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La síndrome de Bartter tipus III (SBIII), trastorn tubu-
lar renal d’herència autosòmica recessiva, està cau-
sat per mutacions en el gen CLCNKB, que codifica el 
canal del clor. En aquest estudi multicèntric, hi 
col·laboren nefròlegs pediàtrics i especialistes en 
malalties metabòliques de dotze hospitals espanyols 
(dos de Barcelona) i dos d’iberoamericans. Estudien 
clínicament i genètica una cohort de trenta pacients 
(de les més llargues descrites). Es considera que el 
80% dels pacients amb SBIII presenta una mutació 
associada probablement a un genotip comú, i 
l’objectiu era comprovar la hipòtesi que les diferèn-
cies en els al·lels podien explicar l’àmplia variabilitat 
fenotípica observada en pacients amb aquesta sín-
drome. Els resultats han estat que la poliúria, la poli-
dípsia i la deshidratació eren els símptomes més 
freqüents. En tots els pacients es va detectar en el 
diagnòstic alcalosi metabòlica i hipocalèmia d’origen 
renal. Els nivells de calciúria eren variables, des 
d’hipercalciúria en el 31% dels pacients fins a hipo-
calciúria en el 23%. Es va diagnosticar nefrocalcinosi 
en el 20% de la cohort. En conclusió, es va trobar 
poca correlació entre el tipus específic de mutació 
del gen CLCNKB i la SBIII. En aquesta cohort es van 
trobar dues noves mutacions d’aquest gen no des-
crites prèviament.
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La tos ferina està causada primàriament per la Bor-
detella pertussis. Altres espècies, com la B. paraper-
tussis i la B. holmesii, poden donar una síndrome 
clínicament semblant a la tos ferina. En aquest tre-

ball, els autors estudien la B. holmesii com a causa 
de tos ferina, la contribució a la reemergència 
d’aquesta i l’eficàcia de la vacunació antipertussis. 

La B. holmesii va ser identificada el 1995 com a 
causa rara de bacterièmia. Posteriorment s’ha rela-
cionat amb malalties invasives, especialment en pa-
cients asplènics i immunodeprimits, i en persones 
sanes dona símptomes de tos ferina. El diagnòstic 
microbiològic de tos ferina es fa habitualment amb 
proves moleculars, que tenen més sensibilitat i rapi-
desa que els cultius. Alguns tests moleculars no dis-
tingeixen la B. holmesii de la B. pertussis, i la primera 
queda subestimada. S’han descrit brots arreu, re-
centment a Holanda, però els autors no tenen notícia 
de publicacions espanyoles anteriors.  

Es van estudiar 391 mostres nasofaríngies de pa-
cients de l’àrea metropolitana de Barcelona amb clí-
nica i confirmació de laboratori de tos ferina, del ge-
ner del 2013 al desembre del 2016. Es van reavaluar 
totes les mostres amb proves específiques i 380 
(97,2%) van ser confirmades per B. pertussis, i 16 
(4,1%) per B. holmesii (set casos el 2015 i nou el 
2016); les edats eren de 14 mesos fins a 14 anys, i 
en catorze casos estaven correctament vacunats. 
Les infeccions per B. holmesii semblen ser més 
lleus, responen pitjor al tractament amb macròlids i 
la vacuna antipertussis acel·lular no és eficaç.
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Aquest treball descriu les característiques d’un brot 

d’encefalitis de tronc i encefalomielitis associades a 

infecció per enterovirus (EV) a Catalunya. Es van 

analitzar les dades clíniques i microbiològiques dels 

pacients amb símptomes neurològics diagnosticats 

d’infecció per EV ingressats entre abril i juny del 

2016. En total, 57 pacients amb una edat mitjana de 

27,7 mesos. Els diagnòstics clínics van ser: 41 

(72%) encefalitis de tronc, 7 (12%) meningitis asèp-

tica (MA), 6 (11%) encefalitis i 3 (5%) encefalomieli-

tis, i en dos d’aquests últims, fallada cardiopulmonar. 

Els símptomes més freqüents van ser febre, letargia i 

mioclònies. Els EV es van detectar per PCR en femta 

o en aspirat nasofaringi, i en l’LCR només en els ca-

sos de MA. Els EV-A71 es van identificar en 40 ca-

sos, i va ser l’únic tipus trobat en les encefalitis de 

tronc. Malgrat la gravetat de la simptomatologia (8 

casos van ingressar a la UCIP), tots van evolucionar 

favorablement.
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Els enterovirus D68 (EV-D68), identificats el 1962, 
s’havien considerat sempre poc circulants i asso-
ciats a infeccions respiratòries lleus. Posteriorment, 
als EUA s’han publicat estudis amb un augment 
d’infeccions respiratòries greus i afectació neurolò-
gica, com mielitis i paràlisis (malalties polio-like) as-
sociades a aquest serotip. 

En aquest article es descriuen els tres primers casos 
(nen de 4 anys, nena de 2 anys i nen de 20 mesos) 
ingressats en tres hospitals espanyols (Saragossa, 
Barcelona i Vigo, respectivament) en el curs de qua-
tre mesos, de desembre del 2015 a març del 2016. 
Tots tres van tenir pròdroms d’infecció de vies respi-
ratòries altes o baixes, amb aparició abans de 
l’ingrés o a les poques hores de paràlisi flàccida 
d’una o més extremitats. Dos casos van necessitar 
ingrés a UCIP per a suport respiratori. Van rebre trac-
tament amb corticoesteroides i immunoglobulines 
ev. Els EV es van detectar en mostres respiratòries i 
femta. Al moment de la publicació, els pacients ha-
vien millorat, però amb persistència d’alguna seqüela 
neurològica. En els tres casos es va fer una investi-
gació de virus pòlio, seguint el programa implemen-
tat a Espanya des del 1998 d’estudi de paràlisis 
flàccides en països lliures de poliomielitis pòlio. Dels 
14 casos investigats a Espanya (d’octubre del 2015 
a març del 2016), en cinc es va detectar a la femta 
EV no-pòlio, tres dels quals, EV-D68. 

Tots els casos de paràlisis flàccides han de ser 
 estudiats per descartar pòlio o detectar altres virus 
emergents.
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