
ve al paciente intermitentemente, si no le 
dicen que ha habido «crisis» de asma y en 
el momento de la consulta no hay sibilan- 
cias, puede concluir que «todo está bien». 
En absoluto ésta tiene que ser la con- 
clusión, porque jcomo ha permanecido, 
realmente y con medidas objetivas, el pa- 
ciente en el día a día desde la última revi- 
sión?, ¿cómo se comporta la vía aérea del 
niño ante los ejercicios habituales de la vi- 
da diaria, que en la infancia implica jue- 
gos con actividad física a veces irnportan- 
te?, jcómo está la vía aérea del niño al 
acostarse, cuando frecuentemente el niño 
tose durante cierto tiempo?, y por último 
¿de cómo se encuentra nuestro paciente a 
cómo podría llegar a estar puede haber 

PEFR, litroslmin 

FrG. 5 .  Varón. 8 affos. Noviembre 1993. Entre Las 
lfneas verticales se aprecia alta variabilidad; preludio 

de una cririr de asma que necesitó hospitalización 

una diferencia sustancial? Las respuestas a 
estas preguntas muy posiblemente sólo 
pueden obtenerse realizando alguna medi- 
da objetiva de su obstrucción. 

En la actualidad están adquiriendo 
gran popularidad los aparatos que miden 
uno de los parárnetros espirométricos más 
fáciles de obtener: el flujo espiratorio má- 
ximo o «pico», el conocido peak-flow. Este 
parárnetro tiene algunas ventajas principa- 
les: es fácil de medir porque no requieren 
una espiración prolongada, sino una espi- 
ración a máxima velocidad, tras haber rea- 
lizado una inspiración profunda; es decir 
es el máximo soplido que podríamos dar 
en un instante (tabla 11), y esto el niño lo 
puede entender y puede ser entrenado en 
esta maniobra desde edad temprana, tanto 
como a edades de 3 años en los mejores 
casos, pero especialmente a partir de los 5 
años (figura 5). La siguiente ventaja es 
que la medida puede ser realizada con un 
instrumento de fácil manejo (peak-flow- 
meter; figura 6), económico, que ofrece 
medidas muy reproducibles y cuyo mante- 
nimiento es cero, con una durabilidad de 
años. Por último, su resultado, cuando se 
ha realizado con técnica correcta, puede 
ofrecer una información similar a la del 
volumen espiratorio forzado en el 1." se- 
gundo (m1). El inconveniente es que se 

WG. 6 .  Medidor del f i j o  espiratorio upicou (mini- 
w@ht@) 
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trata de una medida muy dependiente de 
la técnica con la que se realiza, por lo que 
el entrenamiento en la adquisición de esta 
habilidad debe ser cuidadoso y vigilado de 
cerca por el personal sanitario en el con- 
sultorio. La monitorización domiciliaria 
del PEFR es la herramienta principal que 
nos permitirá un tratamiento precoz de las 
exacervaciones, otra de las piezas clave de 
los autocuidados. 

La técnica se resume en la tabla 11. Los 
parárnetros de referencia están publicados, 
también en nuestro país, para diferentes 
poblaciones españolas, tanto en desviacio- 
nes estándar (32, 33), como en percentiles 
(34), (figuras 7 y 8). Deben ser referidos a 

la talla de los pacientes y no a la edad de 
los mismos. En todo caso es preciso adver- 
tir que cada paciente tendrá su PEFR ópti- 
mo, que en ocasiones se aleja, tanto por 
arriba como por abajo, de los estándares 
para su talla. Por otra parte en la monito- 
rización del asma no es tan importante có- 
mo se encuentra el paciente en un mo- 
mento dado, sino cómo está respecto a 
minutos, horas o días previos, es decir, la 
variación de su PEFR a lo largo del tiempo. 
Por ello cuando a un asmático le impli- 
quemos en el control y monitorización de 
su enfermedad basándonos en su PEFR, de- 
bemos primero establecer cuál es su cifra 
óptima, ello se suele conseguir realizando 

TABLA 11. MEDICIÓN DEL FLUJO ESPIRATORIO 'PICO' 

NORMAS PARA UNA MEDICIÓN CORRECTA: 

Posición de pie. 
Medidor en posición horizontal. 
No obstruir la salida de aire. 
No impedir el movimiento de la aguja señalizadora. 
Después de una espiración normal, inspirar profundamente. 
Abrir la boca y apretar labios en torno de boquilla (tamaño pediátrico de boquilla). 
Soplar lo más rápido posible. 
Repetir procedimiento 3 veces, y registrar el mejor valor obtenido. 

TABLA 111. FLUJO ESPIRATORIO 'PICO' (P.E.F.R.) Y AUTOCONTROL 

ZONA VERDE 

PEFR > del 80 % del teórico o basal. 
VARIABILIDAD < del 20 %. 

ZONA AMARILLA 

PEFR 60-80 % del valor teórico o basal. 
VARIABILIDAD 20-30 % . 

[A ROJA 

PEFR < 60 % del valor teórico o basal. 
VARIABILIDAD > del 30 %. 
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una media aritmética de las cifras obteni- 
das dos o tres veces al día durante 4-5 días 
en los que el paciente esté totalmente 
asintomático, aunque para ello tengamos 
que haber recurrido a medicación esteroi- 
dea y/o broncodilatadora. Tomado esta 
media como «su» 100 %, debemos esta- 
blecer unas instrucciones, que serán entre- 
gadas por escrito al paciente, sobre qué 
hacer cuando sus cifras caigan por debajo 
del nivel de «su» 80 %: zona amarilla = 

obstrucción leve, asociar broncodilatadores 
de acción rápida y, quizás, reforzar la te- 
rapéutica antiinflamatoria, o de «su» 60 %, 
zona roja = consulta a su médico con ca- 
rácter urgente, o acudir a servicio de ur- 
gencias (tabla 111). 

Debemos instar al paciente a medir su 
PEFR a diario, y al menos dos vecesldía, 
mañana y noche, pues la variabilidad cir- 
cadiana es muy informativa del grado de 
estabilidad de la vía aérea del niño. Se ha 
demostrado que una alta variabilidad (> 
del 20 %) entre la medida matinal y ves- 
pertina, está muy relacionado con el grado 
de hiperreactividad de la vía aérea y con el 
riesgo de crisis de asma graves (valor pre- 
dictivo del PEFR). 

La monitorización del PEFR nos ha per- 
mitido un mejor conocimiento del asma 

de nuestros enfermos (si se influencia por 
unos u otros factores desencadenantes, si 
responde o no a la medicación propuesta), 
nos ayuda a tomar decisiones (incluir, aso- 
ciar o retirar medicación), y es un dato 
predictor de las crisis de asma (35) (figura 
5). En gran medida ayuda al asmático a 
conocer «su» enfermedad, probablemente 
más y mejor que el conocimiento que 
puede alcanzar el médico sobre la misma 
y además le involucra y responsabiliza en 
su control. Es decir es un instrumento va- 
lioso, aunque no el único, en el autocon- 
trol del asma. Un resumen de las indica- 
ciones y utilidades del PEFR se resume en 
la tabla IV. 

De todos modos, en el autocontrol del 
asma no todo es medir el «peak-flow>, 
puesto que programas de autocuidados 
que no incluían la medición del PEFR, han 
funcionado igualmente bien (36). El as- 
mático bien instruido y motivado, llegará 
a conocer su enfermedad con o sin la ayu- 
da del peak-flow-meter, y podrá contro- 

Talla (cm) Talla(cm) 

HG. 7 .  PEFR, niños & niñas. Tomado de Garcut- HG. 8. PEFR (L/min) para varones. Tomado de 
Marcos L y cols. Sanz Ortega y Cob. 

An. Esp. Pediatr., 1989; 31: 286-290 An. Esp. Pediat. 1990; 32: 499-506 
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TABLA IV. UTILIDAD DEL FLUJO ESPIRATORIO 'PICO' 

* Detectar un deterioro de la función respiratoria en un asmático crónico. 
* Objetivar el grado de control del asma a medio-largo plazo. 
* Predecir lo antes posible la aparición de una crisis y actuar en consecuencia. 
* Valorar la respuesta a los cambios de tratamiento. 
* Reconocer un asma de esfuerzo. 
* Precisar la importancia de diversos alergenos como desencadenantes de crisis asmáticas. 
* Proporcionar al médico los elementos de juicio que permitan modificar un tratamiento a 

largo plazo. 

larla. Es necesario que los sanitarios nos 
motivemos y sepamos motivar a los enfer- 
mos afectos de una de las más frecuentes 
enfermedades crónicas que actualmente 
prevalecen en nuestro país. Por supuesto 
ello no se podrá hacer desde consultas 
masificadas, insuficientemente dotadas de 
material y personal y con listas de espera 
que las hacen inoperantes. Tampoco se 
podrán conseguir resultados positivos si los 
diferentes niveles de asistencia (especiali- 
zada y primaria) no colaboran estrecha- 
mente, sino que incluso llegan a desen- 
tenderse de cierto tipo de pacientes aóni- 
cos, que pueden ser «difíciles, de tratar. 

Para finalizar, señalar que los autocui- 
dados también deben extenderse al entor- 
no escolar del niño, pues en este medio se 
desenvuelve gran parte de su vida, existen 
factores desencadenantes (principalmente 
ejercicio) y en gran medida se desarrolla la 
autoestima del niño asmático. Frecuente- 
mente se aprecian actitudes de evitar res- 
ponsabilidades sobre el niño asmático en 
su entorno escolar, basadas en el temor a 
lo desconocido. Los profesores deben ser 

informados e instruidos en el manejo coti- 
diano del niño asmático (37). 

En el desarrollo de esta revisión no he- 
mos entrado en la dinámica concreta de 
un plan educativo de autocuidados, que 
podrá emplear múltiples técnicas pedagó- 
gicas (información oral, escrita, audiovi- 
sual, momentos de enseñanza individual, 
grupal, a pacientes, familiares, profesores, 
etc.), dado que ello será condicionado por 
la infraestructura sanitaria en que se desa- 
rrolle la actividad profesional de cada uno. 
Tampoco hemos hecho mención expresa 
del fundamental papel de la enfermería 
en el desarrollo de cualquier programa de 
autocuidado, pues ello parece obvio y está 
suficientemente documentado en la biblio- 
grafía (38), únicamente resaltar que en el 
texto hemos procurado hablar en términos 
del «sanitario» que promueve y participa 
en la estrategia de autocuidados. 

Y finalmente, subrayar una vez más 
que el mejor argumento para iniciar y re- 
forzar un programa de autocuidados es 
que la calidad de vida de nuestros asmáti- 
cos puede mejorar rotundamente. 
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Condromatosis sinovial (osteocondromatosis) 

Varón de 6 años de edad que refiere 
dolor en rodilla al tiempo que dificultad 
para la deambulación y limitación de la 
movilidad articular. A la exploración se 
observa hinchazón de la rodilla afectada 
con coloración normal. Las radiografías de 
frente y de perfil muestran calcificaciones 
amo& (fig. 1A y 1B) que parecen «dibu- 
jar» la cápsula articular de la rodilla. 

Comenta&: La condromatosis sinovial u os- 

taplasia del tejido conectivo subsinovial, for- 
mándose masas condroides, que al crecer pue- 
den permanecer sesiles o pediculadas. Even- 
tualmente se desinsertan y se sueltan como 
cuerpos libres dentro de la articulación. Es ha- 
bitual que estas formaciones condroides calcifi- 
quen y se osifiquen, aunque únicamente en 
dos tercios de los casos estas calcificaciones son 
visible en las radiografías. Es una enfermedad 
propia de adultos, principalmente 4.  a y 5 .  a 
décadas de la vida, siendo rara en la infancia. 

teocondromatosis es una enfermedad de etiolo- 
gía idiopática caracterizada por una condrome- 

FIG. 1A. FIG. 1B 
FIG. 1A y 1B. Radiograjas en proyecciones AP y lateral en las que se aprecian calcz$caciones amo$as que ro- 

dean l'a articulación de La rodil'la y «d&ujanu l'a cápsula articular 

* Médico Residente de Radiodiagnóstico. 
* '  Médico Adjzcnto de Radiología Pediútrzca. 

* * * Jefe de Sección de Radiología Pediútrica. 
Servicio de Radiodiagnóstico. Hospital' Couadonga. Ouiedo. Jefe de Servicio: Dr. J. L. Gómez Martínez. 
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Los hallazgos clínicos incluyen la presencia 
de un dolorirniento articular intermitente que 
se intensifica con el paso de los años y el posi- 
ble bloqueo articular por la presencia de cuer- ' 

pos libres intraarticulares. A veces se produce 
hinchazón articular. 

Los signos radiológicos son muy característi- 
cos y consisten en múltiples calcificaciones 
amorfas que rodean la cápsula articular (aun- 
que en el 35 % no se detectan radiológicamen- 
te), que pueden tener un tamaño desde pocos 
milímetros hasta varios centímetros. El espacio 

articular es habitualmente normal, aunque en 
ocasiones puede ensancharse. Las articulaciones 
más frecuentemente afectadas son la rodilla y 
la cadera, pudiendo también afectar al codo, 
tobillo, hombro y muñeca. 

En el diagnóstico diferencial se incluye a 
aquellos procesos que pueden cursar con calcifi- 
caciones múltiples intraarticulares, como artro- 
patías degenerativas, osteocondritis disecante, 
artritis reumática, artritis neurotrófica, artritis 
tuberculosa y traumatismos. 
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Nefropatía aguda por ácido úrico como forma de presentación en un caso 
de linfoma-leucemia de células T 

RESUMEN: Se presenta un paciente de 13 años afecto de leucemia-linfoma de células T 
en estadío 11 de diferenciación, que debutó con un cuadro de insuficiencia renal por ne- 
fropatía úrica. Se especula acerca de los posibles mecanismos patogénicos de esta com- 
plicación renal en los procesos iinfoproiiferativos. PALABRAS CLAVE: NEFROPATTA. ÁCIDO 

ÚRIco. LINFOMA-LEUCEMIA, CELULAS T. 

ACUTE NEPHKOPATHY DUE TO URIC ACID AS THE FORM OF PRESENTATION 
IN A CASE OF T-CELL LYMPHOMA-LEUKEMIA. (SUMMARY): We describe the case of 
a 13-year-old patient with T-cell lyrnphorna-leukemia in stage 11 of differentiation, and 
who initially presented with renal failure due to uric nephropathy. The possible patho- 
genic mechanisms of this renal complication in lyrnphoproliferative processes are discus- 
sed. KEY WORDS: NEPHROPATI-IY. URIC ACID, LYMPHOMA-EUKEMIA. T-CELLS. 

La nefropatía aguda por ácido úrico es 
un cuadro poco frecuente en la infancia 
que ocurre fundamentalmente como con- 
secuencia del hipercatabolismo de nucleo- 
proteínas que se produce en pacientes con 
linfomas o leucosis sometidos a tratarnien- 
to quirnioterápico (1, 2). En algunos en- 
fermos que sufren estos procesos neoplásti- 
cos, la nefropatía hiperuricémica aparece 
al comienzo de la enfermedad previamen- 
te a la administración de la medicación 
quimioterápica (3, 4), habiéndose emitido 
recientemente la hipótesis de que un fac- 
tor patogénico importante en estos casos 
sería el alto grado de turnover de ácido 
úrico que presentarían células blásticas del 
sistema linfoide en determinado estadio 
de diferenciación (5). En relación a esta 

hipótesis consideramos de interés la pre- 
sentación de este enfermo afecto de 
leucemia-linfoma de células T en estadío 
11 de diferenciación, que debutó con un 
cuadro de insuficiencia renal por nefropa- 
tía úrica. 

Niño de 13 años, sin antecedentes de 
interés, que ingresa en nuestro Departa- 
mento por un cuadro de quince días de 
evolución consistente en astenia, anorexia 
y pérdida de peso; vómitos y febrícula 
ocasionalesí@n día antes de su ingreso, 
había presentado un exantema maculoso 
fugaz. Diuresis normal. 

Departamento de Pediatría. 
" Servicio de Hematología. 

Hospital Universitario Valdecilla. Facultad de Medicina. Santander. 
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En el examen $rico realizado al ingre- 
so, destaca la existencia de afectación del 
estado general, nutrición deficiente, icteri- 
cia de piel y mucosas, pequeñas adenopa- 
tías cervicales (menores de 1 cm. duras, 
rodaderas y no dolorosas), hepatomegalia 
y esplenomegalia (4 y 2 cms. respectiva- 
mente bajo el reborde costal). Resto de 
exploración, normal. 

Exámenes complementarios 

Hemograma y bioquímica sangzlínea: 
Hemoglobina: 13,4 grl dl; leucocitos: 
11 ,3001rnm3 (segmentados 33 % , cayados 
4 %, linfocitos 28 %, monocitos 10 % y 
eosinófilos 5 % ); plaquetas: 230,000 1 
mm3. Urea: 109 mgldl; creatinina: 10 
mg 1 dl ; ácido úrico: 2 7,3 mg 1 dl; bilirmbi- 
na total 8,8 mgldl (directa 7 mgldl); 
GOT: 1658 IUIL; ~ ~ ~ : 1 5 5 0  IUIL; garnrna 
GT: 27,7 IUIL: fosfatasa alcalina: 437 IUIL; 
LDH: 194 IU IL; glucosa, colesterol, triglicé- 
ridos y arnilasa, normales. 

Orina: abundantes cristales de ácido 
úrico en el sedimento. 

Liqzlido ceefalon-aqzlídeo: estudio cito- 
lógico y bioqu'mico, normales. 

RX de tórax: normal. Ecografía abdo- 
minal: Aumento de tamaño de hígado, 

bazo y riñones con hiperecogenicidad re- 
nal (fig. 1). 

Biopsia de ganglio cervical: Linfoma 
linfoblástico, fenotipo T. 

Mielograma: Infiltración medular de 
células blásticas (40 %) de estirpe linfoi- 
de, con positividad centrosómica frente. a 
la fosfatasa ácida y fenotipo inmunológico 
correspondiente a linfocitos T (estadio 11). 

Biopsia ósea: Infiltración por células 
linfoblásticas. 

Evolzlción : 

Inicialmente se instauró tratamiento 
con alopurinol, hiperhidratación y alcali- 
nos, normalizándose los niveles de creati- 
ninia y de ácido úrico. Fue realizado tra- 
tamiento quimioterápico de inducción 
(ciclofosfamida, prednisona, vincristina, 
daunoblastina y asparaginasa) y profilaxis 
del sistema nervioso central con medica- 
ción inuatecal (metrotexate, hidrocortiso- 
na y citosina arabinosido), obteniéndose 
una remisión completa sin que se produje- 
ra recurrencia de la hiperuricemia ni insu- 
ficiencia renal. Posteriormente recibió tra- 
tamiento de consolidación con altas dosis 
de metrotexate y citosina arabinosido). Se- 
guidamente el paciente fue sometido a un 

FIG. 1. Rinones hiperecogénicos y aumentados de tamaño 
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uansplante alogénico de médula ósea pro- 
cedente de un hermano. La sobrevida li- 
bre de enfermedad actual es de 30 meses. 

La nefropatía por ácido úrico es un 
cuadro infrecuente en la infancia que pue- 
de darse como consecuencia de diversas 
causas (6, 7,  8), siendo la más frecuente la 
existencia de un catabolismo aumentado 
de nucleoproteínas en pacientes con leuce- 
mia o linfoma (1, 2). El rápido turnover 
de ácido úrico es el factor fundamental 
que determina la hiperuricemia y la conse- 
cuente aparición de la nefropatía, produ- 
ciéndose la elevación del ácido úrico fun- 
damentalmente durante el tratamiento 
quimioterápico de los procesos linfoproli- 
ferativos al destruirse de forma masiva un 
gran número de células blásticas. Como 
consecuencia de la hiperuricemia, aurnen- 
ta la eliminación de ácido úrico por la 
orina, precipitándose cristales de esta sus- 
tancia en los túbulos colectores, lo cual 
condiciona una dilatación de las porciones 
más proximales de la nefrona y un fallo 
en la función renal. El pH ácido de la ori- 
na y el aumento de la concentración mi- 
naria son factores importantes en la preci- 
pitación de los cristales de ácido úrico y en 
la patogenia de la nefropatía (9). 

En algunos casos, como en el que pre- 
sentamos en esta publicación, la nefropa- 
tía úrica se manifiesta al comienzo del 
proceso linfoproliferativo, antes de que el 
tratamiento quimioterápico haya sido ins- 
taurado (3, 4), lo cual plantea dificultades 

de interpretación patogénica. A este res- 
pecto, recientemente han sido publicados 
tres pacientes pediátricos afectos de leuce- 
rnia linfoblástica aguda de células T en es- 
tadio 11 de diferenciación que debutaron 
con una nefropatía por hiperuricemia (5). 
Los autores de este trabajo, llaman la 
atención sobre el hecho de que sólo uno 
de estos enfermos tenía un elevado por- 
centaje de proliferación de células blásticas 
y emiten la hipótesis de que la hiperurice- 
rnia podría ser consecuencia del grado de 
actividad metabólica de los linfocitos T en 
este estadío de diferenciación, indepen- 
dientemente de la población total de célu- 
las blásticas. Los hallazgos encontrados en 
nuestro paciente apoyan la anterior hipó- 
tesis ya que presentaba un linfoma-leuce- 
mia de linfocitos T,  que al igual que en 
los pacientes antes referidos, se encontra- 
ban en el estadio 11 de diferenciación, 
habiendo debutado también nuestro en- 
fermo con un cuadro de nefropatía hipe- 
ruricémica. 

La posibilidad existente en la actuali- 
dad de caracterizar mediante marcadores 
específicos las células tumorales de los dis- 
tintos tipos de linfomas y leucernias, per- 
mitirá sin duda determinar en un futuro 
si efectivamente la nefropatía úrica se pro- 
duce fundamentalmente cuando el proce- 
so tumoral está producido por linfocitos T 
en un determinado estadío de dderencia- 
ción. La investigación de los enzimas invo- 
lucrados en el metabolismo de las purinas 
en linfoblastos en distintos grados de ma- 
duración, aportaría también datos de gran 
interés a este respecto (5). 

1. COHEN, L.; BALOW, J.; MAGRATH, 1.: Acute tu 2. STEINBERG, S.; GALEN, M.; LAZARUS, M.: He- 
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Ventrículo derecho bicameral por banda anómala 

RESUMEN: Se analizaron los datos clínicos, radiológicos, ecocardiográficos y hemodinámi- 
cos de 4 niños afectos de ventrículo derecho de doble cámara; además se estudiaron las 
anomalías asociadas y la evolución de la corrección quirúrgica en 314 casos. El motivo de 
consulta fue siempre un soplo cardiaco, antes de los 4 meses de edad. El ECG no fue 
concluyente en ningún caso. La cardiomegalia y el aumento de vascularización se obser- 
vó en la radiografía de tórax de los 4 enfermos. La banda anómala se vió mediante 
ecocardiografía en 2 casos; en 314 se hizo cateterismo cardiaco apareciendo también la 
banda. Todos los enfermos asociaron una comunicación interventricular y 3 tenían un 
rodete subaórtico. Se hizo corrección quirúrgica en 314 casos y los resultados a corto y 
medio plazo fueron muy buenos. PALABRAS CLAVE: DOBLE CAMARA DE VENTNCULO DERE- 

CHO BANDA ANOMALA 

DOUBLE CHAMBER RIGHT VENTRICLE DUE TO ANOMALOUS BAND. (SUM- 
MARY): Clinical, radiological, echocardiographic and hemodynamic features were analy- 
zed in 4 d-iildren with bicameral right ventricle; we also studied the associate anomalies 
and the outcome after'surgical correction in 314 cases. The consultation reason was al- 
ways a cardiac murmur before 4 months of age. The ECG was not conclusive in any case. 
Cardiomegaly and hipervascularity were present in the thorax radiography of al1 pa- 
tients. The band could be detected by echocardiography in 214 cases and 314 children 
were studied by cardiac catheterization, showing also the anomalous band. Al1 patients 
associated an interventricular shunt and 3 had a subaortic ring. Un 314 patients a surgi- 
cal correction was done with very good results at short and medium-therm. KEY wORDS: 
DOUBLE CHAMBER RiGHT VEWTRICLE. ANOMALOUS BAND. 

El ventrículo derecho bicameral es una 
cardiopatía congénita consistente en una o 
varias bandas musculares anómalas que, 
atravesando la cavidad del ventrículo dere- 
cho, lo dividen en dos cámaras, una de 
entrada y otra de salida, ocasionando gra- 
dos variables de obsuucción al flujo pul- 
monar. 

El mecanismo de la banda anómala 
continúa siendo discutido. Mientras unos 
autores lo atribuyen a la reabsorción in- 
completa de,, las trabéculas septomargina- 
les, muy de%arrolladas en el embrión (l), 
otros suscriben la tesis de que es el resul- 
tado de una hipertrofia de la banda mo- 
deradora (2). La banda anómala tiene un 
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origen septal, en una zona próxima a la RESULTADOS 
ccrista supraventricularis», y desde aquí se 
dirige hacia la parte anterior del ventrícu- Cdinica. Todos los pacientes nacieron 
lo, a un área adyacente a la base del mús- tras un embarazo a término. El parto fue 
culo papilar anterior de la tricúspide. eutócico salvo en uno, que fue por cesá- 

En la mayoría de los casos existe una 
obstrucción progresiva por parte de las 
bandas que origina un gradiente de pre- 
siones entre la cámara de entrada y la de 
salida del ventrículo derecho. Se trata de 
una entidad poco frecuente, asociada en la 
mayor parte de las ocasiones a CIV (2, 3, 
4, 5 y 6) y, en menor proporción a esteno- 
sis pulmonar (E.P.) y anomalías subaórti- 
cas. El pronóstico tras la corrección quirúr- 
gica es, en general, bueno. 

rea. Todos tenían un peso adecuado para 
la edad gestacional y ninguno presentó su- 
frimiento fetal agudo. La edad media de 
presentación fue de 2 meses (rango: naci- 
miento - 4 meses). El motivo de consulta 
fue en todos un soplo cardiaco. En 2 de 
ellos existía, además, polipnea. Precisaron 
digitalización antes de la intervención qui- 
rúrgica 3 pacientes: uno durante 4 años, 
otro durante año y medio y un tercero 
que aún no ha sido operado. 

En este trabajo revisamos nuestra ca- Radiologá. La radiología simple de tó- 
mística, discutiendo las características clí- rax reveló en todos los casos ,-ardiomegalia 
nicas, los métodos complementarios de de mayor o menor rnagnimd 
diagnóstico y la evolución de los pacientes de hiperaflujo. un paciente en el que 
tras el tratamiento quirúrgico. la radiografía fue normal al nacimiento, se 

constataron posteriormente también los 

Revisamos las historias clínicas de 4 pa- 
cientes (1 varón y 3 mujeres) diagnostica- 
dos de ventrículo derecho bicameral desde 
enero de 1977 a enero de 1993. Analiza- 
mos las características clínicas, radiológi- 
cas, electrocardiográficas y hemodinámi- 
cas, así como la corrección quirúrgica en 3 
de ellos y su evolución posterior. 

hallazgos descritos. 

ECG. Todos ellos presentaron un rit- 
mo sinusal con patrón rSrJ en aVR. Se de- 
tectó crecimiento biventricular en 3 y cre- 
cimiento de ventrículo derecho en uno. 
Dos tenían bloqueo incompleto de rama 
derecho. Se constató onda T positiva en 
V3R y Vi en un caso, onda T aplanada en 
las mismas derivaciones en otro y onda T 
negativa en los otros dos. 

FIG. 1. ECO 2 0 .  Proyección cuatro cámaras (caso FE.  2 .  ECO 2 0 .  Proyección eje corto a nivel de 
n." 4 )  V.D.: Vent~culo derecho. V.I.: Ventriculo iz- grandes vasos (caso n . O  4). CIV: Comunicación inter- 

quierdo. B. A.  : Banda anómala ventricular. P. : Pulmonar. Ao: Aorta. 
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Ecocardiografia. Con esta exploración 
se detectó la banda anómala en 2 casos. 
La CIV se constató en todos, en 3 se puso 
de manifiesto la existencia de un rodete 
subaórtico y en 2 una E.P. 

Cateterirmo cardiaco. Se practicó esta 
exploración a 3 pacientes. Dos de ellos de- 
mostraron por primera vez la existencia de 
la banda anómala. La CIV se confirmó en 
todos y la E.P. vista previamente por ECO 
en 2 casos sólo fue patente en Gno. 

Cimgia. Los 3 pacientes sometidos a 
cateterismo fueron intervenidos quirúrgi- 
camente con posterioridad. Se procedió al 
cierre de la CIV y a la resección de la ban- 
da anómala. Sólo uno sufrió un síndrome 
postpericardiotomía. En la actualidad, to- 
dos permanecen asintomáticos, aunque 
persiste un pequeño soplo sistólico a la 
auscultación. La radiografía de tórax se 
normalizó en 2 ,  persistiendo leve cardio- 
megalia e hiperaflujo en el otro. El ECG 
revela bloqueo de rama derecha en 2 ca- 
sos, siendo normal en el otro. 

FIG. 3 .  Angio (caso n. O 2). Las flechas indican la 
estenosis puhonar  

El ventrículo derecho bicameral es una 
cardiopatía congénita poco frecuente que 

casi nunca se presenta aislada. En nuestra 
serie las anomalías asociadas encontradas 
fueron CIV en todos los casos, rodete su- 
baórtico en 3 y E.P. en uno. 

Muchas veces, el diagnóstico previo a 
la angiocardiografía suele ser CIV, CIV + 
E.P. o tetralogía de Fallot, como en nues- 
tra casuística, en la que se sospechó CIV en 
un caso, CIV - EP en 2 y tetralogía de Fallot 
o ventrículo derecho bicameral en un sólo 
paciente. (Tabla 1). 

La expresión clínica es variada. Los 
pacientes pueden estar asintomáticos, pre- 
sentar cianosis y accesos hipóxicos si predo- 
mina la EP o bien disnea e hiperaflujo 
pulmonar, pudiendo caer en insuficiencia 
cardiaca si predomina la CIV, como en 
nuestros casos. El ECG tampoco suele apor- 
tar datos definidos. A pesar de que suele 
describirse como característico del cuadro 
la presencia de ondas T positivas precordia- 
les derechas (V3! - Vi) sin otros signos de 
hipertrofia ventr~cular, nosotros sólo pudi- 
mos detectar este patrón en un caso, en- 
contrando en otro T aplanadas y en otros 2 
T negativas. De modo similar a lo referido 
por otros autores (4), encontramos comple- 
jos QRS predominantemente negativos en 
a ~ ~ .  Mediante ecografía bidimensional y 
Eco-Doppler pudimos detectar la banda 
anómala en 2 casos. Las proyecciones en las 
que mejor visualizamos la banda fueron la 
apical de 4 cámaras y la paraesternal de eje 
corto a nivel de los grandes vasos. En nin- 
gún caso pudimos detectar en gradiente 
inuaventricular patológico con el Doppler. 
Con el cateterismo se detectó la banda 
anómala en ventrículo derecho en los 3 ca- 
sos que fueron sometidos a esta técnica, 
pudiendo decir que se trata del método 
diagnóstico más definitivo. No obstante, 
uno de ellos hubo de ser reexplorado 9 
años después del primer cateterismo para 
poner de manifiesto la anomalía. Sólo en 
un caso se constató un gradiente intraven- 
tricular patológico (140 mm. Hg). 



TABLA 1. DIAGNOSTICO DE LOS ENFERMOS 

CASO CL~NICO DEFINITIVO 
-. - 

1 CIV Banda anómala + CIV + Rodete Subaórtico 
2 CIV + EP Banda anómala + CIV + EP + Rodete Subaórtico 
3 CIV + EP Banda anómala + 2 CIV 
4 T. Fallot ó Banda anómala + CIV + Rodete Subaórtico + 

V. Dcho Bicameral V.C.S.I. drenando a seno coronario 

Los 3 casos operados evolucionaron sa- En concdusión, creemos de interés te- 
tisfactoriamente después del cierre de la ner presente esta entidad por la dificultad 
CIV y la resección de la banda anómala que entraña en el diagnóstico diferencial 
mediante un abordaje por ventriculoto- con otras anomalías, especialmente c r v ,  

mía. De modo parecido a lo referido por crv + EP o tetralogía de Fallot, dado que 
otros autores (3 y 6), las complicaciones el tratamiento varía sustancialmente. 
postquirúrgicas fueron míilimas. 
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Granuloma eosinófilo vertebral. Comunicación de un caso 

RESUMEN: Presentamos un caso de granuloma~eosinófilo vertebral que fue tratado con 
radioterapia evolucionando favorablemente. A propósito de este caso se revisan algunos 
aspectos actuales de la enfermedad. PALABRAS CLAVE: HISTOCITOSIS x GRANULOMA EOSI- 

NÓFILO 

VERTEBRAL EOSINOPHILIC GRANULOMA. A CASE REPORT. (SUMMARY): We re- 
port one case of ventricular eosinophilic granuloma treated by radiotheraphy with a 
good outcome. Some current aspects of the disease are reiviewed a propos of these case. 
KEY WORDS: HISTIOCYTOSIS X. EOSINOPHILIC GRANLJLOMA . 

Las histiocitosis son procesos relativa- 
mente frecuentes en la infancia. Conside- 
radas antiguamente como neoplasias, en la 
actualidad su origen aún no está aclarado. 
El granuloma eosinófilo es el subgrupo de 
histiocitosis más frecuente en la edad pe- 
diátrica y dentro de ellos plantean una 
problemática especial los localizados en la 
columna vertebral. Presentamos una pa- 
ciente que corresponde a este último caso. 

Niña de 5 años de edad que acude al 
Servicio de Urgencias por presentar desde 
15 días antes dolor con los movimientos 
de flexo-extensión del cuello. En la anam- 
nesis no se recogió un antecedente trau- 
mático claro ni otros antecedentes familia- 
res ni personales de interés. Había sido 
tratada con antiinflamatorios por vía oral 
sin experimentar mejoría clínica. La explo- 

ración mostró una limitación dolorosa de 
todos los movimientos del cuello con rigi- 
dez del mismo y dolor a la presión en lí- 
nea media posterior. No se palpaban ade- 
nopatías ni efecto masa a este nivel. El 
resto de la exploración por aparatos era 
normal incluida exploración encaminada a 
detectar déficits neurológicos. 

Una radiografía de raquis cervical mos- 
tró que a nivel de la cuarta vértebra existía 
una destrucción y aplastamiento de la mis- 
ma (Figura 1) que sugería como primera 
posibilidad diagnóstica un granuloma 
eosinófilo. El estudio radiológico del es- 
queleto fue normal. Una gammagrafía 
ósea con tecnecio mostró la captación ex- 
clusiva di1 isótopo a nivel de la cuarta vér- 
tebra cervical. El hemograma, VSG y pro- 
teína c reactiva fueron normales. La bio- 
química sistdmática de sangre incluyendo 
proteínas totales, albúmina, sideremia, 
función hepática y renal fueron también 
normales así como un sistemático de ori- 
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na. Los niveles de inmunoglobulinas y 
subpoblaciones linfocitarias no presentaron 
alteraciones. 

El diagnóstico se basa en la presencia 
de un patrón histológico con formación de 
granulomas constituidos por infiltrados 
puros de histiocitos o lesiones mixtas de 

RG. l .  Radiografúz lateral de raquG cervical que 
muestra La destmcción de C4 

Mediante control radiológico por T.A.C. 
se realizó una punción-aspiración con agu- 
ja fina de la lesión donde se demostró una 
población celular constituida por eosinófi- 
los y células de aspecto histiocitoide con 
citoplasma eosinófilo que confirmaba la 
sospecha diagnóstica lnicial de granuloma 
eosinófilo unifocal. 

Por la localización de la lesión se trató 
mediante radioterapia con una dosis total 
de 8 Gy en 5 sesiones con campos opues- 
tos así como con medidas ortopédicas de 
inmovilización cervical. 

La evolución posterior ha sido satisfac- 
toria encontrándose la lesión actualmente 
en proceso de remisión. 

En la actualidad el término de Histio- 
citosis X ha sido sustituido por el de His- 
tiocitosis de células de Langerhans, puesto 
que el denominador común de la enfer- 
medad es la proliferación de la célula de 
Langerhans: una subpoblación del sistema 
mononuclear fagocítico. Los mecanismos 
etiopatogénicos de esta entidad, no com- 
pletamente aclarados, se relacionan con 
una proliferación incontrolada de dichas 
células en distintas localizaciones, proba- 
blemente secundaria a defectos de la regu- 
lación inmune (1). De hecho, en la mayo- 
ría de los pacientes están presentes algunas 
alteraciones inrnunológicas: déficit de lin- 
focito~ T-supresores, linfocitos citotóxicos 
circulantes a fibroblastos humanos, etc., 
aunque sean normales cuando se estudian 
con técnicas inmunológicas convenciona- 
les. 

histiocitos y eosinófilos acompañados a ve- 
ces de células gigantes multinucleadas. 

Es requisito imprescindible para el 
diagnóstico la demostración de las caracte- 
rísticas fenotípicas típicas de las células de 
Langerhans como son la positividad para 
la proteína S- 100, inmunorreactividad pa- 
ra el antígeno CD 1 (2) y el hallazgo de 
gránulos de Birbeck intracitoplasmáticos 
en la microscopia electrónica (3). 

Las manifestaciones clínicas y las for- 
mas de presentación de la enfermedad son 
extremadamente variables desde formas 
localizadas a un solo órgano: piel, hue- 
so.. . hasta enfermedades generalizadas y 
con afectación visceral: hígado, médula 
ósea, pulmón, sistema nervioso central, 
etc., dando lugar a las antiguamente co- 
nocidas como Enfermedad de Hand-Schü- 
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ller-Christian y de Letterer-Sive, términos lución favorable de la enfermedad, es uti- 
hoy caídos en desuso. lizar los tratamientos menos agresivos y 

La enfermedad ósea exclusiva, como en 
este paciente, uni o multifocal es la cono- 
cida también como granuloma eosinófilo 
(4), una de las más frecuentes en el niño 
mayor y casi invariablemente de evolución 
favorable incluso sin tratamiento. 

Se localiza sobre todo en los huesos 
planos y produce dolor óseo en ocasiones 
asociado a una masa de partes blandas (5). 
Radiográficamente se manifiesta como le- 
siones líticas bien delimitadas. Se conside- 
ran como factores pronósticos desfavora- 
bles la edad de presentación inferior a 2 
años y el grado de afectación visceral (6), 
ninguno de los cuales existe en este pa- 
ciente. El tratamiento de este tipo de le- 
siones óseas ha variado a lo largo de los 
años sin que ningún método haya modifi- 
cado sustancialmente su excelente pronós- 
tico (7). La tendencia actual, dada la evo- 

con menos efectos secundarios, depen- 
diendo de la localización: tratamiento or- 
topédico exclusivo, curetaje quirúrgico, in- 
filtración de corticoides, recurriéndose a la 
radioterapia y quimioterapia en raras oca- 
siones (8). 

Las formas de afectación vertebral 
plantean un problema terapéutico especial 
por la posibilidad de comprensión medu- 
lar que, aunque rara, ha sido descrita en 
algunas ocasiones (9). Por esto y, por las 
dificultades de acceso quirúrgico se propo- 
ne la utilización de radioterapia a dosis 
bajas, 5-10 Gy (lo), forma de tratamiento 
que fue utilizada en este paciente. Se ne- 
cesitan, sin embargo, estudios prospectivos 
más amplios pues el desconocimiento de 
los mecanismos patogénicos del proceso 
impide el establecimiento de una metodo- 
logía de tratamiento. 
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Enfermsdad de Graves-Basedow: A propósito de cinco observaciones 

RESUMEN: Se realiza una valoración retrospectiva del curso clínico y tratamiento en cinco 
pacientes hipertiroideos (todas niñas) de edades comprendidas entre nueve y catorce 
años y cuatro meses (X-11,7 años) en el momento del diagnóstico. Se discuten las dis- 
tintas manifestaciones clínicas, así como la evolución de los resultados hormonales y de 
los anticuerpos especlficos con la administración de drogas antitiroideas (ATD). PALABRAS 
CLAVE: HIPERTIROIDISMO EN NIÑOS. DROGAS ANTITIROIDEAS . 

GRAVES-BASEDOW'S DISEASE. A PROPOS OF TIVE CASES. (SUMMARY): A retros- 
pective review of the clinical progress and treatment given lo five hyperthyroid Grave's 
disease patients (al1 of them girls) hetween nine years old and fourteen years and four 
months (X-11,7) has been carried out at the time of diagnosis. It was also studied the 
different clinical manifestations that they showed and their following evolution after the 
treatment. To what the analytic is concerned hormone valuations and autoantibodies 
determination were done. At the time of diagnosis as well as after the treatment with 
ATD, a disminutión in the hormone leveis was noted. KEY WORDS: HYPERTHYROIDISM IN 

CHiLDREN. ANTITHYRoID DRUGS . 

La incidencia de la enfermedad de 
Graves-Basedow en edad pediátrica es es- 
casa. El diagnóstico clínico-hormonal es 
relativamente sencillo. La evolución con el 
tratamiento médico no siempre es favora- 
ble; en ocasiones es necesario recurrir a 
otro tipo de tratamientos más agresivos. 
Estos aspectos son discutidos en esta pu- 
blicación teniendo en cuenta cinco obser- 
vaciones que aportamos de esta enferme- 
dad. 

MATEMAL Y MÉTODOS 

miento osciló entre uno y cuatro afios 
(media 2,2 años). 

El diagnóstico inicial se realizó a tra- 
vés de la anamnesis y de los signos clíni- 
cos que presentaban, siendo corroborado 
posteriormente a través de los exámenes 
complementarios. Las pruebas realizadas 
fueron las siguientes: determinación de tri- 
yodotironina (T3), tiroxina (T4), T4L y tiro- 
tropina (TSH) por radioinmunoensayo; test 
de estimulación de TRH; anticuerpos frente 
a receptores de TSH (TSI-inmunoglobulina 
estimulante del tiroides-); anticuerpos anti- 
microsomal'6.s y antitiroglobulina, gamma- 
grafía con Tecnecio 99, ecografía, etc. 

Se estudian cinco pacientes de enfer- En todos los casos el tratamiento se 
medad de Graves. El tiempo de segui- realizó con ATD (metimazol). La dosis de 

Unidud de E~idocnnoLogta Pediátn'ca. Hospital Clinico. SaLamanca. 



inicio fue de 0,6 mglkg fraccionada en gia en varios familiares. No encontramos 
tres tomas. Posteriormente se disminuyó a antecedentes personales de interés. En al- 
0,l-0,3 mglkgldía, ajustando individual- gún caso los familiares relacionan el co- 
mente la dosis para mantener un estado mienzo de la clínica con alguna incidencia 
eutiroideo. La sintomatología inicial obli- como la muerte de un familiar, varicela 
gó en 3 casos a la utilización de Propano- con mucha sintomatología, vacunación de 
lo1 a 1-2 mglkgldía. rubeola, etc. 

Las edades de las cinco niñas en el mo- 
mento del diagnóstico estaban comprendi- 
das entre 9 y 14,3 años (X = 11,7 a.). 

En los antecedentes familiares de una 
de las niñas se recoge una abuela con bo- 
cio hiperfuncionante de causa desconoci- 
da. En otra, la madre afecta de colitis ul- 
cerosa y en dos niñas antecedentes de aler- 

En todas las niñas la clínica inicial que 
motiva la consulta es sugerente de una 
disfunción tiroidea. El síntoma principal 
de inicio es el nerviosismo y el aumento 
de la labilidad emocional junto con palpi- 
taciones, taquicardia y bocio; en cuatro ni- 
ñas se apreció exoftalmos desde la primera 
consulta. El resto de la clínica y los princi- 
pales hallazgos de la exploración física se 
muestran en la tabla 1. Los resultados hor- 
monales se refieren en la tabla 2. 

Alteraciones generales: - Aumento de la velocidad de crecimiento . . . . . . . . . . . . . . . . . .  515 
- Adelgazamiento . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  4 1  5  
- Hipercinesia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  415  
- Astenia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  31 5  
- Hiperorexia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 15 
- Intolerancia al calor . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  11 5  
- Anorexia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  115 

Piel y faneras: - Pigmentación aumentada . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 15 
- Piel caliente y húmeda . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  21 5  
- Cabello y uñas frágiles . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  11 5  . . .  

Aparato circulatorio: - Taquicardia sinusal . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5 15 
- Soplo sistólico funcional . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3 15 
- Vasolabilidad . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  115 

Aparato digestivo: Mayor frecuencia y menor consistencia de las deposiciones . . . . . . . . . . . .  215 
Sangre y sistema hematopoyético: - Leucopenia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  11 5  
Sistema nervioso: - Nerviosismo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  5 15 

- Labilidad emocional. Preocupación tareas escolares . . . . . . . . . . . . . . .  4 1 5  
. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  - Temblor 415  

. . . . . . . . . . . . . .  - Reflejos osteotendinosos aumentados (hiperreflexia) 415  
- 'Terrones nocturnos. Bruxismo. Sonambulismo . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2 15 

. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Bocio 515 
Oftalmopatía: No infiltrativa. Von Graefe ( + ) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  4 1  5  

- Infiltrativa. Moebius ( + ) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  11 5  
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Los anticuerpos antitiroideos fueron 
positivos en dos casos. La ecografía y la 
garnrnagrafía tiroideas mostraron un 
aumento difuso y homogéneo de tamaño 
con situación y morfología normales. La 
evolución de los resultados de TSI se mues- 
tra en la figura 1; sólo en dos de las ob- 
servaciones clínicas se pudo realizar un 
control desde el momento del diagnóstico. 

Una de las niñas presentó remisión con 
controles normales tras seis meses de sus- 
pensión del tratamiento. En dos se man- 
tiene la medicación con un control hor- 
monal normal y una disminución de los 
signos clínicos (una de ellas mantiene ni- 
veles altos de TSI tras 22 meses de trata- 
miento). Las otras dos sufrieron recidiva al 
suspender el tratamiento: de éstas, una ha 
sido intervenida quirúrgicamente con ti- 
roidectomía subtotal y la otra ha vuelto a 
tratamiento con ATD. 

FiG. 1 .  Evofución de /as determinaciones de TSI 

EI tratamiento con ATD consiguió un 
control de la situación hiperfuncional en 
todos los casos. No se encontraron efectos 
secundarios de importancia y no fue nece- 
sario en ningún caso la retirada de la me- 
dicación. En una de las niñas apareció una 
erupción cutánea que cedió con antihista- 
mínicos y en otra se detectó leucopenia 
transitoria. 

El hipertiroidismo es una patología po- 
co frecuente en la edad pediátrica siendo 
su primera causa la enfermedad de Gra- 
ves-Basedow (1, 2, 3). .Tan solo el 5 % de 
los casos de esta enfermedad se presenta 
en menores de 15 años (4). En nuestra se- 
rie todos los casos son niñas en edad cerca- 
na a la pubertad siendo ambos hechos ca- 
racterísticos de esta enfermedad (4, 5). Se 
trata de una afección multisistémica carac- 
terizada por hipertiroidismo, bocio difuso, 
moderado o pequeño y oftalmopatía. Es- 
tos tres hechos clínicos constituyen la tria- 
da de la enfermedad de Graves y pueden 
desarrollarse de forma aislada o combina- 
da. 

La patogenia es de naturaleza autoin- 
mune (2, 6). Se ha comprobado la exis- 
tencia de una alteración de la inmunidad 

TABLA 11. VALORACIÓN HORMONAL 

D: Determinación al diagnóstico. U: Último determinado. Entre paréntesis: Valores normales. 



humoral; se han demostrado anticuerpos 
antirreceptores TSH dirigidos contra la 
membrana celular de la célula tiroidea. 
Estos autoanticuerpos son de dos ,tipos: 
unos -TB 11-, son bloqueantes o inhibi- 
dores y compiten con TSH a nivel de re- 
ceptores, y pueden ser TSI (se unen a la 
unidad glicoprotéica del receptor de 'rsH y 
estimulan la síntesis de hormonas tiroi- 
deas) y TGI (se unen a la unidad gangliosí- 
dica y estimulan el crecimiento tiroideo), 
mientras que otros -no TB 11- no son 
bloqueantes, por lo que permiten que TSH 
se una al receptor; estos últimos autoanti- 
cuerpos sólo son TSI (estimulantes de la 
síntesis hormonal). También se ha com- 
probado una alteración de la inmunidad 
celular consistente en un déficit funcional 
de los linfocitos T supresores. 

El mecanismo autoinmune puede ser 
puesto en marcha por un factor desenca- 
denante (7) como una infección vírica, 
administración de fármacos, yoduros, si- 
tuaciones de estrés, etc. En nuestras ob- 
servaciones se refiece como antecedente 
previo a la aparición de la enfermedad al- 
guno de estos factores que, tal vez, pue- 
den haber influido en la aparición del 
problema tiroideo. La frecuente asociación 
de familiares con enfermedades de patoge- 
nia autoinmune es un hecho referido fre- 
cuentemente ( 4 ) ,  y así ocurrió en alguna 
de nuestras observaciones en los que pa- 
rientes cercanos presentaban colitis ulcero- 
sa o bocio hiperfuncionante. 

En todas nuestras enfermas la sintoma- 
tología que presentaban nos permitían 
una presunción diagnóstica clara. La labili- 
dad emocional y la situación de nerviosis- 
mo de las niñas planteó en algún caso la 
posibilidad de una enfermedad psiquiátri- 
ca, que quedaba descartada cuando se va- 
loraba el resto de la sintomatología y los 

notable incremento de las hormonas tiroi- 
deas. Los valores de TSI fueron útiles para 
el diagnóstico de hipertitoidismo y como 
criterio de evolución de la enfermedad. La 
ecografía y la gammagrafía sirvieron para 
confirmar el diagnóstico y para el despista- 
je de otro tipo de patología. 

En alguno de nuestros casos encontra- 
mo positividad moderada de los anticuer- 
pos antimicrosomales y antititoglobulina, 
lo que también es referido por la biblio- 
grafía (4, 6), sin que a estos anticuerpos se 
les conceda importancia en la patogenia 
de la enfermedad. 

El tratamiento con ATD fue bien tole- 
rado, describiéndose excepcionalmente (6, 
8) reacciones importantes que obligan a la 
suspensión del tratamiento. Tal es el caso 
de agranulocitosis impredictibles e irrever- 
sibles. Actualmente se considera que no 
está indicado el aporte de hormonas ti- 
roideas salvo raras situaciones. En conse- 
cuencia el bloqueo tiroideo debe ser lo 
suficientemente importante para impedir 
situaciones de hiperfunción , pero se deben 
evitar dositicaciones elevadas que puedan 
provocar hipotiroidismo . 

Si la situación clínico-hormonal se 
mantiene controlada la valoración de TSI 

nos puede servir para orientarnos respecto 
a una posible remisión que nos permita 
retirar la medicación. De todos modos hay 
que tener presente que las re4ivas son 
frecuentes. 

El tratamiento con ATD consigue habi- 
tualmente un buen control de la función 
tiroidea por lo que una vez suspendida la 
medicación si se produce una recidiva es 
conveniente volver a recurrir a este tipo de 
drogas antes de decidirse por otra actitud 
terapéutica (8). 

signos ciínicos de la exploración. cónfir- Cuando después de un tratamiento 
mación diagnóstica se realizó mediante el prolongado no se consigue la curación de- 
estudio hormonal tiroideo al comprobar el be considerarse el tratamiento quirúrgico 
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(9, 10) o la administración de radioyodo. son partidarios del uso de radioyodo a es- 
Actualmente el tratamiento con radioyodo tas edades basados en su experiencia per- 
parece superar al tratamiento quirúrgico, sonal. Sin embargo el posible efecto sobre 
al menos en adultos, siendo más discutida las células germinales del adolescente obli- 
la opción a tomar en la adolescencia. ga a mostrarse cautos respecto a esta posi- 
Hamburger y cols. (11) y Safa y cols. (12) bilidad terapéutica. 
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Fibromixoma odontogénico 

RESUMEN: El fibromixoma odontogénico de mandíbula es un tumor benigno de origen 
mesenquimatoso. Su hallazgo en la edad pediátrica es un hecho extraordinariamente in- 
frecuente. Presentamos un caso detectado en una niña de 11 años, con objeto de su di- 
vulgación entre los pediatras. Consideramos que el fibromixoma debe ser incluído en el 
diagnóstico diferencial de los tumores maxilo-faciales y de cuello en el niño. PALABRAS 
CLAVE: FIBROMMOMA, MMOFIBROMA, MIXOMA ODONTOGÉNICO. 

ODONTOGENIC FIBROMYXOMA. (SUMMARY): The odontogenic fibromyxoma of the 
jaws is a benign tumor of mesenchymal origin. A new case in a 11 years old girl is re- 
ported in order to make it known among the paediatrician. Me think fibromyxoma 
should be included in the differential diagnosis of maxillo-facial and neck tumors in 
childhood. KEY WORDS: FIBROMYXOMA, MYXORBROMA, ODONTOGENIC MYXOMA. 

La Organización Mundial de la Salud 
define al fibrornixoma odontogénico como 
una neoplasia típica maxilar, localmente 
invasiva, caracterizada por la presencia de 
células redondeadas y otras angulosas ro- 
deadas de abundante estroma mucoide 
(1). Es un tumor muy infrecuente en los 
niños. Lieberman et al (2), en una re- 
ciente revisión bibliogrZ~ca, han hallado 
únicamente 17 casos en menores de 14 
años. 

plazamiento dentario. A la inspección, fá- 
cilmente pudieron comprobarse las altera- 
ciones descritas. El estudio radiográfico 
puso de manifiesto una imagen osteolítica 
en mandíbula, localizada desde región 
sinfisaria a rama horizontal izquierda. 
(Fig. 1). La hematimetría preoperatoria 
fue normal, realizándose a continuación 
exéreis quirúrgica del tumor. El estudio 
anatomopatológico fue compatible con fi- 
bromixoma odontogénico de mandíbula. 
Un año después de la intervención, la pa- 
ciente se encuentra asintomática. 

Se trata de una niña de 11 años de DISCUSI~N 
edad que había observado, en los 2-3 me- *, 
ses previos a la consulta, un pequeño La sintomatología clínica referida por 
abultamiento submentoniano indoloro. los enfermos deriva casi siempre del incre- 
Acudió al odontólogo al comprobar des- mento progresivo de la masa tumoral, que 

* OdontóLogo. Santander. 
H o ~ p i d  de Cabue f fe~ .  Servicio de Pediatría. Gijón 
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la planificación de la intervención quirúr- 
gica (3). La sintomatología clínica y los di- 
ferentes estudios de imagen no siempre 
permiten el diagnóstico diferencial preo- 
peratorio, por lo que éste debe incluir, al 
menos: quiste óseo, displasia fibrosa, gra- 
nuloma eosinófilo, condrosarcoma, osteo- 
sarcoma y neuroblastoma (4). 

El fibromixoma odontogénico es un 
tumor benigno, aunque muy agresivo pu- 
diendo perforar las corticales y ubicarse en 
tejidos blandos. Probablemente se trate de 

FIG. l .  Ortopantografía que muestra eL desplaza- 
miento dentario e imágenes osteolíticas en mandíbda 

origina deformidad facial y dentaria. De 
forma análoga, la imagen radiológica varía 
en relación con el grado de evolución, 
predominando las lesiones osteolíticas se- 
paradas por trabéculas óseas en disposición 
radial. La tomografía computerizada resul- 
ta útil para demostrar la extensión de las 
lesiones y el grado de afectación de la cor- 
tical, lo que, a su vez, servirá de guía en 

una lesión que se origina del mesénquima 
primitivo derivado del órgano dental (5). 
El $bromixoma osteogénico se comporta 
de forma aún más agresiva, se presenta en 
edades superiores y puede afectar a cual- 
quier hueso, aunque se localiza preferen- 
temente en la tibia (6). 

La enucleación o curetaje no son trata- 
mientos adecuados, permitiendo que un 
25-30 % de los casos recidiven (7). Se re- 
quiere, por tanto, la resección quirúrgica 
amplia especialmente en aquellos casos 
con destrucción de la cortical. 
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Síndrome migrañoso con pleocitosis en líquido cefalorraquídeo. 
A propósito de un caso 

M. HERRERA MART~N, C. REIG DEL MORAL, J. GARCÍA VELAZQUEZ, 

M." N. BURGUILIX) JIMÉNEZ, J. PALENCIA GARRIDO-LESTACHE y P. CUADRADO BELLO 

RESUMEN: Presentamos un paciente varón de 13 años que, habiendo manifestado crisis 
de cefaleas periódicas compatibles con migraíía común, con EEG normal, desde los 7 
años de edad, y con antecedentes familiares de migraña, a la edad de 11 años y en el 
curso de 11 días presentó dos ataques de migraña hemipléjica alternante, de menos de 
48 horas de evolución, con fiebre, alteraciones electroencefalográficas y en fondo de ojo, 
junto con pleocitosis linfomonocitaria persistente en LCR, alteraciones que remitieron al 
remitir la clínica, salvo las encontradas en LCR que persistieron más de 60 días, a pesar 
de permanecer asintomático. Durante los 2 años siguientes ha continuado presentando 
crisis de migraña común, con normalidad neurológica, de fondo de ojo y EEG normales. 
PALABRAS CLAVE: MIGRANA. PLEOCITOSIS UNPOMONOCITARIA EN LCR. 

MIGRANEOUS SYNDROME WITH PLEOCYTOSIS OF THE CEREBROSPINAL 
FLUID (CSF). REPORT OF ONE CASE. (SUMMARY): The patient, a thirteen year old 
boy, had suffered of repeated episodes of headache, compatible with common migrai- 
ne. His EEG had been always normal. There was a positive famiiy history of migraine. 
At the age of eleven, along an eleven day period, he had two atacks of alternating he- 
miplegic migraine. Both episodes lasted less than 48 hours, and presented with fever, 
abnormalities of the fundi, EEG changes, and persistent lymphomonocytic pleocytosis of 
the CSF. Although al1 the symptoms and signs subsided, pleocytosis continued to be 
present for more than 60 days. After that, the last two years, the patient has continued 
to have episodes of common migraine, without neurological, EEG, or funda1 abnormali- 
ties. KEY WORDS: MIGRAINE. LYMPHOMONOCYTIC PLEOCYTOSIS IN CSF 

Las crisis de migraña son frecuentes en 
la edad pediátrica, obligándonos a realizar 
un diagnóstico diferencial extenso, sobre 
todo si se trata de crisis de migraña acom- 
pañada, como puede ser la forma hemi- 
pléjica alternante. En las crisis de migraña 
común o clásica, una anamnesis detallada, 
la exploración neurológica y la observación 
evolutiva, son suficientes para valorar el 
cuadro sin necesidad de exámenes comple- 
mentarios. Presentamos un caso de rnigra- 

ña hemipléjica alternante con pleocitosis 
del LCR, edema de papila y alteraciones 
del EEG durante la crisis. 

CASO CLÍNICO 
* \ 

Se trata de un varón de 13 años que 
desde los 7 años de edad, había presenta- 
do cefaleas recurrentes, siéndole realizado 
un EEG que fue normal, diagnosticándole 

Servicio de Pediatná. Hospital Genera/ de Segovúz. 
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Migraña común e indicándole tratamiento 
preventivo. Había antecedentes familiares 
de migraña. 

A los 11 años de edad inició un cua- 
dro de cefalea frontal pulsátil, asociado a 
vómitos, durante un periodo de 72 horas 
y en las últimas 12 horas antes del ingre- 
so, presenta parestesias de miembro supe- 
rior izquierdo. A la exploración se consta- 
ta ligera obnubilación, discreta desviación 
de la comisura bucal izquierda, pérdida 
de fuerza en miembro superior izquierdo 
y signo de Babinsky dudoso en miembro 
inferior del mismo lado. El examen de 
fondo de ojo mostraba ambas pupilas con 
límites borrosos, pero que se distinguían y 
falta de pulso venoso espontáneo. Asoció 
fiebre entre 37O7 y 38O5 durante las pri- 
meras 36 horas del ingreso, junto con ob- 
nubilación, desorientación, agitación a ve- 
ces y vómitos. Tras estas primeras horas 
cede la cefalea y la sintomatología acom- 
pañante, pasando la exploración neuroló- 
gica a ser absolutamente normal, salvo 
persistencia del borramiento de los bordes 
de ambas pupilas, manteniéndose la nor- 
malidad chica y de la exploración duran- 
te los 10 días siguientes, salvo el noveno 
día del ingreso, que presentó una crisis de 
migraña común, que cedió espontánea- 
mente en pocas horas. 

Los hemogramas realizados mostraban 
16.000 leucocitos (9 C ,  85 S, 5 L, i M), con 
serie roja y plaquetas normales. VSG de 23 
mm. Bioquímica completa y gasometrías 
normales. Cultivos faríngeo, de LCR, uro- 
cultivo y hemocultivos negativos. Radio- 
grafía de tórax normal. Mantoux negativo. 
Ac. IgG ami-HVS tipo 1 y 11 en LCR negati- 
VOS. Ac. IgM ami-VHS séricos negativos. RPR 
negativo. Serología para Mononucleosis in- 
fecciosa, Well-Felix y I~G-Toxoplasma, 
negativas. Rosa de Bengala y seroaglutina- 
ción a bmcellas negativas. I ~ S ,  c3 y c4 nor- 
males. AAN negativos. PCR 48 mgldl y AS- 

LO 800 Ulml. 

La TAC craneal fue normal. Los EEG 

practicados a lo largo de su ingreso, a los 
2,  5 y 9 días, mostraban una lentificación 
del ritmo base y ondas lentas y agudas en 
regiones temporal y occipital izquierdas. 
El LCR contenía 380 células, 70 % mono- 
nucleares, glucosa 61 mgldl, proteínas 70 
mgldl y en el GRAM directo no se observa- 
ron gérmenes. 

A las 48 horas del alta hospitalaria 
reingresa por un nuevo episodio de 3 ho- 
ras de evolución de cefalea, parestesias en 
extremidades superior e inferior derechas, 
parestesias en mejilla derecha, disartria y 
pérdida de fuerza en dichas extremidades 
derechas. El estado de conciencia es nor- , 

mal. El cuadro dura menos de 48 horas, 
tras las cuales la exploración neurológica 
vuelve a la normalidad, salvo persistencia 
de borrosidad de los límites papilares, 
compatible con edema bilateral de papi- 
la. Hemograma, bioquímica y amoniemia 
fueron normales. Se repite punción lum- 
bar obteniéndose un LCR con 260 células, 
mononucleares, proteínas de 39 mgldl y 
glucosa de 63 mgldl; no se observan gér- 
menes. Un nuevo EEG demuestra la exis- 
tencia de lentlficación difusa y foco fron- 
to-temporal izquierdo, más intensos que 
el ÚItirno control. Se repitió la TAC cra- 
neal, con contraste, sin hallazgos sigdca- 
tivos y se realizó RNM cerebral que fue 
también normal. 

En la convalecencia, 2 días después del 
alta hospitalaria definitiva, el estudio sero- 
lógico para descartar otras infecciones: I ~ M  

antiborrelia, anti-CMV, anti-EBV, antiparo- 
tiditis, anti-Varicela-Zoster y anti-viis fue 
negativo. El EEG realizado a los 4 días de 
la normalidad clínica, fue rigurosamente 
normal para la edad. La evolución del LCR 

y fondo de ojo junto con la clínica y EEG 

puede verse en la Tabla 1. 

Vigilada la evolución del paciente du- 
rante los últimos 2 años, ha presentado 
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Clínica Migraña Migraña Ninguna Ninguna 
hemipléjica hemipléjica 

LCR: 
Células (mm3) 380 260 150 10 

protein (g/L) 0,70 0,39 0,51 0,15 

EEG lentificación lentificación Normal Normal 
foco T-O izq. foco FT izq. Normal Normal 

F. DE O. ligero edema edema de Normal Normal 
papilar papila 

aisladamente crisis de migraña común, que 
han cedido con tratamiento habitual, con 
normalidad neurológica y fondo de ojo 
normal. 

Aun teniendo el paciente antecedentes 
familiares y personales de migraña, la pre- 
sencia en estas crisis de hemiplejia alter- 
nante, fiebre, pleocitosis con hiperpro- 
teinorraquia en LCR, signos de edema de 
papila y EEG patológicos, nos obligó a rea- 
lizar un diagnóstico diferencial exhaustivo 
con procesos infecciosos, vasculares , expan- 
sivos y colagenóticos . 

La presencia de fiebre ha sido citada 
en ataques de migraña complicada, en 
ausencia de infección concomitante (1) 
(2). Nuestro paciente asoció fiebre en las 
primeras 36 horas de la crisis de migraña 
hemipléjica. Los cultivos periféricos y cen- 
trales fueron negativos, así como los es- 
tudios serológicos. Ha sido comunicada 
neurobrucelosis simulando migraña (3) y 
meningitis luética simulando migraña con 
LCR inflamatorio (4). 

Se han citado y comunicado migrañas 
con pleocitosis en LCR (2)  (5) (6) (7), en 
algunas ocasiones con edema cerebral y 
ataxia cerebelosa progresiva (8). Nuestro 
paciente presentó pleocitosis e hiperprotei- 
norraquia en el LCR, con lenta normali- 
zación progresiva a lo largo de 67 días, a 
pesar de la normalidad clínica y de la ex- 
ploración de fondo de ojo. 

Nuestro paciente presentó alteraciones 
papilares al inicio del cuadro, persistiendo 
aproximadamente 18 días, desapareciendo 
espontáneamente y persistiendo normales 
en la exploración de fondo de ojo en to- 
dos los controles posteriores. Los estudios 
de la TAC y la RNM cerebrales fueron nor- 
males, con lo que descartábamos proceso 
expansivo, vascular e inflamatorio. La ne- 
gatividad de los AAN hacía poco probable 
la presencia de Lupus Eritematoso Siste- 
mático (9). LBS alteraciones del EEG, tanto 
el enlentecimiento como el foco izquier- 
do, estuvieron más relacionadas cronológi- 
camente con la duración del cuadro clíni- 
co, desapareciendo dichas alteraciones 
bioeléctricas a las 48 horas de normalizarse 
la clínica. 



El paciente ha continuado presentando desde el simple terreno de una migraña 
crisis aisladas de migraña común, sin otros (6). Los casos son más frecuentes en edad 
síntomas ni signos neurológicos, con ex- adulta (2) y obligan al diagnóstico dife- 
ploraciones normales, incluyendo fondo de rencial con una infección, sobre todo si se 
ojo y EEG, durante los 29 meses de segui- trata de un primer episodio. A pesar de 
miento. que la causa de esta hiperleucocitosis es 

desconocida, la evolución de nuestro caso 
El Síndrome Migrañoso benigno con y de los casos publicados demuestra que se 

pleocitosis en LCR, descartada la infección trata de un síndrome benigno. 
específica e inespecífica, ha sido explicado 
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HACE 25 AÑOS 

Enzimas en el LCR en algunas afecciones neurológicas infantiles 

El estudio de los niveles enzimáticos 
en el suero para el diagnóstico de enfer- 
medades de diversos órganos (corazón, 
hígado, músculos, etc.) se difundió rápi- 
damente en la práctica clínica. En los últi- 
mos años algunos autores han intentado 
utilizar las enzimas presentes en el LCR pa- 
ra establecer diagnósticos neurológicos. Sin 
embargo, hay artículos que les atribuyen 
un mayor valor pronóstico que diagnósti- 
co. El objeto de este artículo es conocer el 
valor de la determinación licuoral de 6 en- 
zimas. 

En el trabajo se incluyeron 59 líquidos 
procedentes de 5 1 niños con edades com- 
prendidas entre 1 mes de vida y 14 años. 
Siete se consideraron como normales y en- 
tre los patológicos la mayoría fueron pro- 
cesos inflamatorios del SNC (26 casos), 
también se estudiaron 8 epilépticos y 10 
oligofrénicos. Se determinaron GOT, GPT, 

LDH, aidolasa, málicodehidrogenasa y crea- 
tinfosfoquinasa, mediante determinación 
por densidad óptica, con reactivos Boeh- 
ringer , en un espectrofotómetro Zeiss. 

La CPK no fue detectable en ninguno 
de los líquidos, normales o patológicos. 

Sólo en dos casos de poliomielitis se detec- 
tó una actividad enzimática mínima. Por 
consiguiente parece que su interés es poco 
significativo. Las restantes 5 enzimas esta- 
ban elevadas en los casos con procesos in- 
flamatorio~, sin embargo mientras que la 
elevación de la GPT era escasa, la LDH, 

MDH, ALD y GOT (por este orden) estaban 
más claramente aumentadas. 

Aunque previamente se había afirma- 
do que las tasas de GOT estaban relaciona- 
das con la intensidad del proceso, en el 
presente artículo no se pudo corroborar es- 
te hecho. Por consiguiente, no creemos 
que el pronóstico se pueda preveer me- 
diante la determinación de los niveles de 
ningún enzima. 

En la serie de convulsiones también se 
halló claramente elevada la GOT y más dis- 
cretamente las restantes. En los 10 oligo- 
frénicos la GOT estuvo siempre alta, mien- 
tras que todas las restantes enzimas eran 
normales. 

Pensamos, junto con otros autores, que 
estas enzimas proceden de los leucocitos, 
en el caso de las inflamaciones, y de las pro- 
pias neuronas en las convulsiones. Por otra 
parte, en el caso de las oligofrenias, la de- 
terminación de GOT podría servir para co- 
nocer si las lesiones neuronales están en una 
fase evolutiva de tipo degenerativo, o por el 
contrario son ya procesos residuales. 

l Bol. Soc. Cast. Ast. Leon. Pediatr. 1968; 9: 399-410. 
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Comentarios: 

La determinación de los niveles enzimáticos 
para usos diagnósticos tuvo hace 25-30 años 
una gran actualidad. A medida que se descu- 
brían nuevas enzimas se intentaba conocer su 
potencial importancia en relación a diferentes 
enfermedades. Probablemente las hepatopatías 
fueron las más beneficiadas de aquella nueva 
corriente, desplazando pruebas sanguíneas y 
urinarias que ya forman parte de la historia de 
la terapéutica. 

Una vertiente investigadora realmente ori- 
ginal fue la determinación de las anomalías a 
nivel local, en el propio LCR, cuando se trataba 

de enfermedades neurológicas, como hacen 
aquí los autores. El presente artículo fue comu- 
nicado en el XII Congreso Nacional de Pedia- 
tría, celebrado en Torremolinos en octubre de 
1968 y fue un ejemplo de colaboración entre 
Internista, Pediatras y Analistas. Con posterio- 
ridad la Cátedra de Patología Médica continuó 
con estas investigaciones, ampliándolas al-estu- 
dio del equilibrio ácidolbase. Desgraciadamen- 
te la precoz y muy sentida desaparición del Dr. 
Ismael Rodríguez truncó esta línea de trabajo y 
probablemente también cambió el rumbo del 
propio Departamento de Medicina Interna. 
(A.B.Q.). 
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NORMAS DE PUBLICACION 

I;, EL BOLET~N 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 clíni&s, 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 
BOLET~N de acuerdo al contenido de cada nú- 
mero, pero también se recibirán aportaciones 
espontáneas. 

PREPARACIÓN i > ~  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 debed 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 múy 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. 

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 lambién 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 artículo.r 0rzginale.r 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. 
1.0s resultados se presentarán de forma ordena- 
da y clara, procurando no repetir exausriva- 
mente en el texto los datos que ya.figuren eii 
las tablas. En la discusión se resaltarán los as- 
pectos originales y relevantes de los l~allazgos 
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 ex ondrán hipótesis 
nuevas cuando esrin justifica$as y se resaltarán 
las nuevas líneas de investigación que queden 
abierras. 

Los casos clínico.r tendrán una extensión 
iiiáxima de 5-6 folios y la bibliografía no de- 
berá superar las 8-10 citas, salvo artículos espe- 
ciales que se acompañen de revisiones. Constn- 
rá de una breve in troduccióii, presentando cl 
artículo y definiendo conceptos: la observ:~. 
ción clínica con los datos semiológicos, 
analíticos, radiológicos y ,  en su caso, evoluti- 
vos. Finalmente se discutirá el caso, comparáii- 
dolo a otros publicados y resaltando las ense- 
ñanzas que aporta. Si se estima oportuno sc. 

acompañará de una revisión o resumen de los 
casos publicados en la Literatura mundial Iiasi;i 
el momento. 

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

a) Artículos de  revistas: JULIA A, 
SANCHEZ C, TRESANCHEZ ]M, S A m T  E. 
Leucemia mieloide crónica en el síndrome de 
'I'urner. Rev. Clin Esp 1979; 153: 399-402. 

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

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

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

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' i?n proporción a la extensión del texto y 
que no se repita su información en las figuras. 

Pueden aceptarse los dibujos originales o 
fotografías de adecuada calidad. Se cuidará que 



NORMAS DE PUBLICACION 

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

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

ENV~O DE LOS ORIGINALES: 

Se enviará por duplicado todo el texto, sal- 
vo las fotografías, al Director del Boletín; 
Dept. de Pediatría; Facultad de Medicina; 
clRamón y Caja1 7, 47007-Valladolid. 

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

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

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

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

- Asegurarse que las figuras están bien 
protegidas. 
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N O T I C I A R I O  

CORSINO REY GALÁN . 
NUEVO CATEDRÁTICO DE ENFERMERÍA 

MATERNO-INFANTIL DE LA 
UNIVERSIDAD DE OVIEDO 

Nació en Bustariega (Asturias), el 18 de ju- 
nio de 1961. Realiza los estudios de la Licencia- 
tura de Medicina en la Universidad de Oviedo, 
enue los años 1979-85. Lleva a cabo su especia- 
lización en Pediatría en el Departamento de 
Pediauía del Hospital Materno-Infantil Cova- 
donga de Oviedo (Prof. M. Crespo). Doctor en 
Medicina y Cirugía (Universidad de Oviedo, 
año 1991. Directores Prof. S. Málaga y Prof. F. 
Santos). Premio extraordinario de Doctorado. 

Labor asistencia[, do~ent f?  e investigadora. 
Médico Residente del Departamento de Pedia- 
tría del Hospital Materno-Infantil Covadonga 
(1986-89). Pediatra de Atención Primaria del 
Atea Sanitaria de Oviedo (1990). Facultativo 
Especialista del Hospital Narcea (1990-93). Mé- 
dico Adjunto para guardias localizadas de Ne- 
frología Pediátrica del Hospital Central de As- 
turias (1993). Jefe de Sección de Pediatría del 
Hospital Narcea (1993). Profesor del Curso 
Oficial de Puericultura de la Consejería de Sa- 
nidad y Servicios Sociales del Principado de As- 
turias (1990-1993). Profesor del Programa de 
Doctorado, Avances en Medicina (Universidad 
de Oviedo, 1992- 1993). Profesor del Programa 
Escolar en el Curso de Perfeccionamiento para 
obtención del título de Medicina Familiar y 
Comunitaria (1990- 1993). 

Su labor investigadora se recoge en 50 pu- 
blicaciones en libros y revistas científicas de ca- 
rácter nacional e internacional, siendo sus 1í- 
neas prioritarias de investigación: Patogenia de' 
la hipertensión arteria1 esencial; Factores de rie- 

go cardiovascular en la infancia; Metabolismo 
de la vitamina D y nutrición en la insuficiencia 
renal crónica; Nefropatía asociada a infección 
HIV en la infancia; Crecimiento y desarrollo en 
un modelo experimental de insuficiencia renal 
crónica. 

Becas y Premios obtenidos. Becas del Fondo 
de Investigaciones Sanitarias de la Seguridad So- 
cial: Estudio epidemiológico multicéntrico sobre 
los factores de riesgo cardiovascular en la infan- 
cia y adolescencia en España (1991); Tratamien- 
to con hormona de crecimiento en la uremia. 
Efecto de distintas pautas de administración so- 
bre el crecimiento somatométrico, el funcionalis- 
mo renal y la secreción hipofisaria (1991); Estu- 
dio de la prevalencia de la nefropatía asociada a 
infección por el virus de la inmunodeficiencia 
humana (v-VIH) durante la infancia. Característi- 
cas clínicas, anatomopatológicas y evolutivas 
(1992); Patogenia del hipocrecimiento en el fa- 
llo renal crónico. Estudio del eje hormona de 
crecimiento-factor de crecimiento cinsulin like I» 
(1993). Beca de Difícil Financiación de la Uni- 
versidad de Oviedo: Estudio epidemiológico de 
los factores de riesgo cardiovascular en la infan- 
cia y adolescencia en Asturias (1993). Beca de la 
Fundación Heinz Koch: Estudio nutricional de 
pacientes con insuficiencia renal crónica (1991). 
Premio aOrdesa» a la Investigación 1990, sobre 
tema libre de Pediatría. Premio «Guillermo Ar- 
ce» sobre Nutrición Infantil 1993. 

1 ,  

Actividades domo miembro de Sociedades 
Médicas. Es miembro numerario de la Sociedad 
de Pediatría de Asturias, Cantabria, Castilla y 
León, Asociación Española de Pediatría y Sec- 
ción de Nefrología Pediátrica de la A E.P Actual- 
mente es el Secretario de la Junta Directiva de la 
Sociedad de Pediatría de Asturias, Cantabria, 
Castilla y León. 
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VI CURSO INTERNACIONAL DE 
AVANCES EN NEFROLOGÍA 

PEDIÁTRICA 

Fechas: Del 26-28 mayo 1994. 

Lugar: Salón de Actos - Escuela de Estoma- 
tología. Universidad de Oviedo. 

Dirección: Prof. Dr. Serafín Málaga, Profe- 
sor Titular de Pediatna. Prof. Dr. Fernando 
Santos, Profesor Titular de Pediatna. 

Secretaria: Sección de Nefrología Pediátrica. 
Hospital Materno-Infantil, c /  Celestino Villa- 
mil, s /n .  33006 Oviedo, Asturias. 

JUEVES, 26 DE MAYO 

Sesión Matinal 
9,00- 9,30 h. : Entrega de documentación. 

9,30- 9,45 h.: Presentación del Curso. 
Serafín Málaga. 

Tema monográfico: Avances diagnósticos en  
Nefrología Pediátrica. 
Moderador: Fernando Santos. 

9,45-10,30 h.: Conferencia. 
La genética como apoyo diag- 
nóstico de las enfermedades 
renales. 
Joaquín Fernández Toral 
(Oviedo). 

10,30-11,15 h.: Casuística. 
Diagnóstico ecográfico prena- 
tal de ma&ormaciones nefro- 
ur0lógica.r. 
J. C. Fernández Pérez-Lastra 
(Oviedo). 

11,15-12,OO h.: Experiencia. 
Posibilidad de diagnóstico ge- 
nético molecular e n  Ne frolo- 
gía. 
Eliecer Coto (Oviedo). 

12,OO-12,30 h.: Descanso. 

12,30-13,30 h. : Conferencia. 
Avances e n  e l  diagnóstico por 
imagen en Nefrología pediá- 
trica. 
Ramiro Hernández (Ann 
Arbor-Michigan-USA) 

13,30-14,OO h.: Preguntas a l  Experto. 

14,OO-16,Oo h.: Aljnuerzo. 

Sesión de Tarde 

16,OO-17,OO h.: Experiencia Clínica. 
Utilidad del screening fami- 
liar en  patología nefrouroh- 
gica. 
Julia Vara (Madrid). 

17,OO-18,OO h.: Conferencia. 
Diagnóstico biológico de la 
enfermedad renal. 
Miguel García Fuentes (San- 
tander). 

VIERNES, 27DE MAYO 

Sesión Matinal 

Tema monográfico: Avances diagnósticos e n  
ne fropatología. 
Moderador: Serafín Málaga. 

10,OO-10,30 h.: Eaperiencia clínica 
Indicaciones y técnica de la 
biopszh renal e n  edad pediá- 
trica. 
Serafín Málaga (Oviedo). 

10,30-11,30 h.: Conferencia 
Papel de La nefropatología e n  
la evaluación de la enferme- 
dad renal. 
Victoriano Pardo (Miami-Flo- 
rida-USA). 

11,30-12.00 h.: Casufitica. 
Glomerulonefntis rápidzmen- 
te  progresiva: Criterios dtag- 
nósticos. 
Francisco Fernández López 
(Oviedo). 

12,OO-12,30 h.: Descanso. 

12,30-13 ,O0 h.: Casuística. 
Glomerulonefntis mesangio- 

, ,, , capilar: Criterios diagnósticos. 
Leopoldo García (Barcelona). 

13,OO-13,30 h.: Casuística. 
Hialinosir segmentaria y fo- 
c d  Criterios diagnósticos. 
Julia Vara (Madrid). 

13,30-14,30 h.: Conferencia. 
Correlaciones clínico-patoló- 
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gicas en las enfermedades re- 
nales parenquimatosas. 
Victoriano Pardo (Miami-Flo- 
rida-USA). 

14,30-16,00 h.: Ahuento .  

Sesión de Tarde 

16,OO-17,00 h. :  Experiencia Clínica. 
Manrfestaciones radiológicas 
en la insuficiencia renal cró- 
nica de la infancia. 
Ramiro Hernández (Ann Ar- 
bor-Michigan-USA) 

17,OO-18,OO h.: Casuística. 
Estudio urodinámico en edzd 
pediátrica: indicaciones. 
Carlos Gutiérrez Segura 
(Oviedo). 

SÁBADO. 28 DE MAYO 

Sesión Matinal 

Moderador: Miguel García Fuentes (San- 
tander). 

Mesa redonda: Actualización en: 

10,OO- 10,4 5 h. : Hidronefiosis no obstmctivas. 
Gonzalo Orejas (Oviedo). 

10,45-11,30h.: Régimen de vida, programa 
de vacunaciones y a h e n t a -  
ción del niño nefrópata. 
Lino Alvarez Granda (San- 
tander). 

11,30-12,00 h.: Descanso. 

i2,oO-i2,45 h.: Tratamiento de la infección 
urinaria. 
Leopoldo García (Barcelona). 

12,45-13,30 h.: Programa de despistafe de 
enfermedades renales en h s  
exámenes de salud j está fus- 
tzfcado ? 
Corsino Rey Galán (Oviedo). 

13.30-14,00 h.: Clausura y Entrega de Diph-  
mas. 
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