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Articulo Original

Cistatina C: filtracion glomerular
y enfermedad cardiovascular

Jesus Fleta Zaragozano, Marfa Pilar Samper Villagrasa, Manuel Bueno Lozano*,
Ramdn Nuviala Mateo**, José Luis Olivares Lopez

Departamento de Pediatria. Hospital Clinico Universitario. Zaragoza.*Escuela Universitaria de Ciencias de la Salud. Universidad de Zaragoza
**Laboratorio de Bioquimica. Hospital Clinico Universitario. Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2007;37: 61-66]

RESUMEN

Los autores describen los aspectos bioquimicos de la cistatina C, su método de determinacion y las tasas normales en los
diferentes fluidos corporales. Se estudia como marcador de la filtracion glomerular, del riesgo cardiovascular y su impor-
tancia en pediatria. Se aportan datos propios de tasas de cistatina C en suero de una muestra de nifios y adolescentes
sanos.

PALABRAS CLAVE
Cistatina C, factor de riesgo cardiovascular, filtracion glomerular, marcador de riesgo coronario.

Cystatin C: glomerular filtration and cardiovascular disease

ABSTRACT

The autors report biochemical aspects of the cystatin C, their method of determination and normal levels in different body
fluids.We aim to investigate the cystatin C level as a good endogenous marker of glomerular filtration rate, cardiovascular risk
factors and the importance in pediatrics. We determine the serum cystatin C reference values in a population of healthy

children and adolescents.

KEYWORDS

Cystatin C, cardiovascular risk factor, glomerular filtration, coronary risk marker.

INTRODUCCION

La enfermedad cardiovascular ha sido considerada como
uno de los males de la civilizacién, ya que el aumento de
su morbimortalidad parece que va unido al indice de
desarrollo de los pueblos. Se trata de un proceso com-
plejo, con una etiopatogenia multifactorial, en el que
intervienen, a menudo de forma coincidente, factores
enddgenos de cardcter genético y factores exdgenos, de
tipo medio ambiental, sobre los que, al menos en teorfa,
se puede intervenir y modificar

Como se sabe, las lesiones histoldgicas de aterogé-
nesis, base de la enfermedad cardiovascular, se inician y
desarrollan en la edad pedidtrica. Por otra parte, los fac-
tores de riesgo cardiovascular relacionados con el

ambiente, como son determinados hébitos de vida y
patrones de conducta, se instauran en el nifio y se con-
solidan en el joven. Es evidente, por tanto, la importancia
que el pediatra puede y debe tener en la identificacion
de algunos de los factores de riesgo cardiovascular y en
la prevencion de la enfermedad *?.

Algunos factores de riesgo cardiovascular han sido bien
estudiados, incluso en edad infantil, como el efecto del
colesterol sérico total, el colesterol unido a las lipoprotef-
nas de baja densidad (LDL), triglicéridos, homocisteina, lipo-
proteina A sérica, proteina C y algunos factores protrom-
béticos, como el fibrindgeno. Sin embargo, apenas existen
trabajos que muestren el papel que ejerce la cistatina C en
la infancia, tanto como marcador del fittrado glomerulan
como predictor de eventos cardiovasculares.

Correspondencia: JesUs Fleta Zaragozano

Hospital Clinico Universitario. Avda. San Juan Bosco, 5. 50009 Zaragoza

E-mail: jfleta@unizares

Recibido en noviembre de 2007. Aceptado para su publicacién en noviembre de 2007.
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En esta revisién se muestran las caracteristicas de la
cistatina C, especialmente como nuevo marcador de
actividad aterosclerdtica y sus valores normales en la
infancia y adolescencia.

LA CISTATINA C

La cistatina C es una proteina no glicosilada producida
por las células nucleadas. Se comporta como un inhibi-
dor de la proteasa de la cisteina que participa en el cata-
bolismo proteico. Se filtra libremente en el glomérulo
renal y es casi completamente reabsorbida y cataboliza-
da en las células del tdbulo préximal. La cistatina C par-
ticipa en el sistema inmunitario mediante la inhibicion de
la quimiotaxis de los polinucleares.

El empleo de la cistatina C como marcador de la fun-
cion renal es la aplicacion clinica més estudiada, aunque
recientemente su utilidad como posible factor de riesgo
cardiovascular ha despertado también gran interés.
Ademds, la aportacién de esta proteina al diagndstico de
enfermedades del sistema nervioso central ha sido obje-
to de estudio.

ASPECTOS BIOQUIMICOS

La cistatina C es un inhibidor enddgeno de la cistein-pro-
teasa que pertenece al tipo 2 de la superfamilia de las
cistatinas. Su forma madura y activa estd constituida por
una sola cadena polipeptidica no glicosilada de 120 ami-
nodcidos, con una masa molecular de 13,34 kDa. La cis-
tatina C estd presente en casi todos los fluidos bioldgicos
corporales, siendo especialmente abundante en plasma
seminal, liquido cefalorraquideo y leche @.

El gen que codifica la cistatina C, miembro de la fami-
lia de genes de cistatina agrupados en el cromosoma
20p 1 1.2, sufre una mutacion puntual que da lugar a una
proteina mutante, la cual, en la posicién 68, sustituye la
leucina por la glutamina. La cistatina C mutante tiene
mayor tendencia a agregarse en relacién con los aumen-
tos de la temperatura.

DETERMINACION Y TASAS NORMALES
DE CISTATINA C

Recientemente se ha desarrollado un inmunoensayo
homogéneo automatizado para la cuantificacion de cis-
tatina C en un nefelémetro BN ProSpec, de Dade
Behring, S.A. Dicho ensayo utiliza como reactivo parti-
culas de poliestireno revestidas con anticuerpos frente
a la proteina. Estas particulas se aglutinan cuando son
mezcladas con muestras que contienen cistatina C y
dispersan la luz con una intensidad proporcional a su
concentracién. La aplicacion de este método nefelomé-
trico ha permitido establecer un intervalo de referencia
para la concentracion de cistatina C en suero de adul-
tos de 0,51 a 0,98 mg/l. En nifios recién nacidos, los
valores de esta proteina son el doble de los encontra-
dos en adultos y entre uno y 12 meses de edad el valor
medio es de 0,95 mg/l. La concentracidn es ya cons-
tante en nifios mayores de un afio y similar a la de los
adultos 19,

Grubb et al.!" aportan unos valores normales de
1,00 mg/l (0,77-2,23) para nifios de ambos sexos de 0,3
a |13 aflos de edad y de 0,95 mg/I (0,75-2,98) para ado-
lescentes de 14 a |7 afios de edad. Las tasas en adultos
de ambos sexos encontradas por estos autores son de
[,18 mg/l (0,79-3,07), siendo ligeramente mas elevadas
las de los varones que las de las mujeres.

Nosotros hemos calculado, en un estudio que esta-
mos desarrollando, los niveles de cistatina C en un grupo
de 30 nifios y adolescentes sanos de 6,0 a 17,0 afios de
edad, obteniendo una media de 0,72 mg/l con un rango
de 0,11 a 1,43 mg/l. Hemos comprobado también que
no existen diferencias significativas en las tasas de cistati-
na C entre varones y mujeres ni entre nifios y adoles-
centes.Tablas I 'y II.

En la tabla Ill se muestran las tasas normales de cista-
tina C en suero segln diversos autores para personas de
diferentes grupos de edad y en la tabla IV las concentra-
ciones de cistatina C en diferentes fluidos corporales .

Tabla I. Cistatina C en nifios y adolescentes seglin sexo.

Total muestra (N=30) Varones (N=14) Mujeres (N=16)
Media Rango DS Media Rango DS Media Rango DS
Edad 12,24 6-17 2,77 I1,53 6-15 256 12,81 7-17 2,88
Cistat. C 0,72 0,11-143 024 0,77 0,11-143 029 0,67 033-1,16 0,19

DS: desviacién estandar,

—
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Tabla Il. Cistatina C en prepuberes y adolescentes.

Total muestra (N=30) Prepuberes (N=16) Adolescentes (N=14)
Media Rango DS Media Rango DS Media Rango DS
Edad 12,24 6-17 2,77 10,20 6-12 2,07 14,26 13-17 148
Cistat. C 0,72 0,11-143 024 073 0,11-143 032 0,69 0,33-1,04 0,16

DS: desviacidn estandar:

Tabla Ill. Valores de cistatina C (mg/L) en suero segin varios autores, por grupos de edad (media, DS y rango).

Recién nacido Recién nacido

Autores pretérmino a término [-12 meses 13-24 meses 2 afios-adolescencia Adultos
Randers et al. [,63£0,26 095£0,22 0,72£0,12 051-098
Cataldi et al. [,17-3,06
Finney et al. 0,65-4,42 081-2,32 0,65-1,49 0,50-1,25 049-1,29
Galteau et al. 0,75£0,08 083£0,10
Bokenkamp et al. [,64-2,59 0,70-1,38
Harmoinen et al. [,8840,36 [,70£0,26 0,75-1.87 0,68-1,60 051-131
Filler et al. 28
Koening et al. 091-124
Shlipak et al. 08I-16l
Grubb et al. 1,0 (0,7-2,2) 1,0 (0,7-2,2) [,18 (0,7-3,0)
DS: desviacion estdndar

LA CISTATINA C COMO MARCADOR
DE RIESGO CARDIOVASCULAR

Recientemente se han asociado concentraciones eleva- ] )
das de cistatina C en plasma con un incremento de ries- jllce HEAI (1) i
go de eventos cardioyasculares, sefaldndose también un Blesing 096 057-179
posible valor prondstico Qe este marcador en pacientes e el Tmts 58 32-125
con enfermedad coronaria. .
Orina 0,095 0,03-0,29
. . . o

Koening et a.l. han estud|ad‘o el valor de la cistatina Saliva 8 036-48
C para predecir eventos cardiovasculares futuros en .
pacientes con enfermedad coronaria en una cohorte de FleSTme S sl il s
1.033 pacientes diagnosticados de enfermedad coronaria Liquido amnidtico 10 08-1,4
en los 3 meses previos a la inclusion, de una media de Lagrimas 24 |3-7.4
edad de 59 afios y durante un seguimientg de 33,5 Leche 34 2239
meses. Estos autores han demostrado que niveles altos
de cistatina C estaban relacionados de forma estadistica- Tomado de Filler et al.

mente significativa con un incremento de riesgo de un
segundo evento cardiovascular, como muerte cardiovas-
cular; infarto agudo de miocardio, ictus o accidente isqué-
mico transitorio. En el andlisis multivariante practicado
con los datos de este trabajo, se mostrd que tras el ajus-
te por la edad, el sexo, los factores de riesgo clasicos y
otros factores, como el indice de masa corporal, la histo-

Tabla IV. Concentraciones de cistatina C en diferentes fluidos
corporales del adulto.

ria de diabetes mellitas, el nivel de HDL-c y la proteina C
reactiva, la cistatina C tuvo una relacién independiente
con el riesgo de eventos cardiovasculares, con una razén
de riesgo para el quintil superior de 2,27 (IC del 95%,
[,05-491).
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Otros autores, incluso, han podido mostrar, en un
estudio realizado con 4.637 participantes, que las con-
centraciones elevadas de cistatina C estdn asociadas
directamente con mayor riesgo de muerte por cualquier
causa, especialmente por insuficiencia renal y enfermedad
cardiovascular %,

La cistatina C permite también la estratificacion del
riesgo en los pacientes con sindrome coronario agudo
sin elevacién del ST, para los que se ha establecido un
valor de corte, que divide a los pacientes en alto riesgo
y bajo riesgo, con mortalidades a los 35 meses del 44%
y del 10% respectivamente y de |,12 mg/l si la edad es
menor de 65 afios y de 1,21 mg/l para los mayores de
65 afos.

En algunos trabajos se ha encontrado que la cistatina
C estaba correlacionada con la proteina C reactiva y en
otros se ha evidenciado que la edad, el sexo, el tabaquis-
mo activo, el aumento de peso y el aumento de la talla,
también se asociaban de un modo independiente con la
cistatina C(9,

Estos resultados podrian indicar un papel de la cis-
tatina C diferente del de un simple marcador de la insu-
ficiencia renal. No obstante, en opinién de Pifidn y
Kaski!”, se requieren mds estudios para aclarar su ver-
dadero papel en la enfermedad cardiovascular.

LA cISTATINA C COMO MARCADOR
DEL FILTRADO GLOMERULAR

La tasa del filtrado glomerular se considera el mejor
indicador de la funcién del rifidn y su valor se reduce
antes de la apariciéon de los sintomas de fallo renal. Los
mejores métodos se basan en la medida de la aclara-
cion de sustancias exdgenas como la inulina o com-
puestos marcados isotépicamente, como CrEDTA. Sin
embargo, estos métodos resultan caros y complejos,
por lo que se emplean excepcionalemente. Los méto-
dos cldsicos de determinacién de la funcién renal
mediante la aclaracién de la creatinina o de la determi-
nacién de la creatinina plasmética han demostrado
poseer valor prondstico en la poblacién con sindrome
coronario agudo sospechado o confirmado. Sin embar-
go, la estimacién de la tasa de filtrado glomerular
mediante la concentracién de creatinina es un método
poco fiable, ya que el valor de la creatinina se encuen-
tra influido por factores como la edad, el sexo, la masa
muscular, la actividad fisica y la dieta, y no guarda rela-
cion lineal con dicha tasa de filtrado glomerular. Por
otra parte, el aclaramiento de creatinina también
sobreestima el verdadero filtrado glomerular.

La determinacién de cistatina C ha demostrado que
es un mejor marcador enddégeno del fittrado glomerular

que la creatinina y parece ser muy sensible a pequefios
cambios en dicho filtrado, por lo que constituye un mar-
cador ideal. La produccidn de cistatina C por las células
nucleadas es estable, por lo que sus niveles son constan-
tes y ademds no estdn influidos por la reaccion inflama-
toria de fase aguda, se filtra libremente en el glomérulo,
no se secreta en los tubulos.

Otras ventajas de la cistatina C es que es absorbida y
catabolizada en los tubulos proximales, no hay reabsor-
cién en la circulaciéon sanguinea y sélo se detectan canti-
dades minimas en la orina de personas con una funcién
renal normal. Ademds, su concentracién no se ve influida
por la edad, el sexo, la masa muscular o la ingesta de pro-
tefnas, ni por sustancias como la bilirrubina. Grubb et al "
han propuesto una ecuacion de prediccidn para el cdlcu-
lo del filtrado glomerular en funcién de la tasa de cistati-
na C en nifos menores de |4 afios de edad: filtrado glo-
merular = 84,69 x cistatina C'**x 1,384. Se han descri-
to algunos inconvenientes; su concentracién puede verse
afectada si el paciente presenta enfermedad hepdtica, dis-
funcion tiroidea o si estd siguiendo una terapia con glu-
cocorticoides. También hay que tener en cuenta que su
coste es mayor que el de otros marcadores enddgenos
y presenta cierta variabilidad intraindividual “®.

LA CISTATINA C Y ENFERMEDADES
DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Existen muy pocos estudios que relacionen los niveles
de la cistatina C con las enfermedades del sistema ner-
viso central. Se han descrito aumentos de su concentra-
ciéon en el liquido cefalorraquideo en la enfermedad de
Creutzfeldt-Jacob y en pacientes con dolor persistente.
Por el contrario, se ha observado disminucion de su
concentracidn en metdstasis leptomeningea, meningitis
bacteriana, sindrome de Guillain-Barré, polineuropatia
desmielinizante inflamatoria crénica, angiopatfa amiloide
hereditaria por cistatina C y esclerosis mdltiple, entre
otras entidades %,

CONCLUSIONES

Las concentraciones de cistatina C, junto a las de la pro-
teina C reactiva y otros marcadores pueden ser Utiles en
la prediccién cardiovascular; tanto en poblacion sana como
en la que presenta enfermedad coronaria. Se necesitan
mas evidencias para poder determinar su papel real vy su
aplicacién en el contexto clinico v terapéutico, sobre todo,
teniendo en cuenta que mads de la mitad de los eventos
coronarios ocurren en individuos sin hiperlipemia, lo cual
refleja la importancia del estudio de otros factores de ries-
go. El estudio espaiol SIESTA, sobre biomarcadores, puede
responder; en parte, a los nuevos interrogantes “".
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RESUMEN

En esta revision se describen, brevemente, el fendmeno aterosclerético, la formacion de la placa aterosclerética y los dis-
tintos factores de riesgo cardiovascular. Se estudian las caracteristicas de la proteina C reactiva, su relacion con las enfer-
medades extracardiacas en adultos y su relacion con diversas enfermedades de la infancia. Posteriormente se muestra su
relacién con algunas enfermedades cardiovasculares en la edad adulta y con diversos factores de riesgo cardiovascular en
la infancia y adolescencia.

PALABRAS CLAVE

Proteina C reactiva, reactante de fase aguda, marcador inflamatorio, enfermedad cardiovascular, factor de riesgo
cardiovascular.

C-reactive protein: from inflammatory marker to cardiovascular risk factor.
Importance in pediatrics

ABSTRACT

The purpose of this review is to describe the atherosclerotic process, atherosclerotic plaque formation and cardiovascular risk
factors. C-reactive protein and its relation with non vascular diseases in adults and childhood diseases are also studied. At the
end, some evidences about the association between C-reactive protein and cardiovascular disease in adults and cardiovascu-
lar risk factors in children and adolescents are provided.

KEYWORDS
C-reactive protein, acute phase reactant, inflammation marker, cardiovascular disease, cardiovascular risk factor.

La aterosclerosis constituye la mayor causa de morbilidad
y mortalidad del mundo occidental . Es la causa directa
de enfermedades cardiacas (angina de pecho, infarto
agudo de miocardio), vasculares periféricas (claudicacién
intermitente, accidente cerebrovascular isquémico), insu-
ficiencia renal e hipertensién por lesiones de las arterias
renales, entre otras.

En la actualidad se considera que la aterosclerosis es
el resuftado de dos procesos fisiopatoldgicos principales:
la inflamacién y la trombosis. Ambos tienen mdltiples

puntos de interrelacién y pueden desencadenarse entre
si. En general, la aterosclerosis coronaria, cuando no se
complica con trombosis, es una enfermedad relativa-
mente benigna, ya que cuando se pueden prevenir las
complicaciones trombdticas la mortalidad se reduce de
manera considerable.

En el presente trabajo se revisa la fisiopatologfa del
fenédmeno aterosclerdtico, se enumeran los distintos fac-
tores de riesgo cardiovascular y se estudia con detalle la
importancia de la proteina C reactiva (PCR), como reac-
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tante de fase aguda y como factor de riesgo cardiovas-
cular. Actualmente la PCR es el marcador de inflamacion
que atrae mas la atencién de los investigadores en todo
el mundo.

EL FENOMENO ATEROSCLEROTICO

La aterosclerosis, también denominada enfermedad ate-
rotrombdtica, ha acompanado a la especie humana
desde sus principios, pero no ha sido hasta el siglo XX
cuando la incidencia de esta enfermedad ha alcanzado
una magnitud epidémica, debido fundamentalmente al
aumento espectacular de la esperanza de vida, que ha
dado, como resultado, un aumento de la incidencia de las
enfermedades asociadas al envejecimiento. Por otra
parte, se ha experimentado un gran cambio en los hdbi-
tos dietéticos, grado de actividad fisica y en los estilos de
vida en su conjunto, favoreciendo el desarrollo de las
enfermedades cardiovasculares @.

La enfermedad cardiovascular por arterioesclerosis
de los vasos coronarios y periféricos es la causa principal
de muerte en todo el mundo. Las enfermedades cardio-
vasculares representan el 50% de la tasa de mortalidad
en Estados Unidos y en Espafia es responsable del 38%
de todas las muertes. Se estima que en el afo 2020, el
75% de las muertes se deberdn a enfermedad cardio-
vascular por arterioesclerosis @.

Son numerosos los estudios que confirman el
comienzo de la arterioesclerosis en la edad infantil pro-
gresando de forma asintomdtica hasta expresarse clinica-
mente a partir de la cuarta década de la vida. La corre-
lacidn entre las lesiones iniciales de la ateromatosis con
los niveles elevados de colesterol en sangre también estd
ampliamente documentada. Estudios necrdpsicos y arte-
riograficos de nifios, adolescentes y jovenes con hiperco-
lesterolemia familiar muestran lesiones arterioesclerdti-
cas generalizadas que afectan a la aorta y a los vasos
coronarios ®?. Por otra parte se ha constatado que los
ninos y adolescentes con niveles mds altos de colesterol
proceden de familias con alta incidencia de enfermedad
cardiovascular ',

La arterioesclerosis es un término genérico que se
refiere al engrosamiento y endurecimiento de las arte-
rias, independientemente de su tamafio. Cuando afecta a
arterias de mediano y gran calibre se denomina ateros-
clerosis y se caracteriza por presentar lesiones circuns-
critas en la pared arterial denominadas placas de atero-
ma, compuestas, fundamentalmente, de lipidos, tejido
fibroso y células inflamatorias. La aterosclerosis se com-
plica generalmente mediante la rotura de la placa y la
formacién de un trombo en su superficie, lo que facilita
la aparicidn de isquemia o necrosis, siendo este hecho el
responsable de sus manifestaciones clinicas.

La enfermedad aterotrombdtica afecta al drbol arterial
de forma difusa, lesionando fundamentalmente las arterias
que irrigan al corazén (coronarias), cerebro (cardtidas, ver-
tebrales y cerebrales) y extremidades inferiores (aorta, ilia-
cas y femorales).

LA PROGRESION DE LA PLACA
ATEROSCLEROTICA

Segun Fuster y Lewis? la progresién de la placa ateros-
clerdtica cursa a lo largo de 5 fases:

—Fase |. Aparece en sujetos menores de 30 afos y se
caracteriza por la aparicién de macrdéfagos cargados de
lipidos o por una infiltracién de células espumosas en la
zona subendotelial (lesidn tipo I). Estas lesiones progre-
san hasta formar placas con infiltrados de células muscu-
lares y depdsitos de lipidos extracelulares (lesion tipo |I).
Ambas lesiones son evidentes incluso en la infancia.
Posteriormente, cuando alrededor de las fibras muscula-
res se depositan tejido conjuntivo, fibrillas y depdsitos de
lipidos se denomina lesion tipo lll. En esta fase la pared
arterial no estd sensiblemente engrosada y no existe
estenosis de la luz.

—Fase 2. Estd constituida por las lesiones de tipo IV y
V que suelen ser asintomdticas. En la primera de ellas hay
desestructuracién de la ntima, secundaria a la acumula-
cion de lipidos extracelulares junto a tejido fibroso, for-
mando el nucleo lipidico. La lesidnV se caracteriza por la
existencia de tejido fibroso abundante que cubre el
nucleo lipidico. Las lesiones en esta fase son excéntricas,
no producen gran estrechez de la luz, pero pueden ser
el asiento de fisuras o roturas, pasando a las fases 3 6 4.

—Fases 3 y 4. Son el resultado de la complicacién
aguda de una lesidn tipo IV o V. Aparece un trombo
mural que puede ocluir de forma parcial (fase 3) o com-
pleta (fase 4) la luz del vaso, dando lugar a manifestacio-
nes clinicas agudas.

—Fase 5. Aparece ante la organizacién del trombo por
tejido conectivo y posterior depdsito de calcio o lesidn
fibrdtica. Existe un aumento de la oclusion y aparecen
frecuentemente manifestaciones isquémicas y mayor
riesgo de formacion de trombos.

El primer paso en el proceso de la aterosclerosis es
la disfuncién endotelial. Este fenémeno ocurre funda-
mentalmente en las zonas de bifurcacién de las arterias
o en zonas de fluyjo turbulento, donde al perderse las
fuerzas laminares de cizallamiento se produce una dismi-
nucién en la produccion de éxido nitrico a nivel endote-
lial. La hipercolesterolemia, los irritantes del humo del
tabaco, los productos glicados circulantes en la diabetes
mellitus, la hipertensidn arterial, los imnunocomplejos, las
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aminas vasoactivas y las infecciones dan lugar a dafo
endotelial. El complejo sistema implica la accién de mul-
tiples factores como las lipoproteinas de baja densidad
(LDL), ricas en colesterol, hepardn sulfato, radicales libres,
macrdfagos, moléculas de adhesidon de monocitos v fac-
tores quimiotdcticos varios. Algunos de ellos liberan pro-
ductos téxicos que van a producir un nuevo dafio endo-
telial y a perpetuar el proceso”. La placa de ateroma
formada estenosard parcialmente la luz arterial pero no
producird manifestaciones clinicas hasta que no se rompa
y se forme un trombo que podrd ocluir la luz arterial .
En la tabla | se enumeran diversos biomarcadores de la
actividad de la placa aterosclerdtica.

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

Se considera factor de riesgo vascular a cualquier habito
O caracteristica que sirve para predecir la probabilidad
que tiene un individuo de desarrollar una enfermedad
vascular. No obstante, la existencia de un factor de ries-
go no implica obligatoriamente una relacién causa-efec-
to con la enfermedad.

Tabla I. Biomarcadores de actividad de la placa aterosclerdtica.

Biomarcadores

Citocinas IL-1 beta, IL-6, IL-8, IL-10, IL-18,

TNF-alfa, sCD 40 ligando, mielo-
peroxidasa

SICAM-1, sVCAM-I, p-selectina
Fibrindgeno, SAA, PCR

Moléculas de adhesion
Reactantes de fase aguda
Recuento de leucocitos
Velocidad de sedimentacion
Neopterina

«Heat shock proteins»
Adiponectina

Proteina plasmdtica A asociada
al embarazo

Fosfolipasa A2 asociada a lipoproteina
Factor de crecimiento placentario

Cistatina C

IL: interleucina

PCR: proteina C reactiva

SAA: sistema angiotensina-aldosterona

SICAM: molécula de adhesién celular intercelular soluble
sVCAM: molécula de adhesion celular vascular soluble
TNF-alfa: factor de necrosis tumoral alfa

Tomado de Pifidn y Kaski‘®

—

La asociacién de la aterosclerosis con algunas enfer-
medades, como la diabetes mellitus, la dislipemia y la
hipertensién arterial, o con hdbitos tdxicos como el
tabaco, es conocida: son los llamados factores de riesgo
cldsicos. La prevencion de dichos factores de riesgo ha
contribuido al descenso registrado de la mortalidad rela-
cionada con la aterosclerosis que se ha observado en los
paises occidentales. Sin embargo, una porcion relevante
de los pacientes con cardiopatfa isquémica no presenta
dichos factores .

Recientemente se han descrito varios factores de
riesgo cardiovascular «nuevos» que pueden ayudar a
explicar esta discrepancia, como la hiperhomocisteine-
mia, la elevacién de la concentracién de la lipoproteina A,
la alteracién del balance entre radicales oxidantes y
antioxidantes, la hipercoagulabilidad, el polimorfismo del
gen de la enzima conversora de la angiotensina, la PCR
de alta sensibilidad, las infecciones cronicas y las altera-
ciones del éxido nitrico (.

La presencia de varios factores de riesgo en un
mismo individuo no aumenta su riesgo de forma aditiva
sino multiplicativa. Asimismo, el poder predictivo de cada
factor es diferente para cada territorio: el colesterol tiene
mayor poder predictivo para el territorio coronario, el
tabaco para el vascular periférico y la hipertensién arte-
rial (HTA) para el cerebral. (718"

Entre los factores de riesgo no modificables estd la
edad, el sexo, los antecedentes familiares de enfermedad
vascular y marcadores genéticos. Entre los modificables
se encuentran la hipercolesterolemia (LDL), niveles bajos
de colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad
(HDL), HTA, tabaco, diabetes mellitus, obesidad, hipertri-
gliceridemia, inactividad fisica, hipertrofia del ventriculo
izquierdo, hiperhomocisteinemia, hiperlipoproteina A,
factores hemostdticos y marcadores inflamatorios, entre
ellos, la PCR @ 62020,

LA PROTEINA C REACTIVA

En 1930 se describid que durante la fase aguda de la
neumonia neumocdcica aumentaba mucho la concentra-
cion plasmdtica de una proteina que se denominé C
reactiva por su capacidad de reaccionar con el polisaca-
rido C de la cdpsula del neumococo ***), La PCR se sin-
tetiza en los hepatocitos como «proteina de fase aguda»
y suele aumentar en procesos inflamatorios, como infec-
ciones, traumatismos, quemaduras, infartos tisulares y
neoplasias. La citocinas inflamatorias intereleucina |beta,
interleucina 6, factor de necrosis tumoral alfa e interferén
gamma, producidas por monocitos y macrdfagos de la
zona inflamada, inducen su expresion v liberacion.

. Fleta Zaragozano, B. Fleta Asin, Y.P. Delgado Pefia, L. Moreno Aznar, J.L. Olivares Lépez
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La PCR es una proteina compuesta por 5 subunida-
des de 23 kDa, tiene una vida media de 19 horasy es un
marcador muy sensible de inflamacién y lesién tisular, con
concentraciones sanguineas que pueden ascender en
una variedad de procesos inflamatorios agudos o créni-
cos, generalmente infecciosos, hasta mds de 500 mg/I.

Tradicionalmente la PCR se ha empleado para detec-
tar la existencia y la magnitud de la inflamacién, sobre
todo en procesos infecciosos. A partir de 1996 varios
estudios epidemioldgicos descubrieron que podia ser un
marcador de disfuncion endotelial y aterosclerosis y, por
lo tanto, de riesgo cardiovascular. Sus valores basales per-
miten dividir a la poblacién en 3 grupos, de menos a mas
riesgo:menor de | mg/l,de | a 3 mg/l y mayor de 3 mg/I.
La llegada de las determinaciones de alta sensibilidad,
capaces de cuantificar valores por debajo de 0,3 mg/l,
facilitd su andlisis como marcador independiente de
enfermedad cardiovascular ®%),

Mas de 20 estudios epidemioldgicos prospectivos han
demostrado que predice el riesgo cardiovascular en una
gran variedad de situaciones clinicas, como el sindrome
metabdlico, angina estable, sindrome coronario agudo, tras
un infarto agudo de miocardio, incluso sin enfermedad
aterosclerdtica evidente. Ademds es capaz de predecir la
muerte sUbita cardiaca, la enfermedad arterial periférica, la
reestenosis después de intervenciones coronarias percu-
tdneas y el riesgo de ictus isquémico *.

Los valores por encima de 10 mg/l no deben ser con-
siderados como indicadores de riesgo cardiovascular ya
que pueden ser debidos a procesos infecciosos o trau-
maticos. También es recomendable hacer dos determina-
ciones de PCR y tomar de ambas el valor més bajo para
usarlo como marcador de riesgo. Los valores de PCR
son estables durante largos perfodos, no se afectan por
la ingesta de alimentos y tampoco experimentan varia-
ciones circadianas; ademds, para su cuantificacion no es
necesario que el paciente esté en ayunas.

LA PROTEINA C REACTIVA Y ENFERMEDADES
EXTRACARDIACAS EN ADULTOS

Parece ser que en individuos normales la PCR puede
estar elevada. En donantes de sangre se ha observado
que un 2,0% tiene valores de esta proteina superiores a
[0 mg/l y en otra muestra de individuos de mediana
edad se ha observado que un 6,6% también la tenia ele-
vada; mds del 40% tenfa relacidn con infecciones respira-
torias agudas y un 20% con el consumo de tabaco.

La PCR se ha relacionado con varias situaciones clini-
cas: con la monitorizacion de la respuesta a los antibidti-
cos en pacientes con infecciones bacterianas conocidas y

con la rotura prematura de membranas e infecciones
uterinas. También se ha utilizado para diferenciar la activi-
dad de lupus eritematoso o colitis ulcerosa e infecciones,
como medida de la actividad de la artritis reumatoide,
como deteccién de complicaciones iniciales en pacientes
posoperados y para diferenciar entre infeccidn y enfer-
medad del injerto contra el huésped.

La PCR ha estado relacionada con otros muchos pro-
cesos. En neurologfa se ha asociado con el prondstico a
corto y largo plazo tras un accidente vascular cerebral al
igual que en la enfermedad de Alzheimer, tanto en su
forma sistémica como «in situ» @"*®. También ha mostra-
do su importancia en la esclerosis multiple. En el campo
de la psiquiatrfa se ha observado que la PCR estd en
niveles bajos en procesos como los trastornos bipolares,
en comparacién con los niveles mds altos que aparecen
en los enfermos tratados con antidepresivos.

En oftalmologfa la PCR se ha utilizado en infecciones
periorbitarias, mientras que no muestra utilidad en afec-
ciones como endoftalmitis, queratitis y uveitis. También se
ha utilizado para detectar el riesgo de presentar catara-
tas en varones sanos.

En el aparato respiratorio la PCR se puede utilizar
como indice de respuesta del tratamiento contra la neu-
monfa y para diferenciar las infecciones endobronquiales
de las parenquimatosas pulmonares. Una experiencia cli-
nica muestra que un 35% de pacientes con bronquitis
crénica pero sin neumonfa presentaba concentraciones
elevadas de PCR, hallazgo importante si se tiene en
cuenta que los pacientes con cardiopatfa isquémica sue-
len presentar bronquitis crénica como enfermedad con-
comitante ®?.

En aparato digestivo se ha utilizado la PCR como
indicador prondstico de pancreatitis aguda y también
como indicador de la actividad de la colitis ulcerosa y de
la enfermedad de Crohn. En las enfermedades reumati-
cas se ha utilizado en la artritis reumatoide, espondilitis
anquilosante y lupus eritematoso para valorar la actividad
de la enfermedad.

En la tabla Il se relacionan diversos trastornos que
pueden cursar con alteraciones de las tasas de PCR y en
la tabla Il medicamentos y factores de riesgo que modi-
fican las concentraciones de la PCR.

LA PROTEINA C REACTIVA Y ENFERMEDADES
PEDIATRICAS

La determinacién de la proteina C reactiva en pediatria
tiene interés en campos tan diferentes como en las
enfermedades infecciosas, en enfermedades inflamato-
rias, en intervenciones quirdrgicas y quemaduras, asf
como en oncologfa y transplantes.
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En infecciones el interés radica en la capacidad de
diferenciar con bastante fiabilidad las infecciones produ-
cidas por bacterias y las producidas por virus. En general,
las elevaciones de la PCR en infecciones invasivas agudas
de tipo bacteriano tienden a ser del rango de 150 a 350
mg/l v en la mayorfa de las infecciones virales su valor
suele ser menor de 40 mg/l. No obstante, esta diferencia
no es absoluta y los valores de la PCR mayores de 100
mg/l también pueden observarse en infecciones no com-
plicadas producidas por adenovirus, citomegalovirus,
influenza, sarampidn y otros virus ©.

La PCR no debe ser empleada para clasificar con pre-
cision la etiologia de una infeccidn, pero tiene valor diag-
ndstico si se emplea en conjunto con otros exdmenes y
hallazgos fisicos y también para control de la respuesta al
tratamiento. La PCR también puede ser Util en el segui-
miento de la enfermedad de Chagas, malaria e infeccio-
nes fungicas sistémicas en nifios recién nacidos . A con-
tinuacion se hace referencia al valor de la determinacion
de la PCR en diversas entidades en pediatria.

—Sepsis neonatal. La deteccién temprana de la sepsis
neonatal es, en ocasiones, dificil, debido a las manifesta-
ciones clinicas vagas, inespecificas o ausentes. Aunque
muchos componentes del sistema inmune neonatal estan
inmaduros, la sintesis hepdtica de PCR ocurre en res-
puesta a la inflamacién aguda, por lo que la elevacién de
la PCR en neonatos representa sintesis enddgena. Su ele-
vacién en neonatos ha sido documentada en condicio-
nes no infecciosas, incluyendo la aspiracion de meconio,
el sindrome de distres respiratorio, la hipoxia neonatal y
la hemorragia intraventricular. Estas entidades pueden
imitar clinicamente una infeccion bacteriana, disminuyen-
do el valor predictivo positivo de las determinaciones de
PCR en el diagndstico primario de sepsis neonatal.
También han sido confirmados falsos positivos en un 8%
de neonatos sanos.

En neonatos con infecciones sistémicas bacterianas, la
PCR estd elevada en el momento del inicio de los signos
en la mayorfa de los casos. Un valor normal aislado no
descarta la infeccion si se determina tempranamente en
el curso de la enfermedad, por la posibilidad de que la
muestra preceda al aumento de la PCR. El uso de la PCR
en los primeros dias de vida es complicado por ser muy
inespecifico ya que hasta el tercer dfa puede elevarse por
el estrés secundario al parto.

La sensibilidad del aumento de la PCR en la detec-
cion temprana de la sepsis neonatal varfa del 47 al 100%
y la especificidad del 6 al 97%; los valores predictivos
negativos son generalmente mds altos que los valores
predictivos positivos. Estos rangos tan amplios son el
resultado del uso de diferentes puntos de corte, meto-
dologfa de examen, del modo y tiempo de recoleccidn

Tabla Il. Trastornos en los que se han evidenciado alteraciones
de la proteina C reactiva.

* General * Enfermedades reumdticas

« Psiquiatria Lupus eritematoso sistémico
» Artritis reumatoide
Depresién mayor

Trastornos afectivos Arirede

Espondilitis anquilosante

Trastornos neuroldgicos
Enfermedad de Alzheimer

Cardiovascular
: ficiencia cardi
Accidente vascular cerebral Insuficiencia cardiaca

Esclerosis mdiltiple T ESi 2

Angina inestable

Aparato respiratorio Infarto agudo de miocardio

Neumonia Reestenosis arterial coronaria
* Oftalmologfa Enfermedad vascular periférica

Endoftalmitis

Cataratas

Aparato digestivo

Pancreatitis aguda

Enfermedad inflamatoria intestinal
Enfermedad de Crohn

Colitis ulcerosa

Modificado de Garcia-Moll et al @,

Tabla Ill. Tratamientos y factores de riesgo cardiovascular
que modifican las concentraciones de proteina C reactiva.

Litio Hipertensidn arterial
Diuréticos indice de masa corporal
Aspirina Triglicéridos

Colesterol HDL
(relacién inversa)

Hipolipemiantes

Tratamiento hormonal

sustitutivo Tabaquismo

Diabetes mellitus

Tomado de Garcia-Moll et al @.

de las muestras, asi como de la definicién de infeccion.
Para la mayorfa de los autores la PCR no debe ser
empleada como criterio para suspender un tratamiento
de sepsis neonatal, si no se confirma la existencia de
hemocultivos negativos ©**.

—Meningitis. Las investigaciones del uso de la PCR en
meningitis se concentran en la diferenciacion de la etio-
logfa bacteriana y viral en los niflos en quienes aun resul-
ta dificil y en el uso para el control del tratamiento. Las
determinaciones negativas de PCR resultan a favor de la
etiologfa viral y la mayoria de infecciones bacterianas
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producen una elevacién significativa de la PCR; también
puede haber falsos positivos y negativos. El diagndstico
de meningitis con etiologfa viral o bacteriana no puede
ser establecido con certeza mediante el examen de LCR
o las manifestaciones clinicas, pero el uso de la PCR
puede ser Util como herramienta ante exdmenes clinicos
sugerentes y otras pruebas de laboratorio para meningi-
tis en nifios con fiebre aguda. Las determinaciones de la
PCR sirven para el control del tratamiento antibidtico y
de las complicaciones infecciosas, asociadas a una segun-
da elevacién de la PCR®%,

—Bacteriemia. La bacteriemia ocurre en un 3-4% de
los nifios con fiebre en un servicio de urgencias. La PCR
excede inicialmente los 20 mg/l en el 97% de los episo-
dios bacteriémicos y su disminucion, frecuentemente, es
la primera indicacién de que la infeccidn se estd resol-
viendo, después de instaurar un tratamiento adecuado.
La PCR se normaliza dentro de la primera semana en el
58% de los pacientes inmunocompetentes y dentro de
las primeras dos semanas en el 93%. Una nueva eleva-
cién o su continuo incremento puede indicar complica-
ciones, por lo que resulta Util para el seguimiento. Una
PCR elevada en un nifio febril sin evidencia de foco infec-
cioso sefiala la necesidad de considerar la posibilidad de
una infeccién bacteriana profunda y de realizar estudios
microbioldgicos adicionales, como hemocultivos, antes
de iniciar antibioterapia empirica. En un paciente asinto-
matico con PCR normal, obtenida después de 24 horas
de cuadro clinico, la bacteriemia es poco probable .

—Enfermedades del tracto respiratorio. Ante infeccio-
nes respiratorias bajas, la PCR, la velocidad de sedimen-
tacién, el recuento leucocitario y la radiologfa no pueden
realmente distinguir, por si mismas, si el origen de la infec-
cién es viral o bacteriano. No obstante, cuando la PCR
es mayor de 40 mg/l y, particularmente, si existe infiltra-
do alveolar, la etiologia bacteriana es muy probable. En
casos de fibrosis quistica se ha observado que la PCR es
predictora, junto a otros indicadores clinicos, de las
excerbaciones respiratorias; sin embargo, en el asma
bronquial sin infeccién concomitante, no aumenta la
PCR. En el caso de otitis media aguda los valores de la
PCR son mads elevados si se trata de etiologfa bacteriana;
sin embargo, una proporcidn importante de pacientes
con otitis bacteriana tiene valores normales vy algunos
con cultivo negativo tienen muy elevada la PCR. En caso
de otras infecciones del tracto respiratorio superion
incluyendo adenovirus, VHB o amigdalitis por estrepto-
coco, la PCR no es Util para el diagndstico diferencial. Se
ha confirmado que la PCR se incrementa en un 100% de
los nifios con bacteriemia por epiglotitis .

—Infecciones del tracto gastrointestinal. Existen expe-
riencias que han puesto de manifiesto que la PCR es
mejor que la velocidad de sedimentacién para distinguir

entre gastroenteritis virica y bacteriana. En casos graves,
la PCR mayor de 120 mg/l debe indicar la toma de culti-
vos e iniciar antibioterapia empirica ©°.

—Infecciones del trato urinario (ITU). En nifios, espe-
cialmente en los mds pequefios, la clinica no permite dife-
renciar entre cistitis y pielonefritis. La ITU eleva la res-
puesta de citoquinas, por lo que la velocidad de sedimen-
tacién y la PCR deben ser valoradas para identificar una
infeccidn seria. La elevacién de la velocidad de sedimen-
tacion y de la PCR puede identificar nifios con sintoma-
tologfa del tracto urinario con riesgo de dafio renal, pero
ninguno es tan buen predictor de estos problemas como
la presencia de fiebre, que asimismo mejora el valor pre-
dictivo positivo de estas pruebas.Valores de PCR de 25-
50 mg/I pueden sugerir una infeccién del tracto urinario
superior, incluso hospitalizacién. Sin embargo, son fre-
cuentes los resultados falsos negativos, especialmente en
niflos con pielonefritis asintomdtica; asimismo, se han des-
crito falsos positivos en nifios con cistitis no complicada.
La PCR sola es insuficiente para diferenciar [TU alta o baja
y determinar la necesidad de hospitalizacién ©.

—Infecciones de huesos y articulaciones. La PCR
aumenta rdpidamente y disminuye hasta niveles norma-
les dentro de la primera semana de tratamiento antibid-
tico en la mayorfa de los casos de osteomielitis sin artri-
tis séptica. La velocidad de sedimentacion tiene un grado
similar de diferenciacién entre osteomielitis con o sin
artritis séptica, pero mucho mds tarde que la PCR. Un
segundo aumento de la PCR puede ser un importante
signo de alarma para el agravamiento de infecciones
dseas o articulares ©?,

—Enfermedades inflamatorias crdnicas. Los valores de
la PCR se correlacionan mejor que la velocidad de sedi-
mentacién con la gravedad de la actividad clinica de la
enfermedad, tanto como con los hallazgos radioldgicos
en la artritis idiopdtica juvenil y es ideal para el segui-
miento de la actividad inflamatoria, asi como de su reso-
lucidn y respuesta al tratamiento antiinflamatorio. En el
caso de lupus eritematoso sistémico la PCR puede ser
dtil para el diagndstico de complicaciones infecciosas y
para control de la respuesta a la terapia antimicrobiana.

La PCR no se ha mostrado de especial interés para
un diagndstico especifico en el caso de fiebre reuméti-
ca, ya que niveles elevados pueden encontrarse tam-
bién en endocarditis infecciosa o ante un fallo cardiaco
de cualquier etiologfa. Sin embargo, un valor normal de
PCR en un paciente con sospecha de fiebre reumatica
aporta una evidencia en contra del diagndstico. La PCR
es significativamente mds alta en pacientes con enfer-
medad inflamatoria intestinal y los niveles tienden a ser
mas elevados en la colitis ulcerosa que en la enferme-
dad de Crohn. Generalmente los valores de PCR per-
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manecen estables mientras la enfermedad estd activa,
por lo que su elevacion podria indicar sobreinfeccion
bacteriana @,

—Procesos quirdrgicos y quemaduras. Después de una
cirugfa electiva la PCR se incrementa habitualmente en mas
de 100 mg/l durante 48-72 horas. En ausencia de compli-
caciones los valores disminuyen hasta la normalidad 3 a 7
dias mas tarde vy persisten elevadas cuando hay complica-
ciones en el posoperatorio, como infecciones u otros pro-
cesos que involucren necrosis del tejido, por lo que su
determinacién es de utilidad para el seguimiento. La PCR
no se ha mostrado de utilidad para identificar nifios con
apendicitis o discriminar aquellos que presentan perfora-
cién. La PCR aumenta significativamente en nifios con que-
maduras extensas y sus valores disminuyen al tercer dia en
pacientes quemados que no desarrollan infeccion. Sus ele-
vaciones posteriores sugieren complicaciones ",

—Procesos oncoldgicos y transplante. No existen ele-
vaciones marcadas de la PCR en pacientes con tumores
malignos v, al contrario que la velocidad de sedimentacidn,
no se afecta por la quimioterapia o las transfusiones. La
PCR estd elevada en la mayorfa de episodios de rechazo
en pacientes transplantados y con infecciones agudas®™.

Podria afirmarse, finalmente, que la determinacién de
la PCR en pediatria se ha mostrado mds Util en casos de
seguimiento de las respuestas al tratamiento de pacien-
tes con diagndstico de infecciones invasivas o enferme-
dades inflamatorias crénicas o en pacientes con cirugfa
mayor y quemaduras importantes. Hasta este momento
no estd justificado el empleo de las tasas de la PCR solas
para decidir o retirar un tratamiento antimicrobiano en
pacientes con sospecha de sepsis neonatal, meningitis,
bacteriemia o neumonta.

LA PROTEINA C REACTIVAY LA ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR

La PCR estd relacionada con otros factores de riesgo
cardiovascular, como el tabaquismo, tanto con el habito
de fumar, como con el nimero de cigarrillos consumidos
al dfa. También estd relacionada con la diabetes, con el
indice de masa corporal, con la hipertensién, con el fibri-
ndgeno, con el consumo de diuréticos y con las tasas de
triglicéridos; mantiene, sin embargo, una correlacidn
negativa con los niveles de colesterol HDL®" %%,

Las tasas elevadas de PCR se comportan como un
factor prondstico independiente en personas aparente-
mente sanas y en pacientes con cardiopatia isquémica:
sindromes coronarios agudos y angina estable ™. En el
estudio MRFIT se controlaron 12.866 varones sanos a lo
largo de |7 afios y se pudo demostrar la asociacion entre
las tasas de PCR y la mortalidad debida a cardiopatia

isquémica. En el estudio PHS, que incluyd a 22.071 varo-
nes sanos, con un seguimiento medio de 14 afios se com-
probd que los pacientes con tasas elevadas de PCR pre-
sentaron mds episodios cardiovasculares durante el segui-
miento: .51 mg/l con infarto de miocardio, |,36 mg/l con
accidente vascular cerebral hemorrdgico, 1,38 mg/l con
accidente isquémico; los varones sanos que no presenta-
ron episodios de ningln tipo tenfan una PCR basal de
[,13 mg/l. De estos resultados se deduce que la concen-
tracion basal de PCR es un predictor de infarto de mio-
cardio y de accidente vascular cerebral isquémico “.

El estudio ECAT incluyd a 3.043 pacientes, 1.346 con
angina inestable, 1.026 con angina estable y 411 con
dolor tordcico atipico. Se demostrd que las concentra-
ciones de PCR eran mds elevadas en los pacientes con
complicaciones cardiovasculares durante el seguimiento
en comparacién con los pacientes sin episodios: 2,15
frente a 1,61 mg/l. En este estudio, sin embargo, no se
pudo demostrar que la PCR era un predictor indepen-
diente de complicaciones coronarias agudas como se
mostraron el fibrindgeno, el antigeno del factor von
Willebrand y el antigeno t-PA®.

También ha sido estudiada la PCR en una serie de
28263 mujeres sanas®. De ellas fueron seleccionadas
|22 mujeres que sufrieron una primera complicacion
cardiovascular (infarto de miocardio, accidente vascular
cerebral o muerte coronaria) y 244 controles ajustados
por edad y tabaquismo. Se comprobd que las mujeres
con complicaciones cardiovasculares tenfan concentra-
ciones de PCR significativamente mayores que las muje-
res sin episodios durante el seguimiento. También se ha
demostrado que el tratamiento hormonal sustitutivo en
mujeres aumenta de forma significativa los valores de
PCR. Otros estudios han mostrado, ademas, que las con-
centraciones de PCR son significativamente mas elevadas
en mujeres que en varones .

En otros trabajos se ha podido demostrar, en varones
aparentemente sanos, que las concentraciones de PCR
afadfan significacion estadistica al valor predictivo del
colesterol total y colesterol HDL, en la determinacion del
riesgo de primer infarto de miocardio. También se ha podi-
do observar que la PCR es un potente predictor de mor-
talidad prematura, por si sola o combinada con la troponi-
naT en pacientes con sindromes coronarios agudos #*,

Mas recientemente, otros autores han demostrado
que la PCR no sélo es un marcador inflamatorio en
pacientes con fibrilacién auricular, sino que puede de-
sempefiar un papel activo en la fisiopatologia de este
cuadro ©"*2,

Wang et al®? han estudiado, con datos actualizados
del estudio Framinghan, la utilidad predictiva de diez bio-
marcadores, entre ellos, la PCR, y han puesto de mani-
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fiesto la utilidad limitada de los mismos para predecir el
riesgo cardiovascular a nivel individual, aunque pueden
servir para identificar grupos de riesgo.

LA PROTEINA C REACTIVA Y SU RELACION
CON FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
EN NINOS Y ADOLESCENTES

No son frecuentes los trabajos cientfficos realizados en
poblacién infantil ni adolescente que muestre el valor de
la PCR como factor de riesgo cardiovascular, aunque
existen algunos trabajos que muestran los valores de
PCR en poblacién normal de estas edades, como el de
Ford et al®? realizado en una poblacién de 3.348 nifios,
adolescentes y adultos jévenes de 3 a 19 afios de edad.
Estos autores establecen valores para cada grupo de
edad y demuestran que existe mayor concentracion de
PCR cuanto mas elevada es la edad, y es mayor, ademds,
en mujeres que en varones a partir de los |6 afios.

Waérnberg et al®), en una muestra de 493 adoles-
centes de 13 a I8 afios de edad, han mostrado que los
valores de la PCR son mayores en adolescentes obesos
y sobrepesados (1,27 mg/l) que en adolescentes norma-
les (0,83 mg/l), con diferencia estadisticamente significati-
va (p<0,017). Las diferencias también se han puesto en
evidencia separadamente en ambos sexos (p<0,001).
Estos autores han encontrado valores de PCR mads ele-
vados en varones que en mujeres (p<0,05).

Lambert et al®® muestran la existencia de una rela-
cién entre la PCR y los criterios que definen el sindrome
metabdlico en una serie de 2.224 nifios y adolescentes
canadienses, y Retnakaran et al®”, mds recientemente,
han estudiado 236 nifios y adolescentes de 10 a 19 afios
de edad y han comprobado que la PCR muestra tasas
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RESUMEN

La Enfermedad Inflamatoria Intestinal Pediatrica (Enfermedad de Crohn, Colitis Ulcerosa, Colitis Indeterminada) esta expe-
rimentando un claro aumento en su incidencia. Dos de los factores determinantes en la evolucion de estas enfermedades,
asi como en su repercusion en el crecimiento y desarrollo de los pacientes pediatricos, van a ser tanto el diagnéstico pre-
coz como el control efectivo del proceso inflamatorio croénico. Para ello, va a ser necesario que, tanto desde atencion pri-
maria como desde la atencion especializada, se conozca esta enfermedad, de cara a poner en marcha una actitud vigilan-
te que permita anticiparse, tratar efectivamente y minimizar los efectos que dichas enfermedades puedan tener sobre una
poblacion especialmente sensible a sus consecuencias.

PALABRAS CLAVE
Enfermedad Inflamatoria Intestinal Pediatrica, Enfermedad de Crohn, Colitis Ulcerosa, Colitis Indeterminada.

Paediatric Inflammatory Bowel Disease

ABSTRACT

Incidence of Paediatric Inflamatory Bowel Disease (Crohn’s Disease, Ulcerative Colitis, Indeterminate Colitis) is increasing in
the developed world in the last decades. Both early diagnosis and an effective control of chronic inflammation are two of the
main factors that correlate with the outcome of the patients and the consequences in their growth and maturation.Therefore,
both primary care physicians and paediatric gastroenterologists should know the disease and have an attitude of surveillance,
in order to be able to treat it correctly and to diminish the deleterious effects of the disease in paediatric patients.

KEYWORDS
Paediatric Inflammatory Bowel Disease, Crohn’s Disease, Ulcerative Colitis, Indeterminate Colitis.

Bajo el término Enfermedad Inflamatoria Intestinal (Ell)
se engloban una serie de procesos caracterizados por
fenédmenos inflamatorios crénicos y recidivantes, de etio-
logia multifactorial, que pueden afectar a diferentes seg-

un claro aumento de los casos de Ell diagnosticados en la
edad pedidtrica. Se estima que hasta un 30% de los casos
de Ell debutan durante la infancia-adolescencia. Los datos
existentes de prevalencia de la Enfermedad Inflamatoria

mentos del tubo digestivo: Enfermedad de Crohn (EC),
Colitis Ulcerosa (CU) y Colitis Indeterminada (Cl). La Ell
es una entidad frecuente en los paises industrializados.
Recientes estudios establecen una incidencia para CU de
10,4 nuevos casos por cada |0° habitantes y para EC de
5,6 nuevos casos por cada 105 habitantes en Europa
occidental. Se estima que entre un 0,5% y un 1% de la
poblacién de Escandinavia y del Reino Unido sufrirdan
alglin tipo de Ell a lo largo de su vida.

Paralelamente a este aumento en la incidencia global
de Ell, en los paises de nuestra drea estamos asistiendo a

Intestinal Pedidtrica (Ell-P) muestran un aumento eviden-
te a lo largo de las Ultimas décadas. Asi, estudios realiza-
dos en Gales y en Escocia y mostraban que el nimero de
casos se ha multiplicado por 2 (en el perfodo 1983-1999)
y por 3 (en el periodo entre 1968 y 1999) respectiva-
mente. No contamos con datos fiables de la incidencia de
Ell-P en nuestro pas, si bien queda de manifiesto en nues-
tra préctica clinica diaria el aumento que su diagndstico
estd experimentando en nuestra poblacion pedidtrica,
favorecido a su vez por un mayor grado de sospecha cli-
nica por parte de los profesionales sanitarios.
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La Ell-P presenta una serie de rasgos diferenciales
frente a la Ell del adulto, lo que hace fundamental un
manejo especial del paciente pedidtrico afecto de Ell. Por
ello, tanto el pediatra como el gastroenterdlogo de adul-
tos tendrdn que tener en cuenta que el paciente con
Ell-P no va a ser, por diferentes motivos, superponible al
paciente adutto con Ell.

HECHOS DIFERENCIALES DE LA ElI-P

|. Edad de presentacion.

La mayor parte de los casos pedidtricos diagnosticados
de Ell se encuentran en la franja etaria entre los || v los
| 6 afos, con un pico en los 14 afios, siendo extraordina-
riamente infrecuente por debajo de los 5 afios de edad.
Cuando se presenta en nifios menores de 2 afios, en la
amplia mayorfa de los casos se trata de casos de panco-
litis ulcerosa de evolucién térpida y mala respuesta a los
tratamientos habituales.

2. Forma de presentacion y clinica al diagnostico.

Especial mencidn en el caso de la Ell-P merece la enti-
dad calificada como colitis indeterminada (Cl). Frente a
las caracterfsticas clinicas que cldsicamente establecfan el
diagndstico diferencial entre CU y EC (tabla 1), el tér-
mino Cl hace referencia a una colitis que por sus carac-
teristicas endoscdpicas e histoldgicas no puede ser
caracterizada totalmente como CU ni como EC. En
comparacion con la poblacidn adulta, en la cual supone
un 10% de los casos al diagndstico, hasta un 30% de la
Ell-P debuta en forma de Cl. Asimismo, mientras que en
los adultos el 80-90% de las Cl con el tiempo entrardn
dentro de los criterios diagndsticos de CU o de EC, un
60% de la Cl pedidtrica se mantiene como Cl a lo largo
del tiempo. La Cl de la infancia presenta una alta ten-

Tabla I. Criterios diferenciales entre Enfermedad de Crohn
y Colitis Ulcerosa.

Enfermedad de Crohn vs. Colitis Ulcerosa

Enfermedad de Crohn Colitis Ulcerosa

Posible afectacién de todo Limitada a colon

el tubo digestivo

Mas comun en zona ileocecal Afectacion retrégrada

Inflamacidn transmutal Afectacion mucosa

Distribucién: zonas afectadas Distribucién continuada

con mucosa sana interlesional

Presencia de granulomas No granulomas

dencia a la afectacién coldnica grave, extensa, répida-
mente progresiva y con importantes complicaciones
posquirdrgicas.

La EC de presentacién pedidtrica, suele asociarse
con frecuencia a una historia familiar positiva, afectar al
intestino delgado, presentar alto riesgo de complicacio-
nes fistulosas y requerir cirugfa. Asimismo, se estima que
hasta el 50% de los casos de Crohn pedidtrico presen-
tan afectacién de tramos intestinales altos (esdfago,
estémago y duodeno) vy alrededor de un 20% afectacidn
a nivel yeyunal.

Cuando la CU se diagnostica en edades pediétricas la
forma de presentacién suele ser mas extensa, més grave
y mds rebelde a los tratamientos habituales. Por otro
lado, hay que tener en cuenta que al tratarse de una enti-
dad asociada a riesgo de malignizacidn, los casos de
debut pedidtrico, al ser procesos crénicos de larga evo-
lucidn, van a ir asociados a un mayor riesgo absoluto de
posibilidad de desarrollar carcinoma de colon a lo largo
de los afios.

Respecto a la clinica de presentacion de la Ell-P hay
que tener en cuenta que, si bien la CU va a manifestarse
habitualmente con una clinica bastante evidente (diarrea
mucosanginolenta, fiebre, afectacién del estado general),
en el caso de la EC Unicamente un 25% de los pacientes
presentardn lo que se denomina la triada clasica al debut
(diarrea, abdominalgia y pérdida de peso). Es importante
tener en cuenta por ello que algunos pacientes presen-
tardn Unicamente sintomas mds inespecificos (pérdida de
peso, anorexia, estancamiento ponderal, retraso puberal),
patologia perianal (fistulas, abscesos) o manifestaciones
extraintestinales (eritema nodoso, artropatfa) . Por todo
lo anterior, se considera que existe una demora en el
diagndstico en los casos de EC pedidtrica desde el inicio
de los sintomas de unas 47 semanas frente a las 20
semanas en el caso de la CU. Asimismo, existe una rela-
cion inversa entre esta demora en el diagndstico y la
evolucion de la talla del paciente con Crohn.

3. Efectos de la enfermedad cronica sobre un organismo
en desarrollo.

Al tratarse de una enfermedad crdnica que, como
hemos visto muchas veces tarda en diagnosticarse, la
Ell-P va a incidir negativamente en el desarrollo ponde-
roestatural y en la maduracién sexual del paciente. Los
efectos de la malnutricién, anemia, catabolismo aumenta-
do vy alteracién en el metabolismo &seo secundarios
todos ellos a la inflamacion crénica, van a condicionar de
una manera importante el crecimiento y el desarrollo del
nifio y del adolescente. Este hecho constituye uno de los
hechos diferenciales mds importantes en el abordaje
terapéutico del paciente pedidtrico con Ell respecto a los
pacientes adultos. Junto a una serie de objetivos comu-
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nes en el tratamiento de la Ell (remisién de los brotes,
mantenimiento de la remisidn, prevencién de las compli-
caciones), en el caso de la Ell-P existird otro objetivo igual
de importante: salvaguardar el correcto crecimiento y
desarrollo del paciente.

4. Efectos adversos de los tratamientos.

Algunos de los tratamientos clasicos de la Ell (especial-
mente los corticoides) presentan una serie de efectos
adversos sobre el crecimiento de los pacientes pedia-
tricos ya ampliamente conocidos. Por tanto, serd muy
importante en el caso del tratamiento de la Ell-P tratar
de minimizar los posibles efectos secundarios no de-
seables de dichos tratamientos, lo que obligard a una
cuidadosa individualizacidn y optimizacidn de los mis-
mos en nuestros pacientes. Asimismo, ante la utilizacion
cada vez mds extendida de nuevos tratamientos inmu-
nomoduladores y tratamientos bioldgicos sobre los que
aln no existen datos de seguridad a largo plazo, es
importante tener en cuenta que el paciente pedidtrico
podria estar expuesto a posibles efectos secundarios
no exentos de riesgos durante periodos de tiempo
prolongados.

Por todo lo anteriormente expuesto, es importante
tener en cuenta que la Ell-P constituye una entidad espe-
cffica que requiere un manejo cuidadoso v vigilante por
parte del pediatra de cabecera asi como un abordaje
especializado por parte del gastroenterdlogo pedidtrico.

PRIMER DESAFiO: DIAGNOSTICO PRECOZ

Un diagndstico precoz exige una actitud alerta por parte
del pediatra de cabecera. Esto consiste en tener presen-
te la posibilidad de Ell-P en pacientes con clinica digesti-
va de evolucién térpida o con historia sugestiva de enfer-
medad crdnica aun en caso de sintomatologfa poco
clara. Ante la sospecha de Ell conviene llevar a cabo dife-
rentes estrategias:

* Buscar historia previa de enfermedad crodnica.
Anamnesis rigurosa.

* Antropometria y desarrollo puberal.

* Descartar patologfa Gl infecciosa (coprocultivos,
pardsitos, Yersinia, Clostridium...).

* Marcadores seroldgicos de inflamacién (PCR,VSG,
trombocitosis).

» Datos analfticos de patologfa crénica (anemia,
ferropenia, hipoproteinemia-hipoalbuminemia. ..).

 Signos gufa en la EF: patologfa oral, perianal, sensi-
bilidad abdominal, manifestaciones extraintestina-
les...

J. Martin de Carpi

Una vez derivado ante la sospecha de Ell, el especia-
lista digestivo dispone de una serie de herramientas para
el diagndstico definitivo. Tal y como hemos comentado
anteriormente, existe un alto porcentaje de pacientes en
los que serd dificil inicialmente establecer un diagndstico
de seguridad (CU o EC). Por ello, la ESPGHAN (European
Society of Paediatric Gastroenterology, Hepatology and
Nutrition) establecié recientemente los criterios de
Oporto para el diagndstico de Ell-R que consisten en la
realizacién de colonoscopia completa con ileoscopia y
endoscopia alta con toma de biopsias muttiples asi como
transito gastrointestinal completo®. Otras técnicas que
pueden ser Utiles a la hora de estudiar aspectos especifi-
cos pueden ser la ecografia abdominal y la RNM asi como
la gammagrafia con leucocitos marcados en busca de
zonas inflamadas de captacién aumentada. A este nivel hay
que establecer el diagndstico diferencial con otras posibles
causas de inflamacion del tracto digestivo como TBC, vas-
culitis o enfermedad granulomatosa crénica. Asimismo,
serd fundamental el estudio de las posibles consecuencias
de la enfermedad crdnica: valoracién del estado nutricio-
nal, densitometria dsea, apoyo psicoldgico. ..

SEGUNDO DESAFIO:
TRATAMIENTO ADECUADO

Tal y como hemos sefialado el tratamiento de la Ell-P
debe tener diferentes objetivos:

* Inducir remisidn de la actividad de la enfermedad.
e Mantener la remision.
* Asegurar un normal crecimiento y desarrollo.

* Asegurar adecuado soporte psicoldgico en fases
criticas de maduracién y de conformacién de la
propia personalidad.

El objetivo fundamental serd controlar la enfermedad
desde fases iniciales para asi modificar su historia natural
y evitar sus complicaciones y efectos deletéreos. Para
conseguir esto trataremos de instaurar tratamientos efi-
caces, con pocos efectos secundarios, que curen la lesién
mucosa, ya que se ha demostrado que es lo que condi-
ciona un mantenimiento de la remisién, y capaces de
modular el sistema inmune en fases precoces de la enfer-
medad ®**. Con esta finalidad, en los Ultimos afios se han
puesto en marcha una serie de estrategias:

e Optimizacién nutricién enteral en brotes EC
ileal/ileocdlica.

* Inicio inmunomodulacién precoz.

* Tratamientos bioldgicos (infliximab, adalimumab)
en EC en primeras fases de enfermedad.
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e Utilizacion de corticoides sdlo en casos necesarios
(CU grave).

¢ Cirugfa localizada precoz en EC crénicamente activa.

e Técnicas de aféresis en Ell de mala evolucién y
posible efecto beneficioso en primeras etapas.

TERCER DESAFiO: ESTRATEGIA DE VIGILANCIA
Y ANTICIPACION

Con el fin de conseguir un buen control de la enferme-
dad se debe llevar a cabo una vigilancia estricta de la evo-
lucién del proceso inflamatorio tanto clinico y analitico,
como endoscépico e histoldgico, lo que supone una acti-
tud mds intervencionista en cuanto a técnicas endosco-
picas con el fin de comprobar in situ la situacion real de
la mucosa intestinal.

Asimismo tenemos que proporcionar una adecuada
informacién y educacion a los pacientes para el conoci-
miento de su propia enfermedad, con el fin de poder lle-
var a cabo una correcta y precoz deteccion de sefiales
de alarma en la evolucidn por parte de ellos vy del per-
sonal de asistencia primaria: inicio sintomatologifa, clinica
insidiosa, alteraciones analfticas (anemia, ferropenia). ..
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CUARTO DESAFiO: ABORDAJE INTEGRAL
DEL PACIENTE cON ElI-P

Tan importante como el correcto control de la enferme-
dad de base va a ser asegurar un correcto crecimiento,
maduracién, desarrollo psicoafectivo y calidad de vida de
nuestros pacientes.Y va a ser fundamental el no estigmati-
zar al paciente cronico pedidtrico. Es necesario transmitirle
seguridad para favorecer la autoestima. Son pacientes a los
que de pronto se les coloca la etiqueta de enfermo crénico,
con una clinica que muchas veces les averglienza y les hace
aislarse de sus compafieros. Por otro lado, son pacientes
que muchas veces desarrollan una cierta permisividad para
con su enfermedad y que dan como normales ciertos sin-
tomas que inciden en su calidad de vida. Es importante
transmitirles la idea de que nuestra finalidad es el control de
su enfermedad, que se encuentren en situacion de remisién
y asintomdticos y que si algo no funciona bien, tendremos
que actuar para conseguir nuestro objetivo fundamental
que es que crezca sano Y feliz. Un aspecto fundamental para
conseguir esto va a ser la actuacién sobre el dmbito fami-
liar; facilitdndoles la informacién y asesoramiento adecuados.
Y por Ultimo, al tratarse de enfermedad crénica cuya evo-
lucién excederd los cuidados por parte del personal de
atencién pedidtrica, serd nuestro deber también asegurar
una adecuada transicién hacia los cuidados del adulto.
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RESUMEN

En las ultimas décadas, los problemas de acoso entre escolares estan adquiriendo importancia y son motivo de preocupa-
cion para los padres, profesores, pediatras y sociedad en general. El pediatra en estos casos juega un papel importante en
la prevencion de este problema, y a pesar de carecer, cada vez mas, del tiempo necesario por la gran presion asistencial,
deberiamos concienciarnos de estas situaciones para poder actuar y contribuir a mejorar nuestra sociedad.

PALABRAS CLAVE
Acoso, violencia, escolar.

Bully problems in school

ABSTRACT

En the last decades, the problems of harassment among schoolchildren are gaining importance and are of concern to par-
ents, teachers, pediatricians and society at large. The pediatrician in these cases plays an important role in preventing this
problem, and despite increasingly lack the time required for the high pressure of care. Should raise awareness of these situa-
tions to be able to act and contribute to improving our society.

KEYWORDS
Bullying, children, victimization, school.

DEFINICION

El acoso no es un problema nuevo, ha existido desde
siempre; fue Dan Olwes, psiquiatra noruego, en 1973
quien lo definié como «un continuo y deliberado maltra-
to verbal o fisico que recibe un nifio por parte de uno u
otros que se comportan con él cruelmente con el obje-
to de someterlo, atentando contra su dignidad de forma
repetida y durante un tiempo» . En esta definicion que-
dan excluidas todas las agresiones que se realizan de
forma puntual, tan frecuentes en estas edades pero que
al no repetirse en el tiempo no producen efectos nega-
tivos en la victima.

CARACTERISTICAS

Para que exista acoso se necesitan 3 elementos impres-
cindibles: agresor; espectadores vy victima.

Se ha hablado de perfil psicolégico de cada uno de
ellos pero mas bien se tratarfa de situacion de aislamien-
to e indefension @,

El agresor suele ser impulsivo, agresivo, a veces usa
esa violencia porque €l la sufre, tolera mal las frustracio-
nes y no sabe resolver sus conflictos, por lo que intenta,
impresionar a los demds y ganar popularidad; para esto
necesita el grupo de espectadores que de forma pasiva
se mimetizan con €l, ya sea por indiferencia o por miedo
a ser ellos las victimas, apoyando de esta manera al agre-
sor; sin su aprobacién el agresor no actuaria ®.

El perfil de la victima es muy variado, la mayoria de las
veces se trata de nifios inseguros, con baja autoestima,
introvertidos, con dificultades de relacidn, sin amigos que
le apoyen, sobreprotegidos con gran dependencia fami-
liar; se sienten obligados a obedecer aunque no estén de
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acuerdo con lo que se les propone, reaccionan ante la
agresién alejandose o con llanto. Otro tipo de victimas,
en menor ndmero, son provocadoras, intentan pelear de
forma ineficaz, hiperactivos la mayorfa de las veces con
ansiedad y agresividad hacia el entorno y suelen agredir
a otros més pequefios cuando ellos son victimas. Otras
veces son niflos que destacan en lo académico o social y
que por envidia se intenta manipular su imagen para ocu-
par su protagonismo.

TIPOS DE ACOSO

Podemos hablar de distintos tipos de acoso escolar, con
frecuencia aparecen de forma simulténea.

—Fisico: es el més visible, pero el menos frecuente.

—Psicoldgico: en el 90% de los casos, mas dificil de
detectar y el que mads secuelas conlleva, ya que cuando
se identifica, el dafio suele estar ya instalado y presenta
secuelas psicoldgicas importantes.

El grupo de estudio Cisneros ha elaborado el test AVE
(test de acoso y violencia escolar) (tabla I), que permite
realizarlo a personas que estan en contacto con el nifio, de
forma rdpida y sencilla con rigor metodoldgico ®. Por pri-
mera vez, se valoran no sélo los dafios fisicos, sino los psi-
coldgicos, la repeticion de las conductas y la duracién en
el tiempo con el establecimiento de un proceso que va
minando la resistencia del nifio y afectando a todos los
drdenes de su vida (académico, familiar; afectivo social).

El bloqueo social es la forma mds frecuente de acoso,
aislando al nifio del grupo, con la exclusidn y no participa-
cién, produciéndole un vacio social muy importante en
esta edad para su realizacion personal. Le sigue el hostiga-
miento con falta de respeto, desprecio, motes, manipula-
cién, llegando a distorsionar la imagen del nifio, presentan-
do a los demas lo negativo para justificar el acoso. Otras
veces lo coaccionan, haciéndole realizar cosas en contra
de su voluntad v silencidndolas por miedo a represalias.

Tabla I. Test AVE.

Violencia fisica Violencia psicologica

* Intimidacion * Bloqueo social

* Agresiones. * Hostigamiento
* Amenazas. * Manipulacién
» Coacciones

* Exclusion

Cisneros X, 2007.

FRECUENCIA DEL ACOSO ESCOLAR

Basdndose en el test AVE se ha realizado un estudio a
nivel nacional cuyos datos han sido publicados en sep-
tiembre de 2007®. La encuesta ha sido realizada a
24.990 nifios, desde 2.° de Primaria hasta 2.° de Bachiller,
dando una tasa de acoso total del 23,6%, siendo un poco
mds frecuente en nifios que en nifias.

Analizando la tasa por cursos nos sorprende que la
frecuencia es mayor en primaria que en secundaria, sien-
do sin embargo mds graves en la educacion secundaria.

Cuando se pregunta a los agresores las razones del
acoso, la mayorfa contestan que porque les provocaron,
para exculpabilizar su actuacién. Otros responden por
gastar una broma, dejdndose llevar por los modelos de
programas televisivos que muestran la ridiculizacion
como forma de triunfo; o porque son diferentes o débi-
les, mostrando asi a una victima que se merece dicha
actuacién. Otros responden «para evitar que me lo
hagan a mi» revistiendo el acoso un aprendizaje perver-
so: la violencia contra otros previene la violencia contra
uno mismo.

Las formas de acoso son diferentes en nifios que en
nifias, los nifos tienden mds al hostigamiento, llamar por
motes, insultos, coacciones, pegarle collejas, puiietazos o
patadas.

En las nifas se tiende mds al bloqueo social, les pro-
hiben a otras que jueguen con ellas, procuran que les cai-
gan mal a todos, criticando lo que hacen o distorsionan-
do su imagen.

FACTORES FAVORECEDORES

Existen factores que facilitan la aparicion del fenémeno y
lo mantiene en el tiempo; éstos se distribuyen en diferen-
tes dmbitos ©:

—Ambito familiar.

e Actitud emotiva de los padres, con carencia de
afecto.

* Grado de permisividad de los padres, tanto una
actitud demasiado permisiva como autoritaria van
a favorecerlo ya que los nifios necesitan normas
para aprender a respetarn

* Métodos de violencia, como el castigo fisico para
afirmar la autoridad, son negativos, ya que la violen-
cia engendra violencia.

* Periodos de crisis familiar como en el caso de usar
a los hijos como moneda de cambio en los divor-
cios.
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—Ambito escolar.

* La LOGSE ha dejado al profesorado indefenso al
privarle del efecto de disuasién del suspenso para
hacer valorar el esfuerzo y sacrificio para la conse-
cucion de los fines.

* Sistemas demasiado rigidos, laxos o ambiguos.
» Cambios de profesorado, de etapa o ciclo.

¢ Reinsercion de nifios de contextos diferentes.

—Ambito social.

* Valores de la sociedad rindiendo culto al poder, la
belleza, dinero, consumo, etc.

* Medios de comunicacién: se han convertido en un
contexto educativo de gran importancia en el
desarrollo y aprendizaje de nuestros nifios, difun-
diendo programas con contenido violento en
horas de audiencia infantil y otros que de forma
sutil nos presentan actuaciones a seguir incorrectas
como concursos, ridiculizando a los participantes.

» Contagio del grupo de espectadores que al estar
en grupo difuminan la culpabilidad de la agresién.

DIAGNOSTICO DEL ACOSO

La mayorfa de las veces el diagndstico se hace tarde,
cuando las secuelas ya se han establecido, ya que la victi-
ma por verglienza o miedo a represalias no lo manifies-
ta, por tanto cuando lo haga, no trivialicemos la situacidn
con respuestas como:

Yo también lo sufri y aqui estoy.

El acoso es parte de la vida y hay que resignarse a él.

El acoso te hace mds fuerte, asi espabilards.

Son cosas de chicos, no hay que meterse.

Aprende a defenderte por ti mismo.

Si tomamos esta actitud, lo que hacemos es reforzar
esa violencia y aconsejamos a la victima a defenderse por
si solo en un momento en el que se encuentra en infe-
rioridad de condiciones e incapaz de realizarlo, con lo
que disminuimos mds su autoestima.

Existen indicadores que nos pueden ayudar para
identificarlo ©.
—Indicadores para los padres.

* Cambios en el comportamiento del nifio, tristeza,
llanto o irritabilidad inexplicables.

» Cambios en el suefio o el apetito.

M.J. Calvo Aguilar

* Dolores sométicos principalmente a la hora de ir
al colegio.

» Pérdida o deterioro de sus pertenencias.

* No se relaciona con sus compafieros ni quiere ir a
excursiones del colegio.

* Quiere ir acompafado a la entrada v salida.

* Se niega a ir al colegio y rehuye contar cosas del
mismo.

* Aparece con golpes, hematomas, atribuyéndolos a
cafdas o accidentes.
—Indicadores para los profesores.
* No participacidn en salidas de grupo.
 Pintadas alusivas en paredes y bafios.
» Se queja de ser insultado, agredido, burlado.

» Comenta que le roban o deterioran sus pertenen-
cias.

* Escasas relaciones con sus compafieros.
* Quejas somdticas.
* Absentismo escolar.

* Variaciones en el rendimiento escolar.

—Indicadores para los pediatras.

e Somatizaciones frecuentes: dolores de cabeza,
dolores abdominales.

* Fracaso escolar

* Trastornos del suefio y de la alimentacién.
* Enuresis.

* Cambios de comportamiento.

* Hematomas, lesiones inexplicables.

CONSECUENCIAS DEL ACOSO

El acoso escolar lleva consigo unas consecuencias, no
solo para la victima, sino para el agresor y los espectado-
res®.

En la victima: El maltrato psicoldgico, por sutil e insos-
pechado que sea, siempre deja secuelas y éstas no son
inmediatas, son acumulativas dependiendo del grado de
apoyo familiar, escolar o social del nifio.

Las secuelas psicoldgicas mds frecuentes son: estrés
postraumatico, baja autoestima, depresidn, ansiedad,
introversion social, somatizaciones, ideacion suicida.



Acoso escolar

En el agresor: Antesala de conducta delictiva. Se ha
comprobado que el 60% de los agresores han cometido
un acto delictivo a los 24 afios. Aprendizaje incorrecto en
la forma de conseguir sus objetivos, generalizacién de
esta conducta a otros dmbitos: laboral, familiar; etc. @.

En los espectadores: Falta de sensibilizacion ante el
sufrimiento de otros, deficiente aprendizaje sobre cémo
comportarse ante situaciones injustas, se acostumbran a
ser espectadores ante cualquier violencia y no ven mala
esa actitud, reforzando de esta manera modelos inade-
cuados de actuacion.

TRATAMIENTO

El abordaje de este problema es responsabilidad de
todos .

Actuacion en el domicilio: Los padres no saben qué
hacer ante esta situacion, debemos aconsejarles para que
ayuden al nifio a salir del problema, no sobreprotegién-
dolo o trivializando la situacidn, sino realizando actuacio-
nes encaminadas a solucionarlo: hacerle sentir que no
estd solo, compartir con €l sus necesidades y preocupa-
ciones, reforzarle su inocencia y darle confianza, no per-
mitiendo que se busque la causa del problema en él, no
obligarle a ir al colegio hasta que no se hable con el tutor
y se asegure su proteccion.

Actuacion en el colegio: Frente al acoso, tolerancia
cero, exigir la proteccién inmediata principalmente en los
lugares donde hay menor vigilancia (aseos, patio, vestua-
rios, comedor, autobus). No esperar a que el nifio pre-
sente dafios psicoldgicos, no menospreciar cualquier
informacién ni emitir mensajes de pasividad, la victima
siempre es inocente y no buscar en ella las causas del
maltrato. Exigir planes de prevencidn contra el acoso y la
evaluacién periddica de la violencia en las aulas.
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PREVENCION DEL ACOSO

Cada centro deberfa tener un programa no sélo para
solucionar los problemas que ya existen, sino también
para prevenir que aparezcan ',

En los lugares donde se ha establecido un programa
adecuado de prevencién se ha comprobado su efectivi-
dad con reduccién de las tasas de hasta un 509 .

Un buen programa se basa en:

—Identificar las conductas de maltrato, antes de que
dejen secuelas, mediante el cuestionario AVE.

—Informar de los resultados a profesores, padres y
todo el personal del centro, para que todos se concien-
cien de la situacidn y se busquen soluciones para evitarlo.

—Elaborar normas en el aula por parte de los alum-
nos, implicdndolos en dicha lucha.

—Establecer un mapa de zonas calientes y extremar la
vigilancia en las mismas.

—Asegurar la confidencialidad tanto de la victima
como del acosador.

La prevencién es la mejor manera de luchar contra
esta violencia, debemos manejar toda la informacién que
podamos y transmitirla a la familia y al colegio.

Direcciones de interés para consulta sobre el acoso
escolar:

* http://catedu.es/convivencia/

* http://acosoescolarinfo/index.htm
* http://sosbullying.iespana.es/
*http:/el-refugio.net

* www.educarex.es

* Teléfonos SOS Bullying (24 horas al dfa): 620 489 332-
609 877 569.

7. Diaz Aguado MJ. Del acoso escolar a la cooperacion en las
aulas. Madrid: Pearson Prentice Hall, 2006.

8. Chalco JP Bada C. Evid Pediatr 2007; 3-69.

9. Brustein A, Marrocco F, Marjorite K, Irvin S. Acoso escolar,
depresion y suicidalidad en adolescentes. J. Am. Acad: Chile.
Adolescent Psychiatry 2007; |-2: 37-56.

10. Olweus D. Bully problems in school: basic facts and an effec-
tive intervention programme. Londres: Taylor and Francis,
2003.
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Linfohistiocitosis hemofagocitica familiar

D. Royo, M. Dominguez, M. Biosca, E. Jiménez, A. Mufioz, A. Carboné, C. Calvo

Servicio de Oncopediatria. Hospital Universitario Materno-Infantil «Miguel Servety. Zaragoza

INTRODUCCION

La linfohistiocitosis hemofagocitica (HLH) es una enfermedad rara
caracterizada por la proliferacion y activacién no maligna de histio-
citos y linfocitos T produciendo una respuesta inmune anormal y
exagerada que puede ser letal. Existe una forma primaria familiar y
una secundaria a procesos infecciosos, enfermedades malignas,
reumatoldgicas o procesos inmunes primarios. Enfermedad de difi-
cil diagndstico y tratamiento.

CAsO CLINICO

Lactante de 42 dfas que ingresa por fiebre de 3 horas de evolucidn,
acompanado de | vémito y rechazo de la Ultima toma. Durante el
ingreso presenta fiebre elevada, distensién abdominal y hepatoes-
plenomegalia. En las analiticas se objetiva progresivamente trom-
bopenia (30.000 plaquetas), anemia (Hemoglobina 8 mg/dL), hipo-
fibrinogenemia (1,3 g/L), hipertrigliceridemia (362 mg/dL) y eleva-
cién de la ferritina (9270 ng/ml). Dado el empeoramiento clinico y

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2007;37: 87]

analitico, junto con el antecedente familiar de hermana fallecida por
HLH, se decide iniciar tratamiento segin protocolo internacional
HLH 2004 (dexametasona, etopdsido vy ciclosporina). Ha presen-
tado una buena respuesta y tolerancia al tratamiento. Al no tener
donante familiar compatible se ha iniciado la bisqueda de proge-
nitores hematopoyéticos de donante no emparentado para la rea-
lizacién de transplante alogénico de médula dsea.

COMENTARIOS

La HLH familiar es una enfermedad autondmica recesiva con una
incidencia de 1/50.000 recién nacidos vivos. Se trata de una enfer-
medad fatal con una supervivencia media de dos meses después
del diagndstico sin tratamiento. En 2004 se establecieron nuevos
criterios diagndsticos y se instaurd un nuevo protocolo terapéuti-
co internacional. En aquellos pacientes con fuerte sospecha clinica
y analftica de HLH que no cumplan estrictamente todos los crite-
rios puede ser necesario iniciar el tratamiento antes de que la
enfermedad progrese.

Presentacion atipica de dolor de espalda en la infancia

J.I. Perales, I. Pomar, I. Montejo, A. Mateo, |. Pastor

CAsO CLiNICO

Presentamos un caso de un nifio de 5 afios que acude a Urgencias
del Hospital San Jorge de Huesca por un cuadro de dolor de espal-
da de |15 dias de evolucién acompafiado de fiebre intermitente;
como Unico antecedente existla un traumatismo banal y el dolor
no habfa cedido ni con antiinflamatorios ni miorrelajantes. Tenfa un
hemograma con anemia y leucopenia y una Rx. de Tdrax con sig-
nos de aplastamiento vertebral a nivel lumbar. Fue remitido al
Hospital Materno Infantil de Zaragoza por sospecha de abdomen
agudo al tener liquido libre en la una ecografia abdominal, pero a
su llegada a urgencias se descarta patologia quirdrgica. Presentd un
empeoramiento del estado general con rechazo a la marcha y
dolor selectivo a nivel lumbar, objetivandose a su vez pancitopenia
en un nuevo hemograma. Ante la sospecha de proceso maligno
hematoldgico se realiza extension de sangre periférica donde apa-
recen blastos y una puncién de médula dsea, observandose celula-
ridad aumentada con mayoria de células bldsticas. Se diagnostica de
LAL tipo L2 segin la FAB vy se inicia tratamiento quimioterdpico.

Hospital Universitario Infantil «Miguel Servety. Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2007;37: 911

Actualmente nuestro paciente estd recibiendo quimioterapia de
forma periddica y se encuentra en fase de remisién completa.

Aprovechando este caso de presentacion atipica del dolor
lumbar hemos realizado una pequefa revision de la lumbalgia en la
infancia, haciendo especial hincapié en la valoracién de la misma, los
signos mds preocupantes y las causas mds frecuentes que nos
podemos encontrar en los nifios y adolescentes tales como espon-
dilolisis/espondilolistesis, hernia discal, enfermedad de Scheuer-
mann, discitis y tumores; de cada una de ellas se comentan aspec-
tos bdsicos de forma muy resumida y se exponen algunas image-
nes que nos aportan mayor claridad.

COMENTARIOS

Con todo ello se intenta advertir que algunos dolores de espalda,
sobre todo en los nifios més pequefios, en ocasiones pueden resultar
ser enfermedades de cierta importancia y que no siempre es sencillo
llegar al diagndstico de una manera temprana.
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Sindrome de Sweet. Dermatosis neutrofilica febril aguda

Y. Armendariz, F. de Juan, LM. Ciria

INTRODUCCION

Presentamos el caso clinico de una paciente de 10 afios, ingresada
en nuestra planta de infecciosos en abril de 2007 por presentar un
sindrome de Sweet.

Esta enfermedad tiene un amplio espectro de manifestaciones
clinicas a su inicio, en este trabajo presentamos tres de ellas.

RESUMEN

En Urgencias consulta una paciente mujer de 10 afios por presentar
unas placas eritematosas dolorosas en extremidad inferior derecha,
asociada a febricula. No habfa respondido al Augmentine® oral. Se
decide ingreso bajo sospecha de celulitis y se inicia antibioterapia
intravenosa.

Durante su ingreso se realizan una serie de pruebas (hemosta-
sia, cultivos, serologfas, mantoux, ANAS, ASTO), resultando todas
normales a excepcién de una leucocitosis con neutrofilia, junto con
PCR yVSG elevada.

Dada la escasa mejorfa, se consulta a dermatologia y se realiza
biopsia cutanea. Se diagnostica histoldgicamente de un sindrome de
Sweet, por lo que se retira tratamiento antibidtico y se inicia trata-
miento corticoideo, con lo que se produce mejorfa importante de
las lesiones, desapareciendo la fiebre.

Sindrome de Baboon

Hospital Universitario «Miguel Servety. Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2007;37: 88]

DiscuUsION

El sindrome de Sweet es una entidad caracterizada por presentar
papulas y placas eritematosas y dolorosas, junto con fiebre y leu-
cocitosis, con un sustrato histoldgico caracteristico de infiltrados
neutrofflicos.

Ademds de las lesiones en piel puede afectar también a otros
drganos produciendo afectacién mucosa oral, artralgias, artritis,
neumonias, afectacién hepato-esplénica y renal, cuadros neuroldgi-
cos y psiquidtricos.

La etiologia no esta muy clara, se habla de una reaccién de
hipersensibilidad o una respuesta inmune mediada por células T.

Se asocia a enfermedades malignas, como leucemias y tumores
solidos, enfermedades inmunoldgicas, infecciones, firmacos o
embarazo.

Cursa con leucocitosis, anemia, trombopenia, elevacién VSG y
FA positiva.

El tratamiento se realiza con corticoides sistémicos (predniso-
na o prednisolona). Con esto desaparece la fiebre y las lesiones
cutdneas pero existe una recurrencia elevada (25-35%).

CONCLUSION

El sihdrome de Sweet es una entidad en la que hay que pensar
ante fiebre y lesiones compatibles y es importante realizar un estu-
dio completo para descartar principalmente procesos malignos.

A. Ayerza, E. Quevedo, P Collado, A. Delgado, M.D.Yécora, ). Fleta

Servicio de Pediatria. Hospital Clinico Universitario «Lozano Blesa». Zaragoza.

INTRODUCCION

El sindrome de Baboon es una dermatitis de contacto sistémica
caracterizada por erupcién en la piel de la regidn glitea y flexuras
mayores tras exposicion sistémica a alergenos. El mercurio es el
agente mas frecuentemente implicado. Las reacciones alérgicas sis-
témicas son provocadas cominmente por la inhalacién de mercu-
rio tras la ruptura de un termémetro en un paciente previamente
sensibilizado.

CAsoO cLiNICO

Vardn de 10 afios de edad con antecedentes de alergia a mercuro-
cromo que consulta en el servicio de Urgencias por presentar lesio-
nes papulosas eritematosas confluyentes pruriginosas de seis dias de
evolucidn, de inicio en flexuras popliteas que posteriormente se han
extendido afectando a flexuras axilares y antecubitales y a extremi-
dades inferiores. Se instaurd tratamiento con corticoide tépico, anti-
histaminicos y corticoide oral cediendo la sintomatologfa en 15 dfas.

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2007;37: 89]

En la anamnesis dirigida refiere rotura de termdémetro de mercurio
en los dias previos. Se realizaron posteriormente pruebas epicuta-
neas al mercurio, resultando positivas en las primeras 24 horas.

COMENTARIOS

El sindrome de Baboon se refiere a una dermatitis de contacto sis-
témico tras exposicién a determinados alergenos siendo el mds
frecuentemente implicado el mercurio. Se caracteriza por la apari-
cion de lesiones eritemato-edematosas en gluteos, flexuras mayo-
res y cara interna de muslos, recordando a las nalgas del hominido
babuino, del que recibe su nombre. La clinica puede aparecer
desde varias horas hasta varios dias después de la exposicion al
agente, tipicamente en pacientes con sensibilizacion previa al mer-
curio tras la inhalacién de vapor del mismo procedente de un ter-
mometro roto. Las pruebas cutdneas son las mas fiables para iden-
tificar el alergeno aunque para el diagndstico lo mds importante es
reconocer la distribucién patognoménica de las lesiones e interro-
gar por el antecedente de rotura de un termdmetro.

VOL. 37 - N° 3 « SEPTIEMBRE-DICIEMBRE 2007

85



86

Sesiones de la sociedad

Metahemoglobinemia por EMLA. A proposito de un caso

V. Giménez, S. Beltrdn, E. Sancho, R. Pérez, |. Garcia

Servicio de Urgencias Pediatricas. Hospital Universitario Materno-Infantil «Miguel Servet». Zaragoza

INTRODUCCION

La metahemoglobinemia, enfermedad causada por niveles elevados
de metahemoglobina en sangre, puede ser congénita o adquirida. La
forma adquirida se produce cuando los hematies son expuestos a
sustancias quimicas oxidantes que aumentan la produccién de meta-
hemoglobina; si su concentracidn es excesiva, produce cianosis.

CAsoO cLiNICO

Nifio de 3 afos y 8 meses trasladado de otro centro sanitario por
presentar cianosis central y periférica, que no mejora tras adminis-
tracién de oxigeno al 100%, acompafiada de disartria y lenguaje
incoherente. Refieren aplicacion tépica de EMLA crema (30 g) con
apdsito oclusivo durante una hora, previa a la reseccién con laser
de moluscum contagiosum.

Exploracion fisica: Sat O2 86% TA 130/60 FC 126 FR 26 afe-
bril. Glasgow |5, sin signos de focalidad neuroldgica a la explora-
cion. Cianosis bucal, palpebral y acra. Multiples lesiones de mollus-
cum en tdrax, abdomen, y cara interna de muslo, con eritema
acompanante. Resto de exploracién sin hallazgos.

Pruebas complementarias: Hemograma normal; Gasometria
venosa: Sat O2 88%, metahemoglobina: 24,5%, oxihemoglobina:

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2007;37: 90]

65,7%. Se realiza lavado cutdneo y se administra azul de metileno
al 196 (1 mg/kg) i.v; una hora después: metahemoglobina: 5% y oxi-
hemoglobina: 74,3%.

Permanece 12 horas en observacion, monotorizado, asintoma-
tico, desapareciendo la cianosis. Al alta metahemoglobina de 3,7%
y oxihemoglobina de 91,29, ha continuado con controles por el
servicio de hematologfa, descartdndose posibles déficits enzimati-
cos asociados.

CONCLUSIONES

|. La metahemoglobinemia es una causa rara de cianosis en la
infancia que debe sospecharse en aquellos pacientes que no res-
ponden a oxigenoterapia.

2. Niveles elevados de metahemoglobinemia pueden ocasionar
hipoxemia grave, depresién del SNC e incluso ser incompatibles
con la vida.

3. Disponemos de un antidoto especffico: Azul de metileno.

4. La crema EMLA 5% (lidocaina y prilocaina) es utilizada como
anestésico local con efectos adversos minimos, aunque existe un
potencial riesgo de metahemoglobinemia.

Reflujo gastroesofagico y dificultad respiratoria,
dos formas de presentacion de anillos vasculares

A. Olloqui, A. Marco

Neumologia Pediatrica. Hospital Universitario Materno-Infantil «Miguel Servet». Zaragoza

INTRODUCCION Y OBJETIVOS

Exponer mediante dos casos clinicos, con formas opuestas de pre-
sentacion, los distintos tipos de anillos vasculares y sus caracteristicas
clinicas mds importantes.

CASOS CLINICOS

El primer caso trata de una nifia de | mes de vida, que ingresa por
estancamiento ponderal y vémitos, con sospecha diagndstica de reflu-
jo gastroesofdgico. Como antecedentes familiares destaca un herma-
no fallecido al nacimiento por Sindrome de DiGeorge. En la explora-
cién fisica observamos que el peso v la talla son inferiores al percen-
til 3, siendo el resto de la exploracion normal. Al completar el estudio
se realiza esofagograma, en el que se aprecia impronta esofagica pos-
terior, diagnosticandose de arteria subclavia aberrante. La evolucién es
favorable con tratamiento conservador y medidas antirreflujo. Sigue
controles por parte de gastroenterologfa y neumologfa.

En segundo lugar exponemos a una nifia de 4 meses, nacida a
término y sin antecedentes de interés, que presenta a las pocas

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2007;37: 91]

horas de vida distrés respiratorio grave. Se conecta a CPAP nasal y
pocas horas después es intubada y conectada a ventilacién mecé-
nica, encontrandose resistencia al paso del tubo una vez atravesa-
das las cuerdas vocales. Tras varios intentos fallidos de extubacidn,
precisa maniobras de reanimacién avanzada en dos ocasiones.
Se confirma el diagndstico mediante RNM 'y fibrobroncoscopia,
demostrandose una arteria inominada aberrante, que cruza la tra-
quea en su cara anterior, favoreciendo la traqueomalacia asociada.
Es intervenida quirdrgicamente, realizindose aortopexia y pexia de
la arteria inominada, sin evidenciarse mejoria clinica. Finalmente se
realiza traqueostomia, con colocacién de cdnula larga, mantenien-
do posteriormente ventilacién espontdnea. En la actualidad es con-
trolada por neumologfa vy la evolucién ha sido satisfactoria.

COMENTARIOS

Los anillos vasculares representan una patologfa en la que no se
suele pensar y que puede explicar cuadros de lactantes con distrés
respiratorio o estridor, que se exacerba con las tomas y con las
infecciones respiratorias, asi como clinica digestiva en algunos casos.



Sesiones de la sociedad

Urolitiasis en la infancia. Revision de los cuatro ultimos
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Servicio de Pediatria. Hospital Clinico Universitario «Lozano Blesa». Zaragoza

INTRODUCCION

La litiasis de vias urinarias es una entidad clinica poco frecuente en
la edad pedidtrica, presenta una prevalencia aproximada de /4500
de los ingresos hospitalarios y afecta con mayor frecuencia al sexo
masculino. La forma clinica de presentacion en la infancia es muy
variada e inespecffica, difiriendo de la clinica tipica de la edad adul-
ta. Presentamos a continuacién las caracterfsticas de los casos aten-
didos en nuestro servicio en los Ultimos cuatro afios.

MATERIAL Y METODOS

Se revisan retrospectivamente las historias clinicas de once nifios de
ambos sexos (seis nifias y cinco nifos) de entre 0 y 14 afios de edad
atendidos en nuestro Servicio desde el | de enero de 2004 hasta la
actualidad. Se realiza un estudio descriptivo de las caracteristicas clini-
cas y epidemioldgicas.

RESULTADOS

Del total de los casos, un 54, 5% afectaban al sexo femenino y el
resto al masculino. La edad media al diagndstico fue de 7,8 afios,
con un rango entre 9 meses y 14 anos. La forma de presentacion
mds frecuente fue la infeccién urinaria (37%) y el dolor lumbar
(27%), le siguen en orden de frecuencia hallazgo casual en prueba

Tabique vaginal transverso:
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de imagen, sindrome febril y hematuria asintomatica. La localizacién
mds frecuente de la litiasis fue la via urinaria izquierda (63,6%) afec-
tando mayoritariamente al uréter de dicho lado. A nivel derecho se
localizaron un 18% de los cdlculos, asi como a nivel vesical. Del total
de casos un 36,3% presentaban otras enfermedades concomitan-
tes (hidrocefalia, retraso psicomotor; pardlisis cerebral, espina bffida
y extrofia vesical). El diagndstico se realizé en todos los casos
mediante prueba de imagen, la mayoria (54,5%) por radiologia sim-
ple de abdomen, seguido de ecografia (36,4%) y urografia intrave-
nosa (9,1%). En nueve de los once casos se realizd litotricia extra-
corpdrea para el tratamiento (81,8%), siendo definitiva en dos de
ellos; de los siete restantes, cinco precisaron litotricia de repeticién
y el resto otras alternativas terapéuticas (nefrostomia de descarga,
nefrolitectomia percutdnea).

COMENTARIOS

La urolitiasis infantil es de dificil diagndstico por su variabilidad clini-
ca, la debemos sospechar ante un nifio con infecciones urinarias de
repeticién o dolor abdominal inespecifico. El diagndstico de confir-
macién se realiza mediante pruebas de imagen, considerdndose de
eleccion para el seguimiento la ecografia por su inocuidad. El avan-
ce en las técnicas de tratamiento con litotricia en los Ultimos afios
permite un manejo menos agresivo y menor ndmero de complica-
ciones, reservandose la cirugfa para una minoria de los pacientes.

una causa infrecuente de dolor adbdominal

R. Garcfa, ). Fleta, G. GonZzélez, P Huerta, T. Pérez, A. Delgado, A. Jiménez

INTRODUCCION

El tabique vaginal transverso es una de las anomalias mas raras del
tracto reproductivo, estimdndose una incidencia aproximada de |
por 72.000 pacientes ginecoldgicas. En general permanece inde-
tectable hasta la pubertad, presentandose, si es completo, como
amenorrea primaria y dolor abdominal ciclico.

CAsO cCLiNICO

Adolescente de 12 afios que acude a Urgencias por dolor abdo-
minal intenso, tipo cdlico, en hipogastrio, que cede parcialmente
con analgésicos. Afebril. Refiere estrefiimiento de varios meses de
evolucién. No menarquia. En la exploracion sélo destaca el dolor al
palpar abdomen sin signos de irritacién peritoneal. Telarquia esta-
dio lll, pubarquia grado II-lll. Al tacto rectal se palpa masa que
abomba totalmente el recto. Las pruebas complementarias son
normales (hemograma, bioquimica, orina, radiografia de abdomen)

Servicio de Pediatria. Hospital Clinico «Lozano Blesa». Zaragoza
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excepto la ecografia de abdomen, que muestra una masa de || x
8 centimetros de didmetro compatible con hematocolpos. No se
observa abombamiento en introito vaginal. Himen normal. Se rea-
liza de forma urgente puncién del hematocolpos bajo sedacidn,
drenando aproximadamente 500 mililitros de sangre espesa. Se
visualiza, en una segunda ecograffa, un tabique vaginal transverso,
completo, de | centimetro de grosor, por lo que se realiza resec-
cién completa del mismo, con evolucidn posterior favorable.

COMENTARIOS

A pesar de ser una anomalia poco frecuente, el tabique vaginal es una
patologia que debe tenerse presente, junto con el himen imperfora-
do (la anomalia obstructiva més frecuente del aparato genital femeni-
no), para evitar complicaciones y secuelas definitivas en el aparato
reproductor: Se debe a una fusion incompleta de los conductos de
Mdiller y el seno urogenital en la octava semana de vida embrionaria.
El resultado funcional dptimo es la escision quirdrgica total del tabique.
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