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majoria dels nens amb aquest tipus d’infeccié tenen menys
de 8 setmanes de vida a l'inici dels simptomes. Els simpto-
mes inicials de la infeccid son: nasofaringitis i conjuntivitis,
trobant també frequentment rinitis amb descarrega nasal i
obstruccio nasal important amb apnea i cianosi secundaria.
Després d’'una setmana de l'inici del quadre, els pacients
desenvolupen tos i taquipnea, simptomes que empitjoren
gradualment en les dues setmanes seglents. Els lactants
afectats de pneumonia per Chlamydia trachomatis son tipi-
cament afebrils i per aquesta caracteristica son classificats
dins del grup de les “pneumonitis afebrils” del lactant. Els
patrons radiologics son variables, poden mostrar infiltrats
pulmonars intersticials bilaterals i simetrics, imatges d’a-
telectasi, consolidacié lobar i també embassament pleural.
La presencia de Chlamydia trachomatis, pot ser documenta-
da en la majoria dels pacients mitjancant el test de secre-
cions nasofaringies, amb cultiu o0 amb deteccié de I'antigen.
En la majoria dels pacients el cultiu nasofaringi per la
Chlamydia trachomatis és positiu.
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10. Lany 1954 Bach va descriure la hiperfosfatasémia tran-
sitoria idiopatica de la infancia. Afecta preferentment nens de
menys de 3 anys (hi ha descrits casos aillats per sobre dels 5
anys) amb una simptomatologia variable, des de controls sans
a patologia inespecifica, com quadres respiratoris o gastro-
intestinals. Com en el nostre cas, la resta d’analitica i 'explo-
racio fisica és normal. Hi ha una elevacié conjunta d’'ambdues
fraccions isoenzimatiques, encara que pot predominar I'una
sobre I'altra. Es necessari, per a confirmar el diagnostic, una
normalitzacio de les xifres de fosfatases alcalines abans dels
4 mesos. Per tant, la resposta D és la correcta. Es una troba-
lla relativament frequent en la consulta ambulatoria quan es
demanen aquestes determinacions analitiques en patologia
interrecurrent lleu. Té una etiopatogenia encara no ben aclari-
da i és imprescindible el seu coneixement per evitar explora-
cions complementaries innecessaries.

Bibliografia suggerida:

- Ferrandiz J, Navarro C, Gutiérrez J, Tabernero M. Hiperfos-
fatasemia transitoria de la infancia: aportacién de cinco nuevos
casos. An Esp Pediatr 1993; 37: 417-418.

- Riafo |, Rey C, Blanco J, Humayor J, Vargas F. Hiperfosfatasemia
transitoria de la infancia: dos nuevos casos a una edad inusual. An
Esp Pediatr 1993; 38: 370-371.

- Stein P, Rosalki SB, Ying Foo A, Hjelm M. Transient hyperphosp-
hatasemia of infant and early childhood: clinical and biochemical
features of 21 cases and literature review. Clin Chem 1987; 33:
313-318.

11. Encara que no tots els infectats per Mycobacterium tuber-
culosis desenvoluparan una tuberculosi, si que tenen un cert
risc o probabilitat de patir-la. Malgrat tot, el seu tractament
amb hidrazida durant un determinat periode de temps acon-
segueix reduir de manera important el risc citat. No obstant
aixo, 'administracié d’hidrazida comporta també un risc, que
és la seva possible toxicitat, especialment 'hepatica, de tal
manera que per establir la indicacié del tractament d’un infec-
tat amb hidrazida s’hauran de valorar comparativament la
reduccio del risc a patir la tuberculosi per part de l'infectat i el
nou risc al qual se sotmet per 'administracié d’aquest farmac.
En la infancia i 'adolescencia és tan poc frequent la toxicitat
de la hidrazida en general, i 'hepatica en particular, que en
tots els casos és inferior al benefici que suposa la reduccio
del risc de patir tuberculosi. Per aquest motiu, qualsevol nen
o adolescent amb resposta positiva a la prova de la tuber-
culina ha de ser sotmeés a un tractament preventiu amb
hidrazida. La dosi que s’ha d'utilitzar d’aquest farmac és de
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5 mg/kg/dia i el tractament no és efectiu si és inferior a 6
mesos. Amb una duracié de 6 mesos la reduccié del risc a
patir tuberculosi és d'un 70%, pero si el tractament dura 12
mesos, supera el 90%. No aconseguirem una major eficacia
amb una duracio superior als 12 mesos. Per tant la resposta
correcta és I'E. En el cas de coinfecci6 tuberculosa i per VIH
es recomana en tots els casos I'administraciéo d’hidrazida
durant 12 mesos.
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12. A partir de la farina de blat i després de successius ren-
tats amb aigua (el gluten hi és insoluble) pot aconseguir-se
la separacio del mido de la.fraccié proteica (gluten). Aquest
procés és molt laboriés i ha de fer-se fins al final, i encara
d’aquesta manera el producte aconseguit pot tenir “traces”
de gliadina. Aquestes traces de gliadina, sempre que esti-
guin per sota del maxim permés pel Codi Alimentari (40
ng/100 g de producte), no han provocat fins ara evidéncia de
dany clinicohistoldgic en pacients celiacs, pero encara no
existeixen estudis a llarg termini concloents al respecte. La
gliadina que hi ha en el blat no és I'inica responsable de la
malaltia, ja que les prolamines existents en el segol, la civa-
dail'ordi es comporten de forma semblant a ella en el malalt
celiac, per la qual cosa aquests cereals i els seus derivats
han d’excloure’s de la dieta. No les contenen I'arros, la tapio-
ca i el blat de moro. La dieta ha de realitzar-se permanent-
ment, ja que, encara que I'expressivitat clinica sigui diferent,
la intolerancia al gluten és per sempre, podent-se desenvo-
lupar en la vida adulta del malalt no tractat importants com-
plicacions, la més greu de les quals és I'aparicié de tumora-
cions malignes intestinals.
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13. En abséncia de fissura anal, la causa més freqiient de
rectorragia aillada en el nen d’edat preescolar és el polip
intestinal. L'abséncia de dolor en defecar i de dolor abdomi-
nal, aixi com I'exploracié clinica normal, permeten descartar
les lesions perianals (fissures, hemorroides) i altres causes
de rectorragies (purpura de Scholein-Henoch, sindrome
hemolitica urémica). El diverticle de Meckel sol presentar-se
amb dolor abdominal o en forma de sindrome oclusiva,
encara que en algunes ocasions pot fer-ho com a rectorragia
aillada, perd aquesta sol ser copiosa. L'exploracié més util
inicialment és la rectocolonosigmoidoscopia, ja que permetra
observar directament la mucosa, apreciar els punts sag-
nants, practicar biopsies si fos necessari i, en el cas de
visualitzar un polip, procedir a la seva exeresi. La resta dels
estudis, encara que poden ser indicats, no ofereixen tantes
possibilitats com I'endoscopia. La gammagrafia amb Tc99
per buscar el diverticle de Meckel pot donar resultats no
sempre fiables i s’ha de considerar per després de la colo-
noscopia, excepte en un cas de sospita molt fundada.
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14. El diagnostic diferencial entre atrésia de vies biliars
extrahepatica (AVBEH) i la coléstasi intrahepatica (hepatitis
neonatals, hipoplasies intrahepatiques i malalties metaboli-
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ques) és dificil. No obstant aix0 hi ha alguns criteris que
poden fer pensar amb més probabilitats en una que en l'al-
tra. LAVBEH es creu que és I'estadi final de I'hepatitis fetal,
que pot ser adhuc progressiva després del naixement. El
curs, una vegada establert, sempre sera progressiu, sense
intermitencies en cap de les seves manifestacions, al con-
trari del que pot succeir en les causes intrahepatiques, que
poden cursar de forma recurrent. En ’AVBEH, encara que la
ictericia no aparegui precogment, I'acolia si que sol ser-ho,
iniciant-se en els primers dies de vida. Els antecedents fami-
liars de colestasi son frequents en les causes intrahepati-
ques i no ho sén en ’AVBEH. Per ultim, la palpacié d’un fetge
engrandit i dur és propi d’atrésia extrahepatica. Leleccio
encertada correspon doncs a la resposta D.

Bibliografia suggerida:
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15. La trombopatia aspirinica presenta una clinica molt varia-
da, sovint amb participacio digestiva. La ingesta es pot haver
produit fins a 15 dies abans d’apareixer la clinica. La durada
del procés hemorragic acostuma a ser d’'uns 7 a 10 dies. Es
molt probable que aquests malalts tinguin algun tipus de
deficit de la ciclooxigenasa i/o de la tromboxanosintetasa
plaquetaries. La malalatia no és dosidependent. La resposta
a escollir és doncs C.
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16. La disminucid de la resistencia globular osmotica és, jun-
tament amb la determinacié del nombre d’esferocits en una
extensio, la base del diagnostic analitic. Tanmateix, solament
és positiva en un 75% de casos sense incubacié i augmenta
a un 88% amb incubacié. La proporcié de litiasi biliar va aug-
mentant amb I'edat. S’han vist casos ja als 3 anys, la pro-
porcié abans dels 10 anys se situa en un 5% i després dels
10 anys passa al 40-50%. Ja és prou conegut el risc de sép-
sia postesplenectomia, que augmenta per sota dels 5 anys i
especialment en els casos esplenectomitzats abans dels 3
anys. La resposta correcta doncs és la D.
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17. Si no hi ha canvis a I'exploracio, manté la mateixa aus-
cultacio i la circulacié pulmonar no esta més disminuida, no
podem pensar que la fistula s’ha fet insuficient. Tampoc no hi
ha dades objectives que permetin assegurar que I'evolucio
d’aquestes cardiopaties sigui pitjor a causa de la pubertat,
aixi doncs, ni la resposta B ni la C no es poden acceptar com
a correctes. La resposta E tampoc no és correcta ates que la
insuficiencia cardiaca no és I'evolucié que cal esperar en la
fisiopatologia d’aquesta cardiopatia. Bé és cert que els ado-
lescents en ocasions poden somatitzar un problema de difi-
cil solucié, perd en aquest cas I'analitica ens demostra una
clara poliglobulia i una disminucié de les xifres del volum cor-
puscular mig i de la concentracié d’hemoglobina corpuscular
mitja. La poliglobdlia és una resposta a la hipoxia cronica,
perd en aquest cas, els hematies son petits i amb poca
hemoglobina a causa d’'un esgotament de les reserves de
ferro degut, tal com la historia fa pensar, a unes menstrua-
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cions llargues i abundants, fet que sovint es produeix des-
prés de la menarquia. Si recordem que no son pas els hema-
ties, sind I'hemoglobina la que s’encarrega del transport
d’oxigen, és clar que la poliglobulia no és suficient per com-
pensar la hipoxia i, de ben segur, 'anémia relativa és la
causa de I'empitjorament de la Cristina. Queda clar doncs
que la resposta correcta és la D i també aquesta és la causa
que, fins i tot, sembli estar menys cianotica.

Bibliografia suggerida:

- Paridon SM. Consequences of chronic hipoxemia. A: A Garson, JT
Brickeri DG Mc Namara. The science and practice of pediatric car-
diology. Ed Lea Febiger, 1990; 116.

18. L'enunciat ens planteja el diagnostic diferencial de la cia-
nosi que, pel fet de tenir unes xifres de PO: arterials baixes,
descarta la possibilitat d’'una metahemoglobinemia i conse-
quentment la validesa de la resposta A com a opcio terapeu-
tica. La no millora de la cianosi i de la hipoxia amb 'admi-
nistracié d’oxigen, afavoreix la causa cardiaca i descarta la
causa respiratoria, motiu pel qual I'opcié terapeutica B no és
I'adient. Cal pensar en la possibilitat d’'una persisténcia del
patrd circulatori fetal, si bé la falta d’antecedents obstétrics,
la bona puntuacié en el test d’Apgar, la no millora amb la
hiperventilacio i la falta de diferéncia en les saturacions de
territoris pre i postductals, no apunten cap a aquesta possi-
bilitat, rad per la qual la resposta D no és procedent. Si la
causa de la hipoxia és doncs la cardiaca, tant si és per una
sindrome de transposicié com per obstruccio al flux pulmo-
nar i curtcircuit dreta-esquerra, sera beneficiés aconseguir
mantenir permeable el conducte arterids i, per tant, la res-
posta E és la correcta. La resposta C podria entrar en consi-
deracio, si bé no és indicada ja que no hi ha dades que con-
firmin una anemia.

Bibliografia suggerida:

- Mullins Ch E. Ductus dependent lesions i Corbet AJ. Use of pros-
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A: Moss and Adams. Heart Disease in infants, Children and ado-
lescents, 5th Ed Williams and Wilkins, 1995; 1: 599.

19. A) Efectivament, el tractament sempre és quirurgic. B)
Bastants pacients son asimptomatics i la malaltia es desco-
breix a partir d'una radiografia de torax practicada en un exa-
men de rutina. C) En el nounat es pot presentar en forma de
destret greu i amb una radiografia de torax compatible amb
'hérnia de Bochdaleck. D) En la classificacié de Stoke la
MAQ tipus Ill correspon a 'anomenada forma solida. Es tracta
de formacions quistiques, que tenen aspecte de massa soli-
da homogenia. E) La presentacio neonatal és en forma de
destret progressiu i, generalment, mortal.

La resposta correcta doncs és la D.

Bibliografia suggerida:
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20. A) Les bronquiectasis en el nen s’associen a diferents
factors predisposants: anomalies hereditaries, estats d'im-
munodeficiéncia, defectes anatdmics congenits, fibrosi quis-
tica, etc. En la gran majoria de casos son precedides per
infeccions del tracte respiratori inferior que produeixen obs-
truccio bronquial i infeccié de les secrecions. B) En els casos
simptomatics, hi ha tos amb produccié d’esput purulent. Les
infeccions respiratories recurrents son frequents i dificils de
controlar. Altres simptomes no tan freqiients son les hemop-
tisis, 'escas guany ponderal i 'acropaquia. C) En el cultiu
d’esput, el germen més freqlientment aillat és I'H. influen-



