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MESA REDONDA: «CALENDARIO QUIRURGICO EN EL NINO»

Calendario Quirargico en Pediatria. Introduccién y conclusiones

El calendario quirtirgico infantil trata
de recomendar la edad ideal para resol-
ver cada proceso quirtrgico en la edad
pediatrica,

Ya estan lejos aquellos tdpicos que se
usaban cuando se hacia referencia a pro-
cesos quirargicos, como por ejemplo: “El
nifio es muy pequefio, no resistiria la
operacidén”. “Esto hay que dejarlo hasta
que el nifho tenga 7 afios, porque no
resistiria la anestesia”. Hoy, por supuesto,
todos los Pediatras saben que el nifio
puede ser intervenido quirtrgicamente a
cualquier edad, incluso de recién nacido.

“El calendario quirGrgico es util por
dos motivos™:

1°. Orientacién correcta del enfermo,
evitando caer en la “mal praxis”, como
seria dejar una Criptorquidia sin operar
hasta la pubertad, en lugar de indicar su
intervencion antes de los 3 afios.

2°. El Pediatra, que goza de la con-
fianza de los padres, debe de estar lo
suficientemente informado para elegir la
mejor opcidn terapéutica, sea ésta expec-
tante o quirdrgica, en el momento apro-
piado.

Trataremos de aconsejar lo que noso-
tros consideramos como edad ideal para
resolver cada uno de los procesos qui-

FELIX SANDOVAL GONZALEZ

rargicos, bien entendido que no preten-
demos ser dogmaticos puros, hay temas
que se prestan a disensidn y por supues-
to existen otras opiniones que pueden
diferir de lo que aqui se expone.

Por otra parte, debido a los esfuerzos
investigadores en todo el mundo, las
pautas de conducta aconsejadas frente a
algunos de estos problemas, se modifican
con cierta frecuencia.

Los procesos quirtirgicos en la edad
pediitrica pueden clasificarse segin el
grado de Urgencia con que deba ser rea-
lizado el tratamiento:

A) Cirugia Urgente.
B) Cirugia inmediata.
C) Cirugia electiva.

A. Cirugia Urgente: Este grupo inclu-
ye aquellos procesos que requieren una
actuacion quirargica sin demora. Las cau-
sas son evidentes y conocidas de todos:
Malformaciones graves del R.N., obstruc-
ciones, apendicitis, invaginacién intesti-
nal, etc.

B. Cirugia inmediata: La Cirugia es
diferida, bjen para mejorar las condicio-
nes basales del paciente, o bien porque
precisa un estudio profundo diagnéstico
0 preoperatorio: masas, tumores, €tc.

Hospital Universitario Margués de Valdecilla. Facultad de Medicina de Cantabria



C. Cirugia electiva: Este es el aparta-
do que nos interesa. Incluye aquellos
procesos en los que la correccion quirQr-
gica se practicard a la edad 6ptima deter-
minada.

La edad O6ptima viene determinada
por unos factores que hemos de tener en
cuenta, para que los resultados sean 6pti-
mos. De estos factores, unos indican el
aplazamiento de la intervencidén y otros,
por el contrario, van a favor de un trata-
miento precoz.

FACTORES INDICADORES DEL APLAZAMIEN-
TO DE LA INTERVENCION QUIRURGICA

1. Posible regresion o curacién espon-
tanea

El conocimiento de la regresion
espontanea de ciertos procesos, como es
logico, nos obliga a posponer la inter-
vencidn, para esperar esta posible cura-
cién. Este es el caso de la Hernia umbili-
cal y el Hidrocele, que a menudo
desaparecen con el tiempo.

2. Mayor riesgo de la operacion en
una edad determinada

Esto cada dia tiene menos importan-
cia. Hoy dia pueden ser realizadas gran-
des intervenciones a cualquier edad, con
escaso riesgo. Asi podemos decir con
Potts “4Hay alguna razdn para decir que
no debamos operar ahora?”. El recién
nacido es notablemente resistente, siem-
pre y cuando se conozca su fisiologia y
sea tratado en un Centro Especializado.
No obstante, en el periodo neonatal el
riesgo es mayor, por lo cual las interven-
ciones que no comprometan la vida del
enfermo, deben ser aplazadas.
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3°. Aspectos técnicos de la operacion

Las intervenciones complejas siempre
pueden demorarse hasta edades posterio-
res, por razones puramente técnicas. Por
ejemplo, en recién nacidos con Enferme-
dad de Hirschprung o malformaciones
ano-rectales altas, es posible realizar ini-
cialmente una intervencion de descarga
del tipo de la colostomia y dejar la
correccion definitiva para una época pos-
terior, cuando se hayan desarrollado mas
las estructuras anatdémicas.

4°, Los efectos nocivos que sobre el cre-
cimiento de ciertos tejidos Puede tener la
agresion operatoria

Tal es el caso de los cartilagos nasales
o paladar 6seo en la fisura labio-palatina.

5°. La cooperacion y la comprension
que el nivio adquiere con la edad

La quietud necesaria y los ejercicios
voluntarios de colaboracién, pueden ser
beneficiosos para diferir la intervencion
hasta alcanzar el grado de cooperacion
necesario. Tal es el caso de ciertas ope-
raciones de la pared toracica.

62, Las malformaciones asociadasio
coexistentes

Seran valoradas cuidadosamente para
realizar las mas Urgentes y diferir las que
no lo sean.

FACTORES OUE VAN A FAVOR DE UN. TRA-
TAMIENTO PRECOZ

1°. El riesgo de la enfermedad en si
para el paciente

Este riesgo puede ser mis o menos
grave, segin los casos. En ciertas enfer-
medades donde la vida o la funcién de
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algin organo corre peligro, es aconseja-
ble la intervencién temprana. Asi la
hidronefrosis severa debe ser intervenida
con prontitud, por el riesgo de una lesion
renal importante.

O

22, La repercusion en el desarrollo
estaturo-ponderal si no se vealiza un tra-
tamiento precoz

32 La mayor capacidad de adapta-
CIOn Y CUracion en nirvios pequeros

Tal es el caso de consolidacion de las
fracturas y su siguiente amoldamiento sin
deformidad.

40 La maleabilidad de los tejidos
infantiles

Por ejemplo, con el pie equino-varo,
que se debe reducir en los primeros dias
de vida, al igual que la extrofia vesical
que, aprovechando la elasticidad cartila-
ginosa de las primeras 24-48 horas, pue-
de ser cerrada sin recurrir a la ostetomia.

5¢. La prevencion de efectos psicologi-
cos indeseables

Esto se consigue haciendo el trata-
miento antes de que se establezca el
recuerdo de las cosas pasadas o antes de
que el nifio vaya al Colegio, donde las

-deformidades o incapacidades es proba-

ble que sean objeto de burlas por parte
de los compaiieros, tal como el hipospa-
dias.

6°. La situacion psicoldgica de los
padres

Los temores y ansiedad de los padres,
nos obligan a alterar la evolucion del
momento de la operacién, ya que quie-
ren sea corregida cuanto antes la malfor-
macion de su hijo y evitar la angustia de
que pueda pasar algo irreparable. Asi
tenemos el caso de las Hernias inguina-
les, en que los padres acuden varias

’

veces a Urgencia para su reduccion, lo
que a veces produce tal alteracion de la
vida familiar, que nos obliga a operarlas
como Urgencia diferida.

Aparte los aspectos técnicos, estan los
factores fisiologicos y psicologicos, como
vemos igualmente importantes en el lac-
tante y el nifio, que varfan de acuerdo
con la edad y que afecta al enfoque de la
enfermedad y su tratamiento.

No es necesario recordar a los Pedia-
tras y Cirujanos Pedidtricos la necesidad
de considerar al nifio integrado en la uni-
dad familiar. Asi una vez valorados todos
los factores antes dichos y aconsejada la
indicacién de la intervencion y la crono-
logia de ésta, hay otros dos aspectos que
seglin nuestra experiencia son plantea-
dos por los padres y que debemos acla-
rar, como son: el trauma de la hospitali-
zacion y el miedo a la anestesia.

EL TRAUMA DE LA HOSPITALIZACION

La hospitalizacion y eventual Cirugia
son momentos importantes en la vida de
un nifio; del modo como se lleven a
cabo, dependeri que causen un trauma o
una experiencia satisfactoria.

Para ello, nada mejor que seguir los
consejos del Parlamento Europeo, que en
1987 redactd una serie de recomendacio-
nes para todos y cada uno de los partici-
pantes en la “hospitalizacion del nino”,
desde los responsables del Hospital has-
ta los padreé?{‘jdel nifo, pasando por todo
el personal sanitario. Recogen veintitrés
principios, que pueden resumirse.

19, Evitar la bospitalizacion siempre
que se pueda, y en caso necesario, que
sea lo mas breve posible.
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2°_El nifio debe de estar acompariado
por los padres o familiares el mayor
tiempo posible.

32, El nifio tiene derecho a recibir
“una informacion adaptada a su edad, a
su desarrollo mental, a sus estados afecti-
vo y psicoldgico”. Este derecho se extien-
de también a sus padres.

4°. La hospitalizacidon debe realizarse
en condiciones de estancias adecuadas:
Facilidades arquitectonicas para la pre-
sencia de los padres, mobiliario y deco-
racion adecuadas, espacios rescrvados
para el ocio, la escolarizacion, etc.

A pesar de que Espaifia se ha compro-
metido a respetar estos derechos y su
implantacién se consigue en la mayoria
de los Servicios de Cirugia Pediitrica dc
nuestro pais, hay ciertos aspectos que
debemos tener en cuenta a la hora de
recomendar una edad determinada.

A partir de los 6 meses de vida apro-
ximadamente, el nifio comienza a tener
vivencias de ambientes extrafios. Por lo
tanto, cuando a un lactante debe some-
térsele a una operaciéon electiva, hay que
hospitalizarle en el primer semcstre,
mejor que en el segundo. La hospitaliza-
ci6n de los ninos entre 2-4 afios, con vis-
tas a intervenciones electivas, pueden
acarrearle una experiencia traumdtica,
por €l contrario, el nino de mds de 4 afnos
puede entender mejor el sentido y la
finalidad de la hospitalizacion. Por ello,
mientras no se considere imprescindible,
hay que evitar la hospitalizacion entre los
6 meses y el cuarto afio de vida.

EL MIEDO A LA ANESTESIA

Antes de cualquier acto quirdrgico en
un nifio, en un tanto por ciento muy ele-
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vado de casos, es probable que los
padres nos formulen preguntas como:
iCual es el riesgo de la anestesia? ;No
serfa posible aplazar la intervencion has-
ta que el nifio sea mayor? JNo se puede
hacer con anestesia local?

Tradicionalmente, se ha considerado
que el peligro de la anestesia era mis alto
en el nifio que en el adulto. En efecto, los
estudios publicados hace 30 afios asi lo
confirmaban, pero desde csa época se
han logrado adelantos notables en anes-
tesia pedidtrica. Smith en un estudio
basado en una revision de 69.977 casos
de aneslesia, concluyé que “Los nifios
normales no presentan un riesgo mayor a
la anestesia”. En el Hospital Infantil del
Centro Médico de Boston, se practicaron
37.000 amigdalectomias y 4.500 repara-
ciones de labios y paladares hendidos
respectivamente, sin una sola muerte.

Basindose en una revision de 50.000
casos que recibieron anestesia general
durante un periodo de 12 afios, Dowes y
Col. sefialaron una mortalidad por anes-
tesia de 0°02:10.000, las cifras senaladas
bastan para comprobar que ni la aneste-
sia, ni la operacion conllevan una morta-
lidad esperada u obligada,

El aspecto desafortunado del asunto,
es que a veces se oyen relatos de la
muerte de ninos sanos, o de una lesion
andxica, cuando eran sometidos a una
intervencion banal de Hernia o Fimosis.

En resumen, podemos decir que con
el conocimiento de las diferencias anat6-
fpicas, fisiologicas y farmacologicas del
nifio respecto del adulto, con un buen
estudio preoperatorio y la disponibilidad
actual de dispositivos complicados y pre-
cisos para la vigilancia, es posible aneste-
siar con seguridad a los nifios que se
someten a Cirugia a cualquier edad.
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En cuanto a la eleccidon de anestesia
general o local, esta Gltima ird en funcidn
de la madurez psicoldgica del nifio, ya
que aparte de la insensibilidad al dolor
del enfermo, el Cirujano precisa de la
inmovilidad para desarrollar su trabajo
con meticulosidad. '

Por Uldmo, se debe sefialar que en
estos Gltimos aflos han aparecido exce-
lentes trabajos sobre temas semejantes al
Calendario de Cirugia electiva, vy que
diversos Autores han tratado de dar unas
pautas en este sentido, coincidiendo,
como es natural, en rhuchos casos con
las nuestras y discrepando en otros.
Nuestro trabajo ha sido elaborado basan-
donos en el estudio de Bibliografia al res-
pecto, pero sobre todo, en la dilatada
experiencia de nuestros ponentes.

CONCLUSIONES

Elaborar un Calendario Quirtrgico
estricto resulta dificil, ya que no existe
unanimidad entre los distintos Servicios,
sobre ciertas patologias.

Otras veces, la fecha de intervencién
recomendada va en funcion de la técnica
a emplear por cada Servicio, asi en la
fisura palatina, hay escuelas que preconi-
zan el cierre del paladdr blando a la edad
de 3-5 meses, mientras que otras lo
hacen a la edad de 18-24 meses, antes de
que el nifio comience a hablar. Por ello,
es recomendable el contar con el Servicio

de Cirugia Pediatrica de referencia. Para
conocer y seguir sus pautas:

— Como ya se ha dicho anteriormen-
te, al mejorar las técnicas, el operataje y
materiales de sutura, al mismo tiempo
que el perfeccionamiento de la anestesia
y los cuidados pre y postoperatorios,
hacen que hoy dia se puedan realizar
intervenciones a una edad tan temprana,
que hace tan s6lo unos afios. eran
impensables.

— En resamen, lo que hemos preten-
dido, es discutir y unificar criterios, pués,
aunque no se trata de que éstos sean rigi-
dos, al menos sean orientativos al Pedia-
tra en su quehacer diario, pués, por ejem-
plo, en el tema de las Criptorquidias,
aunque sigue habiendo debate, al menos
todo el mundo estd de acuerdo que hay
que resolverlo en una edad temprana, y
no esperar a la pubertad.

— Hemos tratado de exponer el
Calendario de las . operaciones electivas
mas frecuentes en Cirugia Pedidtrica
{Tabla 1), aunque quiza se hechen en fal-
ta ciertas patologias, pero éstas al ser
menos comunes, el tratamiento va a
depender de factores individuales y de
las circunstancias que la rodean.

— Por Ultimo, recomendar una vez
mis, la intima relacién entre Pediatras y
Cirujanos Pediatras, para resolver los pro-
blemas que aqui no se hayan tratado y
por el bien del nino, que al fin y al cabo,
es el beneficiario de los buenos resulta-
dos.
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PROCESO

Labio leporino
Fisura palatina (A)

®)

Frenillo lingual
Frenillo labial
Quistes y fistulas branquiales
Quiste conducto tirogloso
Orejas despegadas
Torticolis
Pectum excavatum
Pectum caripatum
Secuestro pulmonar
Enfisema lobar
Fimosis
Hipospadias
+ Estenosis meato
Epispadias
Rifdn multiquistico
Hidronefrosis
Megaureter
Reflujo V.U.

grado I-I

grado V-V

grado 11
Extrofia vesical
Pie equino-varo

Pie plano-valgo
Polidactilia
Sindactilia
Angiomas

Reflujo G.E.

Enf. de Hirschprung

Malformaciones ano-rectales

Polipo rectal

Pisura anal

Hernia nmbilicai
Hernia esofagica
Hernia inguinal
Hidrocele
Criptorquidia
Posible Cirugia Fetal
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TaBLa 1. Calendario Quirtrgico

EDAD INTERVENCION

3-6 meses

3-5 meses (p. blando)
4-6 aiios (p. duro)
18-24 meses
Diagndstico
Ortodoncia

1 afo
Diagndstico

+ 9 anos

1 afo

+ 2 afos

4 anos
Diagnostico
Segln distress resp.
3-5 anos

2-3 anos
Diagndstico

3.5 afos

0-6 meses

Al diagnostico
Segln evolucion

Tratamiento médico
Al diagnéstico
Segin evolucion
24-48 horas
Ortopedia inmediata
Cirugia

+ 2 afos

Temprana

3-6 afios

Expectante-salvo complicaciones

2-4 afios

Colostomia diagndstico

1 ano definitiva

Bajas - Al diagndstico

Altas - Colostomia diagnéstico
6-8 meses 1.Q. defin.

Diagndstico

Fallo tto. médico

2 anos

2-4 afios

3 meses

2 ahos

2-3 afos

Hernia diafragmatica

Hidronefrosis

Hidrocefalia

Labio leporino
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Patologia craneo-facial, cuello y térax

FISURA LABIOPALATINA:
PRECOZ

TRATAMIENTO

La variabilidad de protocolos y pautas
de tratamiento del paciente con fisura
labiopalatina indica que no existe un
régimen terapéutico claramente superior
en el manejo de estos pacientes. Nuestro
protocolo de tratamiento, el cual se basa
en la filosofia de Malek, se caracteriza
por un tratamiento precoz y multidiscipli-
nario de los pacientes afectos de esta
malformacién.

Dicho protocolo es interdisciplinario y
se inicia ya en el neonato mediante la
valoracién conjunta por los servicios de
cirugia, ortodoncia, logopedia, ORL y
pediatria. Ortodoncia, ya en la primera
semana de vida, disefia y coloca una pla-
ca palatina que el paciente debera llevar
hasta el dia de la intervencidn: la finali-
dad de esta placa es estabilizar los mar-
genes de la fisura, evitar en lo posible el
paso del contenido alimenticio hacia las
fosas nasales, evitar la incorrecta coloca-
cidon de la lengua entre los bordes fisura-
rios y permitir la succién. El inicio del tra-
tamiento en los primeros dias de vida y el
contacto precoz de todos los servicios
participantes con los padres, da lugar a
un apoyo psicolégico que resulta impor-
tantisimo.

El tratamiento quirdrgico se inicia
entre los tres y los cinco meses de vida.
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En las fisuras palatinas aisladas se practi-
ca la técnica de push back, variante de la
de Veau Wardill Kilenr, confeccionando
dos colgajos de fibromucosa palatina de
pediculo posterior, liberacion de las arte-
rias palatinas, fractura de los ganchos de
la pterigoides, liberacion de las insercio-
nes musculares de las ldminas mediales
de las pterigoides, seccidn del periostio
de la cara nasal (aponeurosis palatina)
inmediatamente por delante de las inser-
ciones musculates del velo hasta la pared
lateral de la faringe, maniobra la cual
favorece enormemente el push back de
dicha musculatura, y sutura en la linea
media mediante dos planos nasal y oral.

En el caso de las fisuras labiopalatinas
unilaterales totales el protocolo es el
siguiente: entre los tres y los cinco meses
de edad se procede al cierre del paladar
blando, mediante dos colgajos de fibro-
mucosa palatina de grosor parcial que no
engloban a la arteria palatina y que se
suturan a la linea media en dos planos,
nasal y oral; en este caso también se
practica la seccién del periostio de la cara
nasal.

En las fisuras labiopalatinas bilaterales
totales se practica el cierre del paladar
blando a pattir de los tres meses. En un
segundo tiempo, a partir de los 6 meses
de edad, se realiza el cierre del paladar
duro y del labio en un solo acto quirtr-
gico. El cierre del paladar duro se ha rea-

Profesor Emérito de Pediatria. Universidad de Barcelona. Barcelona.
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lizado mediante un colgajo mucoperidsti-
co vomeriano de pediculo superior que
se dispone interpuesto entre el plano
6seo y la fibromucosa palatina. En cuan-
to al cierre del labio se ha utilizado la téc-
nica del colgajo triangular equildtero de
Malek. A los 6 mescs se realiza la queilo-
plastia bilateral segln técnica de Millard
y, si precisa, diseno de los colgajos late-
rales obtenidos de la piel del prolabio
que se ubican en la regién subalar, y que
a partir del afio se utilizardn para la
reconstruccién de la columela. A los 4
afios practicamos el cierre del paladar
6seo.

Hacia los 10 afios, si precisa, se¢ prac-
tica el cierre de la arcada alverolar, bien
mediante autoinjerto 6seo procedente de
la espina iliaca o bien daltimamente
mediante hueso de banco. El objetivo
preciso del tratamiento precoz es cerrar
lo mas pronto posible el velo y béveda
palatinos para permitir a la lengua recu-
perar su lugar normal en la cavidad oral,

Desde la colocacion de la placa pre-
estafilorrafia, la punta de la lengua ya no
puede penetrar en las fosas nasales,
mejorando al mismo tiempo el apoyo
sobre la cara posterior de la arcada alve-
olar y, por lo tanto, impidiendo el colap-
so del maxilar. Ia placa ayuda a que los
[ragmentos 6seos dc la boéveda descien-
dan y se acerquen hacia la linea media.

Después de la reparacion quirdrgica
del paladar blando a los 3 meses, el
cavum presenta una anatomia normal, los
musculos del velo ya saturados a la linea
media, permiten contrarrestar la accién
de los pteriogoideos, contribuyendo al
cietre transversal del cavum. El funciona-
lismo de la trompa mejora tras restaurar-
se la insercién del periestafilino externo y
mejorar las condiciones de presion en la
rinofaringe disminuyendo la frecuencia
de otitis. En el area del lenguaje es quiza
donde se encuentran los mejores resulta-
dos.
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Como alternativa a este tratamiento
otras escuelas realizan la operacion de
fisura palatina hacia los 18-24 meses de
edad, antes de que el nifo inicie el habla.

MALFORMACIONES BRONCOPULMONARES

Secuestro pulmonar. Presenta la triada
anatdémica “anomalia vascular,. bronquial
y parenquimatosa”. Se trata de un territo-
rio pulmonar aislado, sin sus conexiones
normales; no tiene comunicacién con el
sistema bronquial, ni con la circulaciéon
pulmonar. Estd irrigado por una o varias
arterias sistémicas procedentes de la aor-
ta. Tiene su propio arbol bronquial, pero
sin relacion con la via bronquial normal.
El secuesuo extralobar csta situado fuera
del tejido pulmonar. El secuestro intralo-
bar es mas frecuente y estd constituido
por un 16bulo o segmento localizado
dentro de los limites de ]a pleura visceral.
El secuestro intralobar es una malforma-
ciébn relativamente frecuente, hallandose
en el 1,8% de las piezas de reseccion pul-
monar. Se descubre casualmente por exa-
men radioldégico o por manifestacion de
alguna de sus complicaciones, como la
infeccién o la hemorragia. En el 50% de
Jos casos suele manifestarse dentro de las
dos primeras décadas de vida, y con
mayor frecuencia a nivel del segmento
posterobasal del [6bulo inferior. General-
mente se trata de un nifio afecto de una
infeccion pulmonar cronica con episo-
dios de agudizacion o bien neumonias de
repeticion en las bases pulmonares. Tos,
dolor toracico, fiebre y hemoptisis se pre-
sentan de forma variable, pero también a
veces cursa de forma asintomdtica o
monosintomatica (tos rebelde). El secues-

witro extralobar presenta dos variedades:
pulmén accesorio en conexion con cl
aparato respiratorio y pulmén aberrante
que no tiene conexion con el aparalo res-
piratorio y estd incluido en otros tejidos.
Suele ser asintomatico y de diagndstico
fortuito.Se trata de una masa de morfolo-
gia redondeada con un pediculo que
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nace del mediastino y que en su interior
contiene un canal de estructura semejan-
te a la bronquial, que se une al estbmago
o esdfago a través del diafragma. Existen
también vasos de origen sistémico, fre-
cuentemente en ramas de la aorta abdo-
minal. Se localiza en el lado izquierdo en
el 90% de los casos (el intralobar en el
60%). Se asocia con mayor frecuencia a
malformaciones como hernia diafragmati-
ca, dehiscencia pericirdica y anomalias
vertebrales.

La radiografia es el primer paso en el
diagnostico, apareciendo como una masa
densa, localizada en la base pulmonar. Si
contiene aire ofrece un aspecto quistico,
incluso con la presencia de algGn nivel
liquido. La prictica de una tomografia
axial computarizada puede demostrar la
presencia del vaso aberrante. La broncos-
copia y broncografia pueden evidenciar
un drbol bronquial normal o con un des-
plazamiento debido a las formaciones
quisticas, ya que el contraste no suele
penetrar en la zona de secuestro salvo en
raras ocasiones con una comunicacién
con el drbol bronquial por infecciones
previas. La aortografia permite establecer
el diagnoéstico exacto y es de gran ayuda
para el momento operatorio. Debido a
los riesgos que encicrra la aortografia se
ha pensado en sustituirla por angiografia
con inyeccion por via general, tomografia
convencional, angiografia digital por sus-
traccion o tomografia axial computariza-
da, que en ocasiones permiten la visuali-
zacion del vaso aberrante. Debe
recordarse la gran variabilidad de la vas-
cularizacion aberrante. Aunque la arteria
an6mala no se visualice, la ausencia de
irrigacion de la zona sospechosa debe ser
siempre considerada como signo de pro-
babilidad. El tratamiento es la reseccion,
incluso en los casos asintométicos, para
evitar ulteriores complicaciones, si bien
hay descritos pacientes en los que el
secuestro tiende a disminuir y ser siem-
pre bien tolerado.

Enfisema lobar. Es una de las causas
de trastorno respiratorio en los primeros
meses de vida, cuya importancia radica
en la frecuente gravedad con que se pre-
senta su cuadro clinico. Se trata de recién
nacidos (a veces lactantes pequefios) que
presentan un dramatico cuadro de insufi-
ciencia respiratoria grave, con taquipnea
y cianosis; la exploracién muestra signos
indudables de insuflacion y atrapamiento
aéreo en un hemitorax inmovil, hiperso-
noridad a la percusion, desviacion del
mediastino al lado opuesto y, por auscul-
tacién, disminucién del murmullo vesicu-
lar. Estos sintomas son orientadores, pero
no patognomonicos; a veces hay signos
sobreafiadidos (sobre todo en la auscul-
tacion), dificultando atn mas el diagnos-
tico, que es funcion de la radiografia.
Solo ha sido descrito en los 16bulos supe-
riores de ambos lados y en el medio

“derecho como zona de hiperclaridad, con

estructura pulmonar conservada, ensan-
chamiento de los espacios intercostales,
aplanamiento del diafragma, desviacion
del mediastino hacia el lado menos claro
con hernia a través del mediastino ante-
rior, tridngulo basal como consecuencia
de la compresion de los lobulos adya-
centes y disminucion de los movimientos
respiratorios (a radioscopia) en el lado
afecto. En una primera fase puede apre-
ciarse una imagen con densidad aumen-
tada, si la obstruccidon no permite el dre-
naje de las secreciones bronquiales.
También son datos de valor diagnostico
la escasa respuesta a la oxigenoterapia y
la negatividad de la exploracion y aspira-
cibn broncoscopica, que no consigue
encontrar obstdculo alguno ni mejorar al
paciente. El diagndstico diferencial es
facil con logidatos anteriores (hiperairea-
ciébn de uh' hemitérax, broncoscopia
negativa) debiendo establecerse en espe-
cial con el neumotérax, quistes pulmona-
res congénitos y adquiridos, pulmén
poliquistico, malformacién adenomatoi-
dea quistica, hernia diafragmatica, enfise-
ma compensador, enfisema obstructivo
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adquirido y sindrome del pulmén hiper-
claro (McLeod).

"El origen de los trastornos es el enfise-
ma obstructivo existente en un lébulo
pulmonar, que actda no sélo perturban-
do la hematosis a su nivel sino también
en los lobulos sanos, ya que la enorme
expansion del primero dificulta la expan-
sion de los segundos, asi como la circu-
lacion venosa de retomo y la funcién car-
dfaca. Es interesante que este trastorno
no depende de ninguna de las variadas
neumopatias infecciosas o no, conocidas
en el recién nacido; en ningln caso se ha
podido demostrar aspiracion, infeccion,
cuerpo extrafio, etc., ni siguiera la bron-
coscopia ha evidenciado estenosis orgi-
nica o tumoral. Aparentemente no existe

“un factor causal evidente, aunque se

admite que segmentos cartilaginosos
bronquiales anémalos se aplastarian en la
espiracién, haciendo un mecanismo de
vilvula, de modo que el aire consigue
penetrar en la inspiracion, pero no salir
en la espiracién, quedando acumulado
en el 16bulo correspondiente, cuya ten-
sion aumenta progresivamente. En algu-
nos casos se puede admitir un mecanis-
mo parecido puesto en marcha por un
vaso andmalo, pliegues de mucosa o un
tapon mucoso. Asociada a esta alteracién
pueden existir anomalias del tejido elasti-
co del pulmdn, aunque no haya sido
demostrada una deficiencia franca del
mismo.

El tnico tratamiento eficaz en
muchos casos para aliviar la insuficiencia
respiratoria y salvar la vida del enfermito,
evitando asi mismo la posibilidad de una
encefalopatia anoxémica, es la interven-
cibn quirdrgica, consistente en la lobec-
tomia y extirpacidon de cualquier anoma-
lia bronquial apreciable. En el prematuro
existe un enfisema lobar adquirido que
afecta a 16bulos inferiores vy que puede
curar con tratamiento conservador con
decibito lateral hacia el lado afecto para
dejar en reposo el hemitdrax correspon-
diente.

Malformacion adenomatoidea quisti-
ca. Se considera como una variable de la
enfermedad quistica congénita, consecu-
tiva a un trastorno del desarrollo embrio-
nario, cuya alteracion afecta a bronquio-
los y espacios alveolares, adoptando el
tejido pulmonar de la zona un aspecto
quistico-adenomatoso. Desde el punto de
vista anatomopatologico pueden distin-
guirse tres tipos: 1) dentro de la masa del
tejido andmalo existen maltiples quistes a
tension de tamafio superior a los 2 cm de
didmetro, tapizados por tejido cuboide o
columnar, sin restos intercalados de teji-
do pulmonar normal; 2) quistes de diver-
so tamafio, pero mis reducidos que los
del tipo 1 y entre los cuales existen alve-
olos normales, asi como quistes todavia
sin insuflar; 3) masa so6lida bien limitada
en relacion al parénquima vecino y com-
puesto por malformacién adenomatoidea
quistica © estructura bronquial revestida
por epitelio. El crecimiento de la masa
durante la vida intrauterina puede provo-
car hipoplasia del parénquima vecino,
por lo que se han efectuado algunos
intentos de exéresis quirdrgica de la masa
adenomatoidea durante la vida fetal. Las
manifestaciones clinicas se suelen iniciar
en el momento del nacimiento, aupque
pueden presentarse con posterioridad
dentro del primer afio de vida y se cono-
cen casos no manifestados clinicamente
hasta la edad adulta con motivo de
sobreinfecciones del proceso o descu-
biertos durante una revision rutinaria.

Los signos clinicos iniciales correspon-
den a un distrés respiratorio progresivo
que se intensifica a medida que va insu-
flandose la zona malformada. La explora-
cién radioldgica descubre una zona dis-

“dendida, a tensiébn e hiperclara, que

puede persistir durante mucho tiempo o
por el contrario presentar signos de insu-
flacion con desviacion del mediastino y
colapso pulmonar periférico, semejante a
la imagen del enfisema [obar congénito.
La tomografia axial computarizada permi-
te visualizar los quistes. El tipo 3 se mani-
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fiesta radioldgicamente como una masa
densa homogénea. No presenta una loca-
lizacién preferente, asentando igual en
vértices que en bases. El diagnéstico dife-
rencial se efectuard con enfisema lobar
congeénito, enfermedad quistica congéni-

ta y hernia de Bochdalek. El tratamiento
sera quirtrgico y la urgencia del mismo
estara condicionada por el grado de dis-
trés como en el enfisema lobar congéni-
to.
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Patologia urologica prenatal y miscelinea

MALFORMACIONES GENITOURINARIAS

Fimosis. Es un hallazgo muy frecuen-
te en la infancia. Hasta los 2 afios salvo
en casos extremos, se considera fisiologi-
ca; a partir de esta edad el prepucio se
debe despegar con facilidad. Consiste en
la estrechez de la abertura del prepucio
que impide la retracciéon del mismo sobre
el glande; la consecuencia es la emisidn
de orina con esfuerzo en forma de goteo
o de chorro muy fino y distension del
prepucio que adquiere forma de “saco”
debido al acimulo de orina. La piel pre-
pucial es por lo general larga, y no debe
confundirse con las adherencias balano-
prepuciales fisiolégicas en los lactantes.
La fimosis en el nifio suele ser congénita
y rara vez adquirida, debido a la fibrosis
o inflamacién recurrente. El tratamiento
es quir(rgico, practicando la circuncision
que se realiza a una edad variable segin
condicionamientos clinicos (gravedad de
la obstruccién e infecciones), sociales,
raciales y religiosos. Generalmente se
realiza hacia los cinco o siete afios, tanto
para esperar la posible curacion esponta-
nea, como por razones psicologicas. La
circuncision estd definitivamente indicada
en casos con infeccion urinaria o trastor-
nos importantes de la miccién. El pene
con frenillo corto, que motiva una flexidon

L. MORALES FocHs

del glande y dificulta la retraccidon del
prepucio sobre el mismo, requiere igual-
mente tratamiento quirargico.

Hipospadias. Es una afeccién congé-
nita consistente en la desembocadura
andmala del meato uretral en la parte
ventral del pene, abertura que por lo
general aparece estrechada y en la mayo-
ria de los casos oculta en un pliegue
cutineo. Es relativamente frecuente
(1:250-300). El pene suele estar incurva-
do hacia abajo y en ocasiones se asocia a
estenosis del meato uretral y criptorqui-
dia (10% de los pacientes). Segin la loca-
lizacién del meato uretral funcionante se
distinguen diferentes tipos. El glandeano
o subcoronal constituye mas de la mitad
de las formas de presentacidon de hipos-
padias; el orificio de la uretra desemboca
junto al frenillo quedando un trayecto
uretral de forma ciega o mucosa, por lo
general hasta la porcién distal del glande:
el frenillo puede ser hipoplasico. El pene-
ano es la segunda forma de presentacion
en cuanto a frecuencia pudiendo distin-
guirse diferentes tipos segin la localiza-
cion del meato uretral; en estos casos es
posible el hdlfazgo de anomalfas urinarias
asociadas. Los hipospadias peno-escrotal,
escrotal y perianal son las formas menos
frecuentes, desembocando el meato en
las regiones resefiadas. En ocasiones

Cirugia Pedidtrica. Hospital Clinico y de San Juan de Dios. Universidad de Barcelona. Barcelona.
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plantean problemas de diagnéstico dife-
rencial con pseudohermafroditismos,
necesitando estudio en este sentido. Asi-
mismo, se acompafian frecuentemente de
malformaciones de las vias urinarias.

El tratamiento del hipospadias es qui-
rargico, dependiendo el momento de
actuacion y la técnica de la posicidn del
meato uretral. Es muy frecuente tener
que realizar en los primeros dias de vida
una meatotomia de ampliacion, si el cho-
rro urinario es muy fino, para evitar un
aumento de presion sobre las vias urina-
rias. La wretroplastia definitiva se realiza-
ra enire los 2 y los 3 afios de edad. Si el
meato es subcoronal o glandeano, se
practicard una plastia de avanzamiento,
con lo cual se consigue aproximar el
meato hasta su posicion normal. Si el
hipospadias es peneano distal, la técnica
serd la de Mathieu, con enterramiento de
la neouretra en el glande. El peneano
medio y proximal precisa muy frecuente-
mente de un alargamiento peneano debi-
do a la incurvacién del 6rgano. Diferen-
tes técnicas son propuestas para el
tratamiento de este tipo de hipospadias,
siendo las de Duckett y el injerto de
mucosa vesical o mucosa oral las mas
actualizadas, ya que permiten en la mis-
ma intervencion la correccion de la incur-
vacion y la formacion de neouretra.

Epispadias. El meato se encuentra
situado en la superficie dorsal del pene,
afectando un trayecto variable de la ure-
tra. La incidencia es aproximadamente de
1:30.000 nifios. Se describen 3 formas
fundamentales: a) Baldnica: es la forma
mas rara, donde la anomalia se limita a
una profunda abertura en la cara dorsal
del glande; b) Pemeana: el orificio se
encuentra en cualquier lugar entre el
glande v la raiz del pene, existiendo una
retracciéon  del mismo hacia la pared
abdominal, sin alteracién de la continen-

cia; ¢) Peno-pubiana: la uretra estd abier-
ta en su totalidad incluyendo el cuello
vesical, corresponde a una forma menor
de extrofia vesical, con gran retraccion
peneana e incontinencia urinaria total. El
tratamiento del epispadias es quirtrgico,
de preferencia entre los 3 y 4 afios. En la
forma peno-pubiana deben realizarse
ademds intervenciones sobre el cuello
vesical para mejorar la continencia.

Displasias renales quisticas. Incluyen
todas aquellas alteraciones congénitas
que modifican la estructura normal del
organo, con formaciones quisticas diver-
sas. Bn cl rifion multiquistico todo el
parénquima se encuentra sustituido por
quistes, apreciandose a la exploracidon
una masa renal agrandada de aspecto
abollonado. Es un rifiébn no funcionante,
siendo frecuentes las malformaciones en
el contralateral. Aunque recientes escue-
las abogan por un tratamiento conserva-
dor con control ecogrifico, la aparicidon
de degeneraciones malignas sobre restos
de rifiones con displasia multiquistica
hace que prefiramos la exéresis quirtirgi-
ca en los seis primeros meses.

Malformaciones de uréter. Entre dus
anomalias de posicidn, aparte de la loca-
lizacién retrocava o retroiliaca del uréter,
deben destacarse las ectopias ureterales,
las cuales se presentan cuando aboca en
un lugar que no sea la vejiga; asi las mas
frecuentes son hacia la vagina en las
nifias y en la uretra prostitica en los
ninos. De las anomalias de forma, el
megauréler idiopdtico o primitivo es el
que-‘mds importancia tiene en Pediatria;
é&%ﬁé motivado por una alteracion neuro-
ffuscular en su totalidad o sélo en su
porcion terminal, que secundariamente
origina una falta de peristaltismo, con el
consiguiente remansamiento de orina.
Deberd diferenciarse del megauréter
secundario a obstruccidén, ya que los
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resultados del tratamiento quirdirgico son
poco satisfactorios en el primer caso.

Las anomalias de la union ureteropié-
lica son frecuentes en la infancia. La obs-
truccion a este nivel provoca la dilataciéon
de la pelvis y los cilices (hidronefrosis).
Su causa mds frecuente es por afectacion
intrinseca de la union pieloureteral. Otras
causas pueden ser la formacién de bridas
o bien [a presencia de un vaso aberrante
que en su trayecto comprima el uréter a
este nivel. El tratamiento es quirGrgico,
con reseccion amplia de la pelvis y reim-
plantacion del uréter -(pieloplastia). Las
anomalias de la unién urétero vesical son
mas frecuentes; en ellas destaca el urete-
- rocele y el reflujo vesicoureteral. El wure-
lerocele es una dilataciéon quistica del
extremo inferior del uréter, que hace pro-
minencia dentro de la vejiga. El término
ectopico se reserva para casos donde el
abocamiento del uréter en vejiga no se
hace en el sitio habitual. Se suele acom-
pafiar de hidronefrosis y megauréter, asi
como de duplicidades pielocalicilares.

El diagnéstico a veces se establece
por urografia intravenosa, pero sobre
todo lo confirma la cistografia, donde
aparecerd una zona de falta de relleno en
la vejiga. El tratamiento es siempre qui-
rargico.

Reflujo vesicoureteral (RVU). El flujo
retrbgrado de la orina desde la vejiga
hasta el uréter es un hallazgo anormal y
es debido a una alteracién en la unién
ureterovesical. Dicha unién tiene dos
importantes funciones: permitir el paso
adecuado de la orina a la vejiga y preve-
nir el reflujo de la misma. El RVU es un
“hallazgo radiolégico” y lo mis importan-
te serd establecer sus relaciones clinicas y
llegar a conocer su causa. El trayecto
intramural del uréter consta de un seg-
mento intravesical (debajo de la mucosa

vesical), una porcidn intramuscular a tra-
vés del musculo detrusor y un segmento
yuxtavesical dentro de las fibras muscula-
res de la vaina de Waldeyer. El mecanis-
mo de competencia de la unidén uretero-
vesical depende del control neuromus-
cular activo de la unidad ureterotrigonal,
asistido por la presién de la orina sobre
el uréter intravesical. Los factores que
constituyen el mecanismo antirreflujo
son: longitud y oblicuidad del uréter
intravesical, adecuado anclaje del uréter
en el trigono, morfologia del meato ure-
teral, movilidad del uréter intravesical en
la pared de la vejiga, normal funciona-
miento del detrusor y oportuna actividad
peristaltica del uréter extravesical. Hay
que destacar también la importancia del
musculo trigonal, ya que su lesidn en
intervenciones quirtrgicas antirreflujo da
lugar a otro reflujo contralateral. La fun-
ciébn del trigono es mantener la longitud
del wuréter intravesical impidiendo la
retraccién, haciendo de valvula pasiva, y
también cerrando activamente la luz ure-
teral. El reflujo wvesicoureteral aparece
cuando existe alguna alteracion de los
citados factores que lo previenen. De una
forma esquemdtica las lesiones bisicas
son: la inflamacién, la existencia de un
uréter intravesical corto y la apariciéon de
una extravesicalizacion ureteral. Su noci-
vidad depende fundamentalmente de dos
circunstancias: aumento de la presién en
las vias urinarias altas y del ascenso has-
ta el rindn de la orina vesical contamina-
da. La persistencia del reflujo conduce a
la dilatacién de las vias urinarias, deterio-
ro progresivo del parénquima renal, apa-
ricion de'"pielonefritis por el ascenso y
descenso de la orina séptica y posible
posterior atrofia renal. Asimismo, el reflu-
jo intrarrenal dafia el rifdn de una forma
definitiva, sobre todo cuando se acompa-
fia de infeccion.
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El reflujo se clasifica en 5 estadios:

CLASIFICACION INTERNACIONAL (LEBOWITZ)

1
Grado /
a a Grado I
k Grado Il
1% Grado IV
ﬁ é; ‘ % Grado V

FiG. 1.

Grado I So6lo a uréter. Grado I Reflujo a uréter, pelvis y cilices, sin dilataciones ni signos de afec-

tacion del férnix. Grado IIT Ligera o moderada dilatacion, torsuosidad del uréter y ligera dilatacion de la
pelvis renal. No deformidad de los cilices renales. Grado IV Moderada dilatacionl tortuosidad del uréter y
moderada dilatacion de la pelvis renal y los cilices. Desaparicién del dngulo agudo del forix. Grado V
Gran dilatacion vy tortuosidad del uréter. Gran dilatacién de la pelvis renal y de los cilices. Desaparicion de

la forma de los cdlices (bolas)

El tratamiento del RVU depende del
tipo y caracteristicas. La terapéutica médi-
ca es la de eleccion principalmente en los
tipos I, II, III de la clasificacién interna-
cional y con meato ureteral (segin vision
citoscépica) de tipo normal o “en esta-
dio”, asi como en los niftos menores de
un afio, si no hay una importante pielo-
nefritis o uropatia malformativa. La gui-
mioterapia intermitente tendra una dura-
cion prolongada (desde meses hasta
anos) y se acompanara de vitaminotera-
pia (A, C y B), ingesta abundante de
liquidos, diuresis forzada y lavado de vias
urinarias, micciones regulares cada 2-3
horas, intentando la doble miccidén
(vaciado de la vejiga y de las vias urina-
rias mas completo), limpieza perineal
correcta (evitar causas de infeccién urina-
ria ascendente) y vigilancia de otros pro-

cesos infecciosos (rinofaringitis, etc.).
Este tratamiento médico obtiene resultd-
do favorable en un 65% de los nifos,
pero requiere la posibilidad de control
clinico, analitico y radiolégico, para des-
cartar la progresion de la lesion. En gene-
ral se obtienen mejores resultados en los
varones que en las hembras, y, asi mis-
mo, en los lactantes.

El tratamiento quirirgico, mediante
la realizacién de técnicas antitreflujo (cre-
acion de un tunel submucoso para evitar
la. insuficiencia de la unién ureterovesi-
caD se ha practicado con técnicas diver-
sas. Desde la aparicién de la técnica de
Cohen en 1975, ésta ha pasado a ser la de
eleccion en la mayoria de reflujos (La
correccion endoscOpica mediante inyec-
cion de teflén (Puri 1980), precisa de
mayor experiencia mundial para su valo- -
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racién). Las indicaciones son: nifios
mayores de un afio, menores de un afio
con grave uropatia malformativa, deterio-
ro de una funcién renal y signos radiol6-
gicos de pielonefritis cronica cicatricial,
reflujos tipo III y IV, meato ureteral en
forma de “herradura” o de “agujero de
golf”, extravesicalizacion ureteral, uropa-
tia obstructiva, dilatacion ureteral impos-
tante, extopia ureteral y otras uropatias
malformativas o fracaso del tratamiento
médico por un tiempo prolongado (para
algunos autores, hasta tres afios de forma
ininterrumpida). Como control, si se
adopta un tratamiento médico, es obliga-
da la prictica de urinocultivos, evalua-
cion de la funcion renal y estudio perio-
dico por la imagen (ecografia vy
cistografia isotOpica). Esta tltima explora-
cion debe realizarse a los seis meses de
instaurada la medicaciéon y en caso de
persistir el reflujo, semestralmente hasta
comprobar la desaparicién del mismo o
pensar en la posibilidad de un tratamien-
to quirargico. Si la pauta adoptada es la
quirtirgica, al alta se practicard una uro-
grafia, o bien ecografia y al cabo de 6
meses una uretrocistografia miccional o
isotopica para comprobar la desaparicion
o persistencia del reflujo.

Extrofia vesical. Es una de las anoma-
lias mas graves y ademis puede ir acom-
pafiada de otras malformaciones (agene-
sia renal, rifndn en herradura, epispadias).
La forma completa es la mis frecuente y
precisard de intervenciones complejas y
precoces para la restauracion de la conti-
nencia. Las incompletas son las mis
raras, apareciendo en forma de fistula o
fisura en la zona vesical superior.

ORTOPEDIA PEDIATRICA

Pie equinovaro. Presenta una inciden-
cia entre 1 por 1.000 por 4,5 por 1.000
nacimientos, se observan en todas las
razas y la frecuencia es doble en los varo-
nes respecto a las nifias. En conjunto,
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constituye el 90% de todos los pies zam-
bos congénitos. En la mitad de los casos
la afeccion es bilateral. En la practica se
distinguen dos tipos: unos ficilmente
reductibles, que evolucionan favorable-
mente en pocas semanas y corresponden
facilmente con una etiologia de malposi-
cién uterina. Otros muy dificilmente
reductibles y con graves malformaciones
en el momento del nacimiento y que se
explican mejor por la teoria embrionaria.
Finalmente existe el pie equinovaro con-
génito asociado a procesos que provocan
un trastorno en el balance muscular
como la artrogriposis o la espina bifida.
Asimismo se presenta frecuentemente
asociado a las luxaciones congénitas d

cadera. ’

La deformidad consiste en una colo-
cacion del retropié en equino-aduccidn y
supinacion; el antepié sigue a esta defor-
midad colocindose en aduccién y supi-
nacion. Es esencial tener en cuenta que
esta disposicidon anormal conlleva unos
trastornos ligamentosos v de crecimiento
6seo que hacen que las alteraciones sean
continuamente progresivas. Asi, los des-
plazamientos 6seos dan lugar a la apari-
cién de retracciones de las partes blandas
y a una irreductibilidad de la posicion
que conduce a una osterogénesis defec-
tuosa que finaliza en una irreductibilidad
absoluta. Al nacer el calcineo esta supi-
nado de forma que su tuberosidad inte-
ma se aproxima al maléolo tibial y su
patte posterior se sobreeleva, desapare-
ciendo el normal reborde en el talon del
pie. El astragalo sufre una flexiéon plantar
con lo que su cara superior sale de la
mortaja tibioperonea. Estas alteraciones
actian en las relaciones Gseas articulares
y si no se corrigen dan lugar a un creci-
miento anormal. En cuanto a deformida-
des de partes blandas, los ligamentos y
tendones quedan acortados en las regio-
nes interna, plantar y posterior y alarga-
dos en las regiones externa y dorsal.

Existen dos tipos clinicos: el pie equi-
novaro postural o extrinseco de prondsti-
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co benigno y el pie equinovaro intrinse-
co y grave. En el primero las deformida-
des, aunque presentes, son de poca gra-
vedad y el pie es fdcilmente reductible
sin necesidad de maniobras forzadas. El
pie equinovaro grave o intrinseco apare-
ce con las deformidades descritas, y que
estan constituidas de forma rigida; la sim-
ple vision del pie muestra un pie inverti-
do, como enrollado sobre si mismo. El
retropi€ se palpa en aproximacion vy
sobre todo en flexion plantar acentuada.
La parte extema del pie y en especial el
cuboides aparece prominente y el ante-
pi€é en marcada aduccion y supinacion.
La piel esta arrugada en la parte interna
del pie y estirada en la parte externa.

El tratamiento depende de la edad en
que se inicia, siendo muy conveniente
hacerlo en los 8 primeros dias de vida. Su
fundamento es la sucesiva reduccidon de
las malposiciones y subluxaciones dseas,
de una forma suave, continuada y persis-
tente, y una vez conseguida ésta su man-
tenimiento por largos periodos de tiem-
po, por la facilidad de reaparicién de la
deformidad. Lo mas pronto posible des-
pués del nacimiento se inicia una mani-
pulacidon para intentar corregir la aduc-
cidn y supinacion del antepié y del
retropié, alinedndolos y sin tocar para
nada cl cquino; no es necesario obtener
la completa reduccidbn en la primera
manipulacion. La reduccidén conseguida
se mantiene mediante vendajes enyesa-
dos (deben incluir la rodilla) o con féru-
las metalicas almohadilladas, que se fijan
al pie con esparadrapos. Cada 15 dias
deben cambiarse los yesos o férulas,
corrigiendo progresivamente las deformi-
dades. A los 3 0 4 meses se debe haber
conseguido la reduccién completa: si ello
no ha sido posible debe pasarse al trata-
miento quirdrgico.

En los pies de tipo postural, al llegar a
la edad de 4 meses se suspende el trata-
miento, revisando periddicamente al
pequeio para vigilar recidivas. En la alte-
racién tipo intrinseco, a partir de los cua-
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tro meses la reducciéon se mantiene con
férulas mas ficilmente manejables por la
madre y que no requieran un control tan
estricto (tipo nocturno de Dennis Brow-
ne). Al principio se dejan colocadas 24
horas al dia reduciendo paulatinamente
su colocacion, de forma que a los 8-9
meses solo son necesarias durante la
noche. Cuando el nifio inicia la deambu-
lacion es aconsejable el uso de botas pro-
nadoras y scparadoras, con las cufas
necesarias. Las férulas noctumas se reti-
ran entre los 12 y 18 me ses.

El 10% de los pies equinovaros nece-
sitan intervencion quirdrgica sobre las
partes blandas: plastias alargadoras de los
tendones retraidos y capsulotomias de las
articulaciones internas para conseguir la
reducciéon, que debe mantenerse con
vendajes enyesados y posteriomente con
botas ortopédicas y férulas nocturnas. Las
intervenciones 6seas quedan para pies
irreductibles par otros medios, bien por-
que recidivan después de los anteriores
tratamicntos, bien porque el diagndstico
o el tratamiento hayan sido tardios o
incorrectos. Se debe ser conservador en
estas intervenciones y antes de llegar a la
triple artrodesis (nunca antes de los 12
afos), debe valorarse la posibilidad de
obtener una correccién con la osteotbmia
calcinea o con la artrodesis calcineo-
cuboidea.

Pie metatarso-varo. Incluye la tercera
parte de las alteraciones del pie equino-
varo completo, es decir, la posicién de
aduccién de los metatarsianos. El antepié
queda en aduccién y varo respecto al
retropié que es absolutamente normal.
En sus varios grados de afectacion es
menos grave que la anterior y el trata-
miento consiste en la reduccién de la

“deformidad mantenida luego con férulas

de tipo Dennis Browne. Al iniciar la mar-
cha pueden colocarse botas curvas inver-
tidas, que ayudan a mantener la reduc-
cién. En los ninos vistos después del ano
de edad, la seccion del abductor del pri-
mer dedo con la capsulotomia de todala
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articulacion de Lisfranc, seguida de ven-
dajes enyesados es el tratamiento de elec-
cion.

Pie plano-vaigo. Constituye un fre-
cuente motivo de consulta pediatrica,
aunque debe ser advertido que la mayo-
ria de los nifios menores de 2 afios pre-
sentan una huella plantar plana, en cam-
bio a los 10 afios de edad s6lo un 3 a 5%
de los nifios presenta esta deformidad. Se
caracteriza por una pronacién del pie con
un desplazamiento del aswuilago hacia
abajo y hacia adentro, lo que conlleva un
hundimiento de la boveda plantar. El pie
plano valgo simple pasa por varias fases:
al principio es flexible y totalmente
reductible, para acabar en el pie plano
rigido, si se deja a su evolucién. Los fac-
tores que incluyen en la aparicion del pie
plano-valgo, ademas de una predisposi-
cion hereditaria, son la laxitud ligamento-
sa, la hipotonia o asimetria en el tono
muscular y el sobrepeso. Etiologias espe-
cialmente graves son la paralitica, el
astragalo vertical congénito y 1a sinostosis
calcineo-escafoidea. Se asocia con gran
frecuencia a genu valgo y a acortamiento
del tenddn de Aquiles. La exploracion
permitird tomar la decisién de si es nece-
sario instaurar un tratamiento o si la evo-
lucién serd espontineamente favorable.
Debe incluir toda la extremidad y medir
en reposo los grados de pronacion y
abduccion del antepié respecto al retro-
pié, la existencia de un arco longitudinal
aceptable, y el grado de prominencia del
escafoides. Ambos pies deben mantener
unos grados de alteracidn parecidos.

Un pie plano valgo unilateral obliga a
descartar un proceso neurologico. Des-
pués se explora el nifio en carga y se
observan el grado de pronaciéon del talon
y las nuevas relaciones entre ante y retro-
pié. En posiciéon de puntillas se observa-
rd la correccion obtenida. En caso de
decidir tratamiento, puede ser util la
practica de un fotopodograma para
seguir la evolucién. Es importante hacer
caminar al nino calzado y descalzo para

observar como distribuye el peso del
cuerpo sobre el pie y si coloca la pierna
en rotacion intema o externa. Finalmente
deben examinarse los zapatos para ver
sus posibles deformaciones. La radiogra-
fia estd indicada en casos graves, con
pies dolorosos o dificilmente reductibles
o con deformidades externas visibles
(radiografia antero-posterior y dos perfi-
les, en reposo y carga). Permite valorar el
grado de verticalizacion del astrigalo y
descartar e] pie valgo grave por sinosto-
sis calcdneo-escafoidea o fusidn del tarso.

El tratamiento es obligado en algunas
circunstancias: si el nifio se cansa y se
queja de dolor en los pies sobre todo al
final del dia, cuando el valgo del retropié
es muy marcado (mayor de 10°) en posi-
cién de carga y respecto al eje de la pier-
na, si el arco del pie no aparece al colo-
car al nifio de puntillas, cuando la suela
del zapato aparece excesivamente gasta-
da en su borde interno. Consiste en
corregir el valgo del retropié y situar el
astrigalo en su normal relacion con el
calcineo y ambos con el escafoides y
cuboides. En nifios hasta 4 afios de edad,
se utilizan botas con cafa alta que ofrez-
can un soporte lateral al pie, dejando
libre la planta, ya que la plantilla produ-
ce rigideces musculo-ligamentosas secun-
darias. Se afiade un alza intema en el
talén, que ayuda a corregir el valgo. A
partir de los 4 anos pueden utilizarse
plantillas, que aguanten el arco del pie,
cuando la bota es incapaz de corregir la
deformidad. A los 6 afios las botas pue-
den ser sustituidas por zapatos supinado-
res con cufia interna, si es necesaria.
Pasados los 10 afos, si no se ha conse-
guido una correccion adecuada, debe
valorarse laynecesidad de una correcion
quirtrgica."Un pie no corregido a esta
edad indica un valgo intenso de la arti-
culacién subastragalina, por lo que las
intervenciones quirdrgicas van encamina-
das a conseguir una estabilizacién o una
artrodesis de esta articulacion mediante
injerto 6seo o protesis metalica. Es esen-
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cial no olvidar que lo importante es con-
seguir pies que no produzcan molestias o
{imiten la capacidad fisica del nifio. Por
ello una simple disminucion del arco no
es nunca suficiente motivo para determi-
nar una intervencién quirargica.

Anomalias de los dedos de la mano.
La polidactilia, en especial la existencia
de un dedo supernumerario en manos o
pies, es una anomalia frecuente. Puede
ser un simple esbozo de tejidos blandos,
contener hueso, presentarse como una
bifidez de una falange o ser un dedo
completo. La extirpaciéon quirtrgica del
dedo puede realizarse precozmente, aun-
que en algunos casos de bifidez digital
debe valorarse cuidadosamente la parte a
extirpar, conservando la mis normal o
funcionalmente util. En ocasiones hay
que practicar reparaciones plisticas u
osteotomias de la falange restante. Tiene
interés semioldgico distinguir si se trata
de un dedo extra en posicidn central, o
bien es un apéndice lateral.

La sindactilia esta caracterizada por la
fusién de uno o varios dedos de la mano
o del pie; aunque generalmente es una
malformacién aislada a veces constituye
parte de un sindrome mas amplio (acro-
cefalosindactilia, Poland, etc.). Puede ir
desde una simple membrana cutinea,
que une las primeras falanges, hasta una
fusion completa en toda la longitud del
dedo, incluyendo las estructuras Oseas
distales. Una forma especialmente grave
es la asociada a la enfermedad de bridas
amni6ticas con fusidon completa en
mufién de toda la mano.

En el tratamiento se considerard en
primer lugar la restauracion del funciona-
lismo de la mano (especialmente su fun-
cidén de pinza) y en segundo lugar la
estética. Las formas con fusion completa
de la mano serdn operadas precozmente,
para ir separando progresivamente los
dedos o los esbozos de ellos que sean
Gtiles. Las sindactilias simples, aunque
abarquen mas de dos dedos, deben ser

tratadas entre los 3 y G afios, a no ser que
la asociacion con deformidades postura-
les digitales obligue a avanzar la inter-
vencion. A diferencia de lo que ocurre en
la mano, las sindactilias del pie no acos-
tumbran a provocar transtornos funciona-
les ni incluso estéticos, por lo que rara-
mente requieren tratamiento.

Fallo de fusion esternal. Es debido a la
falta mas o menos extensa de la fusidon de
los dos esbozos esternales primitivos. Se
asocia a otras malformaciones, como her-
nia pericardica, hernia o eventracidn dia-
fragmatica, defectos de la pared abdomi-
nal, anomalias de los wvasos adrticos,
coartacidon de aorta, comunicacidn inter-
ventricular, dextrocardia y displasia de
pabellones auriculares.

Pectus excavatum. En esta frecuente
malformacion el esternén se hunde hacia
la columna vertebral, siendo de localiza-
cion normal el manubrio esternal. La
deformacion se inicia cn el punto de
unién de éste con el cuerpo del esternodn.
La depresidn maxima se localiza a nivel
de la unién xifoidea, pudiendo el apén-
dice xifoides adoptar posiciones diferen-
tes y estando también muy deformados
los cartilagos costales superiores. Puede
ser evidente en el recién nacido, o ini-
ciarse cuando el nifio tiene ya varios
meses de edad. Estos pequenos adoptan
una postura cifética asociada © no a un
marcado descenso de los hombros en los
casos graves y suelen presentar cierto
retraso en el crecimiento. El abdomen
parece voluminoso en los casos donde
existe retraccidn manubrio-esternal se
exagera. Radioldgicamente se presenta
un ensanchamiento de la caja tordcica en
su didmetro transverso y una disminucién
en el anteroposterior. Muchos casos ini-
camente plantean un problema de tipo
estético, con escasa repercusion en la
funcién cardio-respiratoria, pero a veces
hay infecciones de repeticién y bron-
quiectasias. Se han descrito formas fami-
liares y suele asociarse al sindrome de
Marfan. La indicacidén quirirgica depen-
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derd de la deformidad progresiva, los
trastornos de la funcién cardio-respirato-
ria y la rotacidon de las estructuras
mediastinicas, sin olvidar las implicacio-
nes psicologicas. En los casos con defor-
midad muy aparente puede intervenirse a
partir de los 2 afios.

Pectus carinatum. De presentacion
menos frecuente que el anterior, el ester-
noén es prominente y oblicuo hacia abajo
y delante, con lo que se aumenta el dia-
metro anteroposterior del térax, exage-
rindose en la inspiracién profunda y pre-
sentando al mismo tiempo una depresion
medioxifoidea. En ausencia de malforma-
ciones internas, las repercusiones pulmo-
nares son minimas. Una protesis neuma-
tica ayuda a corregir la deformidad. La
correccion quirdrgica solo se efectia por
razones estéticas a partir de los 4 afios de
edad.

CIRUGIA FETAL: TENDENCIAS ACTUALES

En los afios 80, con el desarrollo de
las técnicas de la imagen, en especial, la
ecografia, se empezaron a diagnosticar
prenatalmente muchas malformaciones
congénitas que requieren tratamiento
quirtirgico neonatal. Entre ellas hay algu-
nas de las que se sabe que en su evolu-
cion producen un dafio progresivo de un
organo o aparato. Los ejemplos mejor
conocidos son la hernia diafragmatica,
que condiciona una hipoplasia pulmonar
muchas veces incompatible con la vida
postnatal, y la uropatia obstructiva bilate-
ral con oligoamnios progresivo y secuen-
cia de Potter que puede conducir a hipo-
plasia pulmonar y/o insuficiencia renal
en los primeros afios de la vida.

En el primer caso, estudios experi-
mentales han puesto de manifiesto el
potencial de crecimiento y maduracién
que tiene el pulmon fetal si se revierte la
presion que las visceras abdominales her-
niadas ejercen sobre él. En el caso de la
uropatia obstructiva la descompresion

precoz del tracto urinario previene un
mayor dano renal, tal como sucede post-
natalmente.

En el Centro de Tratamiento Fetal de
San Francisco un grupo multidisciplinario
trabaja activamente en establecer criterios
de seleccién para los fetos afectos que
dejen de un lado aquellos casos irrecu-
perables en los que una accidn quirargi-
ca prenatal no va a conseguir mejorar el
prondstico, y de otro todos los fetos con
datos de buen pronéstico, que puedan
esperar al tratamiento neonatal. Para
hacer esta seleccion se evaltan parime-
tros ecogrificos y bioquimicos —muestras
de orina fetal obtenidas por puncion de
la vejiga o las pelvis renales dilatadas—.

Hernia diafragmdtica. La mortalidad
del feto con hernia diafragmatica, ya sea
pre o postnatal, alcanza el 58% en un
centro de referencia como es el de San
Francisco, que cuenta con oxigenacion
extracorpérea de membrana (ECMO). Se
conocen los datos ecograficos de mal
prondstico: polihidramnios, indice car-
diotordcico, higado herniado a torax,
diagnostico antes de las 24 semanas. Fn
estos casos, la mortalidad es superior al
90% —series de San Francisco y de Paris—,
por lo que existe justificacion para el tra-
tamiento intraGtero si se trata de una mal-
formacion aislada y el cariotipo es nor-
mal. La cirugia prenatal a cielo abierto ha
conseguido hasta ahora 4 supervivientes
de 14 en San Francisco y 1 de 2 en Paris.
La dificultad de reduccion del 16bulo
izquierdo hepdtico intratoracico y la toco-
lisis postoperatoria insuficiente han esti-
mulado la blsqueda de altemativas mas
seguras.

‘

Desde hace 2 afios se estan comen-
zando a explorar en humanos las posibi-
lidades del tapdén o clip traqueal, que
colocado endoscopicamente en las alti-
mas semanas de gestacion consigue, en
el animal de experimentacioén con hipo-
plasia pulmonar por hernia diafragmaitica
creada quirdrgicamente, aumentar la pre-
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sién intrapulmonar y el tamano del pul-
moén hasta llegar a reducir las visceras
herniadas a la cavidad abdominal; y lo
que es mdis importante, los pardmetros
respiratorios y la histologia pulmonar de
los fetos animales asi tratados, son muy
cercanos a la normalidad en las primeras
horas de vida postnatal —tras cesirea, tra-
queostomia y ventilacion mecanica~. En
la actualidad algunos de los grupos mds
aclivos —los de San Francisco, Montreal y
Pennsylvania~ trabajan en la elaboraciéon
de un mecanismo de obstruccion traque-
al por via endoscdpica que sea reversi-
ble, para ser aplicado al feto humano con
hernia diafragmdtica y criterios de mal
prondstico.

Uropatia obstructiva. Como principio
general, el feto con uropatia obstructiva
sblo es candidato a tratamiento prenatal
si s¢ descartan otras malformaciones con-
génitas importantes, incluida la cromoso-
‘mopatia, y si los datos ecogrificos y bio-
quimicos lo sithan en el grupo de
afectacion grave pero potencialmente
recuperable. En estos casos, cuando la
edad gestacional es menor de 28-30
semanas, es aconsejable la descompre-
sién prenatal de la via urinaria. Esta pue-
de llevarse a cabo por puncién bajo con-

trol ecografico vesico-amnidtica o pielo-
amniotica. Para los casos de menor edad
gestacional, en que se desee una mayor
duracion del shunt, se han practicado cis-
tostomias o ureteroslomias intrattero a
cielo abierto, aunque las dificultades de
la tocolisis post-intcrvencidon desaconse-
jan esta tratamiento. Recientemente se
han practicado cistostomias a través de
videofetoscopia con ‘la ayuda de ldser
endoscopico o con colocacion de un
tutor de malla autoexpandible que evita
los problemas de desplazamiento u obs-
truccién de los drenajes de pig-tail.

Con los pardmetros de que se dispo-
ne actualmente (volumen de liquido
amnidtico, ecogenicidad renal o quistes
renales, Na+ y B2globulina en orina) se
pueden seleccionar adecuadamente los
fetos candidatos a derivacion prenatal. La
mortalidad es alta, hasta el 30% de los tra-
tados; incluso si se restaura el volumen
de liquido amnidtico después de la deri-
vacion, muchos de estos niflos entraran
en insuficiencia renal grave antes de la
adolescencia; pero no se ha de olvidar
que los casos seleccionados serdn aque-
llos cuyo pronostico, dejados a su evolu-
cibn espontinea, hubiese sido malo a
corto 0 medio plazo. {
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Enfermedades del aparato digestivo, pared abdominal y region

inguinoescrotal

El hacer un calendario en problemas
pedidtricos que requieren tratamiento
quirtrgico es una tarea 'dificil. La Cirugia
Pedidtrica es una especialidad muy joven
que ha progresado mucho en los Gltimos
afios y por tanto en continua evolucion.

Lo que hacfamos hace tan solo cinco
afios en algunos cuadros patolégicos,
hoy estd ampliamente superado. Los
momentos en los que ciertas operaciones
son aconsejables también cambian. El
perfeccionamiento de la anestesia pedia-
trica y de técnicas especiales de cuidados
pre y postoperatorios, como es la ali-
mentacidn intravenosa, o la asistencia
respiratoria neonatal, el uso de determi-
nados aparatos para facilitar las técnicas
quirirgicas etc., ha posibilitado una ten-
dencia a hacer las operaciones cada vez
mas precozimente. Intervenciones que se
realizaban al ano de vida hoy se hacen
en el periodo neonatal. Vamos a comen-
tar en este trabajo la situacidn actual de
algunos cuadros quirtirgicos infantiles vy
cuando es el momento 6ptimo para inter-
venirlos. (1. 2)

ESTENOSIS HIPERTROFICA DE PILORO

Esta enfermedad estd causada por la
obstruccidn mecinica del estdmago por
la hipertrotia del musculo pilérico. Clini-
camente se caracteriza por la presencia

Lu1S LASSALETTA GARBAYO

de vomitos de contenido gastrico que
comienzan a los 15-20 de vida. La inci-
dencia de la enfermedad es de 1 cada
3.000 nacidos vivos y tienen preferencia
para padecer la enfermedad los primogé-
nitos varones. La pérdida de jugo gastsi-
co por los vémitos provoca la aparicion
de una alcalosis metabdlica que puede
ser grave. El diagnostico se realiza por
ecografia y trinsito intestinal donde se
demuestra la existencia de un piloro
estrecho, incurvado y elongado. El cua-
dro no responde al tratamiento con
espasmoliticos. El Gnico tratamiento posi-
ble es el quirtrgico y debe ser considera-
do de urgencia. Antes de la intervencion
se debe corregir el desequilibrio hidroe-
lectrolitico. Se practica una piloromioto-
mia extramucosa que secciona el miscu-
lo pilérico sin abrir la mucosa del piloro.
Con esta técnica sc¢ consigue la curacion
de esta enfermedad.

REFLUJO GASTRO ESOFAGICO

El defecto en el cierre correcto del
esfinter cardial provoca reflujo gastroeso-
fagico (RGE) en el lactante. Este reflujo,
que es fisiolégico en el RN a causa de la
inmadurez del cardias, puede desencade-
nar un cuadro clinico de vomitos, malnu-
tricién, a veces hemorragias, y problemas
respiratorios. El diagnostico del reflujo y

Hospital Infantil La Paz. Madrid. Facultad de Medicina. Universidad Auténoma de Madrid
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su signiticacidn patoldgica se realiza por
trinsito digestivo superior, ph metria, y
endoscopia. Una vez diagnosticado como
reflujo patologico estd indicado el trata-
miento médico durante al menos seis
meses, y si no mejoran los sintomas se
debe intervenir quirGirgicamente. La inter-
vencion antirreflujo se debe realizar a
partir de los 2-4 afios de edad aunque si
el enfermo tiene disfagia o sintomas res-
piratorios importantes relacionados con
el reflujo se debe adelantar todo lo que
sea necesario. Una de las causas de la
muerte sabita del lactante es el RGE y en
estos casos la intervencion se debe hacer
muy precozmente.

Cuando existe una estenosis péptica,
por persistencia de los sintomas es preci-
so realizar dilataciones esofagicas previas
a la intervenciéon. Esto ocurre con fre-
cuencia en nifios con deficit ncurolégico
que presentan estenosis péptica y pro-
blemas respiratorios asociados. Estos
enfermos se benefician de una interven-
cidn antirreflujo acompariada de una gas-
trostomia. En nifios normales no es nece-
saria la gastrostomia.

ENFERMEDAD DE HIRSCHSPRUNG

Esta enfermedad se caracteriza por la
ausencia de los plexos nerviosos en la
pared intestinal. Sus sintomas son el
retraso en la evacuacién de meconio en
el periodo neonatal, y el estrefiimiento
pertinaz resistente al tratamiento médico
convencional. El diagndstico se realiza
por biopsia que demuestra la ausencia de
elementos neuronales en la pared intesti-
nal. Esta biopsia se puede realizar desde
el perfodo neonatal por succién de la
pared rectal con una pinza adecuada.
Con técnicas de histoquimica se puede
determinar la existencia de un aganglio-
nismo. La manometria es otra técnica
diagnostica imprescindible. En ella se
demuestra la ausencia de reflejo inhibi-
dor en el recto. En relacion con la longi-

tud del scgmento aganglidnico el estrenii-
miento puede ser mas o menos grave. En
ocasiones es preciso realizar una colosto-
mia en el periodo neonatal para tratar un
cuadro clinico de obstruccion intestinal.
En la mayoria de los casos el aganglio-
nismo suele ser rectosigmoideo y se pue-
de controlar con tratamiento médico. Este
tratamiento que se llama “nursing” con-
siste en hacer tactos rectales y enemas
diarios para conseguir la evacuacidn
manual de las heces retenidas. Con este
tratamiento el lactante puede esperar has-
ta la intervencion definitiva que es la
extirpacion del segmento aganglionico y
descenso hasta el ano del intestino nor-
mal. Clasicamente esta intervencion defi-
nitiva se realiza alrededor del afio de
edad, ya que las estructuras pélvicas y
esfinterianas estin mas desarrolladas y
ello facilita la intrervencion. Sin embargo
la tendencia actual en algunos centros es
adelantar esta fecha y rcalizarla en perio-
do de lactante, y adn en periodo neona-
tal.(4)

DIVERTICULO DE MECKEL

La persistencia del diverticulo de h/fec—
kel con mucosa gastrica o pancredtica
provoca hemorragias en lactantes y pre-
escolares que pueden ser copiosas y pro-
vocar anemia. El diagndstico se debe
hacer con gammagrafia con Tc 99. Una
vez diagnosticado sc debe intervenir lo
antes posible. La reseccién del diverticu-
lo con su implantacion en el asa ileal es
curativa.

‘

PATOLOGIA ANAL

La patologia anal en el lactante y en el
nifio mayorcito provoca situaciones com-
plicadas que no siempre tienen trata-
miento quirurgico aunque en situaciones
extremas estd justificado intentarlo.

=+
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Fisura anal. Se caracteriza por la apa-
ricién de una excoriacién radial en el
ano, que sangra con el paso de las heces
y provoca dolor a la defecacion. Con fre-
cuencia el nifio se resiste a defecar y el
cuadro se trasforma en un estrefiimiento
cronico dificil de tratar. Es preciso des-
cartar una enfermedad inflamatoria intes-
tinal acompafiante a la fisura o a una fis-
tula. El tratamiento quirdrgico se realizard
solamente cuando fracasen las medidas
médicas. El tratamiento médico se basa
en medidas higiénicas de frecuentes lava-
dos con adicién de una pomada antiin-
flamatoria. En nifios el mejor tratamiento
quirdrgico es la dilatacién anal. El mante-
nimiento de una dieta sin residuos aso-
ciada, permitird la curacion de la fisura.
La simple cauterizacion de la fisura no
suele ser efectiva.

Hemorroides infantiles. A pesar de
que son excepcionales en la infancia, con
cierta frecuencia vemos lactantes y prees-
colares con venas hemorroidales dilata-
das. No suelen sangrar pero si provocan
molestias en los nifios y llegan a causar
estrefiimientos funcionales leves pero
dificiles de corregir. El tratamiento médi-
co con pomadas especificas, las medidas
higiénicas y la dieta sin residuos deben
ser las medidas adecuadas a tomar ante
un nifio con este problema. Si este trata-
miento fuera ineficaz recurririamos al
quirGrgico con extirpacién de la vena
dilatada sabiendo que hay un porcentaje
numeroso de recidivas.

Polipo rectal. Las hemorragias repeti-
das de sangre roja en un lactante pueden
ser la consecuencia de la existencia de un
polipo rectal. A veces se diagnostica con
un simple tacto rectal. Otras veces el poli-
po sale fuera del recto y asoma por el
ano después de la defecacion. En otros
casos es necesaria la rectoscopia para su
diagnéstico y tratamiento simultineo. Es
importante estar seguro de que es dnico
y no se trata de una poliposis. La extir-
pacién del mismo es curativo. Es impres-
cindible el andlisis histolégico del polipo.

Prolapso rectal. La protusidn de la
mucosa rectal a través del ano es fre-
cuente en lactantes. Suele asociarse a otra
patologia como es la mucoviscidosis. Es
constante en nifios con problemas neuro-
logicos como en la espina bifida. No sue-
le plantear problemas graves a no ser que
sangre de forma cronica o sea tan grande
que su reduccién sea dificil. Normalmen-
te con medidas higiénico dietéticas, lava-
dos y dieta sin residuos, suele ser sufi-
ciente para lograr la curacidén del
proceso. En casos en que sea necesario
el tratamiento quirtrgico se puede optar
por la fijacién posterior del recto a la fas-
cia presacra por via abdominal o por via
perineal.

ATRESIA ANO RECTAL

La interrupcidon congénita del recto
puede aparecer acompafiada de muy
diferentes malformaciones. Clisicamente
se han dividido las atresias ano rectales
en altas y bajas, seglin la distancia del
bolsén ciego rectal a la piel del periné.
Las bajas pueden ser abordadas quirtrgi-
camente poér via perineal, mientras las
altas deben ser tratadas en el perfodo
neonatal con una colostomia (sigmoidos-
tomia) y mis tarde se realiza el descenso
del recto a la vez que se cierra la comu-
nicaciéon con la uretra o la vagina. En el
afio 1982 PENA describi6 una técnica
quirdrgica nueva para la correccion de
estas malformaciones basada en un estu-
dio anatdémico de estas anomalfas.(9) Con
esta técnica se analiza durante la inter-
vencion quirdrgica la contraccidon de los
musculos responsables de la continencia
y se puede dar un pronéstico sobre ella
en el futuro. Estas intervenciones que
antes las realizabamos al afio de edad se
han ido adelantando hasta los 6-8 meses
de la vida. El cierre de la colostomia se
debe hacer a los dos meses de la inter-
vencion . ' :

s
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Hernia umbilical. Es el resultado del
cierre incompleto del anillo umbilical con
protusion a través del mismo de los drga-
nos abdominales. La hernia umbilical a
diferencia del onfalocele estd cubierta
con piel. Es muy frecuente en el Recién
Nacido (25% de los prematuros la tienen)
y especialmente en la raza negra. (6)

De acuerdo con la tendencia natural a
su cierre espontineo sin tratamiento y
que las posibilidades de estrangulacion a
estas edades son muy escasas se aconse-
ja aplazar la intervencion lo mis posible,
al menos hasta los dos afios, si es gran-
de, y hasta los seis si es pequefia.

Si el diametro del ortificio fascial es
mayor de 2,5 cm. es dificil que se cierre
sin tratamientc quirdrgico. El uso de
ombligueros, esparadrapos, fajas etc.,
pucde favorecer la curaciéon de la hernia
umbilical aunque en ocasiones tiene la
desventaja de la irritacion permanente de
la piel.

Hernia epigdstrica. Es un defecto de
la pared abdominal anterior que suele
aparecer en la linea media supraumbili-
cal. Excepcionalmente es paramedial.
Sucle presentarse como una tumoracion
irreductible en epigastrio y dolorosa a la
presion, del tamafio de un garbanzo. Es
la grasa preperitoneal la que protuye a
través del orificio herniario. No suelen
tener complicaciones aunque en edad
escolar se vuelven dolorosas con el ejer-
cicio fisico. La edad de intervencidn se
debe posponer hasta los 3-4 afios como
minimo cuando las estructuras masculo
aponeuréticas de la pared abdominal se
encuentren mas desarrolladas.(8)

Hernia inguinal. En los nifos la her-
nia inguinal y el hidrocele constituyen
una patologia muy frecuente, siempre de
tratamiento quirdrgico, pero que plantea
en ocasiones problemas a la hora de
decidir el momento adecuado de la inter-
vencion. Las hernias en la infancia son

congénitas y son consecuencia de la per-
manencia del conducto peritoneo vaginal
abierlo o permeable. Este conducto por
donde desciende el testiculo en el varén
del polo renal inferior hasta el escroto,
permanece abierto al nacimiento y se cie-
rra pocos dias después. Cuando no se
cierra aparece la hernia o el hidrocele
comunicante. Como el lado derecho se
cierra mas tarde que el izquierdo, asi apa-
recen mas hernias en el lado dere-
cho.(10:1) Existe un factor genético evi-
dente, y asi vemos familias enteras con
hernias inguinales.

La incidencia global es de 2% de la
poblacidn infantil y con mis frecuencia
apatece en lactantes menores de un afio.

Clinicamente se diagnostican por la
aparicidbn brusca de una tumoracidon
inguinal que desciende por el escroto
hasta el el testiculo y que aumenta con
los esfuerzos y la tos. Normalmente desa-
parece y aparece de forma alternante sin
ninguna sintomatologia.

La actitud terapéutica debe ser quirtr-
gica aunque no es preciso programarla
con urgencia. Ls muy raro que el primer
episodio sea de incarceracion. Por otro
lado es mejor reducitla en los periodos
de incarceracion, muy frecuentes’ en
algunos lactantes, y operarla alejada del
momento agudo.

La edad ideal para operar la hernia en
el lactante es a partir de los 3 meses. En
los dos primeros meses y en nifios pre-
maturos la intervencién es mas complica-
da ya que los tejidos estin muy poco
desarrollados. Las escasas complicacio-
nes que tiene esta intervencion, se dan
principalmente en este periodo de la vida

sy en nifios de muy bajo peso.

No esta indicado el uso de bragueros,
que interfieren con la irrigacion del testi-
culo y pueden dafiarlo.

En las nifias las hernias son directas y
arrastran la trompa y el ovario en su saco.
En los casos en los que se palpe el ova-

3
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rio se debe considerar la intervencion
como urgente para evitar su lesion. No
hay que olvidar que una hernia bilateral
con ovario prolapsado en una hembra,
puede ser un sintoma de feminizacion
testicular.

Existe controversia sobre la posibili-
dad de explorar sistemiticamente el otro
lado en las hernias unitaterales. También
se contempla la posibilidad de llegar a un
diagnostico cierto del lado contralateral
con aire intraperitoneal, o incluso con
contraste, para ver si el otro conducto
esta abierto. La mayoria de los autores no
son partidarios de intervenir el otro lado
en el que no haya aparecido nunca la
hernia.

Hidrocele. En estos casos el conducto
peritoneo vaginal estd abierto, pero no lo
suficiente como para que las asas intesti-
nales puedan introducirse por él. El liqui-
do peritoneal llena el escroto y provoca
un aumento de tamafo del mismo. En
algunos casos el testiculo esta libre y se
palpa una formacion quistica entre el tes-
ticulo y el orificio inguinal. Se trata de un
quiste de cordon. Otras veces el hidroce-
le engloba también el testiculo y la tran-
siluminacion demuestra la existencia de
un liquido claro donde flota el testiculo
en la bolsa. En ocasiones es dificil de
diferenciar de una hernia incarcerada. La
transiluminacién y en casos excepciona-
les la ecografia nos ayudara en el diag-
nostico.

En las nifias el quiste de cordon se
denomina quiste de Nuck y es dificil de
diferenciar de una hernia incarcerada. En
estos casos la intervencion se debe reali-
zar de urgencia si no poseemos un diag-
nostico muy claro.

El tratamiento dependerd del tipo de
hidrocele. Si no es comunicante se reab-
sorbe en los primeros meses de la vida.
Con frecuencia en el neonato vemos
hidroceles bilaterales que se van reabsor-
biendo y desaparecen entre los 6-8 meses
de vida.
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Si el hidrocele persiste pasados 8-10
meses, hay que pensar que sea comuni-
cante, o lo que es [o mismo, tiene una
hernia afiadida. Pasado este tiempo se
debe intervenir quirdrgicamente.

Si bien ha sido una prictica usual
hace anos, la puncién evcacuadora del
hidrocele, en el momento actual se debe
desaconsejar por el riesgo importante a
que expone el testiculo, no solo por la
puncidn, sino especialmemente por la
infeccion.

Criptorquidia. El término criptorqui-
dia significa testiculo oculto y no hay que
confundirlo con el testiculo ectdpico, tes-
ticulo retractil o testiculo en ascensor. Se
debe denominar maldescenso testicular o
testiculo maldescendido a aquel testiculo
palpable a lo largo de su trayecto de des-
censo normal es decir del canal inguinal
hasta el escroto. Seria un testiculo crip-
torquidico aquel que no se palpa porque
es intraabdominal, o no existe. Se consi-
dera testiculo ectdopico aquel que estd
fuera del trayecto normal de su descenso.
Testiculo retractil aquel que llega hasta el
escroto con una maniobra de palpacién
forzada, pero vuelve de nuevo por enci-
ma de él en cuanto se suelta el teste. En
este caso siempre hay un conducto peri-
toneo vaginal permeable. El testiculo en
ascensor desciende a escroto sin proble-
mas y permanece en &l hasta que un esti-
mulo de contraccidn cremastérica lo
asciende hasta el canal inguinal.

La incidencia es del 0.7% en varones
menores de un afio, la bilateralidad se
presenta en un 32% de los enfermos crip-
torquidicos.

La consecuencia histologica del testi-
culo no descendido es una disminucion
progresiva{del nimero de espermatogo-
nias que es significativamente menor que
en un leste normal a partir de los tres
afios. Se ha demostrado en el animal de
experimentacion este mismo hallazgo y
se ha comprobado que tras la orquido-
pexia hay un incremento en el nimero
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de espermatogonias. También parece
probado en clinica humana y demostrado
en el animal de experimentacion que el
otro testiculo se afecta cuando uno de
ellos se mantiene maldescendido.(5).

El objetivo de la intervencion quirtr-
gica es doble, conseguir un teste palpa-
ble en el escroto y recuperar su fertilidad.
Sobre este punto hay estudios muy con-
trovertidos y los autores no se ponen de
acuerdo.

Sobre la edad optima de la interven-
cion parece oportuno hacerla a pattir de
los dos afios. Antes de esta edad las
estructuras del conducto inguinal son
muy pequeflas y pueden ser dafiadas con
facilidad. Una edad ideal para hacerlo es
entre los dos y cuatro afios. Si al testicu-
lo no descendido le acompafia una her-
nia se debe hacer antes.(3)

En cuanto al tratamiento hormonal
con HCG se considera oportuno en la

LUIS LASSALETTA GARBAYO

criptorquidia , no asi en los testiculos
retrictiles, ni en los que se sospecha un
obsticulo mecianico, como en el caso de
la existencia de una hernia inguinal. La
dosis recomendada por la OMS es de 500
Ul. 2 veces por semana durante 5 sema-
nas si el paciente tiene menos de 5 anos,
y 1.000 UL si el paciente tiene mas de 5
anos. Si se utilizan dosis muy altas, por
encima de las 30.000 UL se puede inter-
ferir con la GH por lo que no es aconse-
jable acercarse a estas cifras.

Si bien estin descritos descensos tes-
ticulares espontineos en la pubertad no
parece indicado esperar hasta esta edad
ya que las posibilidades de que ello ocu-
rra en una criptorquidia son muy escasas.
En estos casos el testiculo puede estar
muy deteriorado o tratarse de un diag-
nostico equivocado de maldescenso testi-
cular.
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CONFERENCIAS

Terapéutica inhalada en la profilaxis y en el tratamiento del asma

El progreso de las técnicas inhalato-
rias ha facilitado el uso de los diversos
medicamentos, incluso. por parte de los
nifilos mas pequeflos. La terapéutica
antiasmatica por inhalaciéon puede utili-
zarse tanto en el tratamiento de los epi-
sodios agudos como en el tratamiento de
fondo (D).

Es la via preferente para la terapia del
asma en su fase aguda. Supone amplias
ventajas frente a las otras vias de admi-
nistracion:

— Facilidad de acceso al aparato res-
piratorio.

— Rapidez de actuacion.

— Intensa eficacia.

— Requerimiento de dosis menores.

— Disminucién de efectos secunda-
rios.

Tiene como inconvenientes que hay
que contar con la colaboracién del nifio
mayorcito, y que en los lactantes y nifios
pequefios es necesaria la utilizacion de
dispositivos especiales de ayuda para su
administracion,

Los firmacos utilizados por via inhala-
toria son:

— Broncodilatadores,
— Corticoides,
— Antiinflamatorios no esteroideos.

La intensa eficacia, con una rapidez
de accién extraordinaria, de los bronco-

Hospital San Rafael. Barcelona
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dilatadores (BD) de segunda generacion
exige que todo asmitico tenga acceso
inmediato y facil a un BD en inhalacion,
utilizable en el hogar, eri la escuela y
durante las vacaciones. En los nifios muy
pequernios pueden utilizarse dispositivos
especiales de ayuda para la administra-
cién de los BD por via inhalatoria (D.

En segundo lugar el interés de los glu-
cocorticoides inhalados (GCID radica en
que poseen una correlacion entre la acti-
vidad local y la actividad general muy
elevada, correlaciéon que se ve favorecida
por un catabolismo hepatico muy poten-
te, que hace que los GCI, sean deglutidos
o absorbidos en el pulmén, experimen-
tan un catabolismo hepdatico muy rapido
que da lugar a metabolitos poco o nada
activos (2).

En tercer lugar, y dentro de la medi-
caciébn antiasmitica inhalatoria, se
encuentran el cromoglicato disédico
(CGDS) y el nedocromil soddico (NS,
medicamentos antiinflamatorios no este-
roideos por via inhalatoria.

La eficacia de los diferentes dispositi-
vos que se emplean en la administracion
de farmacos en inhalacidn, para el trata-
miento del asma, radica en la mayor can-
tidad de producto que se deposita en las
vias respiratorias mds inferiores y parale-
lamente conseguir que el depésito del

TE
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producto en la cavidad orofaringea y en
estbmago sea la menor posible.

En la tabla T se expresan los porcen-
tajes de depdsito del farmaco, resultados
de los estudios de una serie de autores,
con la utilizacidén del acrosol convencio-
nal presurizado (ACP) directo y con dife-
rentes dispositivos de ayuda (3-10). A la
vista de esta tabla se puede deducir que
la forma de administracién mas segura y
eficaz es el ACP acoplado a una cdmara
de inhalacién, puesto que no solo se
alcanza el mayor porcentaje de la dosis
en pulmdn sino que ademis el porcenta-
je que permanece en la orofaringe y se

deglute es mucho menor, reduciéndose
los efectos locales que de este hecho se
derivarian y los efectos sistémicos que,
aunque con medicamentos inhalados son
escasos, no deja de presentarse como
una ventaja.

Los estudios referenciados no corres-
ponden todos al mismo firmaco, pero
esto no es lo mas importante, dado que
de lo que se trata es de analizar los por-
centajes anteriormente mencionados del
producto, sea cual fuere. Por otro lado
Mortrison, Carmichael y Lal (11-13), hacen
referencia al hecho de que con el polvo
scco se encuentran mejores resultados

TABIA T
ACP* ACP* SPACER SPACER POLVO POLVO
% % % % % %
Pulmdén Orofar. Pulmdén Orofar. Pulmén Orofar.
Newman
(1984) 8.7£1.8 80.9£1.9 20.9+2.3
Newman
(1993 16.7
¢
Matthys
(1988 259+4 63.9+£8 34,313 9.5+2
Ashworth
(199D 38+10 4748 57425 1145
Newman
(1988) 14.2+2.1 71.63
Charette
(1990~ 10 80 15 ) 5
Keeley
(1992 10-15 70-80 21 16 10-15 70-80
Melchor
(1993) 18.2 19.0 19 6.3 11.4 63.9

* ACP = Aerosol Convencional Presurizado
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cuando se trata de pacientes con proble-
mas de coordinaciéon pulsacion/inhala-
ciébn, o en nifios (sobre todo adolescen-
tes) que prefieren el polvo seco al ACP y
que, ademds, después de ensefiarles la
técnica, la realizan mas correctamente
con el dispositivo para polvo seco. Lal
concluye en su estudio que la eleccion
del dispositivo depende fundamental-
mente de las preferencias del paciente asi
como de la facilidad con que se familiari-
ce con la técnica.

Carter (14) estudié la duraciéon del
efecto broncodilatador de las diferentes
presentaciones, concluyendo que no
habria diferencias significativas entre
unas y otras en cuanto a respuesta bron-
codilatadora maxima, tiempo para conse-
guirla y la duracién de la respuesta bron-
codilatadora.

Principio basico, como se comprende,
es la necesidad de adiestrar de antemano
a los médicos y enfermeras (15), que
ensefiaran el uso de estos dispositivos a
los pacientes asmdticos y sus familias. Se
ha comprobado que precisamente los
médicos pricticos a menudo no los
saben utilizar y no ensefian, o ensefian
mal, el uso de estos dispositivos a sus
pacientes.

Es importante que el pediatra dispon-
ga de varios tipos de aerosol convencio-
nal presurizado (ACP), inhaladores de
polvo, camaras de inhalacidén y mascari-
llas para poder ensefiar correctamente su
uso al paciente y su familia, repasando la
técnica en cada consulta.

UTILIZACION DE LOS DIVERSOS DISPOSITIVOS
EN LAS DIFERENTES EDADES

A partir de los 9 arios, incluso antes, el
paciente puede utilizar directamente el
aerosol convencional presurizado (ACP)
de BD, GCI, CGDS y NS, cuya técnica ha
de ser correctamente explicada y repasa-

da en cada visita (1,16). La técnica cotrec-
ta consiste en:

— Agitar fuertemente el ACP.

— Espirar profundamente, vaciando
completamente los pulmones.

— Tniciar una inspiracién profunda y
continua, con la boquilla del apa-
rato rodeada con los labios.

— Hacia la mitad de la inspiracion
presionar el pulsador del ACP sin
detener la inspiracién, continuin-
dola hasta el final.

— Aguantar la respiracion durante
unos diez segundos y expulsar
lentamente el aire por la nariz.

A pesar de una técnica correcta el
deposito del farmaco en aparato respira-
torio inferior es bastante bajo y el depo-
sito en orofaringe alto (sabsorcién sisté-
mica?), por lo que en estas edades esta
indicada la utilizacién de una camara de
inhalacion (spacer) cuya técnica comen-
taremos mas adelante.

También en estas edades pueden uti-
lizarse medicamentos antiasmadticos (BD,
CGDS, GCD en forma de polvo seco para
inbalar (16,17), que precisan el comple-
mento de un aparato que, con la previa
preparaciéon de la dosis de polvo (en cap-
sulas, en alveolos o en el propio apara-
to), permite aspirar su contenido.

La técnica es la siguiente:

— Colocar y perforar la cdpsula o
disponer una dosis para su aspira-
cion.

— Espirar completamente, vaciando
los pulmones, con el aparato sepa-
rado de la boca.

— Colocar el aparato en la boca,
rodeando la boquilla con los
labios.

— Inspirar profundamente y de una
vez, con la cabeza en extension.

— Aguantar la respiracidon durante
diez segundos y expulsar el aire
lentamente por la nariz, con el
aparato separado de la boca.
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Los pacientes de 5 a 9 a#ios suelen
tener habilidad para el manejo de los
inhaladores de polvo. No ocurtre asi con
la utilizacion del ACP, en cuyo caso son
de gran utilidad las cdmaras de inhala-
cion (spacers) (18-20).

Las camaras de inhalacion son dispo-
sitivos en general de gran volumen (750
ml 0 mas), con una vilvula unidireccio-
nal, que permiten una mejor inhalacién
de los BD en aerosol y de los GCI y del
NS, con un mayor depdsito en vias respi-
ratorias bajas y un menor depdsito orofa-
ringeo.

Técnica:

— Apilicar la boquilla de la cAmara en
la boca, abrazandola con los
labios, vy el ACP en el extremo
‘opuesto (previamente agitado).

— Pulsar el aerosol.

— Efectuar varias respiraciones com-
pletas a través de la boca (ocluir
la nariz?) que hagan mover (sonar)
la valvula.

— El niflo respirard tantas veces
como indique el cociente: volu-
men de la camara + volumen de
aire corriente del nino (10 mi/Kg).

Los ninos de 3 a 5 arios dominan, en
general, el uso de la medicacién en ACP
a través de la camara de inhalacion.

Nivios menores de 3 arnos. En estas
edades se proponen diversos dispositivos
de ayuda para la administracién de la
medicacion inhalada:

1. Imbalacion con vaso: Vaso de
refresco de picnic, botella de plastico,
bolsa, sobre grande de papel, cdmara
Konik® (21-23). Nuestra experiencia se
centra fundamentalmente en el primero,
utilizando sobre todo vasos de papel
encerado con una capacidad minima de
200 ml.

Técnica:

— Acoplar el ACP (previamente agi-
tado) en un orificio practicado

sobre medida en el fondo del
vaso.
— Colocar el vaso sobre boca-nariz
del nific a2 modo de mascarilla.
— Pulsar el ACP y mantener durante
diez segundos.

2. Inbalacion con camara de inbala-
cion mas mascarilla facial: Se comple-
menta la camara de inhalacién con una
mascarilla de plastico que se acople bien
a la boquilla de la cdmara (24).

Técnica:

— Aplicar la mascarilla en la boquilla
de la cimara y el ACP en el extre-
mo opuesto (previamente agita-
do).

— Pulsar el aerosol con la camara en
posicion vertical y la mascarilla
hacia arriba (valvula cerrada).

— Colocar la mascarilla sobre boca-
nariz del nifio manteniendo la
camara en posicidon vertical inver-
tida (valvula abierta).

— Mantener durante diez segundos.

En el momento actual contamos con
camaras que llevan incorporada la mas-
carilla, Aerochamber®, en tres tamarios:
recién nacido, nifio y adulto, la Babyba-
ler®, de Glaxo, y no tardaremos en cont
tar, quizas, con otras, como la cdmara
Aeroscopic® de Boehringer Ingelheim,
telescopica.

3. Inbalacion con nebulizadores. Pue-
den ser nebulizadores ultrasénicos, con
compresor eléctrico o nebulizadores con-
vencionales con flujo de oxigeno. Estos
pueden ser instalados en el hogar o bien
utilizarse en los servicios de urgencias.
Nos referimos a los casos graves y recidi-
vantes en los que se han observado crisis
asmiticas que no han respondido a los
BD orales o inhalados con alguno de los
dispositivos de ayuda mencionados. Son
utilizables también, en el domicilio del
paciente, para la administracion de CGDS
y GCI en solucidn para nebulizacion (24),
y proximamente el NDS.



10.

11.

TERAPEUTICA INHATLADA EN LA PROFILAXIS Y EN EL TRATAMIENTO DEL ASMA 143

Técnica:

— Depositar el medicamento en la
capsula nebulizadora.

— Acoplar la mascarilla sujetindola
con una abrazadera de goma sua-
ve que rodeard la cabeza del nino.

— Conectar el compresor eléctrico o
la fuente de oxigeno.

— El paciente respirard por la boca
(¢ocluir la nariz?), lenta y profun-
damente.

— Se sugiere hacer pausas cada 8-10
respiraciones de 15-20 segundos,

desconectando el aparato, depen-
diendo de la colaboracién del
nino, hasta agotar el contenido de
la cdpsula nebulizadora.

Aln sigue en pie la polémica respec-
to a los dispositivos de inhalacién, y
especialmente a los nebulizadores meca-
nicos por el peligro potencial que supon-
dria que el paciente o su familia, confia-
dos en su habitual eficacia, dejasen de
solicitar ayuda médica en una crisis gra-
ve, siendo necesaria una correcta expli-
cacion de su uso y de sus indicaciones.
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Nuevas vacunas en Pediatria susceptibles de ser incluidas en el
calendario vacunal. Una perspectiva sanitaria

MIGUEL DELGADO-RODRIGUEZ* y MARIA SILLERO-ARENAS*

Las vacunas han demostrado en algu-
nos casos ser un tipo de medidas que son
extraordinariamente rentables. Esto ofre-
ce un especial interés ante unos costes
crecientes en el sector sanitario por enci-
ma de la inflaciébn media anual. Por ejem-
plo, estudios ‘norteamericanos han
encontrado que la relacién coste-benefi-
cio de la triple virica es superior a 14:1, y
de 2:1 para la antipertussis [Peter 1992].
El avance en la prevencion de la enfer-
medad ha motivado la incorporaciéon
reciente de nuevas vacunas, algunas de
ellas susceptibles de ser incorporadas al
calendario vacunal vigente, no sin un
debate previo. La Asociacién Espafiola de
Pediatria (AEP) ha propuesto reciente-
mente la adicién de dos nuevas vacunas
al calendario: la vacuna frente al Hae-
mophilus influenzae tipo b (anti-Hib) y la
antihepatitis B (anti-VHB). La administra-
¢ion sanitaria del Ministerio de Sanidad y
Consumo y de las distintas CC. AA. no
estan completamente de acuerdo con esa
propuesta. Con independencia de las
anteriores vacunas, hay otras dos en las
que el debate estard servido dentro de
muy poco por las circunstancias que se
comentaran: la vacuna frente a la hepati-
tis A (anti-VHA) y la antivaricelosa. El
objetivo del presente texto es discutir las
razones de uno y otro lado que favore-
cen y estidn en contra de su aplicacién
universal.

VACUNA ANTI-HIB

El H. influenzae es uno de los princi-
pales agentes de las bacteriemias en
nifnos, tras invadir del epitelio respiratorio
y alcanzar el torrente sanguineo. La
caracteristica esencial del tipo b es una
capsula polisacarida, formada por un
polimero de unidades alternantes de
ribosa y ribitol unidos por puentes cova-
lentes de diéster fosforico, llamada popu-
larmente PRP. El PRP es el mayor factor
de virulencia del agente, que induce en
el huésped la produccidn de anticuerpos
neutralizantes que protegen frente a la
enfermedad [Moxon y Rappuoli 1990]. El
H. influenzae tipo b (Hib) cavsa menin-
gilis, epiglotitis, neumonia, empiema y
artritis séptica. Es el mas frecuente entre
todos los H. influenzae tipables, pero
otros serotipos (a, ¢, d, e, ) pueden pro-
ducir hasta un 15% mas de las mismas
enfermedades citadas [Moxon y Rappuoli

19901.

El desarrollo de las vacunas conjuga-
das se basa en las diferencias de proce-
samiento inmunoldgico de los antigenos
dependientes e independientes de los
linfocitos T. Cualquier antigeno con una
estructura polisacarida tiene una respues-
ta exclusivamente humoral mediada por
los linfocitos B; la ausencia de esta inmu-
nidad en los dos primeros afios de vida

*  Area de Medicina Preventiva y Salud Piblica. Universidad de Cantabria.
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impide una correcta vacunacion antes de
esa edad (de ahi los inconvenientes del
PRP como vacuna). La creencia en 1a teo-
ria del portador de haptenos de Avery y
Goebel de 1929 motivo la unidn del anti-
geno polisacirido a una proteina porta-
dora, para convertir al complejo resultan-
te en un antigeno dependiente de los
linfocitos T; a diferencia de la anterior
esta respuesta si estd presente en nifios
pequefios [Moxon y Rappuoli 1990, Peter
1992]. Sus primeras asociaciones fueron,
de manera covalente, con el toxoide teta-
nico [Schneerson et al. 1980] y con un
derivado mutante no toxico de la toxina
diftérica {Anderson 1983]. En esta situa-
cion la respuesta inmunitaria es mayor y
puede ser estimulada nuevamente ya sea
por el portador o por el hapteno.

Los Centers for Disease Control and
Prevention (CDCP) recomiendan tres
vacunas [1994al: PRP-T (de Pasteur-
Mérieux sobre toxoide tetinico), HbOC
(de Lederle-Praxis sobre una proteina
mutante no toxica de la toxina diftérica),
vy PRP-OMP (de MSD sobre una proteina
de la membrana externa de N. meningiti-
dis). La Gltima con dos dosis a los meses
2 y 4, v la revacunacién a los 12-15
meses; mientras que las dos primeras
seguirian la pauta de la DTP: 2, 4, 6y 12-
15 meses. El radioinmunoensayo (RIA),
que mide la concentracion de todas las
inmunoglobulinas sin bhacer diferencias
de isotipo o procedencia (maternal o
infantil), comprucba un avmento en la
media geométrica de titulos (MGT) de 0,1
pg/ml hasta mis de 4 pg/ml tras la vacu-
nacion; aunquc en los sudamericanos la
respuesta parece ser considerablemente
mis alta, como se ha comprobado en chi-
lenos, con una MGT de 11 pg/ml y en
venezolanos una MGT de 379 pg/ml
[Castillo et al. 1994]. Los sujetos que no
responden inicialmente pueden respon-
der, con incrementos de 50 6 mis veces,
a una inmunizacion tardia. Esto supone
que la ausencia de anticuerpos en nifios
vacunados no indica necesariamente que

MIGUEL DELGADO-RODRIGUEZ Y MARIA SILLERO-ARENAS

el sujeto sea susceptible, y elimina la
necesidad de  certificar la  proteccion
inducida por la vacuna.

Inicialmente se considerd que la efi-
cacia de la vacuna era de un 80%. En €l
momento presente varios estudios han
comprobado que es muy superior: Harri-
son et al. {1994] han encontrado en un
estudio de casos y controles que la PRP-
OMP ha alcanzado una eficacia vacunal
del 99% tras tres dosis en los indios Nava-
jos, una poblacién de alto riesgo. En Fin-
landia, en un ensayo clinico sobre 3.752
ninos, la eficacia encontrada fue también
muy elevada. Tras tres dosis de PRP-D y
HbOC fue del 87% y 95% respectivamen-
te para cada tipo de vacuna [Peltola ct al.
1994]. En el condado de Los Angeles la
eficacia de la HbOC tras tres dosis fue de
94,4% (intervalo de confianza -IC- 95% =
59,5-96,9%); superior a la observada con
menor nimero de dosis: tras 1 dosis, 70%
aC 95% = 35-86,2%) y tras dos dosis,
88,8% (IC 95% = 37,5-87,2%) [Vadheim et
al. 1994a]. En Oxford, la eficacia del PRP-
T ha sido muy alta también, no produ-
ciéndose ningan caso en niflos vacuna-
dos, lo que supone una eficacia del
100%, pero cuando se tuvo en cuenta el
principio de intention-to-treat de los
estudios experimentales, la eficacia fue
discretamente inferior (90%, 1C 95% = 50-
99%) [Booy et al. 1994].

La eficacia de la vacuna se valora tam-
bién por el descenso de la enfermedad
en la comunidad. La vacuna fue introdu-
cida en 1990 de forma rutinaria en los
EE.UU. la incidencia ha bajado en un
95%, de 41 por 100.000 en 1987 hasta 2
en 1993 [CDCP 1994b]. El descenso de las
cifras de mortalidad por Hib y de la fre-
cyencia de hospitalizacion ha sido impor-
tante en los EE.UU., cambios que no se
han observado en otras infecciones bac-
terianas en las que no se vacuna rutina-
rlamente (S. preumoniae o N. meningili-
dis). Los cambios en la hospitalizacién se
aprecian en la figura 1. La mortalidad ha
pasado de 1,72 por 100.000 hasta 0,11 en

7
Ve



NUEVAS VACUNAS EN PEDIATRIA SUSCEPTIBLES DE SER INCLUIDAS...

por 100.000
60

55,3
50 - ‘ 46,4
\
‘ 397
40:37.1 :
; 36,7 346 36,3
! 31 ,
30} 258
20
f 109
10 97
! 3‘34 l.
0! 1

1980 1982 1984 1986 1988
Afio

1990

FIGURA 1. Hospitalizacion por Hib en EE.UU.
Fuente: Schoendorf et al. [1994]

1991; comenzd a descender en 1980, con
un promedio de 8,5% anual hasta 1987, y
un 48% anual a partir de esa fecha [Scho-
endorf et al. 1994]. Este descenso no
parece ser debido a un problema de
declaracion, ya que se presupone que es
mejor (cifras mds altas) en el presente
que en el pasado. A nivel local, también
se ha observado el descenso en las cifras
de enfermedad. En el condado de Los
Angeles se ha encontrado que la enfer-
medad por Hib ha disminuido hasta un
20% de sus valores iniciales; descensos
mas marcados fueron observados en el
plan de seguros de la Kaiser Permanente
de la misma region, donde la cobertura
vacunal es muy superior a la media del
condado (80% frente al 60%): se pasd de
53 casos por 100.000 a 2 en menores de
5 afios [Vadheim et al. 1994b]. Igualmen-
te drastica ha sido la reduccién en la tasa
de enfermedad en Alaska, en donde en
los esquimales del delta de los rios
Yukén v Kuskokwim la enfermedad ha
llegado a ser la décima parte tras la vacu-
nacién [Singleton et al. 1994]. Se ha
observado un descenso de la epiglotitis
en las areas donde se ha introducido la
vacuna. En el Children’s Hospital de Fila-
delfia (EE.UU.) se ha observado un des-
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censo muy importante: 15,1 por 10.000
ingresos en 1980, frente a 1,8 por 10.000
en 1990 [Gorelick y Baker 1994]. En otros
paises donde la vacuna se ha introduci-
do, como Finlandia, se ha producido el
mismo descenso. Takala et al. [1994] han
notado una importante disminucién de la
epiglotitis por Hib en los menores de 5
afios (vacunados) y una ausencia de cam-
bios significativos en edades mis avanza-
das: de mias de 10 casos por 100.000 con
anterioridad a la vacuna a cifras de 0,3
por 100.000 en 1992. En Inglaterra el
comportamiento ha sido idéntico. Por
ejemplo, en la regién del Tamesis noro-
este se ha apreciado un descenso en el
87% de las cifras tras la introduccién de
la vacuna en 1992: de 22 casos por
100.000 en menores de 5 aflos en 1991,
se pasa a 18 en 1992 y a 3 casos en 1993
[Urwin et al. 1994].

Las vacunas tienen muy pocos efectos
secundarios. La frecuencia de reacciones
locales no supera el 5%, y ain son menos
frecuentes las reacciones sistémicas
[Moxon y Rappuoli 1990].

Uno de los efectos de la vacuna fren-
te al Hib sobre el que se han documen-
tado bastantes estudios es la influencia
sobre la colonizacion faringea del Hib. La
duracion del estado de portador puede
ser de 6 meses. La colonizacion es rara en
los primeros meses de vida, pero llega
hasta el 3-5% en los preescolares y esco-
lares y la favorece la presencia de sinto-
matologia de vias respiratorias [Takala et
al. 1993]. En principio, la administracion
de PRP producia un aumento de anti-
cuerpos en las mucosas, pero no influia
en la colonizacién de los vacunados
[Mohle-Boetani et al. 1993]. Esto parece
haber cambijado con las nuevas vacunas.
En Finlandia se encontrd en una serie
temporal que descendid la colonizacién
del 4% en 1987-88 hasta un 0% en 1989-
90, una vez que el 95% de los nifios
menores de 3 afios habian sido vacuna-
dos. En un estudio prospectivo en Dallas
(Tejas, EE.UU.), se compararon las tasas

a3
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de colonizacion faringea de 140 vacuna-
dos frente a 283 nifios sanos de edad
similar no vacunados. La vacuna conju-
gada redujo la colonizacién; los resulta-
dos no fueron estadisticamente significa-
tivos para la PRP, aunque se aprecié la
misma tendencia a descender [Murphy et
al. 1993]. En Atlanta e Inglaterra se han
observado resultados similares [Mohle-
Boetani et al. 1993, Barbour et al. 1995].
En este ultimo caso la frecuencia de por-
tadores en vacunados y no vacunados
fue menor tras 12 meses de seguimiento
(0,5% frente a 5,6%, p = 0,02), ademas de
que los vacunados tenian menos tenden-
cia a hacerse portadores cuando su fami-
lia era portadora de Hib (8,7% frente a
38,5%), y de que los hermanos de los
vacunados eran con menos frecuencia
portadores que los hermanos de los no
vacunados (3,3% frente al 12%) [Barbour
et al. 1995]. Takala et al. [1993] estimaron
que el no vacunarse multiplicaba el ries-
go de ser portador por 2,66 (IC 95% = 1-
7,05) en indios navajos y apaches.

La influencia sobre la colonizacion se
sugiere también por el ripido descenso
en las cifras de enfermedad en EE.UU.,
un 95%, cuando en 1992 tan solo un 67%
habian recibido una dosis de vacuna y el
36% tres o mas dosis [CDCP 1994bl.

La administracién de la vacuna se faci-
litarfa si fuera combinable con otras en la
misma inyeccién. Se puede combinar la
DTP con la PRP-T usando la dosis de
DTP como el diluyente del liofilizado de
la PRP-T. La seguridad e inmunogenici-
dad de esta combinacion ha sido com-
probada varias veces. Sin embargo, hay
dos estudios en los que se comprobd que
la respuesta al toxoide tetdnico fue mais
baja y los resultados frente al PRP-T fue-
ron contradictorios. Gold et al. [1994], en
un intento de aclarar la controversia, rea-
lizaron un ensayo en el que valoraron la
administracién simultinea y combinada
de la PRP-T a la DTP y la polio inactiva-
da. La MGT frente a la PRP-T tras la 2* y
32 dosis fue inferior en la administracion
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combinada que en la separada: titulos
>0,4 pg/ml y >2,7 pg/ml para la combi-
nada, y <0,3 pg/ml <2,3 pg/ml para la
separada, tras las dosis 22 y 32, respecti-
vamente. La respuesta frente a la antiteta-
nica y a algunos antigenos de la pertussis
fue mas baja. Las interacciones entre anti-
genos no suponen que los titulos obteni-
dos dejen sin proteccion a los vacunados,
pero no se conoce la trascendencia bio-
logica de una titulacibn mas baja. Aln es
pronto para responder a estos interro-
gantes. Pero facilitaria la logistica de la
vacunacion, administrar tres pinchazos
(DTP, anti-VHB y anti-Hib) en sitios dis-
tintos no es muy aceptable por la pobla-
cion.

La meningitis por Hib es considera-
blemente mds frecuente que la producida
por N. mentngitidis en los menores de
dos afios [Dagan et al. 1994]. Las cifras de
meningitis estimadas en Europa oscilan
entre 20 y 60 por 100.000 (Oxford: 25,1
[Booy et al. 1993]), el 30% de ellas en
menores de 12 meses, aunque €s sensi-
blemente mas alta en otras poblaciones,
como los esquimales y aleutas, con cifras
del 2-3% durante el primer afio de vida
[Singleton et al. 1994]. En Francia se pro-
ducen 90 por 100.000 en menores de 1
ano [Hoen 1994]. la letalidad de la
meningitis en paises industrializados es
del 5% (4,3% en Inglaterra [Booy et al.
1993, y el 20% de los supervivientes
pueden tener secuelas (sordera, convul-
siones, deterioro de la funcién motora o
intelectual), especialmente cuanto mas
dure el agente en el LCR [Moxon y Rap-
puoli 1990]. La letalidad de la enferme-
dad por Hib es de 1,9-3,7% [Clements et
al. 1993]. La incidencia en Espafia no es
conocida. Ciertas aproximaciones sugie-
“fen la incidencia de enfermedad invasiva
por Hib podria oscilar entre 7,1 y 33 por
100.000 en menores de 5 anos [Hernin-
dez 1994]. En Catalufia, donde es de
declaracion obligatoria, la frecuencia es
de 10/100.000; otras estimaciones (Pais
Vasco, Asturias, Madrid, Galicia) la cifran

B
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en 20/100.000, por lo que esta tltima
cifra podria ser una estimacién aceptable
como media nacional. Estas aproximacio-
nes con frecuencia se basan en datos de
enfermedad Hib recogida en hospitales
de tercer nivel, con un fuerte sesgo de
atraccion de patologia grave (y una
meningitis o epiglotitis lo son), que luego
usan como denominador el ‘drea al que
cubren. Esto con frecuencia sobreestima
la tasa de incidencia.

El coste de cada caso de enfermedad
es variable y depende de los precios de
asistencia de cada sistema sanitario. No
hay grandes diferencias en el coste hos-
pitalario entre el Reino Unido, Suiza, Aus-
tralia o Finlandia, donde cuesta entre 4-
5.000 $; es sensiblemente inferior en
Israel, 2.608 $, y superior en EE.UU,
aproximadamente 10.000 $ [Clements et
al. 1993]. Cuando se tienen en cuenta las
secuelas (no la muerte ni las jornadas de
trabajo perdidas), suponen un coste
medio por recién nacido que oscila entre
249 $ para Israel (tasa de 36/100.000 de
Hib invasiva) y 246,5 $ para EE.UU. (tasa
de 88/100.000 de Hib). Teniendo que la
cobertura no sera total, ni la eficacia de la
vacuna es el 100%, es razonable asumir
que la vacunacién prevendri el 90% de
los costes de la enfermedad (Io que coin-
cide con los trabajos mencionados con
anterioridad). Esto supone que se dispo-
ne de 22,4 $ para gastar en Israel y 221,9
$ en EE.UU. para que el programa no
cueste dinero. En Espafia la incidencia es
mas baja que en Israel y una dosis de la
vacuna cuesta en el mercado 2.992 ptas.,
IVA incluido. Si la Administracién consi-
gue un 50% de descuento, y se necesitan
3-4 dosis (depende de la vacuna) esto
supone, que con independencia del cos-
te de su colocacion y la asistencia deriva-
da de las complicaciones menores tras su
uso, cada nifio vacunado cuesta 4.500-
6.000 pesetas, valor muy por encima de
la rentabilidad encontrada en Israel, don-
de la la prevalencia es mis baja.

Es rentable vacunar a toda la pobla-
cién, al menos asi se ha comprobado en
la poblacién anglosajona y escandinava.
Este beneficio econdémico se produce por
el ahorro en el tratamiento de los casos
graves de enfermedad y oscila entre 1,3 y
3,4 por cada dolar invertido en el progra-
ma de vacunacién (ver tabla 1) [en Lieu
et al. 1994a] y es dependiente de la fre-
cuencia de la enfermedad. Si en Espafia
se asume que la frecuencia de la enfer-
medad es cuatro veces mds baja (en
EE.UU. es de 88/100.000 [Clements et al.
1993D, en una politica de vacunacién
universal los beneficios en principio
serdn cuatro veces mas pequefios. Este
desequilibrio en realidad es mayor por-
que los costes asistenciales en EE.UU.
son como minimo el doble de los nacio-
nales.

Asensi [1994] hace una valoracidon que
le sale favorable a la vacunaciéon. Vacuna
a los nifios en un afio solo, y tiene en
cuenta todas las meningitis producidas
durante un periodo de 7 afios. Su deno-
minador es sb6lo el drea de referencia de
su hospital (La Fe de Valencia), y se igno-
ra si el sesgo de referencia de los hospi-
tales existe. Teniendo en cuenta esos
datos su valoracion resulta desfavorable a
la vacunacién

A falta de estudios de incidencia
correctamente realizados, y de valoracio-
nes econdmicas cuidadosamente plantea-
das en nuestro medio, la postura de la
Administracién [CNE 1994] nos parece
sensata, dada la baja incidencia de la
enfermedad, y restringir la vacunacién a
ciertos grupos de riesgo: (a) nifios con
asplenia, anemia falciforme e inmnodefi-
cientes; (b) ninos infectados por VIH; y
(&) en aquellas situaciones que determi-
nen las autoridades sanitarias competen-
tes (fondo de saco abierto).

La AEP en su calendario recomienda
la aplicacion universal de la vacuna anti-
Hib. Si se asume que en Espafa nacen
unos 400.000 nifios/afio y una tasa de
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20/100.000 durante los primeros 5 afios
de vida, esto supondria la aparicién de
400 futuros casos de enfermedad por
Hib. La letalidad de los mismos oscilaria
entre 1,9 y 3,77% vy las secuelas graves
entre un 4,6 y un 7% [segtn Clements et
al. 1993). Teniendo en cuenta los datos
anteriores y una eficacia vacunal del 95%
esto supondria la evitacion entre 7 y 14
muertos y 17-27 secuelas graves (asu-
miendo una cobertura irreal del 1009).
La vacunacién de esos 400.000 nifos cos-
tarfa 1.800-2.400 millones de pesetas. Es
la sociedad la que debe decidir si este
programa es mds rentable que otros,
dada la limitacion de los recursos.

VACUNACION ANTI-VHB

La frecuencia de transmision horizon-
tal y perinatal del VHB estid en relacion
directa con el nivel de endemia. En un
pais con un nivel sensiblemente inferior
de endemia, como es EE.UU. se plantea
la recomendaciéon universal del uso de la
vacunaciéon anti-VHB [CDC 1991], por
varias razones:

(a) La morbilidad y mortalidad aso-
ciadas con el VHB es mayor que
para otras enfermedades en las
que se vacuna.

(b) La vacunaciéon selectiva de gru-
pos de riesgo no se ha demostra-
do que sea eficaz. En EE.UU. en
un tercio de los casos no se iden-
tifica ningtn factor de riesgo.
También en Espafa, el centrarse
en los grupos de riesgo permite
que la mayor parte de los porta-
dores no sean localizados. Por
ejemplo, el 67% de las mujeres
embarazadas portadoras de un
estudio no pertenecian a ningan
grupo de riesgo [Tejedor et al.
1993].

(¢) la gravedad de la infeccion en
etapas precoces de la vida, donde

‘implica la vacunaciéon de todos los suje-
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el 90% de los infectados serin
portadores cronicos, con las con-
secuencias que ello supone
(hepatitis cronica, cirrosis, carci-
noma hepatocelular) [CDC 1 990].

A las anteriores se podria afadir una
razébn valida, pero no para nuestro pais:
el coste por dosis es similar al de otras
vacunas, ya que se vacuna con una dosis
la mitad o la cuarta parte de la de los
adultos. El coste, no obstante, es sensi-
blemente superior en nuestro pais del
que supone en los EE . U U .

La Academia Americana de Pediatria
(AAP) recomienda la primera dosis antes
del alta hospitalaria y las dos restantes a
los 1-2 y 6-18 meses, inmediatamente
antes del alta en los prematuros o, si la
madre no es portadora en este Ultimo
caso, la misma pauta de los CDCP [AAP
1994]. Por el contrario los CDCP reco-
miendan administrarla, siempre y cuando
la madre no sea portadora de VHB, en las
mismas fechas que la DTP y polio [CDCP
1994b]. El marco de administraciéon para
la tercera dosis es muy amplio. Es nece-
sario que haya al menos 4 meses de
intervalo entre la 2% y la 32 dosis. Se han
evaluado las pautas 2-4-12 y 2-4-15 [Key-
serling et al. 1994]. La segunda presenta
las ventajas de que coincide con la triple
virica (ahorramos una visita sanitaria). En
el estudio mencionado ademas el 100%
seroconvirtieron (>10 mUI/ml) tras la ter-
cera dosis a los 15 meses, micntras que el
98% lo fueron tras la pauta 2-4-12 (esta
diferencia no fue estadisticamente signifi-
cativa).

La AAP establece que la implantacion
del programa de vacunacioén universal no
tos. En los adolescentes considera que la
aproximacidén mis recomendable es la
identificacién y vacunacion de los grupos
de riesgo. Esto punto de vista no ha sido
adoptado por ejemplo, en el Pais Vasco y
Andalucia, donde se ha planteado la uni-
versalidad de la vacuna a los 12 anos. La
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adolescencia marca en muchas ocasiones
la iniciacion en ciertas pricticas de riesgo
(drogas, conducta sexual, etc.). En caso
de identificacion de un grupo de riesgo,
sale mas econdmico vacunar directamen-
te que realizar primero la serologia y
vacunar después a los negativos, siempre
y cuando la prevalencia sea inferior al
40% [Sheng et al. 1994].

Tanto los CDCP como la AAP reco-
miendan que la pauta vacunal no se
retrase cuando el recién nacido es hijo de
madre portadora del VHB. Es interesante
comprobar como en un ensayo clinico
realizado entre 1982 y 1987 en las ciuda-
des holandesas de Utrecht y Rotterdam
[Grosheide et al. 1993], la administracion
de dos pautas vacunales sensiblemente
diferentes (0-1-2-11 y 3-4-5-11 meses)
produjo los mismos resultados en cuanto
al fracaso en la prevencién de la infec-
cién: 3 fallos de 35 y 3 de 37, respectiva-
mente. Esto puede significar que el retra-
so en la administracién de la vacuna, que
no de la gammaglobulina especifica, pue-
de no suponer un riesgo mayor para el
neonato.

Se han planteado dudas acerca de la
duracién de la inmunidad de la vacuna
cuando se administra en edades tempra-
nas y de hecho ésta ha sido una de las
razones aducidas para plantear la vacu-
nacion universal en la adolescencia en el
Pais Vasco. Tejedor et al. [1993] encuen-
tran tras 4 afios de seguimiento que 34 de
36 nifios (94,4%) que fueron vacunados
con una pauta de 0-1-6 meses tienen ain
niveles superiores a 10 miliunidades
internacionales (mUI) por ml. Se presu-
me en el momento presente que existe
memoria inmunoldgica en los vacunados
frente al VHB y que por el largo periodo
de incubacién de la enfermedad hay
tiempo suficiente para que se repliquen
las células de la memoria v se evite la
aparicion de la clinica. West et al. [1994],
en 14 sujetos localizados entre 41 que
fueron vacunados 12 afios antes, com-
prueban el efecto de estimulaciéon de una

nueva exposicion antigénica. Los 14 teni-
an anticuerpos detectables (entre 10 vy
656 mUI/ml, MGT 130). A las 4 semanas
de la nueva dosis la MGT fue 8037 y el
aumento medio fue de 22 veces, aunque
oscilé de manera importante, entre 2 'y
458 veces. Tan et al. [1994] analizan 45
fallos de inmunizacidén (no respuesta
serologica) en la evitaciéon de la transmi-
sién perinatal en Singapur. Los revacunan
con una dosis 4 afios después y serocon-
vertieron todos. Ninguno de ellos se
infectd durante esos cuatro afios, a pesar
de residir en un pais de alta prevalencia
de VHB. Esto sugiere que los linfocitos T
fueron estimulados en su tiempo y con-
servaron su memoria. Coursaget et al.
[1994], en un seguimiento de 12 afios de
52 nifios senegaleses que fueron vacuna-
dos en 1978-9 con la vacuna plasmatica,
comprobaron que la eficacia era del 88%
en la prevencidon de la infeccidén y que
una dosis adicional en edad escolar no
aumenta de manera significativa la pro-
teccion.

Las cifras de prevalencia de la infec-
cion por VHB en nuestro pais son clara-
mente mas elevadas, por pertenecer a un
drea de mayor prevalencia, como lo es la
mediterrinea. Esto supone mayor riesgo
de transmisidn perinatal y horizontal en
la edad pediatrica. Por ejemplo, Tejedor
et al. [1993] encuentran en 2.641 gestan-
tes que un 14,4% han tenido contacto
con el VHB y un 1,6% son portadores. Si
en paises como EE.UU. se ha demostrado
la rentabilidad econdmica de esta vacu-
nacién, con cifras de infeccién sensible-
mente inferiores a las nuestras, quedan
pocas dudas. Tanto mds en cuanto el pre-
cio de la vacuna se ha reducido conside-
rablemente: cada dosis pediatrica le cos-
t6 a la Adnfiinistracion 754 pesetas en
1994. (Para 1995 se plantean aumentos
entre el 19 y el 25%, por la devaluacidon
de la peseta.) Por la duracién de la
memoria inmunoldgica, y para evitar la
transmisién en las edades infantiles, es
mas légico comenzar la vacunacion tras
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el nacimiento (3, 5, 12-15 meses en el
calendario nacional o en el nuevo de la
AFP, como en el de los CDCP, 2, 4, 12-15
meses ).

VACUNACION ANTI-VHA

Antes de revisar las caracteristicas de
Ja vacuna hay que destacar algunos
hechos epidemiologicos que han llamado
la atencion sobre esta enfermedad recien-
temente. El VHA es un enterovirus que
en su epidemiologia se comporta de
manera similar a los poliovirus. Su meca-
nismo de transmision fundamental -es la
via feco-hidrica, En condiciones naturales
el virus circula con facilidad, dada su
gran resistencia en el medio ambiente, y
el nifio de corta edad tiene un contacto
con él rapido. Conforme el nivel de vida
de una colectividad es mayor, mayores
son las limitaciones que se colocan al
virus en su ciclo natural para que tome
contacto con el hombre (potabilizacion
de aguas, separacion de aguas residuales
de las de consumo publico, depuracion
de las aguas residuales, etc.). Esta difu-
sion dificultada condiciona un retardo en
la edad de primoinfeccién por el VHA
[Gregorio et al. 1994, Rey 1994]. Se com-
prueba como el 80% de los habitantes de
paises en desarrollo han tenido contacto
con el VHA antes de los 20 afios de edad,
mientras que este valor es del 38% en
EE.UU. [Brewer et al. 1995]. Este retardo
se ha comprobado igualmente en Japon
[Fujiyama et al. 1994, con un descenso
en la prevalencia de 15 puntos en una
década. En Francia [Rey 1994], igualmen-
te ha disminuido la prevalencia en meno-
res de 20 afios del 50% en 1978 al 21% en
1990. El cambio en los niveles de ende-
mia segin la edad de los sujetos en rela-
cidn con el nivel de vida se puede com-
probar en la figura 2, tomada de Shapiro
y Margolis [1993]. El primer hecho deri-
vado de ello es que los susceptibles
aumentan, Este aumento puede condicio-
nar que si entra el agente, y existe un
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nimero de susceptibles por encima de
una masa critica, pueden producirse bro-
tes epidémicos de grandes dimensiones
(como sucedio con el cambio de polio
endémica a polio epidémica por el
aumento del nivel de vida en la era pre-
vacunal), generalmente producidos por
agua o alimentos. Esta es una de las razo-
nes argumentadas para explicar-Ja gran
epidemia que afectd a la populosa ciu-
dad de Shanghai (China) en 1988, que
afectd6 a mas de 300.000 personas, pro-
ducida por la ingestion de marisco conta-
minado [Horng et al. 1993]. Con indepen-
dencia de lo anterior, el espectro de la
enfermedad cambia (como sucedid con
la poliomielitis): la frecuencia de casos
subclinicos disminuye, y crece la propor-
cion de casos clinicos e ictéricos; solo 1
de cada 43 casos presenta icteria en los
menores de 5 afios, frente a 1 de cada 5
a los 8-10 afios [Gregorio et al. 1994], y
en el 80-90% de los adultos [Brewer et al.
1995]. Ia letalidad de la enfermedad es
mayor en los individuos adultos que en
los jovenes: 0,17% en menores de 15
afios y 2,1% en los mayores de 40 afios
[Rey 1994]. Si la endemia de los paises
desarrollados desciende, el riesgo de
adquisicion de una hepatitis A cuando se
viaja a paises con mayores niveles fde
endemia es mayor.
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FiGura 2. Edad y endemia: diferentes patrones de
infeccion por VHA
Fuente: Shapiro y Margolis [1993] , .
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Los grupos de riesgo que se han iden-
tificado en los paises desarrollados son
los homosexuales masculinos, usuarios
de drogas por via parenteral, y emplea-
dos del sistema sanitario. No obstante, el
factor de riesgo mds frecuente es el haber
estado expuesto a un caso de hepatitis A.
A pesar de todo lo anterior, en el 50% de
los casos se desconoce el origen de la
enfermedad [Brewer et al. 1995]. En el
medio ambiente familiar, su capacidad de
propagarse es sensiblemente superior a
la del VHB. En un estudio realizado por
Minuk et al. [1994] se comprobd que el
52% de los contactos. desarrollaban la
infeccion, demostrada por un aumento
en la IgM, frente a un 5% en los casos de
contactos de portadores del VHB.

La tardanza en tener la vacuna ha sido
motivada por la dificultad en cultivar el
VHA. Durante mucho tiempo el VHA fue
considerado como no cultivable en el
laboratorio y tan solo inoculable al titi
[Rey 1994]. En el momento presente exis-
ten dos cepas vacunales, la HM 175, pro-
cedente de un paciente australiano, v la
CR326F, de un titf infectado, ambas estan
inactivadas por formol e incorporan el
hidréxido de aluminio como adyuvante,
que son similares a la vacuna inactivada
Salk de la polio. La eficacia de esta vacu-
na ha sido comprobada en dos grupos:
los cascos azules noruegos desplazados
al Libano y en 40.119 nifios escolares de
Tailandia entre 1 y 16 afios de la provin-
cia nortefia de Kamphaeng Phet [Innis et
al. 1994]. En Tailandia se realizd un dise-
fio experimental en secuencia cruzada,
en un primer tiempo se vacund la mitad
frente al VHA y la restante al VHB, y al
cabo de 18 meses, se invirtieron los tér-
minos, de tal manera que al final del
estudio, todos los nifios recibieran las dos
vacunas. En este ultimo estudio la efica-
cia alcanzada fue del 95% (IC 95% = 92-
99%): solo se produjeron dos casos en
vacunados y 38 en no vacunados. Los
dos casos se produjeron cuando la terce-

ra dosis se administrd antes de transcurri-
dos 12 meses de la primera.

Entre los factores que condicionan
una correcta inmunidad se encuentran el
numero de dosis (tres mejor que dos), el
nimero de unidades (cuanto mayor sea
mas elevada sera la respuesta), y la edad
de los sujetos (los jovenes menores de 8
anos responden con titulos de anticuer-
pos mis altos que los mayores) [Newco-
mer et al. 1994, Westblom et al. 1994]. La
pauta 0-2-4 meses produce mayores titu-
los de anticuerpos que la pauta 0-1-2 6 0-
1-6, ademis de poder ser adaptable a la
DTP en caso de aplicacién universal
[Westblom et al. 1994]. La pauta reco-
mendada por el fabricante de la cepa HM
175 son 3 dosis de 720 unidades ELISA en
adultos y 360 en nifios 0, 1, y 6-12 meses.
En adultos se puede dar una pauta acele-
rada inyectando dos dosis de 720 unida-
des ELISA en sitios separados, y produce
anticuerpos detectables en el dia 14. No
hay contraindicaciéon por el embarazo y
se puede administrar conjuntamente con
otras vacunas [Rey 1994].

La serologia de ELISA y RIA comprue-
ban que el 98% de los vacunados res-
ponden tras un mes de la primera dosis y
el 100% tras la 22 y 3* dosis [Horng et al.
1993]. Hasta el momento presente, se
asume que la duracidon de la inmunidad
inducida por las vacunas frente al VHA
dura al menos 3 afios; no obstante, la
extrapolacion (siempre arriesgada) de los
modelos de los perfiles serologicos per-
mite sugerir que la. inmunidad dura al
menos 10 afios [Rey 1994, Brewer et al.

199~1.

Los efectos secundarios de la vacuna
son escasogy 9% con enrojecimiento ¢
inflamaciénén la zona de inyeccion, 12%
sintomas generales, y 4,9% ambos [Horng
et al. 1993]. Otros autores han encontra-
do menor proporcién de complicaciones,
que no superan el 2% [Newcomer et al.
1994]. En las 109.000 dosis administradas
en el estudio tailandés no hubo ninguna
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reaccion de anafilaxis o urlicaria; la fre-
cuencia de reacciones locales fue supe-
rior a la de la vacuna anti-VHB y superior
a los estudios mencionados, con un
17,7% de dolor local v un 11,7% de cefa-
leas [Innis et al. 1994]. No producen alte-
raciones en las concentraciones séricas
de las enzimas hepaticas. Otro de los
inconvenientes de la vacuna es su precio
elevado, 3.551 pesetas por dosis en ofici-
na de farmacia (10.653 pesetas/vacuna-
cibn completa). Se abarataria si se pudie-
ra aplicar una tecnologia que permitiera
combinar Ja VHA con la del VHB.

La vacuna para algunos autores esta-
ria recomendada en los grupos de riesgo
mencionados con anterioridad (homose-
xuales, usuarios de drogas por via paren-
teral, viajeros a zonas en desarrollo con
altas cifras de endemia, personal sanita-
rio, etc.), incluyendo a los trabajadores
en contacto con aguas residuales [Brewer
et al. 1995]. Este tipo de lucha tendria un
impacto muy limitado sobre el control de
la enfermedad, como ha sucedido con
otras enfermedades. Un ejemplo de ello
lo ha sido la vacuna anti-VHB durante 12
anos, aplicada a los grupos de riesgo,
desde su licencia en 1983 en nuestro
pais.

¢Scria por lo tanto recomendable la
vacunacion universal frente al VHA? Es
una enfermedad mas frecuente que la
hepatitis B y si se intenta evitar en los
jovenes (donde el VHA es 30 veces mas
frecuente) podria ser incluida en el calen-
dario vacunal, con una dosis de refuerzo
coincidente con la triple virica a los 11
afios, si fuera necesario [Brewer et al.
1995]). Dada su frecuencia podria plante-
arse como alternativa mis econdmica la
deteccion de anticuerpos antiVHA y pos-
terior vacunacién de los susceptibies.
Este andlisis ha sido realizado por Bryan
y Nelson [1994] y ban cncontrado que
disminuye el coste esta estrategia en los
mayores de 40 afios si hay que dar dos
dosis y en los mayores de 30 cuando se
han de administrar tres dosis. En los

demds es mas barato administrar la vacu-
na. El coste asistencial de una hepatitis A
en la vecina Francia es de 3.376 francos,
lo que unido a la pérdida salarial por la
baja, produce un coste total por caso de
11.789 francos (unas 283.000 pesetas)
[Chossegros et al. 1994]. Por desgracia no
se puede realizar la menor aproximacién
econdmica en nuestro pais, ya que no
conocemos el nimero de casos de hepa-
titis A. Todas se declaran en una ribrica
conjunta (inatil) de «<hepatitis.. Si se tiene
en cuenta la declaracion voluntaria del
Sistema de Informacion Microbiologica,
los tltimos datos disponibles fueron los
de 1992, en el que se indica que por 215
casos de hepaltitis A declarados hubo 90
de hepatitis B, pero no ofrece ningln
indicador de gravedad [CNE 1993al.

En nuestro pais es el primer agente en
los brotes de transmision hidrica, con un
24% del total, en los que se identifica el
agente [CNE 1993b], lo que es un indica-
dor de la circulacidon del virus en el
medio ambiente. La ausencia de datos
impiden hacer una valoracién econémica
de esta vacunacién en nuestro medio.
Estos estudios es pertinente realizarlos
ahora, para plantear la necesidad o no y
la posible rentabilidad de la vacunacion
universal frente a esta enfermedad. Una
aproximacion intuitiva podria hacerse
con base en los datos del Sistema de
Informacion microbiologica: en 1992,
dltimos datos disponibles se declararon
215 hepatitis A por 90 hepatitis B (o lo
que es lo mismo 2,4 hepalitis A por cada
B). Teniendo en cuenta, que se declaran
como minimo 15.000 hepatitis (sin distin-
ci6én en la rabrica, algo que debiera solu-
cionarse en €l futuro), y que aproxima-
damente 1.000 fueron de hepatitis C, ded
total de hepatitis 9.882 serian debidas al
VHA. Si se multiplica el coste medio por
hepatitis A francés comentado con ante-
rioridad (283.000 ptas.), darfa un valor de
la enfermcdad de 2.706,6 millones de
pesetas. La vacunacion frente al VHA cos-
tarfa 5.300 ptas por nifio, asumiendo una

; ”
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reduccion del 50% en el precio consegui-
do por la Administracién, o 2.120 millo-
nes, cifra inferior a la anterior.

VACUNACION ANTIVARICELA-ZOSTER

La varicela es una enfermedad en la
mayoria de la ocasiones leve y sin com-
plicaciones, pero en cierto tipo de sujetos
(inmunocomprometidos por tratamiento
o por la enfermedad subyacente, adultos
susceptibles), la enfermedad puede ser
especialmente grave. Una vacuna dismi-
nuiria los peligros de la infeccién en este
dltimo grupo y evitaria los casos de trans-
mision al personal sanitario y a otros
pacientes en el medio hospitalario.

La vacuna usa la cepa Oka, desarro-
llada por Takahashi et al. en 1974 tras
once pases de una cepa salvaje en célu-
las de pulmén embrionario humano, un
pase en células de embrién de cobaya y
un Ultimo pase en células diploides
humanas Wistar 38. El virus Oka atenua-
do es transmisible, particularmente en los
vacunados que desarrollan un eritema. Si
se transmite es capaz de producir una
erupcion leve en la mayoria de los casos
y seroconversion en un 25% de los casos
que han desarrollado sintomatologia. No
se ha comprobado reversidon de la viru-
lencia de la cepa vacunal en la transmi-
sidn secundaria [Isaacs y Menser 1990].

Estudios seroldgicos han comprobado
que la inmunidad humoral se desarrolla
en el 94-100% de todos los vacunados.
De especial importancia es la respuesta
inmunitaria celular; incluso se ha com-
probado la presencia de lirfocitos T cito-
toxicos en la sangre periférica de adultos
vacunados. La duracion de la inmunidad
humoral y celular es de al menos 7-10
afios; estos estudios son japoneses y
necesitan confirmaciéon en otras pobla-
ciones. La persistencia de la respuesta
celular es de especial importancia para
evitar la reinfeccion del virus y para evi-
tar la aparicion del zoster, ya que se cree

que juega un papel primordial en su
desarrollo [Starr 1989]; se debe recordar
que es la respuesta celular la que permi-
te al sujeto recuperarse de una infeccién,
aparte de superar la variabilidad antigéni-
ca del agente [Ada 1990]. En los indivi-
duos vacunados con la cepa Oka se ha
detectado proliferacién celular de linfoci-
tos T frente a los antigenos del virus vari-
cela-zéster gpl e 1E-62, con la presencia
incluso de linfocitos T citotoxicos frente
al gpI, de manera similar a lo que se ha
apreciado en la infeccién natural, lo que
sugiere que la cepa vacunal emula al
virus salvaje en el desarrollo de la inmu-
nidad [Bergen et al. 1 9901

La eficacia protectora de la vacuna
frente a la varicela en nifios sanos es per-
sistente y alta: 94-98% durante 1-10 afios.
Se ha encontrado que los titulos de anti-
cuerpos en los sujetos vacunados son
mis elevados en los dos afos siguientes
a la vacunaciéon y que las infecciones
naturales por el virus salvaje pueden pro-
ducir una estimulacion de la respuesta
inmunitaria [Starr 1989]. Asano et al.
[1994] estudiaron 96 tespondentes, de
244 nifios sanos y enfermos que recibie-
ron la vacuna entre 1974 y 1976. Conta-
bilizaron 100 contactos con varicelosos
en 67 de los vacunados; s6lo 2 de ellos
desarrollaron la varicela y no hubo mais
casos en ese grupo. Tampoco detectaron
la presencia de ningln caso de herpes
zéster. En 26 sujetos se pudieron valorar
ademds su situacion inmunoldgica: en 25
fueron positivos los anticuerpos fluores-
centes frente al antigeno de membrana
(con una MGT = 19,4) y todos mostraron
reactividad cutdnea frente al antigeno VZ,
con un rango de didmetro entre 10 y 65
mm (media 24,8 mm).

La vacuna es menos inmundgena en
adultos que en nifios. Nader et al. [1995]
valoraron los indices de estimulacion de
los linfocitos T, indicadores de inmuni-
dad celular, mediante la captacion de
timidina tritiada, que fueron menores en
adultos (<10) que en nifos (>20)., La
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MGT de anticuerpos fue también menor,
aunque estas diferencias no fueron esta-
disticamente significativas.

La vacuna de la varicela no ha sido
difundida con rapidez debido a una serie
de reacciones generalizadas que se pro-
dujeron en 372 nifios leucémicos como
consecuencia de unos lotes defectuosos:
apareci6 eritema variceloso en 149 (40%)
de ellos, de los que hubo que tratar a 16
con acyclovir (4,3%), requiriendo 4
(1,1%) hospitalizacién por enfermedad
febril grave, aunque no hubo ninguna
muerte [Gershon et al. 1989].

Existe preocupacidon por la produc-
cion de un zoéster en vacunados, por una
reversion de la virulencia, o por una
inmunidad no lo suficientemente durade-
ra. Hasta ahora la experiencia ha notado
la produccién de pocos casos, de clinica
leve, tras varios afios de la vacunacion.
Dado que no se ha podido aislar el virus
en ninguno de estos casos, se ignora si
estdn producidos. por el virus salvaje o el
vacunal. La comprobaciéon definitiva de la
afectacion por el zdster requerird varias
décadas (hasta ocho), dada la relacion
existente entre edad y zdster: hasta que
los nifios hoy vacunados no lleguen a la
vejez no se sabri [Starr 1989

¢Es econdmicamente rentable la ins-
tauracion de la vacunacidn universal
frente a la varicela? Es indiscutiblemente
el mayor determinante de la puesta en
marcha de un programa por parte de la
sociedad. Se han realizado varias aproxi-
maciones a la misma. Un primer analisis
realizado por Preblud et al. [1985] estimd
de manera optimista que por cada dolar
invertido en la vacunacién se ahorrarian
siete. Sin embargo, las aproximaciones
analiticas realizadas en este estudio eran
bastante deficientes. Mejor valoracion
realizaron Huse et al. [1994], que parten
de una supuesta cohorte de 100.000
nifios, seguida desde los 15 meses de
edad hasta los 25 afios. Valoraron los
costes de vacunacion, tratamiento de la
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enfermedad varicelosa comin y los cos-
tes debidos a la pérdida de dias de traba-
jo por parte de los padres para poder cui-
dar a sus hjjos enfermos. Asumen que las
madres trabajadoras fuera del hogar per-
derin una media de 3,7 dias de trabajo
(dato obtenido de los sindicatos), con
una pérdida media de 103 dolares diarios
(incluyendo impuestos y seguros, deriva-
da del sueldo medio de una mujer en
EE.UU.), en los casos de varicela en
nifios menores de 12 afios. No habra pér-
didas salariales en los casos entre 13y 17
afios, y asumen que los varicelosos de
mas de 17 afios dejaran de asistir al tra-
bajo (40% trabajan) una media de 5,5
dias, a 78 $/dia. Los resultados figuran en
la tabla 11, En ella se aprecia que el coste
de la vacunaciéon supera el coste del tra-
tamiento de todos los casos de varicela y
que el ahorro econdémico es producido
por la evitacién de pérdida de jornadas
de trabajo. Los propios autores conside-
ran que su estimacion es conservadora,
ya que no valoraron los beneficios de
una menor transmision a los susceptibles,
sobre todo a los inmunocomprometidos,
la disminucién del riesgo de varicela con-
génita, la transmisién nosocomial, ni tie-
nen en cuenta la mortalidad atribuible a
la varicela (escasa pero real), ni los prb-
blemas derivados del zdéster. Los datos
anteriores fueron estimados con base en
macrocifras y pueden no ser reales. Lieu
et al. [1994b] entrevistaron a 179 familias
con casos de varicela. Observaron que
por término medio la madre perdia 2,5
dias de trabajo (cifra inferior a la anterior)
y el padre 0,8 dias. Promediando estima-
ron que cada caso de varicela costaba a
la familia 202 $ por pérdida de jornadas
laborales. La inclusién de estas cifras
inferiores en el estudio anterior no alte-
tafl la conclusion del mismo: la vacuna-
cion sigue siendo rentable, aunque el
beneficio es menor. Con posterioridad
anaden estos datos a un analisis mas
riguroso para toda la nacidén americana,
desde el nacimiento hasta los 30 afios de
edad, que tiene en cuenta las secuelas
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graves, la muerte, y la incapacidad por la
encefalitis que se producen respectiva-
mente el 0,0025, el 14 por 100.000
(56/3.953.000 casos/afio) y el 0,5 por
100.000 de los casos [Lieu et al. 1994al.
Los resultados econdmicos de la aplica-
cién de la vacuna figuran en la tabla 2. Se
ahorrarfan en los EE.UU. 384 millones de
$. Un dato interesante es que con res-
pecto a los costes asistenciales de la
enfermedad, la estrategia de vacunacion
universal costaria tan solo 8 millones de
dolares mds en todo EE.UU. que no vacu-
nar. En un andlisis coste-eficacia, cada

ano de vida ahorrada con la vacunacién
costaria 2.500 $, cifra inferior a los 6.000
$ que costaria cada afio ahorrado por
abandono del tabaco de un varén de
edad media, o los 3.200 $ de la vacuna-
cién antihepatitis B [Lieu et al. 1994a). El
andlisis coste-beneficio se resume en la
tabla 1, por cada délar invertido en el sis-
tema sanitario se obtienen 0,9 en el sec-
tor salud, pero 5,4 cuando ademis se tie-
nen en cuenta las pérdidas laborales (y
entonces es mas rentable que la vacuna
anti-Hib).

TaBLa 1. Andlisis coste-beneficio de varias vacunaciones

Vacuna

Perspectiva del

Perspectiva

gestor sanitario* social**
Sarampidn-Rubéola-Parotiditis 3,0 14,4
Anti pertussis 1,1 -
Haemophilus influenzae tipo b 1,3-3,4 2,8
Varicela 0,9 5,4

Fuente: Lieu et al. [1994a]

*

=

ral, etc.).

Esta perspectiva sblo tiene en cuenta los gastos y beneficios relacionados con el sector sanitario.
Esta perspectiva tiene en cuenta los gastos y beneficios relacionados con todos los sectores (fabo-

TaBLA 2. Coste economico (en miles de $) de una campaiia de vacunacion frente a la varicela

No vacunaciéon Vacunacién Diferencia
@ ® (a-b)
Estimacién de Huse et al. [1994] (Por cada 100.000 nifios)
Asistencia
Vacunacion - 4.800 -4.800
Tto. efectos colaterales - 12 -12
Tto. casos de varicela 1.766 88 +1.678
TOTAL 1.766 4.900 -3.134
Pérdida de trabajo 10.296 515 +9.781
TOTAL 12.062 5.415 +6.647
Estimacion de Lieu et al. [1994b] (Todo EE.UU.)*
Médicos i
Vacuna - 88.000 -88.000
Varicela 90.000 10.000 +80.000
Total 90.000 98.000 -8.000
Pérdida de trabajo 439.000 48.000 -392.000
TOTAL 529.000 146.000 -384.000

* La estimacion de los costes tuvo en cuenta las secuelas graves, incluyendo la neumonia y la encefa-

litis, la incapacidad por encefalitis y la muerte.
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Estos dltimos datos parecen sugerir la
conveniencia de la vacuna, pero no todos
estan de acuerdo. Se argumenta que la
vacuna solo beneficia a los sujetos inmu-
nocomprometidos, y en escasa medida a
otro tipo de poblacién, y que el perjuicio
econdmico causado por la varicela viene
causado por la politica de aislamiento en
el hogar. Por lo tanto se propone que se
vacune a los sujetos de alto riesgo y que
se levante la politica de aislamiento
domiciliario [Ross y Lantos 1995]. Esta
propuesta parece ignorar que la media
de dias laborales que los padres pierden
no se debe al caricter de enfermedad
transmisible, si no a la afectacion, aunque
leve, del nifio.

No parece haber tantas dudas en los
pacientes inmunocomprometidos. Kitai et
al. [1993] realizaron una valoracién eco-
némica en los nifos que reciben un
transplante de higado o rifién. Observa-
ron que los costes sanitarios por cada
nifio en ausencia de vacunacién es de
3.182 $ frente a los 354 $ que costarian
con la vacunacidén (una razdn coste-
beneficio de 9). La adicion de los costes
laborales no modifica sensiblemente esta
valoraciéon.

sSeria recomendable la vacunacidon
universal en Espafia? Los cédlculos en este
caso no deberian diferir mucho de los
EE.UU. La media en nuestro pais durante
los altimos 10 afios es 350.000 casos de
varicela declarados (cifra minima, puesto
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que la infradeclaracion es una norma).
Los costes laborales no son directamente
extrapolables, puesto que la proporcion
de mujeres que trabajan no es la misma,
ni su sueldo medio alcanza los niveles
norteamericanos (103 $ = 12.360 pese-
tas/dia). Tampoco es comparable el pre-
cio con el que hacen la vacunacion: los
calculos de EE.UU. se basan en un precio
de 30-35 $ (= 3.600-4.200 pesetas), mien-
tras que el precio en nuestro pais de la
vacuna en la oficina de farmacia es
18.545 pesetas. La Administracién conse-
guiria un precio sensiblemente menor
(un 50% mids bajo), pero las variables
econdmicas cambian demasiado con res-
pecto a los estudios americanos para
poder ser directamente extrapoladas a
nuestra poblacidén. No obstante, podria
existir una cierta comparacién con el
ejemplo con el que se finalizaba el epi-
grafe de la vacuna anti-Hib. Si se asume
que cada afio se producen 400.000 casos
de wvaricela (corrigiendo la subdeclara-
cién), esto supone entre 5 y 6 muertes
afilo por varicela, 1.005 casos que requie-
ren hospitalizacion, de los que 66 serian
por encefalitis (aplicando los cocientes
de la tabla 3 del estudio de Lieu et al.
1994a). Estas aproximaciones son grose-
ras y es necesario la realizacién de estu-
dios serios de coste-eficacia y coste-bene-
ficio que valoren adecuadamente la
repercusion econémica y social de estas
vacunaciones en nuestro calendario.
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Hacia una nueva Pediatria

INTRODUCCION

Al pretender fijar un punto concreto
para estudiar la evolucidon conceptual de
la pediatria como especialiadad, no
podemos limitarnos a establecer un crite-
rio estatico arrancando de circunstancias
que se dieron en el pasado siglo, como la
creacion de catedras de pediatria en
diversas escuelas de medicina o la crea-
cion de hospitales dedicados especial-
mente a la asistencia de la infancia, sino
que ambos fendmenos fueron la conse-
cuencia 16gica del establecimiento de un
clima médico que mostraba la necesidad
de que tales hechos se produjeran.

La evolucion de la pediatria en Euro-
pa en los cien afos comprendidos de
1850 a 1950 siguidé un curso paralelo con
el de la medicina interna y un gran
numero de los pioneros de la pediatria
procedieron del campo de la medicina
interna (1). El pensamiento pedidtrico
habia pasado de una fase inicial de doc-
trina clinico-anatbmica a un concepto
funcional incorporado a una doctrina
fisiopatologica, combinado todo ello con
conceptos adicionales, sobre la etiopato-
genia de la enfermedad, derivados la
mayor parte de 10os nuevos conocimientos
que se habian adquirido procedentes de
los descubrimientos de la era bacteriol6-
gica.

ANGEL BALLABRIGA

En la pediatria que empezamos a
conocer nosotros a comienzo de la déca-
da de los 40, un aspecto fundamental de
ella era combatir la alta mortalidad infan-
til existente y por ello esta pediatria esta-
ba muy orientada hacia los trastornos res-
ponsables de la mortalidad, fundamental-
mente las enfermedades infecciosas y los
trastornos de la nutricion del lactante. El
desarrollo especifico de la ensefianza de
la pediatria y la iniciacién de departa-
mentos monograficos para la asistencia
hospitalaria del nifio que se habia ido
desarrollando lentamente en la primera
mitad del presente siglo habian permitido
consolidar los conocimientos clinicos y
favorecer la introduccion de métodos de
laboratorio y nuevas técnicas para el
diagnostico, iniciando un timido desarro-
llo de lo que seria la investigacion pedia-
trica y fortaleciéndose el concepto de
pediatria preventiva y del mejor conoci-
miento del nifio normal, de sus patrones
de desarrollo y de los limites, a veces tan
dificiles de establecer, entre lo normal y
lo patologico.

Naturalmente, el ripido desarrollo de
la pediatria que tuvo lugar a partir de la
terminacion de la Segunda Guerra Mun-
dial estuvo muy favorecido por la aplica-
cién a ella de los nuevos conocimientos
que se habfan producido en disciplinas
bisicas como fisiologia, fisiopatologia,

Unidad de Investigaciones Biomédicas, Hospital Materno-infantil “Vall d’'Hebron”, Universidad Auténo-

ma, Barcelona.
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bioquimica y ciencias de la nutricion, que
permitfan un mejor conocimiento del
nifio sano y del niflo enfermo, afiadien-
dose una preocupacion por la influencia
de las condiciones socio-econdmicas dcl
entorno del nifio.

C‘QUE 1TIA PASADO DESDE ENTONCES?

La pediatria como arte no ha cambia-
do, como ha sefialado Kretchmer (2) lo
que ha cambiado ha sido la disponibili-
dad de informacién. El objetivo cldsico
de la pediatria de estudiar especificamen-
te al nifio sano, mantener su salud y pre-
venir la enfermedad, y diagnosticar, tratar
y recuperar al nifio enfermo se mantiene
pero el mayor énfasis se pone en mante-
ner la salud y prevenir la enfermedad. La
informacion se ha agrandado de un
modo impensable. En la compilacion de
Meissner (3) habia recogidos hasta 1832
unos 7.000 trabajos en relacion a las
enfermedades de la infancia, de ellos 37
hasta el siglo XVII, 75 durante la primera
mitad del siglo XVIII antes de Niels Rosen
(4) y los restantes desde Rosen hasta
1832. Si comparamos estas cifras con la
masa de informacion que ya se empeza-
ba a disponer hace 50 afios y con la que
actualmente estd a nuestra disposicion,
asl como la mejoria en la transmision y
disponibilidad de esta informacién, nos
damos cuenta del enorme desarrollo que
ha conducido a lo que podemos llamar el
“especialismo”, es decir, el conocimiento
mas profundo y detallado del nifio en sus
diversos aparatos y sistemas.

Los pasados 30 afios han supuesto un
salto hacia delante impresionante en la
pediatria de nuestro pais, conduciendo a
unos claros niveles de bienestar para
nuestra infancia. La pediatria que en la
década de los 40 y 50 estaba centrada en
la solucidbn de problemas graves y urgen-
tes se ha vuelto mis fina, mas sutil, mas
compleja, mis tecnificada y mas cientifi-
ca. Algunas enfermedades de la infancia
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que contribuyeron fuertecmente a una alta
mortalidad en los cinco primeros afios de
la vida pricticamente han desparecido
debido a la mejoria en las medidas higié-
nicas, vacundciones, control de la ali-
mentacidén, mejores cuidados en general
a la infancia y mejor calidad de vida. Des-
de los afios 40 cada clinica pedidtrica fue
desarrollando mas y mas sus medios
diagnosticos en paralelo a poder dispo-
ner de mayores medios econdmicos, a la
aparicion de quimioterapicos y antibidti-
cos que revolucionaron la terapéutica y
contribuyeron a que en poco tiempo
variasen los porcentajes de incidencia de
muchas enfermedades infecciosas. Habia
llegado la época del diagnodstico precoz y
de la terapéutica etiologica.

Empezaba a perfilarse una concep-
cion bioquimica y enzimdtica en la orien-
tacion de la pediatifa que nos va a intro-
ducir en el diagndstico de los etrores
metabdlicos congénitos v en el conoci- 4
miento de la maduaciébn enzimatica post-
natal del ser humano. Esta es la iniciacion
de una etapa que va a conducirnos rapi-
damente al concepto actual de enferme-
dad molecular paralela al desarrollo de la
biologia molecular.

En la década de los 50, la identific4-
cién de alteraciones cromosoOmicas en
relacion a algunos cuadros clinicos nos
conduce a la aplicacién del lema “nuevos
cromosomas para viejos sindromes”.
Paralelamente, el desarrollo de nuevas
instrumentaciones supone un progreso
gigante en la tecnificacion. Se esta pasan-
do ripidamente del estudio de la patolo-
gia del pH, del enzima y de las enferme-
dades mitocondriales al estudio de la
estructura molecular. El salto en 50 aiios
es¢del conocimicnto de la lesién celular y
del microscopio 6ptico a lo que podria-
mos llamar la “vision de las grandes
moléculas”.

Asimismo en este tiempo el campo de
la pediatiia se ha ensanchado y engloba
la coordinacidon de programas de salud

o
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publica que ya no son unicamente sobre
la lactancia o la prevencién de las diarre-
as, sino sobre la deteccién precoz del
retraso mental y su enfoque preventivo o
la deteccidn de heterocigotos para conse-
jo genético entre otros, a la par que la
medicina pediatrica va adquiriendo un
caracter marcadamente sociolbgico.

Hace 20 afios sefialabamos que nin-
gan pais se iba a poder sustraer a las
influencias que las necesidades sociales
condicionaban y que las organizaciones
de bienestar y seguridad social irian sus-
tituyendo en amplias capas de la pobla-
ciébn a la clasica medicina liberal y que
este hecho motivaria situaciones conflic-
tivas (5). Al final de la década de los 50,
y fundamentalmente en la década de los
60, las nuevas clinicas pediatricas de la
seguridad social favorecieron el ripido
desarrollo de una pediatria hospitalaria
mis cientifica y practicada con disponibi-
lidad de mejores medios e instalaciones
que a su vez influyd de un modo positi-
vo sobre la adaptacion y mejora de otras
clinicas universitarias.

(DONDE ESTAMOS ACTUALMENTE?

Los problemas pediatricos y el
momento evolutivo actual de la pediatria-
ciencia es variante en su propio concep-
to en relacidon a las distintas areas geo-
graficas del mundo y del grado de
desarrollo socio-econdmico-cultural
alcanzado por las mismas y se pueden
dividir en problemas que afectan al nifio
que vive en el mundo desarrollado y pro-
blemas que afectan al nifio de los paises
en vias de desarrollo. En los paises desa-
rrollados los aspectos son distintos tam-
bién en funcidn del grado de industriali-
zaciéon y del habitat urbano. En estos
paises la pediatria es ciencia-investiga-
cién por una parte, realizada en centros
de alta especializacién y por otra, pedia-
tria preventiva a nivel de masa de pobla-
cién y comprende también la responsabi-

lidad del pediatra en la prevencidén a
nivel de la infancia de algunas de las
enfermedades cronicas del adulto o que
ocasionardn invalidez en la edad adulta.
Una posicidn intermedia ha sido la de
algunos paises con gran poblacién como
China y Rusia en donde la pediatria-
investigacién es notablemente escasa
mientras que la pediatria preventiva esta
mucho mas desarrollada.

En la otra parte estin los problemas
que afectan al niflo que vive en areas
subdesarrolladas o en vias de desarrollo
en donde se producen todas las grada-
ciones posibles en cuanto a gravedad de
los problemas. La atencién pediitrica en
estos paises estd todavia bisicamente
centrada en los graves problemas de
nutricién e infeccién, en la inter-relacion
entre ambos y en la influencia de la nutri-
cién sobre la maduracidén y desarrollo
mental. Como se puede comprender
facilmente, los criterios en la planifica-
cion de la asistencia pedidtrica son nota-
blemente distintos en los objetivos a
alcanzar en una u otra 4rea.

Estamos actualmente en plena época
del “especialismo”, como deciamos antes,
ello supone un conocimiento mas pro-
fundo y detallado de aspectos monogra-
ficos parciales de la pediatria que nos ha
conducido de una diferenciacion clasica
medico-quirirgica a una multitud de
ramas de subespecializacién, siendo muy
importante que esta evolucién se realice
dentro de un “conocimiento integral del
nino”. En esta especializacién, se debe
evitar caer dentro de una subespecializa-
cién fragmentaria que conduciria al
pediatra del “todo” del nifio a considerar
una sola parte del mismo, perdiendo la
visidén de conjunto. Por ello estamos en la
dificil posicién de tener que conocer mas
y mds porciones cada vez menores del
organismo sin que la ciencia del nifio se
fragmente en multitud de ramas incone-
xas que nos harian ver solamente su car-
diopatia, su metabolismo o su rifién sin
conservar la nocion de enfermedad den-
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tro de su “todo”, de su soma y de su psi-
quis, de su familia y de su medio ambien-
te.

Ya actualmente cabe preguntarse si se
estd perdiendo el conjunto unitario de la
propia pediatria. Téngase en cuenta que
dentro de esta pediatria podemos dife-
renciar dos grupos de subespecialidades
(6): un grupo longitudinal que abarca dos
periodos cronolégicos de la vida del nifio
que son el periodo de recién nacido y la
adolescencia, y un grupo transversal en
el cual se incluye la pediatria de los
“Organos”. En realidad la medicina de
“Organos” dentro de la pediatria es un
asunto de especialidad fragmentaria,
pero la neonatologia y la adolescencia
forman parte intrinseca de la propia
pediatria dado que corresponden a
importantes ciclos cronologicos de la
vida del ser humano. Esta diferenciacion
y su subespecializacidn ha llevado consi-
go también a un cierto grado de pérdida
de la estimacion por el pediatra general,
lo cual creo yo que constituye un tre-
mendo error y a la aparicion en algunos
casos del llamado sindrome del superes-
pecialista.

La superespecializacion y la necesidad
de una actividad defensiva frente a la
posible incriminacién por mala practica
ha conducido a un aumento de pruebas
y de examenes superfluos, ocasionando
también un aumento innecesario de los
costos y un aumento de la incidencia de
lo que podriamos llamar defectos de
comunicacién entre los distintos miem-
bros del conjunto hospitalario, una falta
de coordinacién integrativa y a la crea-
cion de unidades mids o menos auténo-
mas aisladas, muy especializadas, todo
ello aumentando las dificultades de
comunicacion con la familia, en parte por
falta de habilidad para hacerlo y en parte
por un aislamiento olimpico especializa-
do sin una coordinacién bien reglada.

En el Congreso Internacional de
Pediatrfa en Viena en 1971 en el simpo-

sio sobre “Growth and Adaptation of
Pediatrics”, Kretchmer se preguntaba sa
donde vamos? (7) la pediatria estaba
cambiando. Habia una mayor orientacion
hacia la perinatologia y medicina fetal,
hacia las enfermedades moleculares,
hacia los patrones de evolucion de la
adolescencia, los trastornos de la con-
ducta y los problemas ligados al medio
ambiente, incluidos drogadicciéon y con-
taminacién. Estaba surgiendo una nueva
nutriciéon que incluia no la ligada al sin-
drome carencia-infeccion hasta ahora cla-
sico sino la derivada de los efectos de los
alimentos y dietas recibidas en la infancia
sobre la vida futura del adulto. La hospi-
talizacion pediatrica se estaba reducien-
do, en parte en algunos paises por no
haber enfermos para hospitalizar y en
parte porque esta hospitalizacion podia
ser perjudicial desde el punto de vista
psicologico. Habfan aparecido problemas
nuevos, como los derivados de las “nue-
vas familias urbanas” que comprendian
los inmigrantes, habitantes de los alrede-
dores de las grandes areas industriales,
muchos de ellos procedentes de paises
en vias de desarrollo. No hace mucho
tiempo hemos llamado la atencidon (8)
sobre estos cambios en nuestro pais y cri-
ticamos fuertemente la repercusion que
sobre Ia evoluciéon de la pediatria puede
tener la implantacién de un concepto
prioritario de “gestién”, centrado primor-
dialmente en el costo-beneficio, sefialan-
do que la contribucién de nuestros
pediatras que ha sido mas que generosa
y eficiente ha permitido un enorme pro-
greso en el desarrollo de nuestra pedia-
trfa y que seria deseable que nuestra
administracién sanitaria, tanto central
como autdnoma, fuera menos arrogante,
méhos dogmatica, menos burocritica,
mis flexible, mids capaz de aceptar la cri-
tica y mids cooperante con aquellos pro-
fesionales que todavia mantienen un
espiritu cientifico puro, en este sentido
seria posible el establecer y discutir un
equilibrio entre la financiacion, salarios,

f
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gastos, métodos de direccion, perspecti-
vas cientificas y prioridades.

Nuestro inolvidable amigo Ernesto
Sanchez-Villares recordaba en un edito-
rial (9) que vivimos en una verdadera
ceremonia de confusidén. Dice, nuestra
profesion, —ciencia, arte, técnica, oficio—,
es convertida por la administracién en un
puesto laboral que desnaturaliza y des-
poja al médico de sus cualidades esen-
ciales.

Los peligros de la fragmentacion
pediatrica se han visto aumentados por la
burocratizacion; esta hidra burocratica-
pseudoplanificadora que prolifera en
nombre de buscar una relacién costo-
beneficio tavorable y es uno de los meca-
nismos corrosivos mas daflinos existentes
al establecer para lograr sus objetivos
unas prioridades muchs veces capricho-
sas que impiden la creacién de un cuer-
po de doctrina pediitrica fuerte.

El control de calidad debe existir,
pero debe ser resuelto fundamentalmen-
te por los propios médicos y la interven-
cion de la administracién debe ser total-
mente marginal. La Academia Americana
de Pediatria ha resuelto mantenerse acti-
va en este campo ¢ impedir que tomen
las decisiones quienes quizas saben
menos sobre los nifios que los pediatras
o se interesan menos que ellos en su bie-
nestar (10). Ha introducido el programa
de mejoramiento de la calidad de los tra-
tamientos ambulatorios (ambulatory care
quality improvement programme
ACQIP), y asimismo los principios de la
gestion de calidad total (Total Quality
Management) han sido incorporados a
las nuevas reglamentaciones de la Comi-
sion Conjunta de Organizaciones de
Acreditacion de Servicios de Salud. Esta
gestion de calidad total reconoce que
mas del 80% de los errores que se come-
ten en la atencidon médica no se originan
en un médico en particular sino en un
defecto del sistema de salud (11).

Entretanto, en la pediatria de los pai-
ses industrializados se habla de una nue-
va morbilidad (12) y una nueva pediatria
(13,14). Esta nueva orientacidon se hace
hacia la comprension, el estudio y la pre-
vencion, despistaje precoz y tratamiento
de los diversos problemas funcionales
que afectan a la conducta, desarrollo e
integraciéon social del nifio y problemas
psicosociales que se hallan en la practica
pedidtrica corriente (15). Los programas
de formacion para la prictica pediatrica
requieren especiales conocimientos fren-
te a estas nuevas “epidemias” (16) de
trastornos condicionados y dependientes
de la violencia, pobreza, drogadiccidn,
virus de la inmunodeficiencia y nifios
médico-tecnoldgicamente dependientes.

El pediatra debe estar mas involucra-
do en los problemas de la comunidad y
no solamente desde el punto de vista cli-
nico sino también desde el punto de vis-
ta de promocidn y prevencion de la salud
infantil. La nueva pediatria supone mayor
preocupacion para otros problemas,
como: adolescencia, embarazos en las
muy jovenes, enfermedades de transmi-
sibn sexual, nuevas vacunas, salud esco-
lar y prevencién del fracaso escolar,
mayor integracion en la medicina comu-
nitaria v papel del pediatra en el cuidado
de los nifios cronicamente enfermos y
preocupacion por la repercusion de los
problemas ambientales sobre la salud.

Por otra parte hay que evitar que el
desarrollo de la tecnologia en si misma
conduzca a aumentar el riesgo de con-
vertitse en tecndcratas capaces de dar
respuestas Gtiles y rapidas a problemas
biomédicos pero no preparados para
afrontar las.gomplejas relaciones que se
establecen ¢on las familias y el ambiente
donde vive el nifio. El pediatra debe res-
ponder a las situaciones de conlflicto psi-
cosocial de las familias con un sentido
humano, y las actitudes que debemos
adoptar son las que corresponden a la
nueva morbilidad, a la nueva pediatria y
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a los problemas que se presentan en las
nuevas generaciones de pediatras.

Se ha considerado que el pediatra
generalista podia afrontar del 85 al 90%
de los problemas que se presentan en la
infancia (13) y aqui la discusién en rela-
cion a defender los mejores intereses del
nifio entre los detractores de la prolifera-
cion de subespecialistas v sus contrarios
podia ser interminable.

PERSPECTIVAS DE FUTURO PARA LA PRACTICA
PEDIATRICA

Mayores conocimientos en relaciéon a
los adolescentes y cuidado de los mismos
por parte del pediatra general, asi como
mayor profundizacidén en los conoci-
mientos de los problemas psicosociales
que afectan al nifio van a constituir un
capitulo importante en las preocupacio-
nes de los pediatras. Una mayor preocu-
pacién asimismo por los problemas gené-
ticos y por los diagndsticos en relacidon a
pruebas con ADN, en este momento ya
estan establecidos concretamente en mis
de 10 enfermedades, y otro campo
importante que se deslumbra es el de la
prevencion de las malformaciones congé-
nitas dado el mejor conocimiento que se
esta teniendo en relacién a la seleccidon
de genes que regulan el desarrollo, todo
ello abriendo grandes perspectivas en el
futuro de la terapéutica génica. Se va a
pasar de la etapa de los trasplantes a la
iniciacion de la terapéutica por genes.

Las nuevas fronteras de esta nueva
pediatria van a ser el estudio de la estruc-
tura molecular y del depdsito matematico
de la informacién genética aplicadas a la
patologia del nifio. El mayor desarrollo de
la pediatrfa preventiva que hace desapa-
recer un extraordinario numero de enfer-
medades hasta el punto de convertir el
pediatra clinico actual en un consejero de
salud y la prevencién de los trastornos
condicionados por los diversos estilos de
vida que repercuten ya desde la infancia
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para el futuro, se trata pues de la preven-
cién de la hipertension de la hipercoles-
terolemia, de la obesidad, de los efectos
nocivos de la contaminacion, de los fen6-
menos oxidativos del organismo, de las
carencias subclinicas de nutrientes y del
fracaso escolar que constituyen los nue-
vos desafios que sustituyen a muchas de
las enfermedades pedidtricas en vias de
desaparicion. Los aspectos de la patologia
pediatrica en relacion al medio ambiente
ha empezado a ser ya un capitulo impor-
tante, con la creacion del Centro de
Documentacion DISU (Dokumentations-
und Informations-stelle fur Umweltragen)
en relacion a este tema (17).

Se va a orientar la prictica pedidtrica
en tratar de cumplir las condiciones del
programa “gente sana para el afio 2000”
con sus 298 objetivos en 22 areas de gran-
des prioridades de salud pablica y espe-
cialmente para los grupos de alto riesgo.
En materia de nutricion, 21 objetivos van
comprendidos en este programa (18).

La nutricidén del recién nacido es un
tema muy ligado a la actuacién del pedia-
tra y que no es solo dependiente de la
industria de la alimentacion como ocuriia
hace unos afios. Grandes progresos en
este momento se estdn haciendo en &l
conocimiento mas profundo del valor
protector de oligosacaridos y nucledtidos
y sobre el papel de los factores promoto-
res de crecimiento (19). Asimismo las
consecuencias derivadas de los estudios
de Barker (20) y Fall (21) en relacién al
llamado sindrome metabdélico de presen-
tacion tardia en la vida pero en relacion
con la nutriciébn durante las primeras eta-
pas de crecimiento y desarrollo, es otro
aspecto importante de futuro.

"Bl desarrollo en los recientes afios de
la biotecnologia aplicada a los alimentos
va a constituir otro punto de interés den-
tro de los conocimientos de la nueva
pediatria. Alimentos por biotecnologia
son aquellos que en la produccién indus-
trial participa el uso de sistemas biologi-
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cos. Esta tecnologia puede ser il en la
produccion de proteinas o metabolitos
por parte de un organismo determinado
que conduce a hacerlo por parte de orga-
nismos que originalmente no los produ-
cian o bien motivan el bloqueo en la pro-
duccién de una proteina o metabolito
por parte de un organismo determinado
(22). Las aplicaciones en la prictica van a
ser enormes como ya ha empezado por
parte de 2 derivados proteinas recombi-
nantes la bST o somatotropina bovina y
la pST o somatotropina porcina (23).

REPERCUSIONES SOBRE LA FORMACION DEL
PEDIATRA

Posiblemente, la utilizacion de los
hospitales de alta tecnologia como lugar
Unico o predominante para la formacion
de los residentes de la especialidad
pedidtrica debe ser reexaminado y dichos
hospitales y sus programas deben ser
objetos de una profunda critica sobre la
manera tradicional como en la actualidad
se estd formando a los pediatras (24) y
modificar los actuales programas en el
sentido de centrarse también sobre las
habilidades psicosociales que pueda
tener el candidato. La revisién de progra-
mas de formacion en el drea pediatrica
ha mostrado una mayor necesidad de
mayores conocimientos en el campo de
la pediatria comunitaria, adolescencia,
farmacologia clinica, afecciones incapaci-
tantes y ética médica (25). Parte de la
ensefanza tradicional en los hospitales
pediatricos terciarios procede de la alta
tecnologia y es necesario derivar parte de
esta ensefianza hacia lugares de consulta
ambulatoria, cubriendo también el entre-
namiento de la asistencia a domicilio

26).

La formacién serd preciso no realizar-
la de un modo continuado en el mismo
departamento, incluso recomendariamos
que el periodo de formacién se hiciera
siempre en dos departamentos distintos y

creemos que en un futuro serd facil
hacerlo también formando parte de un
intercambio entre diferentes paises. Natu-
ralmente esto supone una coordinacion
dentro del programa de formacién entre
distintas instituciones.

Con todo ello debemos preguntarnos
si estamos utilizando métodos adecuados
para la formaciéon de nuestros jovenes
postgraduados en la ciencia pediatrica
que van a ejercer durante los préximos
50 afios. No querria responder a esta pre-
gunta a través de un pesimismo historico
diciendo que no, sino contestar de un
modo constructivo diciendo que muchas
cosas deben cambiar para aplicar nuevas
ideas para resolver nuevos problemas.

En el campo de la educacién pediitri-
ca, en la etapa de los 10 Gltimos afos ha
habido una transicidbn de la pediatria
general a una pediatria de subespeciali-
dades, sobre una base tedrica de mutua
interdependencia, conexion e integra-
cion. Actualmente, tenemos la seguridad
que se ha llegado a un momento delica-
do y que se encuentran en revision algu-
nos aspectos de la educacion pedidtrica
dado que las relaciones pediatria general-
subespecialidades pedidtricas puede con-
ducir a una fragmentacién de la integra-
cién pediatrica. Es muy importante que
no se continde hacia el riesgo que supo-
ne formar tecndcratas capaces de respon-
der de un modo ripido y eficiente a los
problemas biomédicos que se les plante-
en pero mal preparados para resolver los
problemas esenciales y complejos de las
relaciones con los pacientes y familias
(27). La tendencia actual se estd orientan-
do a un mayor estimulo en la necesidad
de disponer fundamentalmente de mas
generalistas :(28) y estimular a los estu-
diantes conbuenas calidades personales
a orientarse hacia los cuidados primarios
pediitricos (29). A un total de 52.517
pediatras certificados como generalistas a
final de 1993 se sumaban un 5.3% de esta
cifra total como neonatdlogos-perinatdlo-
g0s, un 2.04% como cardidlogos, un 2.01
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% como hematdlogos-oncoélogos, un
1.22% como endocrintlogos, un 0.86%
como nefrélogos y un 0.73% como gas-
troenterdlogos entre otros (30). En otra
encuesta, un 70% de los pediatras corres-
pondian a pediatras generales a los que
habia que afadir un 17% que se conside-
raban pediatras generales con un 4rea de
subespecialidad especifica de su mayor
interés y un 13% con la practica de una
subespecialidad (31). En las recomenda-
ciones de la Comision del Informe de la
Robert Wood Johonson Foundation se
sefiala “parece que ha llegado el momen-
to oportuno y apropiado para cambiar
aspectos de la educacién médica a causa
del espectacular cambio que ha habido
hacia una unidad de la ciencia y en con-
tra de su fragmentacion” (32). El llamar la
atencion y aumentar los conocimientos
sobre las interrelaciones de los factores
biologicos y psicosociales en la salud y
en la enfermedad es una nueva faceta
muy importante de la nueva pediatria y
supone un cambio en la formacion y que
ésta en parte sea efectuada fuera de los
grandes hospitales, al propio tiempo que
se integre una parte de la ciencia basica
dentro de la practica médica.

Cuando estamos cumplimentando
programas de formacion para nuevos
residentes candidatos a pediatras, debe-
mos preguntarnos si lo que estamos
haciendo es simplemente que adquieran
la transmision de viejos conocimientos o
si somos capaces de lograr que desarro-
llen nuevos conocimientos a partir de
nuevas ideas. El establecimiento de nue-
vas ideas supone siempre una provoca-
cion a los puntos de vista previamente
establecidos y por tanto se debe contar
con la natural resistencia. En una vision
personal de este problema creo que lo
que estd ocurriendo en Espafia en el
campo pediitrico puede ser muy inquie-
tante y creo que si no se tiene mucha
prudencia el futuro puede ser todavia
peor. En la actualidad, lo referente a la
proliferacidén en el nimero y en la exten-

sion que vayan a alcanzar en un futuro
las subespecialidades pediatricas y su
repercusion en la ensefianza va a depen-
der de lo que disponga la legislacion ofi-
cial que aparezca con motivo de su crea-
ci6én oficial y su regulacion, pero la
responsabilidad de los pediatras y de las
asociaciones que sean consultadas sobre
este particular va a ser enorme. Debemos
dejar sin embargo un margen de optimis-
mo debido a la actual incorporacion de
nuestro pais a la Comunidad Europea,
que nos permite ver el problema con una
mejor perspectiva dado que la instaura-
cion oficializada de las subespecialidades
se estd haciendo de un modo lento, pro-
gresivo y prudente. De este modo el
resultado estard bien meditada y motiva-
da. Tal vez hasta que lleguemos a esto
sufriremos la impaciencia individual y de
pequeiios grupos y sociedades defenso-
res de intereses concretos que mas o
menos alegremente y en nombre se un
sagrado consenso pretenden resolver
ripidamente el problema. Pasada esta
ventolera vendra la calma y el sosiego
necesario para regular estas subespeciali-
dades con la objetividad, profundidad y
rigurosidad necesarias, es decir de acuer-
do con la verdadera funcion integradora
que deben realizar y tras la obtencién de
una seguridad en su competencia, prefe-
rentemente con un examen final (33) de
refrendo y de ideoneidad. En todo caso
es necesario evitar el no confundir lo que
son los mejores intereses del nifio y del
progreso cientifico con motivaciones en
las que pueden subyacer un cierto grado
de intereses profesionales y corporativis-
mo. Asimismo, se plantea la instauracidon
de normas para la metodologia a seguir
referente a la recertificaciéon periddica.

R4

PERSPECTIVAS EN LA INVESTIGACION PEDIATRI-
CA

En nuestro discurso de ingreso en la
Real Academia de Medicina de Barcelona
en 1974 senalabamos (5) que disponien-

v
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do en aquellos momentos de -algunos
hospitales pedidtricos bien organizados
en los cuales se conjunta una disponibili-
dad excelente de bienes de equipo y un
material clinico humano abundante, la
labor investigadora realizada es ridicula-
mente pobre y ello a nuestro juicio lo
centramos en dos razones: 1) la existencia
de un dirigismo burocratrico pseudopla-
nificador que entorpece la libertad de
accion y de medios de financiacion que
el investigador necesita y ii) porque no se
ha sido capaz de crear el clima investiga-
dor necesario entre los j6venes a no
poderles ofrecer unas perspectivas futu-
ras intelectuales y materiales de una cier-
ta brillantez y seguridad. Probalemente
influyen en este aspecto también el no
habernos querido dar cuenta de cual es
el momento actual del concepto de
Pediatria que evoluciona preferentemen-
te hacia la pediatria-lnvestigacion. La
pediatria actual va a ser fundamental-
mente el profundizar en la biologia mole-
cular, en las ciencias de la conducta del
nifio y en la prevencion.

En la actualidad, mas de 20 afios des-
pués de esa cita, seguimos considerando
su validez y decimos que la situacion tal
vez en vez de mejorar ha empeorado
notablemente. En la actualidad hay un
mejor ambiente dirfamos en la tendencia
a la investigacién por parte de los jove-
nes en su época de residencia, pero el
recién graduado pediatra que pretenda
entrar dentro del campo de trabajo de la
investigacion pediatrica necesita tener
una fuerte constitucion de héroe. En una
encuesta realizada por nosotros hace dos
afios (34), referente a la cuestion de las
facilidades de investigacion, hallibamos
una cifra de 0.28 becarios de investiga-
cidbn pediatrica por millébn de habitantes
en nuestro pais. En la encuesta dirigida a
50 servicios pediatricos de Espafia y a la
pregunta de si se creia en unas perspec-
tivas futuras en relacién a la investigaciéon
pediitrica que fueran muy optimistas,
simplemente optimistas 0 muy pesimis-

tas, las escasas respuestas que se recibie-
ron hacian perder cualquier esperanza.
Independientemente de las muchas fun-
daciones que se puedan crear, y estamos
seguros que cllo constituye un paso
importante y positivo, lo que debe cam-
biar es el clima con la creaciéon de un
ambiente mds estimulante y facilitante de
la investigacion. La responsabilidad de
muchos de los burocratizados dirigentes
de los hospitales es enorme y debe llegar
el momento de pedirseles responsabilida-

des por su pobre actuacidn en este senti-
do.

Ante una nueva pediatria que estd
surgiendo, ante una nueva morbilidad y
una diferenciacion de los problemas
pediitricos es posible que también sea
necesario un cambio de actitud en otros
aspectos. Me estoy refiriendo a la politica
seguida por algunas de las firmas dedica-
das a productos para la infancia, en su
aspecto farmacoldgico y en la nutricién-
alimentacion. Es evidente que por parte
de la industria se ha producido ya desde
hace tiempo una tendencia a favorecer la
docencia pediatrica facilitando la organi-
zacion de cursillos de formacion dirigidos
a jovenes graduados y cursillos de reci-
claje, asi como la promocién de alguna
reunién pediatrica. Sin embargo, es muy
posible que en este aspecto sea también
necesario un cambio, siguiendo una poli-
tica que suponga un verdadero apoyo a
la docencia-investigacion y no simple-
mente a la promocién de productos, con
O sin viaje mas o menos exoOtico. La res-
ponsabilidad aqui no la debemos limitar
Gnicamente a las firmas industriales, sino
también hacerla extensiva a algunas aso-
ciaciones profesionales. Es muy impor-
tante una mayor dedicacion al soporte
financiero de la investigacion pedidtrica
que a las manifestaciones suntuosas, es
necesario que se subvencionen mas pro-
yectos serios y bien estructurados de
desarrollo multicéntrico que tengan
repercusion en el ambito nacional, y que
permitan contribuir a identificar y solu-
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cionar algunos de los actuales problemas
que son de mayor interés cientifico
pediatrico en nuestro medio. Es necesa-
rio obtener un nidmero de becas relativa-

10.

11.

12.

13.

14.

15.

mente importante dedicadas a jovenes
investigadores pediatras que puedan tra-
bajar en servicios de pediatria con dedi-
caciéon plena.
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Agammaglobulinemia ligada al cromosoma X. A propoésito de un

caso

F. BArBaDILLO, J. B. GONZALEZ DE 1A ROSA, J. M. MERINO, J. SANCHEZ y T. GIL

ResuMen: La enfermedad de Bruton o agammaglobulinemia ligada al cromosoma X es
una enfermedad de caricter recesivo ligado al sexo con una profunda alteracién de
la inmunidad humoral y una inmunidad celular normal. Clinicamente se caracteriza
por infecciones respiratorias y digestivas de repeticién que comienzan en torno al
séptimo mes de vida. El tratamiento es profildctico y consiste en la administracion de
inmunoglobulina humana. Con esto se consigue reducir el namero y la gravedad de
las infecciones que afectan a estos pacientes. PALABRAS CLAVE: ENFERMEDAD DE BRUTON.
INMUNOGLOBULINAS.

X-LINKED AGAMMAGLOBULINEMIA, APROPOS ONE CASE. (Summary): X-linked
Agammaglobulinemia (Bruton disease) is a sexlinked recesive disorder characterized
by a deep depression of humoral inmunity with normal celular inmunity. The most
common clinical pictures are recurrent respiratory and gastrointestinal infections. The-
se infections begin when maternal antibodies decreased. Intravenous inmunoglobu-
lins administration is the treatment of choice. This treatment diminish the number and

gravity of infections. KEy WORDS: BRUTON DISEASE. INMUNOGLOBULINS.

INTRODUCCION

La agammaglobulinemia ligada al cro-
mosoma X o enfermedad de Bruton es
una enfermedad hereditaria de caricter
recesivo ligado al sexo, que se caracteri-
za por una afectacién profunda de la
inmunidad humoral con una inmunidad
celular normal (1).

La clinica de la enfermedad suele con-
sistir en infecciones de repeticién, sobre
todo del tracto respiratorio tanto alto
como bajo y en frecuentes diarreas bien
de origen virico, bacteriano o por proto-
zoos (2). La sintomatologia comienza
generalmente a partir del sexto o séptimo
mes de vida, cuando los anticuerpos reci-
bidos de la madre estin ya en unos nive-
les muy bajos. Con relativa frecuencia se

Hospital «General Yagiie». Servicio de Pediatria.

asocia una neutropenia mis 0 menos gra-
ve que generalmente tiene un caracter
transitorio (3). El tratamiento es funda-
mentalmente profilictico y consiste en la
administracion intravenosa de inmuno-
globulina humana, con lo que se consi-
gue reducir el nimero y la gravedad de
las infecciones que afectan a estos
pacientes.

CASO CLINICO

Lactante de siete meses de edad que
ingresa por presentar fiebre, vomitos y
diarrea intermitente de un mes de evolu-
ciébn. Entre sus antecedentes familiares
destacaba la existencia de un tio materno
fallecido a los 11 meses de edad en el

Seccion de Lactantes. Burgos.
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curso de una pancitopenia. En sus ante-
cedentes personales la madre referia
febricula, malestar y decaimiento tras la
1.2y 2.2 dosis de prr y polio asi como
pérdida de 500 gr. en el Gltimo mes.

La exploracion fisica reveld un estado
general aceptable, sin signos de deshi-
dratacién, buena coloracion de piel y
mucosas. No se palpaban adenopatias
axilares, inguinales ni submandibulares;
las amigdalas eran hipotréficas y los tim-
panos deslustrados y enrojecidos. La aus-
cultacion cardiaca y pulmonar fue normal
asi como la palpacién abdominal.

En las exploraciones complementarias
destacaba una hemoglobina de 11.2
gr/dl; hematocrito: 34%; hematies:
4.600.000/mm3; veM: 75 micras; HeM; 24.4
pg; Leucocitos: 7.100/mm?3 (90% de linfo-
citos, un 8% de monocitos y un 2% de
granulocitos (142/mm3); hierro: 2/pg/dl;
transferrina: 259 mgr/dl; 1s1: 0.8%; PCR: 25
mgr/l; vsG 1.2 hora: 12 mm. La gasometria
capilar revel6 un pH 7.15; ncosz: 10.4
mEq/l; B.B.: -16.3; pO,: 54 mmHg y pCo,:
28 mmHg. El Mantoux y la serologia viH,
VHB y TORCH resultaron negativos. El cul-
tivo de exudado ético fue negativo pero
en heces se aislé Pseudomona Aerugino-
sa. El estudio de médula 6sea evidencid
una detencion de la maduracién a nivel
de mielocito, sin que se observasen for-
mas andmalas. En el proteinograma la
cifra de gammaglobulinas fue de 0.26
gr/dl (normal 0.8-1.3 gr/dD.

La cuantificacion de inmunoglobuli-
nas puso de manifiesto una IgA de 4,4
mgr/dl, una IgG de 75,2 mgr/dl. y una
IgM de 3,4 mgr/dl. El contaje de linfoci-
tos y el analisis de subpoblaciones linfo-
citarias reveld unos linfocitos totales de
7.300/mm? con un 91% de linfocitos T (T4
69% vy T8 23%) y menos de 0,5% de lin-
focitos B. La relacion T4/T8 fue de 3. En
la biopsia intestinal se pudo.comprobar
la ausencia de células plasmiticas en
ldmina propia como se puede apreciar en
la figura 1. El estudio de isoaglutininas

antigrupo fue negativo con un grupo san-
guineo 0 Rh +. El estudio de anticuerpos
heterdfilos se realizé por la cuantificacion
de anticuerpos frente a toxoide tetanico,
que fueron negativos tras haber recibido
dos dosis de prp.

Con los datos clinicos y analiticos el
paciente fue diagnosticado de agamma-
globulinemia ligada al cromosoma X y se
instaurd tratamiento profildctico con
gammaglobulina intravenosa a dosis de
400 mgr por kilo de peso cada tres sema-
nas. En la actualidad se encuentra practi-
camente asintfomatico y mantiene unos
niveles de inmunoglobulina G en sangre
segln se indica en la figura 2.

COMENTARIOS

La enfermedad de Bruton es una
agammaglobulinemia que se hereda con
cardcter recesivo ligado al cromosoma X
en la que los varones afectos presentan
unos valores bajos de inmunoglobulinas,
mientras que la inmunidad celular es nor-
mal con unos linfocitos T normales o en
numero aumentado (1).

Tipicamente los pacientes afectos pre-
sentan una hipoplasia del tejido linfoidle
Como ocurrid en nuestro €aso.

El gen defectuoso, bien por deleccion
o por mutaciones puntuales, se llama btk
v se encuentra localizado en el brazo lar-
go del cromosoma X (3). Este gen codifi-
ca una proteina tirosin-kinasa que seria
necesaria para el paso de linfocito prepre
B (TdT +) a linfocito pre-B (cadena mu+)
4.

Clinicamente se caracteriza por conti-
nuas infecciones sobre todo de tipo res-
pitatorio e intestinal. También es fre-
cuente en los pacientes afectos una
mayor incidencia de infecciones del snc y
abscesos sépticos (2). Las bacterias impli-
cadas mis frecuentemente son de tipo
piogeno (Estafilococo, Estreptococo,
Haemophilus Influenzae y Neumococo).
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Fic. 1. Microfotografia de una vellosidad de intes-
tino delgado en la que se puede apreciar la ausen-
cia de células plasmaticas en la lamina propia. (H-
E 20x). Cortesia de la Dra. Echevarria. Servicio de
Anatomia Patologica. Hospital «General Yagiier.

Entre los virus son muy frecuentes las
infecciones por virus intestinales debido
a la ausencia de la fraccién secretora de
IgA (1). Entre los protozoos destaca la
infestacion por Giardia Lamblia.

Ocasionalmente se asocia a la agam-
maglobulinemia una neutropenia de ori-
gen no aclarado, aunque se especula
que pudiera tener una etiologia inmune
mediada por la inmunidad celular. Con
frecuencia, como fue en nuestro caso, la
neutropenia tiene un caracter transitorio
si bien se han descrito casos de neutro-
penia permanente o intermitente (2).

El diagnoéstico de la enfermedad de
Bruton se basa en la presencia de:

— Un descenso acusado de todos los
tipos de Igs.

— Ausencia de linfocitos B con linfo-
citos T normales o aumentados.

— Ausencia de células plasmaticas en
organos linfoides secundarios.

Niveles de Ig G

1.000

98[93 09/93 10/93 11/93 01/94 02/94 03/94 04704 05/94

FIG. 2. Niveles de inmunoglobulina G en los tilti-
mos meses (la flecha indica el inicio del tratamien-
to con inmunoglobulinas).

El diagnostico diferencial se debe
plantear con otras inmunodeficiencias
primarias o secundarias que presenten un
déficit de la inmunidad humoral (tablas I
y ID. El mayor problema a la hora del
diagnostico diferencial se plantea con el
sindrome de inmunodeficiencia variable
comun, el cual puede ser clinica e inmu-
nolégicamente indistinguible de la enfer-
medad de Bruton, siendo necesario en
ocasiones para la diferenciacién de
ambas entidades un andlisis genético por
Southern Blot u otras técnicas (5).

Recientemente se ha avanzado en el
diagndstico de pacientes portadoras por
medio del anilisis de los patrones de acti-
vacion del cromosoma X en los linfocitos
B que es diferente en madres portadoras
de la enfermedad que en mujeres sa-
nas (6, 7). Asimismo se ha conseguido el
diagnostico prenatal de la enfermedad
por medio de la utilizacion de sondas
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INMUNODEFICIENCIAS HUMORA-
LES PRIMARIAS

TaBLA L

Agammaglobulinemia ligada al cromosoma X.
Hipogammaglobulinemia con hiper IgM.
Déficit de IgA.
Deficiencia selectiva de subclases de 1gG.
Sindrome de inmunodeficiencia variable comun.
Inmunodeficiencias bien definidas:

— Wiskott-Aldrich.

— Ataxia Telangiectasia.

TaBra 1. INMUNODEFICIENCIAS HUMORA-

LES SECUNDARIAS

Enteropatia pierde proteinas.

Sindrome nefrético.

Neoplasias linfoides.

Linfangiectasia intestinal.

Mieloesclerosis.

Uremia prolongada.

Timoma.

Hipoplasia medular.

Farmacos: Corticoides, fenitoina, citostaticos,
penicilamida, etc.

F. BARBADILLO Y COLS.

genéticas (rRrLps) analizando las vellosida-
des coridnicas de madres portadoras.

En cuanto al tratamiento consiste fun-
damentalmente en la administracion pro-
filictica de inmunoglobulina humana
intravenosa d dosis de 400 mgrs/Kg cada
21 6 30 dias. Parece que esta pauta es la
que consigue unos mejores niveles de
inmunoglobulinas en sangre asi como
una menor frecuencia de infecciones y
menor nimero de dias de hospitalizacidn
(9). Es prudente en estos nifios evitar la
vacunaciéon con virus vivos por la fre-
cuencia de reacciones adversas (1).

La evolucion de estos pacientes en
tratamiento con inmunoglobulinas endo-
venosas es favorable. No obstante algu-
nas enfermedades presentan una inciden-
cia aumentada en estos pacientes como
son: amiloidosis sistémica, adenocarcino-
ma gdstrico, carcinoma colorrectal y
sobre todo el déficit aislado de hormona
de crecimiento, por lo que es importante
en estos pacientes seguir la curva de cre-
cimiento (10).
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HACE XXV ANOS

Diagnostico de los sindromes de malabsorcion en la infancia

Se resrva el término de malabsorciéon
aquellas situaciones en las que queda
perturbada o impedida la absorcion de
uno, de varios o de la mayoria de los
nutrientes. En cierto namero de casos
sucede también una pérdida anormal de
grasas por las heces. Sin embargo estea-
torrea patologica no es sindnima, ni con-
ceptualmente obligada en todos los
malabsortivos. Las causas de la malabsor-
cibn son muy numerosas. En una siste-
matizacion didactica se podrian incluir
causas por alteraciones de la digestion
intraluminar, por defectos en el transpor-
te celular, por anomalias de los microvi-
1li, por deficiencias de las enzimas celula-
res, por alteracion de la resintesis
intracelular, y por fallos en la excrecién
celular. Sin embargo son muy numerosas
las clasificaciones de las malabsorciones
establecidas actualmente, en base al cur-
so agudo o crénico, a su causa primaria
o secundaria, a la etiopatogenia, al area
anatomica donde se sitiia el defecto.

Una vez establecida la malabsorcién
es muy constante la aparicién de una
malnutriciébn. Su importancia es tan gran-
de que justifica un capitulo dentro de la
descripciéon clinica de las malabsorcio-
nes. El nifio, como organismo en creci-
miento, precisa una cantidad elevada de
nutrientes. Ante un problema absortivo,

*  Bol. Pediatr, 1970; 11: 37-121.

E. SANCHEZ VILLARES*

es facil llegar a una situacidon de dificit
nutritivo que se denominaria malnutri-
cidon enddgena, en comparacion a la pro-
ducida por carencia de aporte, que serfa
la malnutricién exdgena.

Los trabajos realizados en nuestro gru-
po por Fernindez de las Heras y por
Alonso Franch, y también por otros auto-
res, han probado que la malnutricién
exdgena es causa suficiente para que se
produzca una malabsorcidn secundaria.
En los estadios iniciales se altera sélo la
digestion, la sinergia motora y la flora
bacteriana. Mids tarde, especialmente
cuando se anaden infecciones y deshi-
drataciones, ya se altera la histologia del
epitelio. La interrelaciones entre malab-
sorciébn y malnutricion son indudables y
su repercusion es fundamental.

El diagnostico sigue diferentes fases.
En primer lugar se realiza una tentativa o
aproximacion, en la que es bisica la
anamnesis. Ademis se estima el estado
nutritivo, se examinan las heces y se
hacen estudios analiticos y radiolégicos
elementales. Posteriormente, ya hay que
intentar un diagndstico sindrémico, para
ellos se utilizan los datos que proporcio-
na la esteatorrea, la composicion quimica
de las heces y la flora bacteriana.
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Finalmente, el proceso diagndstico se
completa cuando se alcanza el nivel
especifico. El diagndstico de las diferen-
tes formas de malabsorcidén, como maldi-
gestiones, enteropatias, etc. exige la rea-
lizacion de pruebas concretas 'y
especificas, tales como biopsias intestina-
les, estudios enzimaticos etc.

COMENTARIO

El articulo aqui recordado se trata de una
detallada revisién sobre el diagnoéstico de los
sindromes malabsortivos realizada por D.
Ernesto con el apoyo de mas de 80 citas
bibliogrificas. Este trabajo constituyd su dis-
curso de ingreso en la Academia de Medicina
y Cirugia de Valladolid, que tuvo lugar el dia
24 de abril de 1971. En aquel acto solemne le
recibi6, como padrino, el Académico de
nimero D. Faustino Zapatero Ballesteros.

Este articulo formé parte de una serie de
3 ntimeros consecutivos del Boletin, que fue-
ron dedicados de forma monografica al estu-
dio de las malabsorciones. Precisamente en

este primero, el Prof. Benito Herreros, ahora
catedratico de Bioquimica de la Universidad
de Valladolid, abria la serie con un interesan-
te articulo sobre la Fisiologia de la absorcién
y digestion en el intestino delgado.

Con motivo de la recepcion de D. Ernesto
en la Real Academia, casi un centenar de anti-
guos alumnos de Salamanca y Valladolid le
ofrecieron un homenaje de gratitud en el
monasterio de la Santa Espina de Castromon-
te (Valladolid)). El acto, organizado por el inol-
vidable Ciriaco Villar, fue presidido por los
Decanos de las Facultades de Medicina de
Salamanca, Prof. Cuadrado Cabezén, y de
Valladolid, del Sol. En representacion de las
respectivas escuelas intervinieron Garcia
Pérez y Bedate. El homenaje se cerrd con una
comida de confraternidad en la que se leye-
ron numerosas cartas de adhesion recibidas
de numerosos lugares de Espafia, Colombia y
Alemania. Finalmente, se le hizo entrega a D.
Ernesto de un bonito cuadro, como recuerdo
del acto. En aquella ocasion, Valentin Salazar
intervino com fotografo y recogi6 entraiiables
documentos grificos, algunos de los cuales
se publicaron en el noticiario del Boletin

(A.B.Q).
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CARTA AL EDITOR

Tuberculosis y vacunacion BCG

J. M.2 CEReZO, A. FRaNGANILLO, J. L. BUSTAMANTE vy J. L. SANCHEZ-BADIA

Sr. Editor.

La vacunacion sistematica con la BCG,
de los nifios recién nacidos, se ha cues-
tionado en los Gltimos anos en Asturias,
por un lado en publicaciones (1) y por
otro en su practica, ya que se ha suspen-
dido en algunas 4reas, como ha ocurrido
en la nuestra, en | a que se ha dejado de
administrar durante varios meses de 1995.

Sin embargo la tuberculosis estd
aumentando en la poblacién infantil que
atiende nuestro hospital. En un trabajo
hecho en este centro (2) en la segunda
mitad de los afios ochenta, en nifos del
area VIII del mapa sanitario del Principa-
do de Asturias, encontramos un porcenta-
je de virajes tuberculinicos, con la intra-
dermorreaccion de Mantoux, del 1,89%,
en una muestra de 579 nifilos menores de
14 afios.

Estos resultados los hemos comparado
con los hallados en un estudio, realizado
con la misma metodologia y en la misma
zona, entre los afios 1994 y 1995, en el
que de 315 nifios, menores de 14 afios,
tenian un viraje tuberculinico el 5,39%
(p<0,05). Estas cifras muestran un claro
incremento del porcentaje de virajes
tuberculinicos, en los niflos, ya que pric-
ticamente se ha triplicado.

Por todo ello, creemos que en el
momento presente, en nuestro medio, la
supresion de la vacunacion con la BCG, a
los recién nacidos, puede ser peligrosa,
como nos muestra la Dra. Gutiérrez (3) en
su claro, conciso v sobre todo esclarece-
dor editorial que sobre el estado actual de
la tuberculosis ha publicado el Boletin de
Pediatria de julio-septiembre de 1994.
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NORMAS DE PUBLICACION

EL BOLETIN ofrece la posibilidad de publicar
articulos relacionados con la Patologia Infantil
Médica y Quiriirgica y con la Asistencia Pedia-
trica; también tendrin cabida en él otros aspec-
tos de marcado interés cientifico, profesional o
social. Su fin es de caricter primordialmente
docente ¢ informativo.

Las colaboraciones pueden consistir en revi-
siones cientificas, estudios. originales y multica-
suisticos, casos clinicos, imigenes radiolégicas,
articulos sobre sanidad piiblica y sobre pedia-
tria extrahospitalaria, protocolos diagnésticos o
terapéuticos, cartas al editot y editoriales acerca
de temas de actualidad. Habitualmente estos
dltimos serin solicitados por la diteccion del
BOLETIN de acuetdo al contenido de cada ni-
mero, pero también se tecibirin aportaciones
espontineas.

PREPARACION DE 1OS MANUSCRITOS:

Los articulos se presentarin pot duplicado,
mecanografiados en folios escritos a doble espa-
clo, por una sola cara y numerados cottelativa-
mente. Se dejarin mirgenes supetiores a 2,5
cm.

En la primera pigina se hard constar, por
este orden: a) El citulo del trabajo, que debera
ser informativo y relacionado con el texto. b)
Apellido y abreviatura del nombre de los auto-
res. ¢) Institucién, Centro Sanitario, Setvicio o
Unidad donde se realizé el trabajo. Si hubiera
mis de uno se sefialarin con asteriscos los auto-
res pertenecientes a cada uno de ellos. d)
Nombre completo y direccién del autor al que
se mandari la solicicud de correcciones y las se-
paratas. €) Becas o ayudas de las que se quiera
dejar constancia.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

En el segundo folio se escribird el resumen.
Tendrd un méximo de 100 palabras para los ca-
sos clinicos y 150 para los originales, Deberi es-
tar redactado en términos concretos, evitando
vaguedades y tdpicos, como «se hacen conside-
raciones», «se discuten los resultados», «se pre-
senta la expetiencias, etc. Incluird los datos
estadisticos que se hayan conseguido. El resu-
men deberd ser comprendido sin necesidad de
leer parcial o totalmente el resto del articulos y
no incluird matetial o datos que no figuren en
€l. Su ordenacion seguird en miniatura la- del
articulo completo. -

Se debe cuidar con esmero la redaccién de
este apartado, ya que setd el primer foco de
atencién de un lector con interés marginal en
el tema y de €l dependerd que decida la lectura
integra del articulo.

A continuacién se indicarin 2-4 palabras o
frases may cortas telacionadas con el contenido
del articulo. Se escribirin en mayisculas y es
aconsejable que coincidan con el encabeza-
miento de Temas Médicos que incotpora el In-
dex Medicus. Setvitin para hacer los indices
anuales y codificar el articulo,

El titulo, resumen y palabras clave llevarin
una, copia en inglés, aunque la redaccion de la
revista puede hatérselo al autor, si fuera nece-
safio.

N

ARTICULOS:

Podrin consistit en revisiones de algin te-
ma de actualidad y que no se le encuentre asi
abordado en libros y monografias de wso habi-



186

tual. Su longitud mixima seri de 8-10 folios,
sin contar la bibliografia. Su construccién serd
libre pero también incluiri resumen y palabras
clave. Sin embatgo, cuando vayan destinados a
pediatras extrahospitalarios no serd pteciso el
tesumen, debido al caricter elemental del
artfculo y a la originalidad de esta seccién.

Los articulos originales tendrdn una exten-
sion mixima de 10 folios, aparte de la
bibliografia imprescindible. En la introduccién
se especificardn concisamente los conceptos bi-
sicos, la situacién actual del problema y los fi-
nes del trabajo, pero no intentara ser una revi-
sidbn exaustiva del problema. En el matetial y
métodos se describen los criterios para selec-
cionar y diagnosticar a los enfermos. Se defi-
nen las caracteristicas de los diferentes grupos
de estudio, incluido el control normal. Deben
detallarsg las técnicas utilizadas o citar su pro-
ienca ~bibliogrifica, si es facilmente ase-
quible. Cuando cortesponda, se mencionarin
las pruebas matemaiticas seguidas para calcular
la significacion estadistica de los resultados.
Los tesultados se presentarin de forma ordena-
da y clara, procurando no repetir exaustiva-
mente en ¢l texto los datos que ya figuren en
las tablas. En la discusién se tesaltarin los as-
pectos originales y relevantes de los hallazgos
obtenidos, procurando que exista una cotrela-
cién enue los resultados y las conclusiones. Los
datos se comparatin a los publicados por otros
autores, comentando las difetencias, y si fuera
posible explicindolas. Se expondrin hipbtesis
nuevas cuando estén justiﬁcagas y se resaltarin
las nuevas lineas de investigacién que queden
abiertas.

Los casos clinicos tendrin una extensién
mixima de 5-6 folios y la bibliografia no de-
berd superar las 8-10 citas, salvo articulos espe-
ciales que se acompafien de revisiones. Consta-
ri de una breve introduccién, presentando el
articulo y definiendo conceptos: la observa-
cibn clinica con los datos semiolégicos,
analiticos, radiolbgicos y, en su caso, evoluti-
vos. Finalmente se discutird el caso, comparin-
dolo a otros publicados y resaltando las ense-
flanzas que aporta. Si se estima opoftuno se
acompafiari de una revision o resumen de los
casos publicados en la literatura mundial hasta
el momento.

NORMAS DE PUBLICACION

BIBLIOGRAFIA:

Las citas bibliograficas s numerarin conse-
cutivamente por el orden en el que aparezcan
en el texto. Se incluitdn todos los autores si son
6 o menos. Cuando sean 7 o mis se citatin s6-
lo los 3 primetos y se afiaditi «y cols.». El
nombte de la revista se abreviard segiin el mo-
delo que aparece en el Index Medicus. A conti-
nuacién, y por este orden riguroso, se hari
constar el afio de publicacién, el ndmero del
volumen, la primera pigina y la Gltima. Los
nombtes de los autores se escribirdn en ‘mayts-
culas y se deberd ser especialmente cuidadoso
con la puntuacién, de acuerdo a los siguientes
ejemplos:

a) Articulos de revistas: JULIA A,
SANCHEZ C, TRESANCHEZ JM, SARRET E.
Leucemia mieloide cronica en el sindrome de
Turnet. Rev. Clin Esp 1979; 153: 399-402.

b) Awntor corporativo: ORGANIZACION
MUNDIAL DE LA SALUD. Recomended
method for the treatment of tuberculosis. Lan-

~cet 1979; 1: 264-267.

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

d) Capitulo de un libro: WEINSTEIN L,
SWARTZ MN. Pathogenetic properties of
microrganisms. En Sodeman WA edit. Patholp-
gic Physiology. Filadelfia. WB Saunders 1974;
pp. 457-472.

TABLAS:

Las tablas de mecanografiatan cada una en
un folio independiente. Se numerarin con ca-
racteres tomanos. En la parte superior llevari
escrito en mayisculas un titulo sucinto y al pie
las abreviaturas y llamadas que se estimen
oporturias. Conviene que su ndmero no sea ex-
cesiyo en proporcién a la extensién del texto y
que no se repita su informacidn en las figuras.

FGURAS:

Pueden aceptarse los dibujos originales o
fotografias de adecuada calidad. Se cuidard que

B
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los caracteres sean de tamafio suficiente para
ser facilmente identificado una.vez que la figu-
ta se reduzca para su publicacién. Pueden
incluir flechas y asteriscos para resaltar aspectos
impottatites. Se otdenatin con n@metos aribi-
gos segn el orden de aparicién en el texto.
Los pies de las figuras se escribitin de manera
cotrelativa en un folio aparte, procurando que
se apotte la suficiente informacién para que las
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer
el texto del articulo. En el caso de
" mictofotografias se identificard siempte el mé-
todo de tincién y el niimero de aumentos.

Las fotograffas serin identificadas.al dorso,
con un lapiz blando, sefialando el nombre del
ptimer autor, nGmero correlativo y otientacion.
Las imdgenes, especialmente radiografias, se re-
cortaran, suptimiendo las zonas negras o sin in-
terés. De esta forma resaltard mds la zona co-
mentada y se reproducira a mayor tamafio.

ENVIO DE LOS ORIGINALES:

Se enviafd por duplicado todo el texto, sal-
vo las fotografias, al Directot del Boletin;
Dept. de Pediatria; Facultad de Medicina;
c/Ramdn y Cajal 7, 47007-Valladolid.

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

— Releer el texto y corregir los etrores me-
canogrificos.

— Comprobat que se incluyen todas las ta-
blas y figuras y que estin «colgadas» en el tex-
to.

— Comprobar que se envian 2 copias y
que se guarda 1 copia mis.

— Ascgurarse que las figuras estdn bien
protegidas.
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NOTICIARIO

SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE
ASTURIAS, CANTABRIA,
CASTILLA Y LEON

REUNION DE PRIMAVERA 1995

DIAGNOSTICO POR IMAGEN EN
PEDIATRIA

EXMA. DIPUTACION PROVINCIAL. CENTRO CULTURAL

Palencia 12 y 13 de mayo de 1995

Viernes 12 de mayo de 1995

MESA REDONDA
«Diagndstico por imagen en pediatria».

MODERADOR.

Dr. J M. Soto Liébana. (Jefe de Servicio de
Radiodiagnoéstico. Hospital Rio Carrién.
Palencia). “

/

PONENCIAS:

«Ecografia antenatal». Dr. Diaz. (Hospital Rio
Carrion. Palencia).

«Diagnodstico y seguimiento por imagen de la
patologia renal no quirdrgica». Dra. A.
Gracia. (Hospital de Cabuenes. Gijon).

Tomografia computada en las enfermedades
pulmonares pedidtricas». Dr. J. M, Soto.
(Hospital Rio Carrion. Palencia).

«Aspectos mds destacados de la medicina
nuclear en pediatria»>. Dra. B. Miguel.
(Hospial Provincial Divino Vallés. Bur-
g0s).

Ecograffa del aparato digestivo-. Dr. 1. Ortu-
zar. (Hospital Universitario Marqués de
Valdecilla. Santander). '

CONFERENCIA MAGISTRAL

«Lesiones f[ocales de bazo en la edad pediatri-
ca». Dr. V. Henales. (Hospital San Dureta.
Palma de Mallorca).

COMUNICACIONES
SESION 1.

MOoODERADORES: Dr. S. Carnicero Fernindez, Dr.
J. M.2 Andrés de Llano.

1. «Valoracién Eco-Doppler de la funcidn
ventricular diastélica». Arcdura J. Blasco R
(. Consultorios Clinicos. Instituto de
Ciencias Médicas (ICIME). Universidad de
Valladolid. (*) Servicio Regional de Medi-
cina Deportiva. Junta de Castilla-Leén.

2. «Eco Doppler Color y Doppler continuo
en cardiopatias congénitas por obstruc-
ciéne. Ardura J. Gonzalez C., Cordén C.,
Perefia, J. Consultorios Clinicos. Instituto
de Ciencias Médicas (ICIME). Universidad
de valladolid.

3. «Doppler Color en cardiopatias congénitas
complejas». Ardura J., Vegas A., Cantera E.,
Gonzalez C. Consultorios Clinicos. Institu-
to de Ciencias Médicas (ICIME). Universi-
dad de Valladolid.

4. «Valor del Eco Doppler en el Sindrome de
Leopards. Ardura J., Corddn C., Gonzilez
C., Aldana, M. Consultorios Clinicos. Insti-
tuto de Ciencias Médicas (ICIME). Univer-
sidad dé*Valladolid.

5. «Comunicaciones interventriculares restric-
tivas no visibles en Eco Bidimensional.
Valor Doppler Color. Ardura J., Vegas A,
Gonzilez C., Cordén C. Consultorios Cli-
nicos. Instituto de Ciencias Médicas (ICI-
ME). Universidad de Valladolid.
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6.

10.

11.

12.

«Hidatidosis pericardica recidivante». Ardu-
ra J., Fiz L. (), Gonzilez C., Fulquet E. (*),
Perefia J. Departamento de Pediatria. (*)
Servicio de Cirugia Cardiaca. Hospital Uni-
versitario de Valladolid.

«Comunicacion interauricular sintomdtica
en el primer afio de vida». Alvarez Viz-
quez E., Mirones Martinez Y., Valles Serra-
no P. Hospital Universitario Marqués de
Valdecilla de Santander.

«Estudio ecocardiogrifico en hijo de
madre diabética». Rodriguez Corona C.,
Centeno Malfaz F., Barbero Rodriguez A.
M., Colinas Herrero J., Goémez Sorrigueta
P., Jiménez Mena, E. Hospital del Rio Hor-
tega de Valladolid.

«Diagndstico y seguimiento de las cardio-
patias congénitas con métodos radiologi-
cos». A propésito de un caso. Clavero
Esqueva M. J., Martin Plaza D., Gil Sin-
chez A., Garcia Parrdn A. Hospital Univer-
sitario de Salamanca.

«Miocardiopatia hipertréfica de manifesta-
cién neonatal», Plaza Martin M. D., Clave-
ro Esgueva M. J., Garcia Parron A, Gil
Sinchez A. Departamento de Pediatria.
Unidad de Cardiologia Infantil. Hospital
Universitario de Salamanca.

«Lactantes con Desmedro o Delgadez
constitucional®. Ruizsinchez Diez S., San-
chez Jacob M., Vaquerizo Pollino M. J.
Villa Arranz M. Centro de Salud La Victo-
ria. Hospital Rio Hortega de Valladolid.

«Gastroenteritis aguda. Evaluacion clinica
y bacteriolégica». Cabo J., Ochoa C.,
Rodriguez J. (*), Alvarez B., Brezmes M. F.
. Servicios de Pediatrfa y (*) Microbiolo-
gia. Hospital Virgen de la Concha de
Zamora.

SESION 2.

Moperapores: Dr. C. Rojo del Nozal, Dr. C.

13.

Ochoa Sangrador.

«Un caso de encefaloceler. Gémez Sorri-
gueta P., Rodriguez del Corral C., Rodri-
guez Corona C., Centeno Malfaz F., Ruiz
Labarga C. Bedate Calderén P. Hospital

* del Rio Hortega de Valladolid.

14,

«Hidroanencefalia congénitas. Alonso Diaz
J., Santos Borbujo, J., Benito Zaballos, F.,
Plaza Martin M. D:, Monzon Corral L., Mar-

15.

16.

17.

19.

20.

21.

22.

NOTICIARIO

tin de Cabo M. J. Hospital Universitario de
Salamanca.

«Sindrome de la Mufieca Feliz (Angel-
man). Palencia R. Neuropediatifa. Hospi-
tal Universitario. Facultad de Medicina de
Valladolid.

«Sindrome de Rett: Aspectos neurologicose.
A proposito de un caso. Palencia R,
Dominguez E. Neuropediatria. Hospital
Universitario. Facultad de Medicina de
Valladolid.

«Heterotopia de sustancia gris asociada a
cortex cerebral displasico». Redondo Alon-
s0 J. C., Martinez Badis J. P., Gayol Barba
P., Soler Balda M. C., Terceiro Penedo O.,
Paniagua Escudero J. C., Farmifdn de
Miguel A. Hospital Virgen de la Vega de
Salamanca.

. «Accidentes cerebro-vasculares isquémicos

(ACVD no traumditicos en Pediatria fuera
del periodo neonatals. Merino Arribas J.
M., De Pablo Chinchetu R., Grande Gran-
de T., Sanchez Martin J., Montero M. R:,
Gonzilez de la Rosa J. B. Servicio de
Pediatria. Hospital General Yagiie de Bur-
gOs.

«Accidentes cerebro-vasculaes hemorrigi-
ca (ACVH) no traumdticos en Pediatiia
fuera del periodo neonatal». Merino Arri-
bas J. M., Grande Grande T., De Pablo
Chinchetru R., Sdnchez Martin J., Suarez J.,
Gonzilez de la Rosa J. B. Servicio de,
Pediatiia. Hospital General Yaglie de Bur-
g0s.

«Aspectos actuales de la hiperglicinemia
no cetdsicar. De las Cuevas I, Bercedo A,
Pardo R, Iglesias R. P., Ortiz V., Arteaga
R., Campistol J. Herranz J. L. Departamen-
to de Pediatria. Seccidon de Neuropediatria.
Hospital Universitario Marqués de Valdeci-
lla de Santander.

«Hemiplejia aguda infantil. Trombosis ca-
rotida interna». Fanco Gonzilez M. 1., De
Juan Frigola J., Villanueva Gémez F., Cres-
po Hernandez. Departamento de Pedia-
tifa. Hospital Central de Asturias. Centro
Universitario de Oviedo.

«Epilepsia mioclonica infantil polimorfa
con POCS.. Villanueva F., Fernindez
Miranda M. C., De Juan J. (*), Franco I. (*).
Neurofisiologia Clinica y (*) Pediatria.
Hospital Central de Asturias de Oviedo.
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24,
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«Picnolepsia y EPB-PO». A proposito de un
caso. Villanueva F., De Juan J. (), Fernan-
dez Miranda M. C., Franco I. (*). Neurofi-
siologia Clinica y (*) Pediatria. Hospital
Central de Asturias de Oviedo.

«Estudio Video EEG en nifios con epilep-
sia». De Juan J., Villanueva F., Diaz C., Fer-
nindez Miranda M. C:, Franco 1., Crespo
M. Departamento de Pediatria. Hospital
Central de Asturias de Oviedo.

Sabado 13 de mayo de 1995

SESION 3.

MoDERADORES: Dr. O. Durintez Mayo, Dr. H.

25.

20.

27.

28.

29.

30.

Gonzalez Garcia.

Déficit de Proteina S». Martinez Castro E.,
Martin Ferniandez E., Pérez Garcia P.,
Mateos G., Fernindez D., Muriel M.,
Alberca I. Hospital Clinico Universitario de
Salamanca.

«Estudio por imagen de la parasitosis por
echinococcus granulosus en la poblacion
infantil>, Revisidén de 42 casos. Martin E.,
Ferndndez D., Martinez E., Omar Abdellah
B., Muriel M., Clavero M. J., Pérez P. Sala-
zar, V. Servicio de Pediatria. Hospital Cli-
nico de Salamanca.

«Tumor del seno endodérmico en un lac-
tante». Sdnchez Soberén 1., Andrés de Lla-
no J. M., Romero Martinez E. (*), Aparicio
R., (9. Servicios de Pediatria, Urologia (*),
Anatomia Patologica (**). Hospital General
Rio Carrion de Palencia.

«Sarcoma osteogénico de variedad telan-
giectdsica». Marabini S., Andrés J. M., Alda-
na J., Vela F (*), Onate J. M. (**). Servicios
de Pediatria, Traumatologia (*), Anatomia
Patolégica (**). Hospital General Rio
Carrién de Palencia.

Faringoamigdalitis estreptocdcica. Sensibi-
lidad antimicrobiana». Brezmes M. F.,
Canut A., Rodriguez J., Ochoa C. (¥). Ser-
vicios de (*) Pediatria y Microbiologia.
Hospital Virgen de la Concha de Zamora.

«Parpura de Scholein-Henoch». A proposi-
to de un caso con intensa expresividad cli-
nica. Pérez Garcia M. P., Fernandez D.,
Mateos G., Martinez de Castro E., Martin
Ferndndez E., De Dios Escobero L. J.,

31.

32.

33.

34,

35.

36.

191

Blazquez J. Servicio de Pediatria (Prof. V.
Salazar). Hospital Clinico de Salamanca.

Sindrome estafilococico de la piel escal-
dada. Sindrome de Ritter«. Pérez Garcia M.
P., Acedo Gonzilez R. M., De Dios Esco-
bero L. J.,, Martinez de Castro E., San
Segundo C., Escudero G. Servicio de
Pediatria. Unidad de Lactantes. Hospital
Clinico de Salamanca.

«Alternativa para la realizacion de mues-
treos seroepidemiologicos». Eiros J. M.,
Martin J. F., Bachiller M. R., Martinez P.,
Cancho R. Facultad de Medicina. Universi-
dad de Valladolid.

«Eritema nodoso asociado a infeccion
estreptocdcica y tuberculosis en una nifias.
Oyagiliez P., Gonzalez M., Vizquez M.,
Valbuena C. Hospital Universitario de
Valladolid.

«La Rivabirina en el tratamiento de la bron-
quiolitis del lactantes. Fierro Urtubi A,
Centeno Robles T., Vaquerizo Pollino M.
J., Rodriguez del Corral C. Hospital del Rio
Hortega de Valladolid.

«Evolucion radiologica de absceso pulmo-
nar gigante. Perefia Vicente J. 1., Cordén
Pérez M. C:, Cantera Blasco E., Solis Sin-
chez P. Servicio de Pediatria. Hospital Uni-
versitario de Valladolid.

Dificultades diagdsticas en las enfermeda-
des exantemdticas». Rodriguez Molinero L.,
Lopez Cabezas N. Centro de Salud Huerta
del Rey de Valladolid.

SESION 4.

MoDEraDORES: Dr. A Ramos Aparicio, Dr. J.

37.

38.

39.

Aldana Goémez.

«Casuistica y complicaciones de la pun-
cién vesical supraptblicar. Cerezo Pancor-
bo J. M., Garcia Muioz M. T., Martinez
Bastida G., Sinchez Badia J. L. Hospital
Valle del Nalon. Riafio-Langreo. Asturias.

«Agenesia parcial de sacro y coxis». Horte-
lano M..Reig C., Garcia Valazquez J.,
Herrera M., Cuadrado P. Servicio de Pedia-
tiia. Hospital General de Segovia.

«Glomeruloesclerosis segmentaria y focal
recurrente». Malaga S., Ordoilez F. A., San-
tos F., Seco M. (¥, Orejas G., Cobo A. Sec-
cién de Nefrologia Pediatrica (*). Servicio
de Anatomia Patologica. Hospital Central

a7
B
i
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40.

41.

42.

43.

44,

45,

46.

47.

48.

de Asturias. Departamento de Medicina.
Universidad de Oviedo.

«Tumor de células granulares: Epulis con-
génitor. Pelaez Mata D., Garcia Crespo J.
M., Alvarez Mufioz V., Femnandez Jiménez
L. Servicio de Cirugia Pediatrica. Hospital
Central de Asturias. Oviedo.
«Pseudohipoparatiroidismo tipo Ib». A pro-
posito de un caso. Santos Rodriguez F.,
Mialaga Guerrero S., Martinez Sulrez V.,
Puimarada Prieto M., Seccién de Nefrolo-
gia Infantil. Departamento de Pediatria.
Hospital Central de Asturias. Oviedo.

ranslocacién 1,22 de transmisidn paren-
tal». Fernindez Trancho R., Ledén Hidalgo
M. J., Diego Rasilla N., Rodriguez de Pra-
da M. (), Andrés de Llano 3. M. Servicio
de Pediatiia. Hospital General Rio Carrion
(*) Centro de Salud La Puebla de Palencia.

sPanhipopituitarismo en el lactante. Una
rara causa de hipoglucemia», Carpintero I,
Barbadillo F., Sudrez J., Merino J. M., San-
chez J., Gonzilez de la Rosa ]. B. Servicio
de Pediatria. Seccidn de Lactantes. Hospi-
tal General Yagiie de Burgos.

Sindrome de costilla corta (SCC». A pro-
posito de un caso y revision de la literatu-
ra, Alvarez Martin T., Aparicio Lozano P,
Gil Rivas T., Alonso Alvarez B., Sastre
Huerta J. L., Barbadillo izquierdo F. Sec-
ci6én de Neonatologia. Hospital General
Yagle de Burgos.

«Asociacion CHARGE». A proposito de un
nuevo caso. Gil Rivas M. T, Sastre Huerta
J. E., Alonso Alvarez B., Aparicio Lozano
P., Alvarez Martin T., Barbadillo {zquierdo
F. Hospital General Yagiie de Burgos.

«Lipoma cervical como causa de pardlisis
branquial neonatal. Plaza Martin M. D,
Alonso ]J., Santos Borbujo J., Monzon
Corral L. Departamento de Pediatria. Uni-
dad de Ncurologia Infantil. Hospital Uni-
versitario de Salamanca.

«Quiste aracnoideo como hallazgo casual
en paciente afecto de hipercrecimientos.
Alonso Diaz J., Santos Borbujo J., Martin
de Cabo M. ]., Cerdefio Montafio J., Mon-
z6on Corral L., Clavero Esgueva M. J. Hos-
pital Universitario de Salamanca.

Ureterocele. Ureter ciego». Barbero Rodri-
guez A. M., Miguelez Vara M. M., Ruisin-
chez Diez F., Ruiz Labarga C., Centeno

NOTICIARIO

Robles M. T., Muro Tudelilla J. M. Hospi-
tal del Rio Horlega de Valladolid.

SESION S.
MODERADORES: Dr. J. Sdnchez Martin, Dr. M.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

Rodriguez de Prada.

“T'rasladados a Centros de Referencia des-
de un Hospital General. Comparacion
entre los afios 1993 y 1994. Bafios T,
Andrés J. M., Sanchez M. J., Carnicero S,
Herrero M. A., Buisan M., Rojo C. Servicio
de Pediatria. Hospital General Rio Carrion
de Palencia.

«Hitos y mitos en la Salud Bucodental
Infantil». Andrés de Llano M. C., Ruiz GAr-
cia S. Odontopediatita en exclusiva de
Santander.

«Hijo de madre adicta a drogas de abuso».
Casuistica del Hospital de Cabuefies de
Gijon (1991-1994). Solis Sanchez G,
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