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S. Director:

El sindrome de Guillain-Barré (GB), también [lamado poli-
rradicul oneuritis o polineuritis infecciosa, es una enfermedad
desmielinizante adquirida del sistema nervioso periférico (SNP)
caracterizada por debilidad muscular progresivay arreflexia.
Esta debilidad motora de caracter distal y ascendente se prece-
de de parestesias en una elevada porporcién y suele debutar con
alteraciones de lamarcha. Los pares craneales se afectan con
frecuencia e intensidad variables. La participacion del sistema
nervioso vegetativo es causa de dificultades miccionalesy arrit-
mias cardiacas. Tras progresar dos o tres semanas la afeccion
mejora espontaneamente. Aungue un 10% de |os pacientes pue-
den requerir ventilacion asistida por presentar pardlisis bulbar y
respiratoria su prondstico es bueno, existiendo unaexcelente re-
cuperacion en lamayoria de los casos. El 20% permanece con
secuelas un afio después.

Laincidenciadel GB oscilaarededor de 1,7 casos por cada
100.000 habitantesy afio y el 20% corresponde a nifios meno-
res de 10 aflos’V. Su aparicion por debajo de los 2 afios es rara.
Un 50-70% de los casos presenta enfermedad respiratoria o di-
gestiva previay en e 25% de los casos se aidan titulos frente
acitomegalovirus, virus de Epsten-Barr, Mycoplasma pneu-
moniae 0 Campylobacter jejuni.

Caso clinico

Nifia de 23 meses que desde hace 3 semanas, cuando inicio
un proceso Gtico, presenta un cuadro de postracion general y fal-
ta de apetito notorios con sudoracion profusay cojeraalade-
ambulacion. Tos ocasional. A laexploracion genera lapacien-
te esté afebril, sudorosay taquicardica. Muestra discreta hepa-
tomegdlia. Paresiaa 2 proximal y 3 distal en EEIl y a 3 proxi-
mal y 4 distal en EESS con arreflexiay marchainsegura. Lamo-
tilidad de las caderas es normal. No se objetivan participacion
de nervios craneales ni retencion urinaria. Analitica: LDH 381;
CPK 19; serologiaCMV y VEB (+), Coxackie A y Mycoplasma
(-); LCR: liquido claro, proteinas 226 (IGG 15), glucosa 48, c&
lulas 4, cultivo negativo; EMG: velocidad de conduccién 22
m/seg con cierta disgregacion delamorfologiade potencia evo-
cado motor (Fig. 1).

La paciente ingresd en la UCIP durante |a fase aguda para
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Figura 1. El EMG muestra un patrén desmielinizante con velocidad de

conduccion enlentecidaa 22 m/seg y disgregacion de lamorfologiadel po-

tencial evocado motor. Un estudio de estas caracteristicas descartaunale-
sién axonal gravey esindicador de un buen pronostico.

)

monitorizacion y control de eventua progresion del cuadro e
inicio de tratamiento con pauta endovenosa de inmunoglobuli-
nas (400 mg/kg/dia) y metilprednisolona (500 mg/dia) durante
cinco dias. La evolucion fue satisfactoria consiguiendo la bi-
pedestacion y deambulacion sin apoyo alos 12 diasy el dtaa
los 20, con la Unica indicacion de un programa ambulatorio de
rehabilitacion que la paciente siguid durante 6 meses, con una
exploracion neurol 6gica rigurosamente normal al alta definiti-
va

Discusion

Hoy dia el origen inmunoalérgico del GB esta més que es-
tablecido. Esta polineuropatia aparece por unalesién autoin-
mune del SNP secundaria a distintas infecciones®2. El aisla-
miento de anticuerpos contra la mieling, su reproduccion in vi-
Vo en animales de experimentacion al administrarles suero de
enfermos con GB 0 el beneficio de la plasmaféresis prueban la
existencia de un compromiso de inmunidad humoral y celular
en estos pacientes. Sin embargo, el mecanismo por € que este
agente infeccioso provoca la reaccion inmunoal érgica perma:
nece alin desconocido.

El estudio anatomopatol dgico ha demostrado la existencia
de inflamacién y desmielinizacion parcelar del SNP con infil-
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tracion linfomonocitaria. Estas zonas se localizan preferente-
mente en las raices de |os nervios espinal es provocando larup-
tura de la barrera hematoencefdlicay latrasudacion de protei-
nas con la caracteristica disociacion albimino-citoldgicaen el
liquido cefalorraquideo y €l bloqueo de la conduccion nerviosa.

Diferentes tratamientos han tratado de corregir estarespuesta
autoinmune con muy distintos resultados. Durante muchos afios
los corticoides fueron utilizados en el tratamiento pero a no acor-
tar el tiempo de enfermedad ni mejorar el prondstico®4, su uso
ha quedado relegado por otros procederes como la plasmafére-
sisy lasinmunoglobulinas (IGs) a atas dosis.

Laplasmaféresis es eficaz en el tratamiento del GB agudo
en lainfancia cuando se realiza en las dos semanas siguientes
alaaparicion de la enfermedad, disminuyendo la morbilidad
al acortar €l intervalo hasta la recuperacion de la deambula-
cion auténomay el restablecimiento de la fuerza muscular. En
un estudio retrospectivo realizado en 23 nifios se concluye que
la plasmaféresis disminuye lamorbilidad acortando € interva
lo hasta la recuperacion de la deambul acion auténoma, siendo
muy efectivaen |os nifios que requieren ventilacion mecanicay
en los que se realiza en los primeros 7 dias desde el inicio de
la enfermedad®. Lamayor rapidez de actuacion en el restable-
cimiento de lafuerzamuscular mediante laplasmaféresis hasi-
do corroborada por otros autores®. Mediante la plasmaféresis
se realiza un intercambio total de 250 ml/kg de plasma en dias
alternos durante 12 dias® con la eliminacion de los anticuerpos
causantes del cuadro. Este método no esta exento de complica-
cionesy por €ello suele reservarse para agquell os pacientes con
una progresion més rapida o un deterioro mayor®. Sin embar-
go, algunos autores polemizan sobre su uso como primeraelec-
cion@9),

Las IGs han demostrado ser efectivas en una gran variedad
de procesos autoi nmunes por su accion inmunomodul adora blo-
gueando los anticuerpos generados por €l sistemainmune ante
€l agente agresor que posee antigenos similares alos del propio
organismo afectado®?, Varios estudios13 han demostrado la
mejoria de la velocidad de conduccidn de un modo significati-
VO en estos pacientes tras 5 dias de tratamiento con |Gs a altas
dosis (400 mg/kg/dia). En uno de €llos, los autores administra-
ron IGs a 13 nifios con sindrome de GB en fase aguda, después
de un periodo de evolucion clinica estacionaria que oscil 6 entre
2y 19 dias. Unamejoriarépida ocurrid en 12 delos 13, en un
intervalo medio de 2 dias (rango: 1-4 dias). En un paciente con
degeneracion axonal, lamejoriano se observo hastael dia9. El
periodo medio parala deambul acidn espontanea fue de 12 dias
en los nifios tratados y de 51 en los no tratados (en total 8). En
ninguno de los 13 pacientes se observd recaida (media de se-
guimiento de 10,4 meses). Este estudio, superponible al obteni-
do por el grupo alemén en adultos, confirma el efecto benefi-
cioso de este tratamiento en los nifios y es preferible ala plas-
maféresis.

Laadministracion de |Gs a altas dosis (400 mg/kg/dia) du-
rante 5 dias y dentro de las dos primeras semanas desde € ini-
cio de laenfermedad, es al menos tan efectiva como la plas-
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maféresis, hecho que ha sido recientemente observado por el
grupo ademan de estudio del GB®. Los autores han observado
que lafuerzamejora un grado o més en €l 34% de los tratados
con plasmaféresis frente a un 53% de los tratados con | Gs que
lo hacen también de un modo més répido (27 dias frente a 41).
Ademés, € grupo tratado con | Gs presentd muchas menos com-
plicaciones que € tratado con plasmaféresis. El hecho dequela
plasmaféresisy las | Gs sean practicamente de la misma efecti-
vidad y que la primera sea una técnica dificil de realizar, hace
que la utilizacidn de las | Gs presente enormes ventajas parala
poblacion infantil.

El uso de los corticoides sigue siendo controvertido y aun-
que primalaidea de que los esteroides son ineficaces y se de-
ben evitar, recientemente han aparecido trabajos en los que aso-
ciados con 1Gs (500 mg/dia de metilprednisolonay 400 mg/kg/dia
de I1Gs durante 5 dias) acortan alin méas el tiempo de recupera-
cion con una notable mejoria prondstica* 1. Estos buenos re-
sultados, que nosotros pudimos comprobar con nuestra peque-
fia paciente, deben hacernos considerar de nuevo su inclusion
en el tratamiento del GB. Probablemente se necesiten mas es-
tudios que concreten €l auténtico papel de los corticoidesy las
futuras estrategias a sequir.

El control de estos pacientes en la fase aguda en una UCIP
es esencia dadas las posibilidades de progresion y complica-
ciones durante todo €l periodo de disautonomia. Mientras per-
sistan signos de afectacion vegetativa siempre debera temerse
un nuevo brote evolutivo. Fuera de estos casos de urgencia el
tratamiento es esencialmente sintomético con cuidados de en-
fermeriay fisioterapia.
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S. Director:

Hemos leido con interés e estudio de los doctores Cilleruelo
Pascual y cols.® por su actualidad, y quisiéramos resaltar al-
gunos hechos que consideramos pueden ser deinterés paralain-
terpretacion del trabgjo.

El disefio de estudios para comparar |a eficacia de diversos
tratamientos (ensayos clinicos) incluye el calculo del tamafio
minimo de la muestra que permita, entre otros, detectar dife-
rencias en la muestra cuando existen en la poblacion (potencia
estadistica). Se considera una potencia estadisti ca adecuada cuan-
do esigua o superior al 80%. En € articulo al que nos referi-
mos la potencia se sitla en el 15%, por lo tanto, en el caso de
que en la poblacion existan diferencias entre ambas pautas no
las detectaremos en €l 85% de los casos. Por ello lainterpreta-
Cién de los resultados, y sobre todo su primera conclusion -
«Labuenay similar respuesta obtenida con dos pautas de tri-
ple terapia de diferente duracion no justificala prolongacion del
tratamiento més alla de dos semanas»- debe ser cautelosa.
Conclusiones de este tipo que han resultado ser equivocas se han
descrito ampliamente en laliteratura®.

El segundo punto que merece la pena comentar seriasu mé-
todo para evaluar la eficacia terapéutica (end point). La desa-
paricion de lamolestia abdominal como indicador de eficacia
terapéutica es de interpretacion cientificadificil cuando no exis-
te grupo control, con placebo, en una patologia que se ha de-
mostrado en otros trabajos que desaparece en porcentajes si-
milares tanto en el grupo de placebo como en el de tratamien-
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to®. Posiblemente €l control de la erradicacion del microorga-
nismo en todos los nifios hubiera aportado informacion de gran
validez s se demostrara asociacion de desaparicion clinicay mi-
crobioldgica. Con los datos que aportan |os autores, donde Uni-
camente estudian laserologiaa 30 nifiostras € tratamiento (64%),
no se encuentraasociacion entrelaclinicay serologiatrasel tra
tamiento (Ji al cuadrado = 1,58; p = 0,21). Esto puede ser de-
bido aque lamayoria de los nifios sin serologia postratamiento
pertenece al grupo que se tornan asintomaticos, porque la es-
pecificidad de esta muestra de serologia es sélo del 65%, seglin
los resultados que muestran |os autores.

Considerar como fracaso terapéutico la persistencia del
H. pylori en pacientes sintomaticos asume como beneficio tera-
péutico aquellos nifios que habrian mejorado también sin trata
miento.

Hay, por tanto, que ser cautel osos con las conclusiones que
se pueden derivar de este trabajo. Utilizando un mejor método
de evaluacion delarespuestad tratamiento y aumentando € ta-
mafio muestral, se podrian obtener resultados val orables cienti-
ficamente.

Bibliografia

1 Cilleruelo Pascual ML, Urruzuno Telleria P, Roméan Riechman E,
Medina Benitez E, Manzanares L dpez-Manzanares, Echévarri Olavarria
y cols. Tratamiento con triple terapia durante un mes versus dos se-
manas en la enfermedad gastroduodenal por Helicobacter pylori enel
nifio. An Esp Pediatr 1996;44:456-60.

2 Freinman JA, Chalmers TC, Smith H, Kuebler RR. Theimportance of
beta, the type |1 error and sample size in the design and interpreta-
tion of the randomized control trial. Survey of 71 «negative» trials.
N Engl J Med 1978;299:690-694.

3 BourkeB, JonesN, Sherman P. Helicobacter pylori infection and pep-
tic ulcer disease in children. Pediatr Infect DisJ 1996;15:1-13.

Tratamiento erradicador del Helicobacter pylori en nifios con triple terapia. ¢Podemos aconsejar dos semanas? 549



M.L. Cilleruglo, P. Urruzunc?, M.J.
Martinez3, D. Madruga?, M. Sebastians,
E. Romant, A. Barrios, J. Manzanares?,
E. Medinz, J. Sarria?, J.C. Sanz¢

An Esp Pediatr 1996;45:550.

S. Director:

A partir de nuestro trabajo, publicado en el nimero de ma
y0-96 de esta revistal, realizado en |os afios 92-93 y comuni-
cado en el | Congreso de Gastroenterologia y Nutricion
Pediatrica®, hemos continuado en lamismalinea de estudio, es
decir, tratando de demostrar que unaterapia mas corta mientras
seatriple no pierde eficacia erradicadora.

Siendo conscientes de la necesidad de aumentar el tamafio
de lamuestray de utilizar un método més objetivo en el diag-
ndstico de la erradicacion de lainfeccidn por H. pylori, como
apuntan los doctores Diez Domingo y Pereird Berenguer, uni-
mos nuestro esfuerzo con el de otros hospital es para aumentar
€l nimero de pacientes'y pudimos disponer del test de ureaes-
pirada marcada con C13 parael control de la erradicacion del
germen, ya que seguimos opinando que existe pocajustificacion
parareaizar rutinariamente una nueva endoscopia de control de
curacion a pacientes, que salvo excepciones, presentan una gas-
tritis de leve amoderada.

Con estas nuevas posibilidades, disefiamos un nuevo estu-
dio con el objetivo de comparar larespuesta al tratamiento con
triple terapia (TT) (subcitrato de bismuto 8 mg/kg/dia, amoxi-
cilina 50 mg/kg/diay metronidazol 20 mg/kg/dia) durante dos
semanas frente a la obtenida con e mismo tratamiento durante
una semana.

Se han estudiado 82 nifios con dolor epigéstrico recurrente,
con media de edad de 10 afios y con un rango de 3a 17 afios e
infeccion comprobada por H. pylori, mediante estudio histol 6-
gico, test de ureasa, cultivo y test de urea espirada marcada
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El tratamiento con triple terapia de
la infeccidn por Helicobacter pylori
en nifos puede acortarse sin
riesgo de perder eficacia
erradicadora

con C13. Ocho pacientes presentaban Ulcera pépticay 74, gas-
tritis cronica. Laerradicacion del H. pylori se comprobd me-
diante la negativizacion del test de urea espirada a mes de fi-
naizado el tratamiento. La sensibilidad y especificidad del test
de urea espirada marcada con C13 es del 100 y 96,7%, respec-
tivamente, seglin nuestra propia experiencia®. Los nifios fueron
divididos de forma aleatoria en dos grupos terapéuticos. El gru-
po A (n=43) recibio TT durante 2 semanasy el grupo B (n=
39), TT durante 1 semana.

Un mes después del tratamiento se consiguio laerradicacion
en el 81% del grupo A 'y en el 79% del grupo B.

Por o tanto, seguimos considerando que el tratamiento con
triple terapiatradicional puede acortarse sin riesgo de perder, de
formasignificativa, ficacia erradicadora.

Bibliografia

1 Cilleruelo ML, Urruzuno P, Romén E, Medina E, Manzanares J,
Echavarri F. Tratamiento con triple terapia durante un mesversus dos
semanas en la enfermedad gastroduodenal por Helicobacter pylori en
el nifio. An Esp Pediatr 1996;44:456-460.

2 Cilleruelo ML, Urruzuno P, Roméan E, Echavarri F, Molina M,
Manzanares J. Duracion del tratamiento con triple terapiaen laenfer-
medad gastroduodenal por H. pylori. | Congreso de Gastroenterologia
y Nutricion pediatrica. An Esp Pediatr 1994; Supl 57: pag. 51.

3 Martinez MJ, Urruzuno P, Cilleruelo ML, Madruga D, Sebastian M,
Sanz JC. Test del aliento con urea C13 en €l diagndstico de lainfec-
cion por H. pylori en nifios. 11 Congreso de Gastroenterologia y
Nutricidn Pediétrica. An Esp Pediatr 1995; Supl 69: pag. 56.

4 Cilleruelo ML, Urruzuno P, Martinez MJ, Madruga D, Sebastian M,
Romén E, Barrio A, Manzanares J, Medina E, SarriaJ, Sanz JC. Eficacia
de distintas pautas de tratamiento en la enfermedad gastroduodenal
por H. pylori. 111 Congreso de Gastroenterologiay Nutricion Pediétrica
An Esp Pediatr 1996; Supl 76: pag. 47.

ANALESESPANOLES DE PEDIATRIA



V.M. GarciaNieto

An Esp Pediatr 1996;45:551.

Sefior Director:

Recientemente, se ha publicado en Anales Espafioles de
Pediatria un interesante trabgj o titulado “ Hipomagnesemia, una
causarara de tetania en lainfancia. Presentacion de un caso
secundario aingesta cronica de hidréxido de aluminio”®. La
lectura del texto me ha estimulado a escribir las siguientes re-
flexiones, siempre dentro del méximo respeto y consideracion
alos autores del estudio.

Los autores relacionan la tetania de su paciente con la pre-
sencia de hipocal cemia secundaria a una supuesta hipomagne-
semia que no confirman en el momento de detectarse la prime-
ra. No puede decirse, en sentido estricto, que la hipomagnese-
mia sea la causa de |a tetania puesto que ésta cedié tras la ad-
ministracion de gluconato calcico. Laliteratura sobre el tema,
menciona que en pacientes afectos, al mismo tiempo, de hipo-
magnesemia e hipocal cemia secundaria, |a tetania inicamente
cede a administrar magnesio, incluso unavez corregidalacal-
cemia®. Ademés, la hipocalcemia se encuentra frecuentemente
sdlo cuando los niveles plasméticos de magnesio descienden por
debajo de 0,7 mg/dI®y es usualmente refractariaalareplecion
de calcio amenos que se administre previamente magnesio“3),
En el momento del estudio, el paciente solo tenia hipomagne-
semialeve, en presencia ya de una calcemianormal.

Por otra parte, es [lamativo que la magnesuria sea normal.
Es conocido que € déficit de magnesio incrementa la capacidad
del rifién para conservarlo, reduciendo la excrecidn fracciond a
menos de 0,5%(). Esta adaptacion se produce a expensas de un
aumento de lareabsorcidn tubular, especia mente en laramaas-
cendente del asa de Henle. La existencia de hipomagnesemia
sin hipomagnesi uria deberia orientar, por tanto, hacia una hipo-
magnesemia de origen renal. Por consiguiente, ante este hecho
contradictorio, una vez confirmados |os resultados, quizés hu-
biera sido conveniente la realizacién de un test de sobrecarga
parenteral de magnesio® para confirmar la existenciade déficit
corporal del ion®,

Finalmente, también es de destacar que €l paciente en cues-
tion no padeciera la complicacion metabdlica que mas fre-
cuentemente se observa tras la administracion prolongada de hi-
dréxido de aluminio, €l déficit de fosfato®1, el cual s puede
producir hipomagnesemiat213),

Unidad de Nefrologia Pediétrica. Hospital Nuestra Sra. de la Candelaria.
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En definitiva, ante los argumentos dados, creemos que los
autores del citado trabajo no demuestran adecuadamente que
la tetania de su paciente fuera producida por hipomagnesemia.
A lavistade los datos aportados, es dificil demostrar, en senti-
do estricto, larelacion entre tetaniay laingesta crénica de hi-
droxido de aluminio.
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S. Director:

Hemos |eido con atencidn |os acertados comentarios que re-
aizael Dr. Garcia Nieto, a propdsito de nuestro articulo publi-
cado en su revistay quelleva por titulo: «Hipomagnesemia, una
causarara de tetaniaen lainfancia. Presentacion de un caso
secundario aingesta cronica de hidroxido de aluminio», y a
los que en primer lugar, queremos dar |as gracias por su lectu-
ray enriquecedoras criticas.

Queremos recordar que el cuadro clinico presentado corres-
pondiaaun nifio de 7 afios de edad, que presentd un cuadro de
tetania debida a un cuadro de hipoparatiroidismo primario (hi-
pocalcemia, disminucion de PTH y de 1-25-dihidrocolecal ci-
ferol, etc.), que estaba tomando de manera crénica hidroxido de
aluminio, y en €l que como justificacion del episodio tan sdlo
encontramos unas cifras levemente disminuidas de magnesio en
sangre®,

Los autores de esta carta opinan que el cuadro hapodido no
ser debido a una hipomagnesemia, sino que puede haber sido
producido sdlo como consecuencia de una hipocalcemiaaisla
da, puesto que los niveles de magnesio estaban discretamente
disminuidos, aportando diversos argumentos que enumeran en
su carta.

Nosotros mantenemos nuestra hipotesis diagnostica basan-
donos en las siguientes consideraciones.

18 Aungue es cierto que la mayor parte de las tetanias hi-
pocal cémicas secundarias a hipomagnesemia son rebeldes al tra-
tamiento exclusivo con calcio intravenoso, y es verdad que so-
lo ceden cuando se afladen suplementos de magnesio; sin em-
bargo, lo hacen también mientras se mantiene la perfusion ve-
nosa de calciol@. Por otra parte, no es enteramente cierto que el
tratamiento del paciente haya consistido exclusivamente en apor-
tes de calcio intravenoso, puesto que ademés se retiré el far-
maco causante del cuadro, y se afiadieron alas 24 horas suple-
mentos de magnesio. En nuestra opinidn, por tanto, el cese de
la sintomatol ogia se debi6 a un tratamiento multifactorial.

22 Enlamayor parte de los casos publicados en laliteratu-
ra, es cierto que las tetanias por hipomagnesemia han cursado
con niveles més bajos de dicho elemento en sangre que los en-
contrados en nuestro paciente. No obstante, creemos que ello no

Departamento de Pediatria. Hospital Universitario “San Carlos’. Madrid.
Correspondencia: J.L. Ruibal Francisco

Departamento de Pediatria. Hospital Universitario “ San Carlos”.

C/ Martin Lago s/n. 28040 Madrid.

552 E. Fifieroy cal.

Réplica

invalida el que las encontradas por nosotros (que son patol 6gi-
cas paranuestro |aboratorio), puedan haber condicionado € cua-
dro clinico comentado por |as siguientes razones:

En primer lugar, las cifras de magnesio en sangre, al ser
ésteunionintracelular, no reflgjan e contenido total de este ele-
mento en el organismo, puesto que alli se encuentra aproxima:
damente el 1% del mismo, y sdlo una pequefia parte en forma
libre, estando la mayoria ubicada en los hematies, tejidos blan-
dosy en €l esqueleto, midiéndose en ellos por complejas técni-
cas que no estén a alcance delamayor parte de laboratorios. Se
han descrito graves deficiencias de magnesio en sujetos con
cifras en sangre levemente disminuidas e incluso normales, mien-
tras en otros se han encontrado cifras extremadamente bajas, sin
presentar ninguna sintomatol ogia®.

Por otra parte, 1a semiologia neuromuscular que se produ-
ce en los cuadros que cursan con hipomagnesemia parece de-
pender mas de alteraciones asociadas de otros iones (hipocale-
mias o hipocal cemias, como sucedia en nuestro caso) que de sus
niveles en sangre®, Asimismo, |os casos publicados en lali-
teratura son procesos que han cursado con hipomagnesemias
agudas, o situaciones de carencia crénica en |as que sus causas
no eran reversiblesy, por tanto, el proceso responsable del cua
dro, a contrario delo que acontecid en nuestro caso, o eracon-
trolable (defectos genéticos que impedian su correcta absorcion
por el tubo digestivo o que dificultaban su reabsorcion por € ri-
fion), por lo que las situaciones no son enteramente compara-
bles.

32 Nos parece correctala apreciacion de que si la hipomag-
nesemia fuera debidaa una disminucion de laabsorcidn de mag-
nesio por €l tubo digestivo, debieran haberse encontrado cifras
disminuidas de este elemento en orina. Sin embargo, respecto a
este punto queremos realizar la siguiente precision:

Latomade orina paraanaizar € magnesio fue realizada una
vez normalizada la situacion clinicay bioquimicadel paciente,
ya que desgraciadamente, no pudo obtenerse en el momento
delatetania. Dicha determinacion se hizo paracompletar e es-
tudio y descartar pérdidas excesivas de magnesio y, por lo tan-
to, unatubul opatia perdedora de dicho ion. Lanormalidad de es-
tas cifras elimind esa posibilidad.

42 Respecto alainteraccion magnesio-PTH, coincidimos en
gue es un tema sumamente complejo y que se sale del contex-
to de esta discusion. Por dificultades metodol 6gicas los ra-
dioinmunoensayos no son suficientemente sensibles para dis-
tinguir estados normales de |os hipoparatiroideos, y las cifras de
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PTH se deben valorar siempre en funcion de los niveles con-
comitantes de calcio sérico®, los cualesinfluyen mas sobre una
determinacion puntual de PTH que cifras ailadas de magnesio,
aunque, por mecanismos no del todo bien conocidos, este ele-
mento alterala secrecidn y accidn de esta hormona9, asi como
lamineralizacion Gsea, blogueando la salidade calcio alasan-
gre®. En nuestro paciente los niveles de PTH fueron inadecua-
dos paralacalcemiadel paciente. Nosotros hemos postulado que
la secrecion disminuida de esta hormona ha podido ser debidaa
laingesta crénica de hidrdxido de auminio que habria produci-
do la hipomagnesemia, ya que los niveles de magnesio, calcio
y PTH se normalizaron al suspender el tratamiento antiécido.
Que tengamos noticias, ese farmaco puede producir hipomag-
nesemia, pero no hipocalcemia, ya que por el contrario, con é
se ha documentado aumento de la absorcion de calcio intesti-
nal .

52 Por Ultimo, nuestro argumento mas convincente ha sido
laevolucion clinicadel paciente, puesto que larelacion cau-
salefecto esindiscutible. Este nifio tuvo un episodio de tetania
agudaen € que se encontrd un hipoparatiroidismo primario con
cifras disminuidas de magnesio para nuestro laboratorio, coin-
cidiendo con unaingesta crénica de un posible quelante del mis-
mo. Tras laretirada del farmaco y con aportes suplementarios
de magnesio, calcioy vitaminaDs, € cuadro clinico seresolvio.
Aungue todos |os pardmetros bioquimicos se normalizaron de
manera precoz (determinaciones realizadas a mes de la supre-
sién del hidrdoxido de aluminio), el tratamiento se mantuvo du-
rante un afio bajo estrictos controles de calcio y fdsforo en san-
grey orina, por persistir hasta ese momento muy discretos sig-
nos de hiperexcitabilidad neuromuscular clinicos (Chvostek po-
sitivo) y leves anomalias en |os el ectromiogramas ulteriores re-
alizados. Desde entonces y hasta el momento actua (hace més
de cinco afos) e paciente se encuentra sin tratamiento alguno,
no habiendo vuelto a presentar ninguna alteracion ni clinicani
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electromiografica.

Por Gltimo, queremos manifestar que para un mejor conoci-
miento de |os cuadros de tetania aguda, lo ideal seria poder es-
tudiar de maneraglobal y exhaustiva, durante el periodo de cri-
sisaguda, latotalidad de par&metros bioquimicosy hormonales
que participan en la excitabilidad neuromuscular, pero dada la
urgenciay lapremuracon que se deben tratar, no siempre es po-
sible.

Por todo lo expuesto y porgue no tenemos otra justificacion
més convincente para aclarar laetiologiadel cuadro, y dado que
como hemos comentado, éste seresolvid clinicay analiticamente,
es por lo que hemos esbozado la hipétesis comentada en ladis-
cusion del caso clinico como la causa més probable de tetania.
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