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Presentacion del niumero extraordinario del
50 aniversario del Boletin de Pediatria

LUIS MIGUEL RODRIGUEZ FERNANDEZ

Director del Boletin de Pediatria

Que una revista editada por una Sociedad Regional de
Pediatria cumpla 50 afios no es sélo una gran noticia, sino
también un pequefio milagro digno de celebracion. Por eso,
y para que este aniversario quede imborrablemente sefia-
lado en la historia de nuestra revista, la Sociedad de Pedia-
tria de Asturias, Cantabria y Castilla y Leén (SCCALP) ha
decidido editar un ntimero extraordinario del Boletin de Pedia-
tria con caracteristicas que lo hacen realmente “extraordi-
nario”.

Con la ayuda de varios miembros de la SCCALP y gra-
cias a la generosidad de los autores que han participado en
su elaboracién, este niimero retine manuscritos especial-
mente confeccionados para el Boletin por firmantes de tal
prestigio internacional que hasta ahora, creemos, nunca habi-
an sido reunidos por una revista espafiola de pediatria en
un solo nimero. Y, confiando en su indudable reputaciéon
cientifica, hemos pedido a cada uno de ellos que realizara
la puesta al dia del tema de su eleccién que considerada mas
adecuado a las caracteristicas de nuestra revista y de sus lec-
tores.

Asj, siguiendo a esta presentacion, se encuentra una revi-
si6n realizada, junto a miembros de su grupo de trabajo, por
la doctora Marfa Neira, Directora del Departamento de Salud
Puablica y Medio Ambiente de la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS). Esta médica asturiana desempefia actual-
mente dentro de la administracion sanitaria internacional
uno de los cargos de mayor nivel entre los que ocupan médi-
cos espafioles. Con excelente criterio, ella y el grupo de auto-
res que la acompafian, eligieron el tema de la Salud Infan-
til y el Medio Ambiente, y aunque esta revision no repre-

senta la postura oficial de la OMS, encontrariamos pocos
autores mds cualificados para abordar uno de los aspectos
con mayor repercusion sobre la salud de los nifios en el
mundo.

El doctor Isidro B. Saluski es el actual Secretario Gene-
ral de la Asociacién Internacional de Nefrologia Pediatrica
(IPNA)y, a pesar de la tremenda tarea que representa diri-
gir la sociedad que agrupa a todos los especialistas mun-
diales en nefrologia pediatrica, encontré tiempo, junto con
la doctora Katherine Wesseling-Perry miembro de su equi-
po de trabajo en la Universidad de California-Los Angeles
(UCLA), para realizar una puesta al dia de gran nivel sobre
un tema de tremenda actualidad en este campo de la Pedia-
tria, en el que los dos autores del manuscrito son expertos
internacionales de la mayor relevancia: la enfermedad mine-
ral 6sea de la enfermedad renal crénica y, en concreto, el
papel del Factor de Crecimiento Fibrobléstico 23 (FGF-23)
en su patogenia.

Ya resulta muy dificil encontrar un miembro de la
SCCALP, especialmente si trabaja en Pediatria Extrahospi-
talaria, que no haya asistido a alguno de los cursos que ha
organizado el doctor Francisco Prandi en Barcelona. A todos
los asistentes a los cursos y a los que ya conocen su trabajo,
no es necesario explicarles la alegria que nos produce poder
contar con €l en las paginas del Boletin de Pediatria. Este gran
docente y figura ilustre de la Pediatria espaiiola ha prepa-
rado un manuscrito para este niimero extraordinario en el
que centra su atencién en un tema clave para la evolucion
de nuestra especialidad en los préximos afios, la investi-
gacion en Pediatria Extrahospitalaria y de Atencién Prima-
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Presentacion del niumero extraordinario del 50 aniversario del Boletin de Pediatria

ria, recorddndonos el gran beneficio personal que propor-
ciona dedicarse a la investigacion, dejando escrita en nues-
tra revista una cita de Stiehm que debe guiarnos en nuestra
actividad: “Procuren investigar. Sin duda alguna serdn mejores
pediatras”.

El profesor de Pediatria de la Universidad de Arizona
en Tucson y Director del Arizona Respiratory Center, Fer-
nando D. Martinez es uno de los expertos mundiales en
asma en la infancia como asf lo acreditan sus multiples publi-
caciones y el hecho de que sea co-editor de la revista Thorax
y que haya actuado como revisor de las publicaciones médi-
cas mas importante, entre otras Lancet o New England Jour-
nal of Medicine. Ademas, y por suerte para nosotros, es una
persona abierta a compartir sus conocimientos lo que hace
que tenga excelentes relaciones con varios pediatras espa-
fioles. Uno de sus amigos, el profesor de pediatria de la Uni-
versidad de Murcia, Luis Garcia Marcos, coordinador para
Espafia del Estudio Internacional de Asma y Alergia en la
Infancia (ISAAC) (proyecto mundial de investigacién sobre
la prevalencia y factores de riesgo asociados a asma y enfer-
medades alérgicas en la infancia) es bien conocido y apre-
ciado dentro de nuestra Sociedad con la que ha colaborado
recientemente participando en una de sus reuniones cienti-
ficas. Se encuentra actualmente en Tucson y firma con el Dr.
Martinez un interesante articulo en el que se repasan los
hallazgos mas interesantes del “Tucson Children Respira-
tory Study”, estudio puesto en marcha hace 30 afios con la
idea de determinar los factores de riesgo de asma en los tres
primeros afios de la vida.

Pocos campos concitan tan apasionadamente el interés
comun de todos los pediatras como lo hace la manera de
afrontar la relacién con la familia de sus pequefios pacien-
tes. El doctor Javier A. Gonzalez del Rey, hijo de padres astu-
rianos, es profesor de Pediatria y Director Asociado de las
Urgencias Pediatricas del Cincinnati Children’s Hospital
Medical Center, ademéds de Director de los Programas de
Residencia de Pediatria. Ha dedicado gran parte de sus
esfuerzos a la formacién de nuevos pediatras dando una
importancia capital a la inclusion dentro de los programas
de aprendizaje para médicos residentes de una parte impor-
tante dedicada al desarrollo de las habilidades de comuni-
cacién. Desde esa perspectiva nos presenta en este nime-
ro extraordinario del Boletin de Pediatria un nuevo enfoque
de la relacion entre el pediatra y los familiares de los nifios
enfermos que debe hacernos reflexionar y quizas cambiar
alguna de las formas tradicionales de aproximarnos a las
familias y de ensefar a nuestros residentes.

Cuando nos referimos al doctor Eduardo Bancalari, esta-
mos refiriéndonos, hablando sin exageracion, a uno de los
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referentes mundiales en el campo de la Neonatologia como
lo acreditan sus numerosas publicaciones en revistas del
mayor nivel. Este profesor de la Universidad de Miami
de origen chileno tiene una excelente relacion con varios
miembros de la SCCALP, algunos de los cuales han tenido
la gran oportunidad de trabajar a su lado, y gracias a ello
y en colaboracién con la doctora Teresa del Moral, profe-
sora asociada de la Universidad de Miami, ha realizado
para este nimero extraordinario una revision histérica de
los hitos de la Neonatologia que finaliza con un apartado
dedicado a los cuidados neonatales centrados en la fami-
lia. Otra vez se presenta ante nosotros esta nueva forma de
practicar la Pediatria, la Neonatologia en este caso, que
incluye a las familias en un lugar muy destacado y que
no puede ser ignorada por los que nos dedicamos a esta
hermosa tarea.

Otro prestigioso profesor chileno, el doctor José A. Cas-
tro-Rodriguez, Neumélogo Pediatra y Profesor Asistente
del Departamento de Pediatria de la Facultad de Medici-
na de la Universidad Catélica de Chile, ha querido con-
tribuir a la celebracion del 50 aniversario de nuestra revis-
ta. El doctor Castro-Rodriguez alcanzé notoriedad mun-
dial con la publicacién, junto con el doctor Fernando Mar-
tinez, de un indice predictor del desarrollo de asma en
niflos pequeiios. Obesidad y asma son unas de sus princi-
pales areas de investigacién en los tltimos aflos y por eso
ha querido presentarnos aqui una muy interesante revi-
sion sobre la compleja interrelacién entre estas dos enti-
dades clinicas.

Una de las peculiaridades de la SCCALP que le da un
cardcter especial y que més debe enorgullecernos es que
entre sus miembros hay cirujanos infantiles, ademas de
pediatras. Por eso, no podia faltar en este niimero conme-
morativo algiin manuscrito realizado por cirujanos pedia-
tricos. El doctor Luis de la Torre Mondragén es profesor titu-
lar de Cirugfa Pediétrica de la Facultad de Medicina de la
Universidad Nacional Auténoma de México y uno de los
cirujanos infantiles con mayor prestigio en el manejo de la
enfermedad de Hirschsprung. Debemos sentirnos afortu-
nados de que haya aceptado dedicar una parte de su tiem-
po a preparar, para nuestra revista, un manuscrito en el que,
como gran experto en la materia, revisa la relacion entre el
estrefiimiento crénico severo y la enfermedad de Hirschs-
prung.

Actualmente la Sociedad de Pediatria de Asturias,
Cantabria y Castilla y Ledn tiene la suerte de contar con
dos de sus miembros situados en la ctipula de la Pedia-
tria Espafola. No es necesario que glosemos aqui las figu-
ras de los profesores Manuel Crespo Hernandez, Presi-



dente de la Comisién Nacional de Pediatria y sus Areas
Especificas, y Serafin Malaga Guerrero, Presidente de la
Asociacion Espafiola de Pediatria. Los dos han querido
participar en esta celebracion en la que, por otra parte no
podian faltar. Asi, el doctor Crespo Hernandez nos ha
enviado, en estos tiempos de la “troncalidad”, una revi-
sioén sobre las subespecialidades pediatricas realizada
junto al doctor Crespo-Marcos. El doctor Mdlaga ha que-
rido preparar para este niimero extraordinario un manus-
crito en el que examina la repercusién que ha tenido el
Boletin de Pediatria sobre la Pediatria espafiola en sus 50
afios de existencia. Nadie mejor situado que estos dos

L.M. RODRIGUEZ FERNANDEZ

grandes pediatras de la SCCALP para analizar estos dos
temas de gran interés.

Este niimero extraordinario s6lo podia cerrarse con el
articulo escrito por el doctor Félix Lorente, Presidente de
la SCCALP. Esta Sociedad Regional de Pediatria ha con-
seguido mantener durante medio siglo el proyecto casi uté-
pico de conservarr viva y con contenido nuestra pequefia
revista. El doctor Lorente nos recuerda en estas paginas
algo de la historia del Boletin, pero a la vez, de alguna mane-
ra, pone a nuestra Sociedad como garantfa de su futuro para
que, como él ha dejado escrito, pueda conmemorarse su
centenario.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 3
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Original

Salud infantil y medio ambiente: Iniciativas de la Organizacion

Mundial de la Salud

MARIA NEIRA!, IONA GORE!, MARIE-NOEL BRUNE!, CAROLINA ESPINA?, LUIS M. RODRIGUEZ?,

JENNY PRONCZUK!

10rganizacion Mundial de ln Salud, Ginebra, Suiza. “Los autores son funcionarios de la Organizacién Mundial de la Salud. Las
opiniones expresadas en la presente publicacion son responsabilidad exclusiva de los autores, y no representan necesariamente las
decisiones, el criterio ni la politica de la Organizacién Mundial de la Salud.”

2Voluntaria, Organizacion Mundial de la Salud, Ginebra, Suiza. *Servicio de Pediatria. Hospital de Ledn. Ledn. Esparia.

INTRODUCCION

Cada afio mueren en el mundo aproximadamente tres
millones de nifios menores de cinco afios, debido a afeccio-
nes relacionadas con riesgos ambientales. El medio ambien-
te contribuye en gran medida a la elevada tasa global anual
de muertes de nifios menores de cinco afios, que se eleva a
aproximadamente nueve millones®. Tal carga de enferme-
dad es inaceptable —en especial cuando las afecciones de ori-
gen ambiental son prevenibles.

La salud infantil se ve alterada por factores de riesgo lla-
mados “tradicionales” ya que persisten a través de la déca-
das, pese a los avances, como ser agua contaminada, sane-
amiento y eliminacion de residuos inadecuados, poluciéon
del aire en el interior de la vivienda y vectores de enfer-
medad (en especial, mosquitos). A ello se agregan factores
tales como el uso inseguro de sustancias quimicas, la expo-
sicion a radiaciones, y las lesiones relacionadas con el trafi-
co no controlado y construcciones inseguras. La degrada-
cion del ecosistema contribuye a un gran niimero de afec-
ciones infantiles, a nivel global.

Hoy en dia, los nifios estan expuestos a una amplia y
nueva gama de amenazas medio ambientales, cuyo impac-
to sobre la salud y su desarrollo es importante. Las enfer-
medades y los trastornos del desarrollo relacionados con
factores medioambientales se estdn multiplicando y vol-
viéndose mas visibles. La contribucién del cambio climéti-
co global, cuyo impacto esta ganando amplio reconocimiento

en la actualidad, se agrega al impacto del crecimiento urba-
no e industrializacién desproporcionados, , la superpobla-
cion, la pobreza y la desigualdad social. El medio ambien-
te de hoy cambia rapidamente. Esta siendo alterado nega-
tivamente por el incremento de vertederos, el uso indebido
de productos quimicos y la contaminacién por residuos, a
lo que se agrega el consumo insostenible de los recursos
naturales. Cuando los nifios crecen en ambientes desfavo-
rables es mayor el efecto de la malnutricién, la falta de esti-
mulos positivos e inactividad fisica, y su salud se puede ver
afectada desde la concepcion hasta la adolescencia -y atin
mas alld- en la etapa de la vida adulta. Cabe destacar la
importancia de algunos contaminantes medio ambientales
especialmente persistentes, y sus efectos —relativamente poco
conocidos— que podrian estar relacionados con trastornos
hormonales y del desarrollo y crecimiento, asi como con
ciertos tipos de tumores.

Existe preocupacion sobre la exposicién a factores de
riesgo medioambientales, ya sean “tradicionales” o nuevos-
en todas las poblaciones. Sin embargo, la preocupacion es
creciente si se considera que la exposicién a factores adver-
sos puede empezar muy temprano en la vida, incluso antes
del nacimiento, especialmente si la madre (y el padre) viven
y trabajan en entornos degradados o bajo condiciones poco
saludables. El hecho de que los efectos adversos puedan
permanecer latentes en los primeros afios y evidenciarse
mas tarde en la vida, o en generaciones venideras es lamen-
tablemente poco conocido pero de gran trascendencia. Es
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importante se lo conozca y considere en todo plan de salud
publica, a efectos de proteger las poblaciones de hoy y del
futuro.

;POR QUE “LOS NINOS"?

Los nifios no son “adultos pequefos”. Sus 6rganos y sis-
temas estdn en pleno desarrollo y presentan por ende, una
especial susceptibilidad a los factores de riesgo medioam-
bientales, sobre todo en momentos de rapido crecimiento,
como en el ttero materno y durante los primeros afios de
vida. Al crecer, los nifios “construyen” su cuerpo para el futu-
ro. En proporcion a su peso, inhalan mas aire, consumen mas
alimentos, y beben mas agua que los adultos?. El delicado
sistema nervioso central, los mecanismos inmunolégicos y
las funciones reproductoras se estdn desarrollando y son par-
ticularmente vulnerables a los efectos adversos de factores
ambientales, fisicos, quimicos y biolégicos, durante perio-
dos especificos, llamados “ventanas de susceptibilidad”.

Los nifios se comportan de manera muy diferente a los
adultos, lo que determina la particularidad de la exposicion.
Por ejemplo, pueden inhalar, ingerir o tocar sustancias peli-
grosas mientras gatean por el suelo, “prueban” lo que
encuentran, se introducen objetos en la boca, juegan con tie-
rra 0 en campos recién tratados con plaguicidas. .

Es de destacar que los nifios tienen poco o ningtin con-
trol sobre su entorno. Al estar expuestos no reconocen el
riesgo ni como evitarlo, y es dificil que tomen las decisio-
nes adecuadas para escapar al peligro y proteger su salud®.

El amplio abanico de amenazas medioambientales a las
que estdn expuestos puede tener consecuencias tempra-
nas en la infancia, a lo largo de la adolescencia o incluso mas
tarde en la edad adulta, provocando un importante impac-
to en la futura salud de las poblaciones.. Si se tiene en cuen-
ta que los nifios de hoy representan el futuro de la sociedad
y que la salud ptblica de las préximas décadas puede ser
alterada por los riesgos ambientales crecientes, es eviden-
te la necesidad de reconocer el problema y proponer solu-
ciones. Si bien los niflos (0-19) representan 36% de la pobla-
ci6n mundial actual, son el 100% del futuro®.

AMENAZAS MEDIOAMBIENTALES PARA LA SALUD
INFANTIL

Polucién del aire
Los nifios son particularmente vulnerables al aire que
respiran, debido, fundamentalmente, a la inmadurez pro-
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pia de un sistema respiratorio en crecimiento. El aire con-
taminado incrementa el riesgo de infecciones respiratorias
agudas, crisis de asma, y la agravacion de enfermedades
respiratorias cronicas, entre otras, asi como efectos en el
desarrollo infantil®.

Uno de los mayores factores de riesgo de neumonia entre
nifios menores de cinco afios, es la exposicion a aire conta-
minado de interiores por el uso de combustibles sélidos. La
polucion del aire intra-domiciliario se ha asociado a un
aumento de riesgo de bajo peso al nacer y también de pade-
cer asma®. En los paises en desarrollo, es uno de los mayo-
res contribuyentes a la carga global de enfermedad y es res-
ponsable de mas de 1,5 millones de muertes al afio?, prin-
cipalmente de los nifios. Esto es importante, ya que se esti-
ma que alrededor de tres billones de personas en el mundo
cocinan o calientan sus hogares con combustibles sélidos,
incluidos los procedentes de madera, residuos agricolas y
carbén®.

Uno de los contaminantes del aire de interior més
importantes es el humo del tabaco, que esta relacionado
con un gran nimero de enfermedades respiratorias y otras
afecciones pediatricas. El informe sobre Tabaco y los derechos
del nifio (2001) destaca el hecho de que los efectos nocivos
estdn causados no solamente por el consumo del tabaco
(que se esta detectando en nifos y adolescentes de mane-
ra creciente) sino también por la exposicién pasiva al humo
de tabaco de manera indirecta. Cerca de 700 millones, es
decir, casi la mitad de los nifios del mundo, respiran de
manera pasiva aire contaminado por humo de tabaco, y no
son capaces de protegerse a si mismos o reclamar un aire
libre de humo®.

La polucién del aire exterior es un problema serio en
todas las ciudades del mundo, especialmente en las “mega-
ciudades” de los paises en vias de desarrollo. Se estima
que un cuarto de la poblacién mundial esta expuesta a con-
centraciones toxicas de contaminantes aéreos en las ciu-
dades. La polucién del aire exterior es principalmente una
consecuencia de combustiones mdltiples: de carburantes
soélidos para el transporte, incineracién de residuos, gene-
racion de energia y procesos industriales. Estos pueden
generar emisiones primarias, como son particulas de hollin
o plomo, y también productos que son transformados en
la atmésfera dependiendo de las condiciones climaticas,
como en el caso del 0zono o las particulas de azufre, entre
otros.

Agua, saneamiento e higiene
La calidad del agua es de vital importancia para prote-
ger la salud y desarrollo infantiles®”. Un suministro insufi-
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ciente de agua y su contaminacién con agentes biolégicos y
quimicos (por ejemplo, con plaguicidas en zonas agricolas,
o residuos peligrosos de origen industrial) acarrean riesgos
para la salud. La falta de agua imposibilita una higiene ade-
cuada, lo que causa enfermedades parasitarias y de otros
microorganismos. La diarrea infantil, que provoca més de
1.5 millones de muertes anuales en menores de cinco afios,
estd asociada a agua y alimentos contaminados, asi como a
la falta de higiene y saneamiento adecuados”°19. El nifio no
solamente sufre episodios de enfermedad diarreica aguda,
sino que puede pasar a la cronicidad, provocando malnu-
tricién cronica, problemas en el desarrollo y una reduccion
de la capacidad de aprendizaje (y asistencia) escolar. La falta
de instalaciones sanitarias adecuadas y de précticas de higie-
ne persisten sobre todo en los paises en vias de desarrollo,
pese a los enormes esfuerzos realizados por diferentes pai-
ses y organizaciones que reconocen la importancia del pro-
blema. En Asia y Africa, por ejemplo, més de la mitad de la
poblacion rural estd excluida de cualquier progreso medi-
ble en este aspecto®.

Otro factor de riesgo en el agua de beber es la alta can-
tidad de compuestos minerales capaces de generar enfer-
medad. Puede tratarse de plomo proveniente de cafierias
antiguas o también de contaminantes de origen geoldgico.
Por ejemplo, la fluorosis dental y/o esquelética que se obser-
va en quienes han estado expuestos a altos niveles altos
de fltior en agua desde la infancia. Si bien el fltor es efec-
tivo en la prevencion de la caries dental, niveles elevados
de exposicion alteran la formacion del esmalte dental y even-
tualmente la formacion ésea, causando fracturas y lesiones
graves. Los niveles elevados de fltior en agua detectados en
algunas regiones en Asia y su impacto sobre la salud infan-
til son objeto de intervenciones especificas para reducir la
exposicién. También se han detectado problemas relacio-
nados con fldor en aire (por la combustion de ciertos tipos
de carbdn), con el consumo de ciertos tés o infusiones tra-
dicionales y con la ingesta de pastas dentales enriquecidas
en fldor, lo que ilustra la posibilidad de fuentes multiples
de exposicién a un mismo contaminante. El exceso de arsé-
nico en agua produce una afeccion caracterizada por lesio-
nes de la piel (que no son aparentes en la infancia), asi como
alteraciones en diferentes 6rganos, y cancer de piel y otros
érganos. Tanto el flior como el arsénico, contaminantes geo-
légicos del agua, pueden ademds alterar el coeficiente inte-
lectual infantil, asi como el crecimiento y desarrollo en la
infancia. Esto demuestra el enorme impacto que los facto-
res ambientales —sean de origen natural o antropogénico—
pueden tener en la salud infantil, en la salud ptblica y en el
futuro de los paises.
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Sustancias peligrosas

El gran crecimiento econémico y las necesidades de pro-
duccién y actividad en sectores tales como la industria, la
agricultura y el transporte, han llevado a la sintesis y gene-
racion de sustancias quimicas que volcadas al medio ambien-
te pueden afectar la salud humana. El uso incontrolado de
nuevos productos, el manejo, el transporte o0 almacenamiento
inseguros de sustancias quimicas, aumentan el potencial de
contaminacion y efectos toxicos en la poblacién. Los nifios
se pueden ver expuestos a un gran niimero de productos
quimicos nuevos —cuyas propiedades son poco conocidas—
y también a sustancias conocidas desde largo tiempo atras,
como pueden ser el plomo, solventes o plaguicidas. Una
gran variedad de productos pueden estar presentes en sus
entornos mas cercanos: el hogar y el jardin, la escuela, medios
de transporte y también el area de trabajo, en especial si se
trata de un taller o empresa en el domicilio®. Es frecuente
en la practica pediatrica la consulta por ingestion de pro-
ductos de limpieza, disolventes, perfumes, farmacos y una
gran variedad de productos en frascos atractivos que el nifio
encuentra en el curso de sus primeras exploraciones. Esto
requiere estrictas medidas de seguridad dentro del hogar
(y zonas aledafas) que toda familia debe conocer.

El diagnostico de afeccion de origen ambiental pueder
resultar dificil en muchos casos. Un episodio reciente ocu-
rrido en Dakar, Senegal ilustra no sélo las dificultades diag-
noésticas sino también los multiples problemas médicos, eco-
némicos y sociales vinculados a una contaminacion ambien-
tal compleja. Una epidemia de coma, convulsiones y dete-
rioro neurolégico que fue letal en aproximadamente 18 infan-
tes, resultd ser causada por una exposicion masiva a plomo
en nifios de corta edad, que jugaban con tierra contamina-
da y vivian en hogares altamente contaminados dada la acti-
vidad laboral de sus familias en la recuperacion del metal®?.

Existen numerosos informes que se refieren a intoxica-
ciones masivas en escuelas donde se confunden plaguici-
das con productos para la preparacién de alimentos, o cuan-
do éstos han sido contaminados por un transporte o alma-
cenamiento inadecuados®.

Existe creciente preocupacion con respecto a los conta-
minantes orgdnicos persistentes en el medio ambiente (o
PQOPs, de sus siglas en inglés “persitent organic pollutants”)
algunos de los cuales son disruptores del sistema endocri-
no y potencial causa de alteraciones hormonales, de la fun-
cién intelectual y del crecimiento. Nueva evidencia cienti-
fica sugiere la vinculacion de algunas de estas sustancias
con efectos en la inmunidad, los érganos y funciones repro-
ductivas, el desarrollo intelectual e incluso la generacion de
algunos tipos de cancer.



El impacto de algunos contaminantes ambientales puede
ser de gran magnitud en un nifio dada la susceptibilidad de
sus organos en desarrollo —en especial la del sistema ner-
vioso central. Contaminantes tales como el plomo, el mer-
curio, los bifenilos policlorados, o incluso ciertos plaguici-
das, son considerados como “ladrones de inteligencia” ya
que han demostrado tener efectos nocivos sobre el sistema
nervioso en crecimiento. Si bien estos son los téxicos ambien-
tales mas conocidos, muchos otros existen, con el potencial
de causar alteraciones de la salud y el desarrollo infanti-
les.

El conocimiento técnico adecuado y la correcta gestién
de los productos quimicos, especialmente metales pesados,
plaguicidas y contaminantes organicos persistentes, es un
requisito ineludible para la proteccion de la salud infantil®.

Vectores de enfermedad

Las enfermedades transmitidas por vectores tienen un
impacto importante sobre la salud infantil. La malaria, la
encefalitis japonesa, la esquistosomiasis, la filariasis y el den-
gue contribuyen considerablemente a la carga de enferme-
dad en nifios menores de cinco afios de edad® en ciertas
regiones. La falta de saneamiento, la presencia de aguas
estancadas cercanas a la vivienda, la contaminacién del agua
de bebida con heces humanas o animales, o una deficiente
canalizacién de agua en dreas urbanas, aumentan el riesgo
de transmision de estas enfermedades a través de sus res-
pectivos vectores, que proliferan bajo estas condiciones.

El medio ambiente es el factor clave en la diseminacién
de muchas enfermedades transmitidas por vectores. Tanto
los cambios de temperatura, como la humedad del suelo y
del aire, las precipitaciones extremas o la direccién de los
vientos ejercen su influencia, por lo cual es obvio que el cam-
bio climdtico conlleva nuevos desafios en el control de dichas
enfermedades. En Europa occidental, el cambio climati-
co podria hacer que aumenten enfermedades tales como
la leishmaniasis o la encefalitis transmitida por artrépodos,
0 que se reintroduzcan otras, como la malaria. Los grandes
cambios demograficos y sociales también pueden contribuir
a la diseminacién de muchas de estas enfermedades®®.

Radiacién ultravioleta

La exposicién excesiva a la radiacién ultravioleta, uno
de los componentes de la radiacion solar, causa quemadu-
ras de piel, inflamacién ocular, reduccion de la respuesta
inmunitaria, y acelera el envejecimiento de la piel asi como
la aparicion de cataratas y cancer de piel. Los nifios requie-
ren una especial proteccion, ya que se encuentran en mayor
riesgo que los adultos de sufrir los dafios provocados por
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la radiacion ultravioleta. Su piel es mas fina y sensible, estin
mucho mds expuestos al sol cuando juegan en el exterior
y al no percibir la magnitud de la exposicién tienden a no
protegerse. Ademads, los nifios tienen toda una vida por
delante y mds tiempo para desarrollar enfermedades de
latencia prolongada como puede ser la catarata ocular o el
cancer de la piel.

Dada la disminucién del espesor de la capa de ozono
detectada en ciertas regiones, se postula que niveles mas
elevados de radiacion ultravioleta puedan tener mayor
impacto sobre la salud infantil.

Usos médicos de las radiaciones en pediatria

Los usos médicos de las radiaciones ionizantes (ej: rayos
X) han contribuido en forma significativa a mejorar la efi-
cacia en el diagndstico y tratamiento de numerosas enfer-
medades pediatricas. Si bien el desarrollo tecnolégico posi-
bilita hoy el acceso a nuevas aplicaciones médicas con equi-
pos intrinsecamente mds seguros, la prescripcién inade-
cuada de los procedimientos o el manejo inapropiado de las
tecnologias disponibles pueden resultar en una exposicién
injustificada o innecesaria de los nifios a la radiacién ioni-
zante.

En el rango de las bajas dosis, tales como las que se uti-
lizan en radiologia diagnéstica, el principal riesgo de la expo-
sicién a radiacion en la infancia es el aumento de la proba-
bilidad de ocurrencia de cancer. Aunque el riesgo indivi-
dual por procedimiento es bajo, el riesgo global resultante
del ndmero creciente de nifios expuestos en el mundo —par-
ticularmente debido al uso de la tomografia computada
pedidtrica—- tiene un impacto a nivel de salud publica. Por
lo tanto, se debe priorizar en pediatria la justificacion de
cada procedimiento asi como el uso de protocolos adecua-
dos para nifios, que permitan reducir la dosis sin afectar la
calidad diagnéstica (optimizacion de la proteccion).

Cambio climético global

Actualmente existe clara evidencia sobre el calentamiento
de la tierra debido fundamentalmente a las emisiones de los
gases invernadero generados por la actividad humana.. El
crecimiento demogréfico y la sobreexplotacién de los recur-
sos acuiferos, alimentarios y energéticos, contribuirdn mas
atin al cambio climatico. Todo esto tendra serias conse-
cuencias a gran escala para la salud humana®.

Los cambios globales afectan inevitablemente los requi-
sitos basicos para una buena salud, como son la pureza del
aire, la calidad de las aguas superficiales y subterraneas, y
la disponibilidad de alimentos. Ademas, pueden determi-
nar la proliferacion de ciertos vectores de enfermedad y
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aumentar los riesgos de trasmision de infecciones. Un ejem-
plo del impacto del cambio climatico es el aumento del
nimero de casos de diarrea infantil registrados en los hos-
pitales, en relacion a los aumento de la temperatura ambien-
te. En los paises en vias de desarrollo, el impacto seria mayor,
ya que suele incluirse la malnutricién como factor de ries-
go, contribuyendo a la carga de enfermedad en los nifios”.
Las estimaciones indican que el cambio climatico fuera res-
ponsable a nivel mundial de 3% de diarrea; 3% de mala-
ria; de casi 4% del dengue y de 0.2% de la mortalidad total
atribuible en 2004, la mayoria de muertes ocurridas en
nifios®).

Los cambios climéticos pueden estar relacionados con
el aumento de contaminantes aéreos generados por com-
bustibles fésiles, la proliferacion de plantas alergdgenas u
otro tipo de alérgenos, todo lo cual favorece la aparicion de
crisis de broncoespasmo, asma y alergias. También favore-
cen la deshidratacién grave en la infancia causada por enfer-
medades diarreicas o golpe de calor bajo condiciones
ambientales extremas. Otros riesgos constituyen un aumen-
to en la transmision de algunas enfermedades infecciosas,
la exposicion solar excesiva —que puede favorecer la apari-
cién de cancer de piel y cataratas, por la reduccion de la capa
de ozono-y los efectos indirectos de la escasez de agua y
alimentos. Los nifios, mas vulnerables a todos estos riesgos
y muchos otros presentes en sus entornos, veran afectada
su salud -inclusive con riesgo letal- asi como también su
crecimiento y desarrollo normales‘”.

A largo plazo, tanto la salud infantil como la del resto
de las poblaciones se verdn alteradas por la presion gradual
acumulativa de los cambios globales sobre los sistemas natu-
rales, econdmicos y sociales que la mantienen. Esto se obser-
va ya en muchos paises en vias de desarrollo con elevada
morbi-mortalidad infantil. Es obvia la necesidad de encarar
el tema a nivel local, nacional e internacional, involucran-
do todos los sectores de la sociedad. La salud de los nifios
sera la mayor beneficiaria de las medidas que combatan el
cambio climatico y salvaguarden la integridad de los eco-
sistemas naturales.

Aunque en la tltima década el cambio climatico se ha
perfilado como un importante riesgo para el bienestar
humano, sus efectos en salud han recibido poca atencién
en el campo de la investigacion. En respuesta a esto, en una
reciente conferencia de la OMS (Madrid, Espafia; Octubre
2008), se pact6 una agenda de investigacion centrada en la
evidencia sobre el impacto del cambio climatico en la salud
humana y la toma de acciones necesarias. El plan se basa
en una exhaustiva revisién de lo que se sabe actualmente
sobre los riesgos del cambio climético en la salud, y res-
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ponde a la peticién hecha por los Estados Miembros sobre
la necesidad de reforzar acciones politicas en base a la evi-
dencia.

En el plan de investigacion se incluyen: una mejor com-
prension de cémo actda el cambio climatico, cémo interac-
tta con otros determinantes, cuales son las tendencias impor-
tantes de salud en relacién al desarrollo econémico, la glo-
balizacion, la urbanizacién, y las desigualdades, y los efec-
tos a largo plazo. Otras prioridades en la investigacién son
la eficacia de las intervenciones, los impactos sobre la salud
de las politicas aplicadas en otros los sectores (no relacio-
nados directamente con la salud) y como reforzar sistemas
que evidencien los efectos sobre la salud ptiblica. Se nece-
sita mds conocimiento para reducir, no sélo las amenazas
relacionadas con el cambio climdtico, sino todos los riesgos
ambientales para la salud.

IMPORTANCIA DE LAS INTERVENCIONES
MEDIOAMBIENTALES

Actualmente existen intervenciones efectivas para redu-
cir los riesgos ambientales para la salud infantil. Un gran
nimero de muertes y enfermedades pedidtricas se pueden
prevenir mediante acciones adecuadas sobre el entorno:

- Asegurando la calidad del agua: la filtracién, la desinfec-
ci6n y el adecuado almacenamiento del agua en los hoga-
res, mejora dramdticamente la calidad microbiolégica
de ésta y reduce el riesgo de enfermedades diarreicas
con un costo minimo®?.

- Mejorando el aire en el hogar: eliminando el humo de taba-
co, promoviendo una buena ventilacién y perfeccionando
estufas caseras se reduce la exposicion a contaminantes
del aire de interiores. Por ejemplo, la utilizacion de nue-
vos quemadores disminuy6 la polucion en un 50% en el
este de Africa, y las llamadas “planchas” redujeron en
un 90% los niveles de humo interior en paises de Lati-
no Ameérica)®.

- Almacenando y utilizando productos quimicos de forma segu-
ra: es importante reducir la utilizacion de quimicos en
el hogar, pero cuando estos son necesarios, las familias
deben conocer cémo se usan, almacenan y eliminan (en
especial los plaguicidas y limpiadores domésticos) para
reducir el riesgo de exposicién a toxicos, sobre todo entre
los nifios més pequefios.

Existen otras iniciativas importantes que contribuyen
a la salud ambiental infantil, a través de una mejora de la
atencion primaria y la prevencion y manejo de afecciones
de causa medioambiental. Estas iniciativas incluyen:



- Lacreacién de Unidades de Salud Medio Ambiental
Pedidtrica (existentes ya en Espafia), que contribuyen a
identificar y evaluar los riesgos medioambientales, asi
como prevenir y diagnosticar correctamente las enfer-
medades de causa ambiental. Son de gran ayuda para
el pediatra al proporcionar informacién especifica sobre
determinantes ambientales de enfermedad, problemas
de desarrollo u otros efectos™.

- Lautilizacion de la Historia Pediatrica Ambiental como
instrumento que permite al médico o la enfermera reca-
bar y registrar datos sobre el entorno infantil, las areas
donde el nifio vive, juega o estudia, riesgo de exposicién
a contaminantes y muchos otros datos que pueden faci-
litar el diagnostico y mejorar el tratamiento. Esta “hoja
verde” que se adjunta a la historia clinica es de gran uti-
lidad practica y también en la investigacion®.

- La capacitacién en salud y medio ambiente, asi como
actualizaciones sobre el tema, que permiten a los profe-
sionales de la salud (pediatras, médicos de familia, gine-
co-obstetras, enfermeras, trabajadores primarios de la
salud y otros) diagnosticar, prevenir, evaluar y tratar
correctamente las afecciones de la infancia y la adoles-
cencia ligadas a factores de riesgo ambientales.

- La promocion de investigacion, trabajos y publicacio-
nes sobre medio ambiente y salud — a efectos de aumen-
tar el conocimiento y también una colaboracién cienti-
fica mds estrecha en el tema.

- Promover el uso de indicadores medioambientales que
permitan identificar, monitorizar y evaluar en forma
armonizada los posibles riesgos medioambientales y sus
impactos.

- El didlogo de los profesionales de la salud infantil con
pacientes, padres, educadores y medios de comunica-
cién sobre temas vinculados al medio ambiente, funda-
mental para mejorar las condiciones ambientales en el
hogar y la comunidad.

— Reforzar los servicios de salud con respecto a la adap-
tacién al cambio climético - pediatras, enfermeras y
todos los sectores médicos deben conocer los impactos
que los cambios globales tienen y tendran sobre la salud
publica y estar en condiciones de responder adecuada-
mente.

- Estimular actividades de prevencién y educacién sobre
entornos saludables para los nifios, sus familias y las
comunidades.

La carga de enfermedades causadas por el medio
ambiente se reduce a través de medidas adecuadas, imple-

* http:/[www.who.int/ceh/capacity/paedenvhistory/en/
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mentando buenas politicas de salud ptblica. Sin embargo,
para lograr esto, es imprescindible actualizar y fortalecer el
conocimiento sobre medio ambiente y salud, en especial con
respecto a los riesgos de actualidad asi como evaluar la carga
medioambiental de las enfermedades pediétricas. Esto posi-
bilitard a todos los sectores responsables reconocer los prin-
cipales problemas e identificar sus roles especificos para
proteger y mejorar la salud infantil a través de ambientes
saludables y seguros.

EN RESUMEN

Mas del 30% de la carga global de enfermedades infanti-
les se atribuye a factores medio ambientales. A nivel global,
todos los nifios estdn expuestos en mayor o menor grado a
riegos en sus entornos que pueden determinar su salud y desa-
rrollo, su inteligencia y su futuro. Dadas la magnitud y rapi-
dez del cambio global y de la degradacion ambiental es impor-
tante que los profesionales médicos actualicen sus conoci-
mientos a efectos de poder diagnosticar, tratar y prevenir en
forma més eficaz las afecciones vinculadas al entorno infan-
til. El registro de datos clinicos y ambientales, el uso de indi-
cadores y otros mecanismos permitiran evaluar la carga medio-
ambiental de las enfermedades pediétricas en diferentes pai-
ses y localidades, a efectos de definir las politicas e interven-
ciones apropiadas. . Es crucial que los profesionales del sec-
tor de la salud, asi como de otros sectores, accedan a infor-
macion solida y actualizada sobre las principales amenazas
que afectan a la salud infantil para emprender acciones.

En respuesta a los numerosos desafios identificados, el
departamento de Salud Publica y Medio Ambiente (PHE)
de la OMS, en colaboracién con paises, organizaciones y
grupos de interés estd promoviendo una serie de activida-
des sobre la salud infantil y el medio ambiente. La imple-
mentacion de estas actividades, asi como la colaboracién
internacional que se promueve en cuanto a prevencion, edu-
cacion y establecimiento de politicas de salud ambiental
aspira a reducir la carga global ambiental de enfermedad
infantil. Esto contribuye a los esfuerzos de los paises para
lograr los Objetivos de Desarrollo del Milenio (principal-
mente el ODM 4: Reducir la mortalidad infantil, y el ODM
7: Garantizar la sostenibilidad del medio ambiente)®. Sobre
todo, se aspira a que los esfuerzos e iniciativas propuestos
aumenten las posibilidades de que cada nifio en el mundo
crezca y se desarrolle en un entorno saludable y seguro —
que proteja su futuro.

Esta publicacion no representa las decisiones o politicas de
la Organizacion Mundial de la Salud
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Redefining the pathogenesis of CKD-MBD:

the critical role of FGF-23
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FGF-23 IN THE DEVELOPMENT OF SECONDARY
HYPERPARATHYROIDISM

Through signals between the kidney, parathyroid gland,
and bone, alterations in kidney function lead to changes
in serum biochemical values that accompany progressive
skeletal disease. Abnormalities in mineral and bone metab-
olism occur early in the course of chronic kidney disease
(CKD) and progress as renal function declines®. Tradition-
ally, these abnormalities have been ascribed to an early
decline in 1,25(0OH),vitamin D (calcitriol) levels, leading to
increases in serum PTH and subsequent alterations in cal-
cium and phosphorus metabolism-9. However, recent stud-
ies have revealed that circulating values of fibroblast growth
factor 23 (FGF-23), a key regulator of phosphorus and vita-
min D metabolism, rise as renal function declines and may
play a key initiating role in the development of abnormal
mineral metabolism in patients with CKD®.

The importance of FGF-23 in the regulation of mineral
metabolism was first identified in human genetic and
acquired rachitic diseases such as autosomal dominant
hypophosphatemic rickets (ADHR), tumor induced osteo-
malacia (TIO) and X-linked hypophosphatemic rickets
(XLH)®9. In these conditions, increased levels of the pro-
tein are accompanied by impaired tubular phosphate reab-
sorption, hypophosphatemia, low (or inappropriately nor-
mal) levels of 1,25 (OH),vitamin D, and impaired skeletal
mineralization (rickets or osteomalacia)®19. Subsequently,
animal studies confirmed that excess FGF-23, as occurs when
FGF-23 is infused into rats with normal renal function, results
in renal phosphate wasting through inhibition of renal phos-

phate cotransporters, NaPi2a and NaPi2c and direct sup-
pression of la-hydroxylase activity™. Moreover, a complete
lack of either functional FGF-23 or its co-receptor, Klotho,
results in phosphate retention, hyperphosphatemia, and
increased circulating calcitriol levels219. More recent stud-
ies have also implicated a role for FGF-23 in the regulation
of PTH secretion-FGF-23 suppressing PTH secretion both
in vitro and in vivo192. In turn, FGF-23 expression is itself
regulated by vitamin D, phosphate, and, potentially, PTH.
In both animals and humans, the administration of
1,25(0OH),vitamin D increases circulating FGF-23 levels@,
apparently due to a direct action of vitamin D on FGF-23
via a vitamin D response element located upstream of the
FGF-23 promotor®. Sustained increases in dietary phos-
phorus are also associated with increasing FGF-23 levels
and declining 1,25(OH),vitamin D levels®?%, while dietary
phosphorus restriction reverses these trends®24. Parathy-
roid hormone (PTH) levels may also stimulate FGF-23
expression®; findings in primary hyperparathyroidism®,
McCune-Albright syndrome®), and Jansen’s disease®, sug-
gest that osteocytic stimulation by PTH directly increases
skeletal FGF-23 release. The mechanism by which phosphate
and PTH mediate changes in FGF-23 expression remain
unknown and may be either direct effects on FGF-23 gene
expression itself or mediated through other potential regu-
lators of FGF-23.

Circulating levels of FGF-23 are elevated as early as stage
2 CKD, before any changes in calcium, phosphorus, cal-
citriol, or PTH are apparent®. Values rise progressively
throughout the course of CKD and are markedly elevated
in patients treated with maintenance dialysis®2?. This rise
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in FGF-23 likely occurs due to a combination of increased
phosphate load from declining GFR and decreased renal
FGF-23 excretion. As a consequence of rising FGF-23 val-
ues, the fractional renal excretion of phosphate increases®,
thus maintaining circulating phosphate concentrations in
the normal range despite declining renal mass. Unfortu-
nately, rising FGF-23 values also suppress renal 1a-hydrox-
ylase activity™; indeed, 1,25(OH), D; levels decline as CKD
progresses and its values are inversely related to levels of
circulating FGF-23®. These reduced circulating 1,25(OH),Ds
levels contribute to secondary hyperparathyroidism and
parathyroid gland hyperplasia in a number of ways: through
decreased intestinal calcium absorption, decreased binding
to the VDR, reduced CaSR expression, and decreased VDR
expression®3V. In advanced CKD, declining calcitriol lev-
els allow PTH levels to rise, thereby causing a release of cal-
cium and phosphorus from bone. When compensatory
mechanisms fail, severely impaired GFR results in phos-
phate retention which itself directly suppresses 1a-hydrox-
ylase activity®?. At this stage, hypocalcemia (from decreased
intestinal calcium absorption mediated by declining cal-
citriol levels), hyperphosphatemia, and low circulating 1,25
dihydroxyvitamin D; values all combine to stimulate PTH
secretion, thus contributing to the development of secondary
hyperparathyroidism®.

FGF-23 IN THE PATHOGENESIS OF RENAL
OSTEODYSTROPHY

Since calcium and phosphorus, in the form of hydrox-
yapatite, are the building blocks of bone, it is not surprising
that disordered mineral metabolism is tightly linked to bone
disease in the context of CKD. Aside from basic calcium and
phosphorus homeostasis, other hormones play critical roles
in the structure and function of bone; alterations in these
hormones, as occur in CKD, thus contribute to abnormal
bone turnover, mineralization, volume, linear growth and
strength which, together, define Renal Osteodystrophy.
Recent evidence suggests that FGF-23, aside from its effects
on mineral metabolism, may be one such hormone that plays
a critical role in the development of Renal Osteodystrophy.

Although the effects of FGF-23 on mineral metabolism
obscure the potential direct effects of the protein on bone
biology, a growing compendium of data from animals, as
well as genetic and acquired human diseases of FGF-23 defi-
ciency and excess, have yielded many insights into the role
that FGF-23, and factors that regulate FGF-23, play in bone
biology. While FGF-23 is expressed in a variety of tissues,

12 VOL. 50 SUPL. 1, 2010

the majority of circulating FGF-23 is derived from osteocytes
(in high levels) and osteoblasts (in lower levels)® in min-
eralized bone. Studies of FGF-23 in human genetic and
acquired diseases, as well as in animal models, have demon-
strated that both under- and over-expression®'219 of the pro-
tein results in impairments in bone biology. Although the
defective skeletal mineralization observed in patients with
FGF-23 excess is likely a consequence of low phosphorus
and vitamin D values, studies of FGF-23 deficiency in ani-
mal models and in cell culture suggest that FGF-23, and the
proteins that regulate FGF-23, also have a direct effect on
bone®. In these models, FGF-23 appears to directly regu-
late osteoblast differentiation®, while a complete lack of
the FGF-23 protein impairs skeletal mineralization, despite
adequate (even excessive) circulating levels of phospho-
rus and vitamin D219, In addition, recent studies suggest
that alterations in skeletal FGF-23 expression also coincide
with impairments in skeletal metabolism in the CKD pop-
ulation. Indeed, FGF-23 is upregulated early in the course
of CKD and is associated with skeletal mineralization indices
in these individuals®.

Particularly during embryonic skeletal development,
FGEF-23 appears to directly inhibit osteoblast maturation and
matrix mineralization®. Consistent with an effect of FGF-
23 on osteoblast proliferation, FGF-23 expression is much
lower in embryonic skeleton than it is in adult animals®?
and, indeed, dysruption of the Wnt signaling pathway -a
pathway responsible for osteoblast proliferation and bone
matrix mineralization- has been noted in mice with excess
skeletal FGF-23 expression®. In mature animals, a complete
lack of FGF-23 also results in focal alterations in skeletal
mineralization, despite adequate (even excessive) serum
phosphate, calcium, and vitamin D levels21%, suggesting a
direct role of the protein on maintaining skeletal mineral-
ization at later stages of development.

The effect of FGF-23 on skeletal mineralization may also
be mediated by alterations in other skeletal proteins known
to regulate FGF-23. The genetic condition of X-linked
hypophosphatemia (XLH) (a condition with a phenotype
very similar to that of ADHR) and its mouse homologue,
the Hyp mouse, are associated with increased FGF-23 levels
as a result of defects in phosphate regulating endopeptidase
homologue (PHEX). Although the exact actions of PHEX in
vivo are not completely defined, inactivation of PHEX leads
to increased FGF-23 expression by an indirect mechanism.
Whether from a direct effect of increased skeletal FGF-23
expression or due to some other factor modulated by loss
of PHEX activity, bone from Hyp mice displays an intrinsic
mineralization defect that is not corrected by normalization



of circulating calcium and phosphate concentrations; indeed,
selective ablation of PHEX in osteoblasts and osteocytes is
sufficient to generate a phenotype of osteomalacia in mice®?,
while transplantation of Hyp mouse bone into wild type
mice does not reverse the phenotype of the explanted
bone®,

Skeletal mineralization in various forms of hypophos-
phatemic rickets may also be regulated through interactions
with members of the short integrin binding-ligand, N-linked
Glycoprotein (SIBLING) family, particularly dentin matrix
protein 1 (DMP1). DMP1, or rather the 2 active (N- and C-
terminal) fragments of DMP1 generated by its proteolytic
cleavage®), promotes mineral formation®. In both humans
and in animals, DMP1 dysfunction results in increased skele-
tal and circulating FGF-23 values as well as a diffuse skele-
tal mineralization defect®*#) and disrupted osteocyte struc-
ture®3), Furthermore, the DMP1/FGF-23 double knockout
is phenotypically similar to the FGF-23 knockout®?, sug-
gesting that DMP1 regulates FGF-23 and is located upstream
of the FGF-23 molecule.

As in patients with primary excesses in FGF-230, defec-
tive skeletal mineralization is also common in patients with
all stages of chronic kidney disease, in whom increased cir-
culating levels of FGF-23 occur in the presence of normal or
elevated serum phosphorus values>!%. However, the asso-
ciation between FGF-23 and bone in this population differs
greatly from that in the general population. A cross-sectional
analysis of 49 pediatric dialysis patients with secondary
hyperparathyroidism suggested that high circulating levels
of FGF-23 in pediatric dialysis patients are associated with
improved indices of skeletal mineralization®”. Although
these results appear to contrast with findings in patients
with normal kidney function, they are similar to the min-
eralization defects found in rodents with a complete lack of
FGF-23, despite adequate circulating mineral content(1213),
Confirming this association, a study of FGF-23 and DMP1
expression in bone tissue of 32 pediatric and young adult
patients with CKD demonstrated that both FGF-23 and
DMP1 expression were upregulated in trabecular bone in
early (stage 2) CKD. In patients with all stages of CKD, the
amount of bone FGF-23 correlated directly with bone DMP1
expression and the expression of each was inversely relat-
ed to osteoid accumulation. Although the simultaneous
increase in both DMP1 and FGF-23 expression appears con-
trary to previous data suggesting that DMP1 acts to sup-
press FGF-23 expression, other data has suggested that over-
expression of DMP1 does not suppress FGF-23 expression®.
Moreover, DMP1 promotor activity increases in response to
increasing phosphate concentrations*¥. Thus, it is possible

K. WESSELING-PERRY, I.B. SALUSKY

that the simultaneous increase in bone DMP1 and FGF-23
expression reflects the increasing phosphate burden asso-
ciated with progressive renal failure. Alternatively, increased
DMP1 expression may reflect an alteration in protein func-
tion in the context of CKD.

FGF-23 IN THE DEVELOPMENT OF
CARDIOVASCULAR DISEASE

Visceral, tumoral or periarticular, and vascular calcifi-
cations may develop in patients with CKD. Indeed, the mor-
tality rate in adults and children with CKD is markedly high-
er than that of the general population, and cardiovascular
disease is the leading cause of death in both children and
adults treated with maintenance dialysis®#. In contrast to
the calcifications of atherosclerotic plaques that develop with
age in the vascular intima of individuals with normal kid-
ney function, vascular calcification in the uremic milieu
develops primarily in the tunica media. Hyperphosphatemia
is associated with soft-tissue and vascular calcifications®?,
and, at the molecular level, phosphate plays a major role in
the genesis of these lesions®. Recently, FGF-23 has also been
associated with increased mortality. In a prospective, nest-
ed, case-control study of 400 adult patients new to dialysis,
the greatest increases in baseline serum phosphate levels
were modestly associated with an increased mortality rate
during the first year of dialysis. However, concomitant lev-
els of FGF-23 were independently associated with future
risk of death in a dose-dependent fashion. Furthermore,
increased FGF-23 was associated with increased risk of mor-
tality in every quartile of serum phosphorus value except
the highest and this included phosphate levels in the “nor-
mal” range for dialysis patients®?. This association between
FGF-23 and mortality was independent of serum phosphate
levels, prior phosphate binder use, and follow up treatment
with active vitamin D, all of which have themselves been
associated with improved survival in other studies®. This
association between FGF-23 and mortality in the dialysis
population is likely mediated through cardiovascular dis-
ease; indeed, increased FGF-23 levels have been associat-
ed with left ventricular hypertrophy in patients with all
stages of CKD® and with vascular calcification in the dial-
ysis population®. Thus, although further studies are need-
ed, these findings suggest that FGF-23 may have physio-
logic importance, independent of its traditional role in min-
eral metabolism, in affecting survival. Alternatively, FGF-
23 may be a superior biomarker of net phosphorus expo-
sure than even serum phosphate itself.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 13



Redefining the pathogenesis of CKD-MBD: the critical role of FGF-23

SUMMARY

FGF-23 plays a central role in mineral, bone, and vas-
cular metabolism. This role was initially delineated by the
study of genetic and acquired conditions of hypophos-
phatemic rickets but the greatest clinical impact of the dis-
covery of FGF-23 may be in the management of CKD
patients. FGF-23 and its regulators are made in osteocytes
in bone, and in patients with CKD, FGF-23 levels rise as
renal function declines, likely due to decreasing capacity of
the damaged kidney to excrete dietary phosphorus loads.
Rising FGF-23 levels contribute to the development of sec-
ondary hyperparathyroidism and may also be linked to alter-
ations in skeletal mineralization and to cardiovascular dis-
ease in the CKD population. Thus, through expression of
various proteins crucial to mineral metabolism, osteocytes
appear to be endocrine cells with a key role in the regula-
tion of skeletal mineralization and vascular calcification.
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FGF-23 EN EL DESARROLLO DE
HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO

Através de sefiales entre el rifién, la glandula paratiroi-
des y el hueso, las alteraciones en la funcién renal llevan a
cambios en la bioquimica sérica que acompaian a la enfer-
medad 6sea progresiva. Las anomalias en el metabolismo
mineral y 6seo aparecen pronto en la enfermedad renal cré-
nica (ERC) y progresan cuando la funcién renal declina®.
Tradicionalmente, estas anomalias han sido achacadas a un
descenso prematuro de los niveles 1,25 (OH) vitamina D
(calcitriol) que conducian a incrementos de la PTH sérica
y a las subsecuentes alteraciones del metabolismo del fés-
foro y el calcio®. Sin embargo, recientes estudios han reve-
lado que los valores circulantes del Factor de Crecimiento
Fibroblastico 23 (FGF-23), un regulador clave del metabo-
lismo del fésforo y la vitamina D, se elevan al decrecer la
funcion renal y pueden jugar un papel iniciador clave en el
desarrollo de anomalias en el metabolismo mineral en
pacientes con ERC®.

La importancia de FGF-23 en la regulacion del meta-
bolismo mineral se identific6 por primera vez en enferme-
dades raquiticas humanas genéticas o adquiridas como el
raquitismo hipofosfatémico autosémico dominante (RHAD),
la osteomalacia inducida por tumores (OIT) y el raquitismo
hipofosfatémico ligado al cromosoma X (XLH)©®®. En estas
enfermedades, elevados niveles de la proteina (FGF-23) se
acompanan de la disminucién de la reabsorcion tubular de
fosfato, hipofosfatemia, bajos (o inapropiadamente norma-
les) niveles de 1,25 (OH) vitamina D y afectacién de la mine-

*Traduccién: Miguel Rodriguez Rubio

ralizacién ésea (osteomalacia o raquitismo)®19. Posterior-
mente, estudios en animales demuestran que el exceso de
FGF-23, como ocurre al inyectar FGF-23 a ratas con funcién
renal normal, resulta en pérdida renal de fosfatos a través
de la inhibicién de los cotransportadores renales NaPi2a y
NaPi2c y la supresion directa de la actividad de la 1o hidor-
xilasa™. Ademas la total falta de FGF-23 funcional o de su
correceptor, Klotho, resultan en retencion de fosfatos, hiper-
fosfatemia y niveles circulatorios de calcitriol aumenta-
dos>19. Estudios mas recientes han implicado también a
FGF-23 en la regulacién de la secrecion de PTH-FGF-23 inhi-
be la secrecion de PTH tanto in vitro como in vivo™2). A su
vez, la expresién de FGF-23 estd regulada por la vitamina
D, el fosforo y potencialmente la PTH. Tanto en humanos
como en animales, la administracion de 1,25 (OH) vitami-
na D aumenta los niveles circulantes de FGF-23%?Y, aparen-
temente debido a la accion directa de la vitamina D sobre el
FGF-23 a través de un elemento de respuesta situado por
encima del promotor de FGF-23®. Elevaciones mantenidas
del fésforo en la dieta también estan relacionados con el
aumento de los niveles de FGF-23 y disminuci6n de los nive-
les de 1,25 (OH) vitamina D®?¥, mientras que la restriccién
del fésforo en la dieta invierte estas tendencias®?%. Los nive-
les de hormona paratiroidea (PTH) también pueden esti-
mular la expresion de FGF-23@9; hallazgos en el hiperpara-
tiroidismo primario®, el sindrome de McCune-Albright®
y la enfermedad de Jansen®), sugieren que la estimulacion
de los osteocitos por la PTH estimula directamente la libe-
racién de FGF-23 por parte del hueso. El mecanismo por
el cual el f6sforo y la PTH median cambios en la expresion
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de FGF-23 es desconocido y puede ser o por cambios direc-
tos en la expresion génica de FGF-23 o por otros regulado-
res potenciales de FGF-23.

Los niveles circulantes de FGF-23 se elevan tan pronto
como en el estadio 2 de la ERC, antes de que sea aprecia-
ble cualquier cambio en el calcio, el fésforo, el calcitriol o la
PTH®. Los valores se elevan progresivamente durante el
curso de la ERC y estan marcadamente elevados en pacien-
tes en didlisis®?. Esta elevacion en los niveles de FGF-23
posiblemente ocurra debido a la combinacién de una aumen-
tada carga de fosfatos por una tasa de filtrado glomerular
disminuida y una disminucién en la excrecion renal de FGF-
23. Como una consecuencia de la elevacién de los niveles
de FGF-23, la “excrecidn fraccional renal” de fosfato aumen-
ta®, manteniendo asi los niveles circulantes de fosfato en el
rango normal pese a la decreciente masa renal. Desgracia-
damente, los valores crecientes de FGF-23 también supri-
men la actividad de la 1a hidroxilasa®; de hecho, los nive-
les de 1,25 (OH) vitamina D decrecen con el progreso de la
ERC y sus valores estan inversamente relacionados con los
de FGF-23 circulante®. Estos valores reducidos de calcitriol
circulante contribuyen a la aparicién de hiperparatiroidis-
mo secundario e hiperplasia de la glandula paratiroides de
distintas maneras: a través de una absorcion intestinal de
calcio disminuida, de la disminucién de la union al recep-
tor de la vitamina D (VDR), de la reduccién de la expresion
del CaSR y de la disminucién de la expresion del VDR®3.,
En la ERC avanzada, los niveles decrecientes de calcitriol
permiten que los niveles de PTH se eleven causando, por lo
tanto, la liberacién de fésforo y calcio de los huesos. Cuan-
do los mecanismos compensadores fallan, una tasa de fil-
tracién glomerular severamente reducida deriva en la reten-
cion de fosfatos que a su vez inhiben de manera directa la
actividad de la 1o hidroxilasa®. Llegados a este punto, la
hipocalcemia (resultante de la disminucién de la absor-
cién intestinal de calcio mediada por la disminucién de
los niveles de calcitriol), la hiperfosfatemia y los bajos nive-
les circulantes de 1,25 dihiroxivitamina D se combinan para
estimular la secrecién de PTH contribuyendo asi al desa-
rrollo de hiperparatiroidismo secundario®.

FGF-23 EN LA PATOGENESIS DE LA OSTEODISTROFIA
RENAL

Como el calcio y el fésforo, en forma de hidorxiapatita,
son los ladrillos que edifican el hueso, no es sorprendente
que un metabolismo dseo anormal este fuertemente unido
a la enfermedad 6sea en el contexto de la ERC. A parte de

18 VOL. 50 SUPL. 1, 2010

la homeostasis bésica del calcio y el fésforo, otras hormo-
nas interpretan papeles criticos en la estructura y la funcién
del hueso; alteraciones en estas hormonas, como ocurre en
la ERC, contribuyen asf a un recambio éseo, una minerali-
zacién, un volumen, un crecimiento lineal y una fuerza anor-
males, los que, puestos en comtin, definen la osteodistro-
fia renal. Pruebas recientes sugieren que FGF-23, a parte de
su funcion en el metabolismo mineral, puede ser una de las
hormonas que interpretan un papel clave en el desarrollo
de la osteodistrofia renal.

Aunque los efectos de FGF-23 sobre el metabolismo
mineral oscurecen los potenciales efectos directos de la pro-
teina en la biologia del hueso, una creciente recopilacion de
datos procedentes de los animales, asi como enfermedades
humanas congénitas y adquiridas por exceso o defecto de
FGF-23, han revelado muchas pistas sobre el papel que tie-
nen en la biologia dsea el FGF-23 y los factores que regulan
al FGF-23. Mientras que FGF-23 se expresa en varios tejidos,
la mayoria de los niveles circulantes de FGF-23 provienen
de los osteocitos (en altos niveles) y los osteoblastos (en bajos
niveles) en hueso mineralizado®. Estudios de FGF-23 en
enfermedades humanas tanto genéticas como adquiridas
asi como en modelos animales han demostrado que tanto
la falta como el exceso de expresién de esta proteina afec-
tan a la biologia 6sea®1219),

Aunque la deficiente mineralizacion 6sea observada en
pacientes con exceso de FGF-23 es probablemente debida a
unos niveles de fésforo y vitamina D bajos, estudios del défi-
cit de FGF-23 en modelos animales y cultivos celulares sugie-
ren que FGF-23 y las proteinas que lo regulan tienen una
accion directa sobre el hueso®. En estos modelos, FGF-23,
aparentemente regula directamente la diferenciacién de los
osteoblastos®), mientras que la ausencia total de la protei-
na FGF-23 empeora la mineralizacién 6sea a pesar de unos
niveles circulantes de fésforo y vitamina D adecuados (inclu-
s0 excesivos)1213. Ademds, recientes estudios sugieren que
alteraciones en la expresién de FGF-23 esquelético coinci-
den con fallos en el metabolismo éseo en poblacién con
enfermedad renal créonica. De hecho, FGF-23 es sobreex-
presado en una etapa temprana de la ERC y esta relacio-
nado con los indices de mineralizacion dsea en estos indi-
viduos®.

Particularmente durante el desarrollo esquelético embrio-
nario, FGF-23 parece inhibir directamente la maduracion
de los osteoblastos y la mineralizacién de la matriz 6sea®.
De acuerdo con un efecto de FGF-23 en la maduracién oste-
oblastica, la expresion de FGF-23 es mucho menor en el esque-
leto embrionario de lo que lo es en el esqueleto adulto® y, de
hecho, la interrupcién de la via de sefializacién Wnt —una via



de sefializacion responsable de la proliferacion de los osteo-
blastos y la mineralizacién de la matriz 6sea— ha sido obser-
vada en ratones con exceso de la expresion de FGF-23 esque-
1ética®. En animales maduros, la total ausencia de FGF-23
también resulta en alteraciones focales en la mineralizacién
6sea a pesar de adecuados (o incluso excesivos) niveles séri-
cos de fosfato, calcio y vitamina D121%; lo que sugiere un papel
directo de la proteina en el mantenimiento de la mineraliza-
cion dsea en etapas mas tardias del desarrollo.

El efecto de FGF-23 sobre la mineralizacion 6sea tam-
bién puede estar mediado por alteraciones en otras protei-
nas 6seas que se sabe que regulan a FGF-23. La enfermedad
genética de la hipofosfatemia ligada al cromosoma X (XLH)
(una enfermedad con un fenotipo muy similar al RHAD)
y su homoélogo en ratones, el ratén Hyp, estan asociadas con
niveles elevados de FGF-23 debidas a defectos en el homo-
logo de la endopeptidasa reguladora de fosfatos (PHEX).
Aunque las funciones exactas de PHEX in vivo no estan total-
mente definidas, la inactivaciéon de PHEX lleva a un aumen-
to en la expresion de FGF-23 a través de un mecanismo indi-
recto. A través de un efecto directo sobre una expresion
esquelética de FGF-23 aumentada o debido a algtin otro fac-
tor modulado por la pérdida de actividad de PHEX, el hueso
del ratén Hyp, expone un defecto de mineralizacion intrin-
seco que no se corrige a través de la normalizacién de las
concentraciones circulantes de calcio y fosfato, de hecho, la
ablacién selectiva de PHEX en osteocitos y osteoblastos es
suficiente para generar un fenotipo de osteomalacia en rato-
nes®), mientras que el transplante de hueso del raton Hyp
aun ratén de especie salvaje no invierte el fenotipo del hueso
transplantado®.

La mineralizacién 6sea en varias formas de raquitismo
hipofosfatémico puede estar regulada también a través de
interacciones con miembros de la familia de la Short Inte-
grin Binding-Ligand, N-linked Glycoprotein (SIBLING),
particularmente la proteina de la matriz de la dentina (DMP-
1). DMP-1, o mejor dicho los dos fragmentos activos (N- y
C- terminales) de DMP-1 generados por su fragmentacién
proteolitica®, promueven la mineralizacion 6sea®. Tanto
en humanos como en animales, la disfuncién de DMP-1
resulta en la elevacion de los niveles esqueléticos y circu-
lantes de FGF-23 asi como en un defecto difuso en la mine-
ralizacién 6sea®# y defectos en la estructura del osteoci-
to®, Ademas, el DMP1/FGEF-23 knockout es similar feno-
tipicamente al FGF-23 knockout, sugiriendo que DMP1 regu-
la a FGF-23%2 y esta localizado corriente arriba de la molé-
cula FGF-23.

Aligual que en pacientes con excesos primarios de FGF-
230), el déficit de mineralizacion es comtin también en

K. WESSELING-PERRY, I.B. SALUSKY

pacientes en todos los estadios de la ERC, en los cuales nive-
les circulantes elevados de FGF-23 aparecen en presencia de
niveles normales o aumentados de f6sforo sérico®>'9). Sin
embargo, la asociacion entre el hueso y FGF-23 en esta pobla-
ci6n difiere ampliamente de la misma en la poblacién gene-
ral. Un analisis transversal de 49 pacientes pedidtricos en
didlisis con hiperparatiroidismo secundario sugiri6 que valo-
res circulantes altos de FGF-23 en pacientes pediatricos en
dialisis estdn asociados con mejores indices de mineraliza-
cién 6sea®. Aunque estos resultados aparentemente con-
trastan con los hallazgos en pacientes con una funcién renal
conservada, son similares a los obtenidos con roedores con
una ausencia total de FGF-23, a pesar de un contenido mine-
ral circulante adecuado213), Confirmando esta asociacion,
un estudio de la expresién de FGF-23 y DMP1 en el hueso
de 32 pacientes pediatricos y adultos jévenes con ERC,
demostré que tanto la expresiéon de FGF-23 como la de
DMP1 estaban sobrerreguladas en la ERC precoz (estadio
2). En pacientes en todos los estadios de ERC, la cantidad
de FGF-23 éseo se correlacionaba directamente con la expre-
si6n 6sea de DMP1 y la expresién de cada uno estaba inver-
samente relacionada con la acumulacion de osteoide. Aun-
que el aumento simultaneo de la expresion tanto de FGF-23
como de DMP1 es aparentemente contrario a los datos pre-
vios que sugieren que DPM1 actda suprimiendo la expre-
sion de FGF-23, otros datos han sugerido que el exceso de
expresion de DMP1 no inhibe la expresion de FGF-2343.
Ademas, la actividad del promotor de DMP1 aumenta en
respuesta al aumento de las concentraciones de fosfato®®.
Por lo tanto, es posible que el aumento simultdneo de la
expresion 0sea de DMP1 y FGF-23 refleje la creciente carga
de fosfato asociada con fallo renal progresivo. Alternativa-
mente, una expresion aumentada de DMP1 puede reflejar
una alteracién de la funcién proteica en el contexto de la
ERC.

FGF-23 EN EL DESARROLLO DE LA ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR

Calcificaciones viscerales, tumorales o peri articulares y
vasculares pueden aparecer en pacientes con ERC. De hecho,
la tasa de mortalidad en adultos y nifios con ERC es mar-
cadamente mayor que en la poblacién general, y la enfer-
medad cardiovascular es la principal causa de muerte en
nifios y adultos tratados con dialisis“>#6. En contraste con
las calcificaciones de la placa aterosclerdtica que aparecen
con la edad en la intima vascular de individuos con una fun-
ci6n renal normal, la calcificacién vascular en un medio uré-
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mico se desarrolla principalmente en la tiinica media. La
hiperfosfatemia esta asociada con calcificaciones de los teji-
dos blandos y los vasos“” y, a nivel molecular, el fosfato
tiene un papel clave en el desarrollo de estas lesiones®9.
Recientemente, el FGF-23 ha sido relacionado con aumen-
to de la mortalidad. En un estudio prospectivo de casos y
controles anidado de 400 pacientes que comenzaron didli-
sis, los mayores incrementos de los niveles séricos basales
de fosfato estaban modestamente asociados con un aumen-
to en la mortalidad durante el primer afio de dialisis. Sin
embargo, niveles concomitantes de FGF-23 estaban inde-
pendientemente asociados con un aumento del riesgo futu-
ro de muerte de manera dosis dependiente. Ademas, el
aumento de FGF-23 fue asociado con riesgo de muerte
aumentado en cada cuartil de los valores del fésforo séri-
co excepto el mas alto y esto inclufa los valores de fosfato
en el rango “normal” para pacientes en dialisis“”. Esta aso-
ciacién entre FGF-23 y la mortalidad era independiente de
los valores de fosfato sérico, uso de quelante de fosfato pre-
vio, y tratamiento de seguimiento con vitamina D activa,
todos los cuales han sido asociados con mejoria de la super-
vivencia en otros estudios®-, Esta asociacion entre FGF-
23 y mortalidad esta posiblemente causada por la enferme-
dad cardiovascular; de hecho, valores altos de FGF-23 han
sido asociados con hipertrofia de ventriculo izquierdo en
pacientes en cualquier estadio de ERC%¥ y con calcificacién
vascular en la poblacién en diélisis®. Por lo tanto, aun-
que hacen falta estudios mas completos, estos hallazgos
sugieren que FGF-23 puede tener una importancia fisiol6-
gica, independientemente de su papel tradicional en el meta-
bolismo mineral, afectando la supervivencia. Alternativa-
mente, FGF-23 puede ser un biomarcador mejor que propio
fosfato sérico de la “net phosphorus exposure”.

SUMARIO

FGF-23 tiene un papel central en el metabolismo mine-
ral, 6seo y vascular. Este papel fue inicialmente descrito por
el estudio de enfermedades genéticas y adquiridas con raqui-
tismo hipofosfatémico, pero el mayor impacto clinico del
descubrimiento de FGF-23 puede estar en el manejo de los
pacientes con ERC. FGF-23 y sus reguladores son produci-
dos en los osteocitos en el hueso, y en pacientes con ERC,
los niveles de FGF-23 aumentan al declinar la funcién renal,
posiblemente debido a la decreciente capacidad del rifién
enfermo de excretar la carga de fosforo de la dieta. El incre-
mento de los niveles de FGF-23 contribuye a la aparicion de
hiperparatiroidismo secundario y puede estar también

20 VOL. 50 SUPL. 1, 2010

conectado con alteraciones en la mineralizacion dsea y con
la enfermedad cardiovascular en pacientes con ERC. Por lo
tanto, a través de la expresién de varias proteinas crucia-
les para el metabolismo mineral, los osteocitos parecen ser
células endocrinas con un papel clave en la mineralizacion
esquelética y en la calcificacién vascular.
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INTRODUCCION

Cuando en 1969 creé la denominacién de pediatria extra-
hospitalaria para la pediatria ejercida fuera de los servicios
o departamentos de pediatria de los hospitales admiti la
excepcion de la consulta externa de los hospitales, que aun-
que localizada en el ambito hospitalario podia ser un ejem-
plo de investigacion “extrahospitalaria” si se dedicaba al
estudio de la pediatria general.

En los EE.UU. la Pediatria extrahospitalaria se deno-
mind “Ambulatory Pediatrics”, en Italia se le dio el nombre
de “Pediatria di Base”, los paises germanicos preconizaron
el nombre de “Praxis-Pidiatrie”, en Francia pas6 por diver-
sas denominaciones como “Pédiatrie libérale” o “Pédiatrie
de ville”, etc. Paulatinamente la denominacion que se impu-
so en el mundo fue la de “Pediatria ambulatoria”, que en
los ultimos afios en Espafia ha sido desplazada por la
denominacién burocrética de “Pediatria de Atencién Pri-
maria” (AP), procedente de la estructuracion organizati-
va de la sanidad publica a partir de la Conferencia de
Alma-Ata (1978). Sin embargo, los paises francéfonos con-
servaron la denominacién de “Pédiatrie ambulatoire” que
utiliza también la Sociedad Europea de Pediatria ambulato-
ria” que nacié en Barcelona en 1988. Como curiosidad hace
dos afios que la “Ambulatory Pediatric Association” de
EE.UU. que fue la primera en utilizar el adjetivo de
“Ambulatory” ha cambiado este adjetivo por el de “Aca-
demic”, por lo que ahora se denomina “Academic Pediatric
Association”. El motivo es que progresivamente en los tlti-
mos afios se le han adherido grupos hospitalarios y de
especialidades pediatricas y el campo cientifico que abar-

ca es muy diferente del de su fundacién que era solamente
ambulatorio.

En la década de los 70 se forma en Suiza un pequefio
grupo de pediatras extrahospitalarios, el “Groupe Romand
d’Etudes en Pédiatrie Ambulatoire” (GREPA), que se dedica
a la investigacién pedidtrica de ambito extrahospitalario. La
actividad del GREPA en 1979 y 1980 se recoge en el libro “25
legons de pediatrie ambulatoire” de Girardet®. El Profesor Girar-
det, Profesor asociado de Pediatria en la Universidad de
Lausanne y Jefe del Servicio de Pediatria del Hospital de
Neuchatel demuestra su interés por la Pediatria ambula-
toria al fundar el GREPA y dedicar su actividad a la inves-
tigacion en Pediatria en Atencién Primaria. Fue Presidente
del GREPA desde su fundacion hasta su prematura desa-
paricion en 2004. En 1980 publica un estudio de los siete
pediatras del GREPA sobre “El contenido de las consultas
en pediatria ambulatoria”. El cuestionario que utilizan, con
pequefias modificaciones, es el mismo que ponemos a dis-
posicion de los pediatras espafioles, en ntimero de 349, en
el “Estudio del contenido de la consulta en Pediatria extra-
hospitalaria” que la Seccién de Pediatria Extrahospitalaria
dela A.E.P. publica en 1991. En el dltimo libro del Profesor
Girardet, publicado en 1994, “La Recherche Clinique en Ambu-
Iatoire. Expériences pédiatriques”® se considera el estudio espa-
fiol citado como una novedad destacable por ser una inves-
tigacion que aglutina a centenares de pediatras, lo clasifica
como un “estudio multicéntrico” y le destina un capitulo
aparte, que redacté yo mismo®#, para precisar las especia-
les condiciones de funcionamiento, logistica y organizacion.
La investigacion pediatrica puede ser, pues, el resultado del
trabajo de un pediatra solitario, de un grupo reducido de
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pediatras (estudio unicéntrico) o incluso de unos centena-
res de pediatras (estudio multicéntrico).

NECESIDAD DE LA INVESTIGACION EN PEDIATRIA
EXTRAHOSPITALARIA

Basar una apreciacion cientifica en las impresiones per-
sonales, en la propia experiencia, es correr el riesgo de ser
solo aproximativo o francamente inexacto. No hay que fiar-
se de las impresiones propias.

Las conclusiones extraidas de una investigacion basada
en una experiencia provocada tienen un alcance mucho més
profundo y son mas dificilmente rebatibles que las que resul-
tan de una experiencia elemental vivida. En primer lugar
una experiencia provocada requiere una amplia meditacion
sobre sus objetivos y éstos se han de definir con gran pre-
cisién. En segundo término exige una planificacion de las
ideas y de las actuaciones, y finalmente presupone la exi-
gencia de una direccion. La experiencia provocada es la base
de la investigacién en medicina.

Esta investigacion no es en si misma la finalidad. No
es un fin. Es un medio. Pretende dar a conocer con mayor
profundidad los problemas cotidianos de la Pediatria extra-
hospitalaria. Debe completar los conocimientos de base
adquiridos por el pediatra durante sus estudios de licen-
ciatura y durante su residencia. Debe referirse a problemas
practicos de su vida profesional en el dia a dia. Debe pro-
fundizar en la comprensién de los métodos de exploracion
que utiliza y en las pruebas de deteccién, experimentando
los instrumentos que utiliza y su objetividad. No puede olvi-
dar la problematica psicosocial y familiar. Debe sentar las
bases de la medicina preventiva y de la salud publica, por
su extension a la epidemiologia y a la economia de la sani-
dad. El pediatra extrahospitalario debe poseer una percep-
cion objetiva de su actividad médica, administrativa y eco-
némica. Finalmente la investigacién en Atencion primaria
debe permitir una mejor comprension de las necesidades
de la formacion del pediatra en Atencion Primaria en los
diferentes periodos de su vida académica, como pregra-
duado, como residente y como profesional en ejercicio, en
cuyo caso la formacién continuada podra basarse también
en los hallazgos de la investigacién.

La investigacién médica se habia dividido en dos ramas
esenciales: la investigacién fundamental o de disciplinas de
base y la investigacion clinica hospitalaria. En los tltimos
decenios varios grupos de pediatria extrahospitalaria en
todo el mundo se han involucrado también en la investiga-
cién.
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EL PEDIATRA INVESTIGADOR SOLITARIO®

Algunos de los mejores pediatras de AP son investiga-
dores solitarios.

Todos conocemos algunos. Son pediatras practicos, ocu-
padisimos a tiempo completo pero que de algtin modo con-
siguen publicar casos clinicos, revisar articulos, escribir capi-
tulos de tratados, colaborar en ensayos clinicos en sus con-
sultas, redactar editoriales, etc. Ordinariamente son los pro-
fesionales mas respetados en la comunidad. Su contribucion
a la ciencia es inmensa. Necesitamos més pediatras como ellos.

Un ingrediente comun de estos médicos es un fondo cul-
tural de base para la investigacion. Esta base la adquirieron
en el periodo de pregraduados, en la formacion de residentes
0 en sus primeros afos de practica pediatrica en servicios
universitarios. En algin momento de su practica médica
aprendieron a observar, registrar y escribir.

La formacion en la investigacion para el aprendiz de
médico a cualquier nivel es como el aprendizaje de la msi-
ca para un nifio de cinco afios. La disciplina de este apren-
dizaje musical es buena para €I, la musica entrard a formar
parte de su vida y algunos, pocos, llegaran a ser musicos.
Como ocurre con las lecciones de miisica pocos profesio-
nales escogerdn el camino de la investigacion, pero todos
los que hagan investigacién sacaran provecho de ella y sélo
alguno se arrepentird de las horas pasadas en ejercicios de
piano o en investigacion. Incluso muchos pediatras que habi-
an realizado investigacion sentirdn nostalgia de ella.

De todos modos el pediatra investigador solitario encon-
trard serias dificultades para investigar. Dificilmente encon-
trard el soporte de un bioinformatico y de un bioestadisti-
co, y su material de estudio generalmente serd insuficiente.
En cambio sera factible que estudie un caso clinico, publi-
que una revisién o redacte un capitulo de un libro con la
adecuada supervisién de un profesor o tutor.

ESTUDIOS UNICENTRICOS O DE GRUPO

Es, en cambio, posible que el pediatra de AP consiga rea-
lizar su vocacion investigadora si se retine en pequefios gru-
pos multidisciplinarios que engloben a expertos en otras
areas del conocimiento (bioinformaticos, bioestadisticos,
epidemidlogos). Generalmente son suficientes pequefios
grupos (estudios unicéntricos), de 5 a 20 miembros, que tie-
nen la ventaja, en general, de su proximidad topografica con
la facil correlacién para el intercambio de ideas y opiniones.
El grupo del Profesor Girardet fue un ejemplo de discipli-
na y trabajo en comtin durante varios decenios.



ESTUDIOS MULTICENTRICOS

Cuando la investigacion se genera en grupos numero-
sos de pediatras (por ej. centenares en el caso de la SEPE-
AP) desarrolla “estudios multicéntricos”, que presentan ven-
tajas e inconvenientes, y que describiré posteriormente.

Diferencias en la investigacion hospitalaria y

extrahospitalaria

La investigacion clinica hospitalaria difiere de la inves-
tigacién extrahospitalaria por lo menos en cuatro cuestio-
nes:

- Lamorbilidad de las enfermedades.

- Elmedio en que se manifiestan.

- La dispersién de los investigadores extrahospitalarios
en relacién a los investigadores hospitalarios.

- Laintenci6n hospitalaria preponderante de aumentar
los conocimientos en lugar de incrementar las habilida-
des de los médicos.

Es incuestionable que mientras en el &mbito hospitala-
rio las investigaciones son dirigidas a la solucion de inte-
rrogantes etioldgicas, fisiologicas, metabdlicas o al ensayo
de nuevos medicamentos, en el &mbito extrahospitalario,
los estudios se consagran predominantemente a mejorar los
conocimientos précticos sobre la morbilidad frecuente en
este escenario y principalmente las habilidades y tecnolo-
glas necesarias para su diagndstico y tratamiento.

De todos modos todas las actividades de investigacién
en medicina tienen el mismo centro de referencia que es el
paciente. Se basan en la observacién directa de los sintomas
y signos presentados por los pacientes y en el estudio de sus
reacciones a las situaciones patoldgicas o bien a medidas
preventivas o terapéuticas. Tienen los mismos objetivos y
los mismos apremios éticos, o sea el mejor conocimiento de
las enfermedades y de los enfermos, la optimizacion de la
calidad de los cuidados y la evolucién de la repercusion eco-
némica de las actuaciones y de los medios comprometidos
en su realizacion.

Estas circunstancias éticas han obligado a los respon-
sables de la investigacion médica, tanto en EE.UU. como en
Europa, a establecer reglas reguladoras de los procedi-
mientos de investigacién y a editar manuales, generalmen-
te denominados de “Buenas Précticas Clinicas”®. En Espa-
fia el manual correspondiente fue editado por VALLVE bajo
el patrocinio de Farmaindustria®.

Etapas de la investigacién en ambito extrahospitalario
Los fundamentos de una investigacion en este medio se
pueden resumir en cuatro etapas:
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— Observar al paciente.

- Registrar los signos seleccionados.
- Cuantificar los datos obtenidos.

- Transmitir la informacion.

Observacion del paciente

La observacién depende de la “facultad de atencién” a
los sintomas y signos de enfermedad del paciente. Nues-
tros maestros intentaron inculcarnos esta cualidad, pero
con la rutina y el tiempo transcurrido esta facultad se dilu-
ye y la observacion se hace més superficial y menos deta-
llista. Ademads simultdneamente la imaginacion elabora teo-
rias interpretativas en detrimento de los datos de una buena
observacion. “Esta debe ser el punto de partida del razo-
namiento y hay que asegurarse de que no se produce error
alguno en la observacién”®. El médico no debe dejarse des-
lumbrar por la explosion tecnolégica de las tltimas déca-
das y no debe observar el resultado proporcionado por una
mdaquina o un laboratorio antes de observar al paciente.
Hay que ensefar a observar con dedicacion y esmero reno-
vados.

Registrar los signos seleccionados

Igual que en otras profesiones los médicos han de crear
un registro de hechos interesantes observados en la prac-
tica. No sélo para memorizarlos sino para poder utilizar-
los ulteriormente. Esto signific6 en sus inicios la elabo-
racion de un fichero manual, que generalmente englob6
ademads los articulos interesantes de la literatura cientifi-
ca. Evidentemente fue un trabajo dificil, pesado e incom-
pleto.

Hoy en dia los medios informaticos permiten una 6pti-
ma labor de memorizacién con una notoria precisién y con
una mayor amplitud. Ademds pueden transformar las fichas
registradas en calculos o analisis estadisticos, que generan
datos en cifras y que el médico debe interpretar con la ayuda
del bioestadistico. Este serd también insustituible en la elec-
cion de variables, la elaboracion de cuestionarios, el regis-
tro de datos y la evaluacién de resultados.

Cuantificar los datos obtenidos

Es absolutamente obligado atribuir un valor numérico
a los datos obtenidos por la observacion, en suma mediar o
cuantificar los hechos observados. Y dar un valor numéri-
co a los casos significa pasar de lo cualitativo a lo cuantita-
tivo, y asi hacer posible la aproximacién cientifica a la refle-
xi6n de los problemas planteados. El resultado es la posi-
bilidad de clasificar y comparar los datos y hacer que la com-
paracién entre ellos sea més inteligible.
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Transmitir la informacién

Este altimo punto puede extenderse a los pacientes,
mediante el didlogo, si es pertinente que les hagamos llegar
la informacién; a los colegas, por formacion continuada
mediante publicaciones, comunicaciones y conferencias; a
los estudiantes, mediante las lecciones de catedra o los rela-
tos de actualizacion en sesiones clinicas, mesas redondas,
etc.; e incluso a las autoridades sanitarias si se vislumbra que
las conclusiones pueden ser ttiles para la sanidad publica.

La gestion operacional de la investigacion en cinco fases

La gestion operacional se desarrolla a través de tres eta-
pas: la formulacién de las hipétesis, la precision del cues-
tionario y la recopilacién de los resultados. Este conjunto
puede dividirse en cinco fases: una fase preliminar, tres fases
principales o de realizacion propiamente dicha y una fase
terminal (Fig. 1).

La fase preliminar comprende la eleccién del tema y
la revision de la literatura.

La fase principal I es la planificacién del estudio. Va
desde la formulacion de la hipétesis o de las hipétesis de tra-
bajo hasta la redaccion final del cuestionario. Comprende los
siguientes estadios: la eleccién de variables (o parametros),
la puesta al dia del protocolo de investigacion, los aspectos
estadisticos, los problemas de ética y la redaccién del folle-
to explicativo. Esta ordenacion de etapas es arbitraria y se
puede modificar por superposicién o por alteracion del orden
de prelacion. Es de duracion variable sin limite.

La fase principal IT es la del registro de datos en las con-
sultas. Se compone de dos periodos: en primer lugar el test
de factibilidad o ensayo previo de registro, y después la reco-
pilacion definitiva de los datos en papel o por informatica.
A partir de este punto ya no se deberia cambiar nada en el
protocolo de ensayo. Esta fase debe realizarse en un tiem-
po controlado y limitado.

La fase principal III, de explotacién o tratamiento de
los resultados, comprende la organizacion, la presentacién
y la evaluacién de los resultados generados por informéti-
ca y posteriormente la comprobacién o la impugnacién de
la hipétesis de trabajo. Tiene una duracién variable y menos
limitada que la anterior.

La fase terminal corresponde a la presentacién de los
resultados y de las conclusiones. Es posible que se alargue
en el tiempo de forma desproporcionada, como vemos a
menudo.

La eleccion del tema

El pediatra investigador debe escoger un tema que
corresponda a una interpelacion que se plantea en el ejerci-
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Ideas
¢ Publicacién
Hipétesis
C A
Resultados Protocolo
B
Analisis <—————————————— Registro
(ficha codificada)

A: Planificacidn; B: Ejecucion; C: Explotacion

Figura 1. Fases operacionales de un estudio en la consulta de un
médico. (Inspirada en la cita 2)

cio de su profesién y que presenta un problema mas o menos
mal resuelto.

Su eleccién sera justificada si la realizacion de la inves-
tigacion aporta una ayuda en el desarrollo de la evaluacién
diagndstica o terapéutica o mejora la organizacion general
y el rendimiento de la consulta.

La eleccién del tema debe cumplir principalmente tres
condiciones:

- Precisar lo que se propone hacer o sea cual es el conte-
nido del estudio.

- Describir los medios que piensa utilizar.

- Definir la estructura general del estudio.

También se exige que sea un problema simple y limita-
do, de interés diagndstico o terapéutico, relativamente facil,
muy preciso, dentro del area de conocimientos de los inves-
tigadores y en el que tengan experiencia personal. En prin-
cipio debe limitarse a teméticas cuya presentacién, evolu-
cion y gravedad se manifiestan en el &mbito extrahospita-
lario y es fundamental que su resolucién tenga interés para
los pediatras investigadores.

Si consideramos un grupo de investigaciones sucesivas
éstas pueden dedicarse a la misma tematica o aplicarse a
temas diferentes. Si se dedican a la misma tematica ello les
proporciona una especial categoria cientifica en este tema
pero la diversificacién de temas es mas ttil para ir resol-
viendo los multiples problemas que se suscitan en la prac-
tica en diferentes campos.

Documentacion y bibliografia del tema. Metaandlisis®
Todos los problemas que se pueden plantear tienen una
historia bibliogréfica de publicaciones heterogéneas (en can-



tidad y en calidad), con conclusiones variables e incluso a
menudo contradictorias.

Puede tratarse de articulos originales, de revisiones,
de conferencias de consensos, de congresos (ponencias,
comunicaciones), etc. y, en general, constituyen un acervo
inagotable de informaci6n acerca de cualquier tema. La bus-
queda de publicaciones médicas en bases de datos biblio-
graficos es fundamental. Cada semana se publican 40.000
nuevos articulos en el mundo y tener acceso a este enorme
volumen de conocimiento es humanamente imposible.
Actualmente la mayor base de datos bibliografica en medi-
cina es MEDLINE, disponible en su version Pubmed, y el
pediatra investigador deberia conocer y aprender a utilizar
con el maximo rendimiento la bisqueda de bibliografia
médica en MEDLINE. El pediatra, en general, no domina
esta habilidad y es util solicitar la ayuda de un experto docu-
mentalista para resolver esta operacién compleja.

Una vez en posesién de una bibliografia bien escogida se
planteard el analisis de su exactitud y verosimilitud y de nuevo
el pediatra debera solicitar la colaboracién de un bioestadisti-
co. Este sabra analizar la metodologfa empleada y la informa-
cion sobre ésta (por ejemplo, criterio seguido para la rando-
mizacion, casos excluidos y porqué, etc.) asi como el valor rela-
tivo de cada estudio (segtin el niimero de casos estudiado, su
seguridad diagnostica, etc.) segtin una metodologia estadisti-
ca. El procedimiento metaanalitico ha adquirido hoy un impor-
tante papel al integrar el analisis cualitativo y el analisis cuan-
titativo a través de una serie de operaciones estadisticas. Una
vez reunidos los estudios publicados sobre el tema elegido se
tendra en cuenta el sesgo de publicacién (los estudios “positi-
vos” se publican con mayor facilidad que los estudios “negati-
vos”), las caracteristicas cuantitativas de cada estudio (niime-
ro de casos, amplitud del efecto medido, significacion) y a tra-
vés de una elaboracion estadistica y de su representacion sin-
tética se puede atribuir un valor a cada estudio. El bioestadjs-
tico es también capaz de evidenciar los “errores sistematicos”
de los trabajos presentados en la bibliografia. El metaanalisis
debe ser perfecto, y esta exigencia no es facil de cumplir.

La hipétesis de trabajo y la seleccion de variables requie-
re sin duda alguna el consejo de un especialista en el tema
escogido y la ayuda de un bioinformético. La calidad del
andlisis de los resultados depende de la excelente seleccién
de las variables.

Los estudios multicéntricos de la Sociedad Espariola de
Pediatria Estrahospitalaria y Atencion Primaria (véase
Apéndice 1)

Durante los tltimos veinte anos (1990-2010), la Seccién
de Pediatria Extrahospitalaria de la Asociacién Espafiola de
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Pediatria (ahora Sociedad Espafiola de Pediatria Extrahos-
pitalaria y Atencion Primaria -SEPEAP) ha dedicado gran-
des esfuerzos a la investigacién en el dmbito extrahospita-
lario. La investigacion de esta sociedad se ha basado siem-
pre en la realizacion de “estudios multicéntricos”, o sea en
la actividad investigadora voluntaria de grupos numerosos
de sus miembros repartidos en el amplio territorio del Esta-
do. Siempre se ha seguido un protocolo que unificaba y coor-
dinaba los diferentes grupos.

El objetivo principal de los estudios multicéntricos es
aumentar el tamafio del material de estudio. A veces se pro-
pone comparar los resultados de un mismo estudio en zonas
geogréficas diferentes o en niveles socioecondmicos distin-
tos.

El tema de investigacion en los estudios multicéntricos
debe despertar gran interés en todos los participantes. Para
ello debe ofrecer repercusiones importantes sobre la practi-
ca cotidiana y sobre la ensefianza o la formacién continua-
da de la pediatria general. Al solicitar la colaboracién de unos
centenares de pediatras distribuidos en territorios alejados
entre si es evidente que la gestién operacional de la investi-
gacion debe dedicarse a una temdtica muy interesante para
los pediatras y debe mantener una organizacion logistica
perfecta que facilite la realizacién del estudio. Ello exige una
financiacioén suficiente para subvenir a estas exigencias y un
esfuerzo considerable de captacion y estimulo de la volun-
tad de dedicacion por parte de los investigadores.

El entusiasmo de los coordinadores debe contagiarse a
todos los participantes, que se lanzan a esta aventura cien-
tifica por vocacion de perfeccionamiento profesional, per-
sonal y comunitario.

Ademas la realizacion del estudio no debe establecer
dificultades materiales, funcionales o temporales al curso
habitual de la consulta. Debe poder intercalarse en la prac-
tica habitual sin modificarla o entorpecerla en demasia. Su
“nivel de intromisién” debe ser muy bajo. En el “Pediatric
Practice Research Group” de Chicago el “nivel de intromi-
sion” de los estudios sobre crecimiento y la deteccion de
tasas de colesterol sanguineo se consider6 elevado y en cam-
bio el estudio de la ingestién de cuerpos extrafios se evalud
como muy bajo.

El comité de investigacion

El estudio debe ser dirigido por un Comité de Investi-
gacion formado por pediatras y expertos. Es habitual que
este comité establezca relacién con el Comité de Etica de un
hospital de referencia o de una institucion de investigacion
en Atencion Primaria, que supervisard las condiciones éti-
cas del estudio extrahospitalario en cuestién. (En algunos
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estudios de la SEPEAP se ha solicitado el dictamen del Comi-
té de Ftica de la Agencia de Gestion en Investigacién Clini-
ca en Atencion Primaria (Agicap) de la IDIAP Jordi Gol, Bar-
celona).

El Comité de Investigacion actuard como coordinador
del estudio. Como indica Charney™: “Alguien debe con-
ducir el vehiculo. Incluso puede haber copilotos. Después
de haber recorrido el primer kilémetro, alguien preguntaré
si ya hemos llegado. Sin embargo el proyecto puede ser lle-
vado a buen término con paciencia y perseverancia; retros-
pectivamente los inconvenientes pareceran pequefos. Mas
tarde, cuando se observaran las diapositivas del viaje, se
sentird la emocién del trabajo bien hecho”.

Los expertos multidisciplinarios del Comité de Inves-
tigacion reciben los honorarios correspondientes a su dedi-
cacion y los pediatras investigadores reciben un diploma
atestiguando su participacién, que también se menciona en
la monografia correspondiente al estudio realizado. En algtin
caso se ha premiado la participacién de los pediatras obse-
quiandoles con un libro de Pediatria recién editado.

Sera inevitable que en el curso del estudio aparezcan
divergencias de opinion, por ejemplo, a propésito de la pla-
nificacion, del reclutamiento de los investigadores o de la
tecnologia utilizada. Si se trata de diferencias menores que
no afectan esencialmente a la interpretacién del estudio vale
mds resistir a la tentacién de hacer cambios, aunque modi-
ficaciones minimas pueden mejorar el estudio sin alterar su
planificacién fundamental.

UTILIDAD DE LA INVESTIGACION PARA LOS
PEDIATRAS INVESTIGADORES

En el plano personal los pediatras investigadores se bene-
fician extraordinariamente de su actividad investigadora.
Siguiendo a Stiehm® podriamos indicar que ademas de lo
que estan investigando aprenden:

1. Elvalor de las observaciones cuidadosas y controladas.
2. Laimportancia de la adquisicién de conocimientos espe-
ciales sobre un tema.

La adquisicién de nuevas habilidades.

La utilizacién de las habilidades de los colaboradores.
El valor de la constancia.

Aprender a conocerse a si mismo.

La importancia de las nuevas tecnologfas.

El valor de redactar bien un articulo cientifico.

Y si la investigacion es tan ttil ;por qué no forma parte
habitualmente de los estudios de pregraduado y de resi-
dente?

® NS G W
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Se parece mucho a la musica en el &mbito de la escuela
primaria o secundaria. Es cara, no es esencial y ni los estu-
diantes ni los residentes la solicitan. Creo que todo escuela
de medicina y toda organizacion de formacion de residen-
tes deberia exigir a cada alumno que presentara un articu-
lo original o una revisién sobre un tema pediatrico impor-
tante. Quizés su elaboracion requeriria colaborar con los
miembros de un laboratorio que hicieran investigacién o con
investigadores especialistas de una especialidad pediatrica
y se les deberia proporcionar el lugar y el tiempo para ello.
Estos trabajos deberian presentarse a discusion en sesiones
clinicas o seminarios y la mayoria deberian publicarse.

Como dice Stiehm® me permito aconsejar a los estu-
diantes del periodo de pregrado y a los residentes:

“Procuren investigar. Es siempre formativo, general-
mente divertido y a veces sensacional. Ustedes seguramente
no descubrirdn el tratamiento definitivo del SIDA, pero sin
duda alguna seran mejores pediatras”.
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APENDICE 1. ESTUDIOS MULTICENTRICOS DE LA SOCIEDAD ESPANOLA DE PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA Y ATENCION PRIMARIA (1990-2010).

1) Estudio del contenido de la consulta en pediatria 5) Estudio Epidemiol6gico de la Enuresis en Pediatria
extrahospitalaria Extrahospitalaria
1991 1996
Patrocinado por MERCK (IGODA, S.A.) Patrocinado por FERRING Productos farmacéuticos.
349 pediatras investigadores participantes 907 Pediatras investigadores participantes.
Publicacién monografica del patrocinador Mediante cuestionario.
Mediante cuestionario Publicaciéon monografica del patrocinador.
2) Estudio espafiol OMA, 22.000 casos 6) Elnifo y el perro en el hogar (Prevencion de las
1991 mordeduras de perro)
Patrocinado por la Asociacién Espafiola de Pediatria, la 2003
Secci6n de Pediatria Extrahospitalaria de la A.E.P. y la Mediante cuestionario.
Fundacion Ciencia y Medicina. ) Patrocinado por la Sociedad Espafiola de Pediatria
Desarrollado por DEXTER FARMACEUTICA Extrahospitalaria y Atencién Primaria y Pharma Consult
(LABORATORIOS DR. ESTEVE). Services a peticién de la Sociedad Europea de Pediatria
Mediante cuestionario. Ambulatoria. No se publicaron los resultados de la encuesta.
Publicado en Anales Espafioles de Pediatria 1994; 41(3): 171-
175. 7) Estudio epidemiolégico de los trastornos del comportamiento
en la infancia y adolescencia (2 a 13 afios). Inventario Eyberg
3) Estudio epidemioldgico sobre la deteccién de la 2007
problematica psicosocial en el consultorio pediatrico Patrocinado por la “Sociedad Espafiola de Pediatria
1994 Extrahospitalaria y Atencién Primaria” y el “Institut DEP”.
Patrocinado por ABBOTT LABORATORIES, S.A. 181 pediatras investigadores participantes.
545 pediatras jnvestigadores participantes‘ Se utiliz6 el “EYBERG CHILD BEHAVIOR INVENTORY”
Se utiliz6 el “CHILD BEHAVIOR CHEKLIST” (CBO) de (ECBI) de Eyberg y Ross.
Achenbach. Publicacién en Pediatria Integral, N° extraordinario 1.
Publicacion monografica del patrocinador.
8) La profesién pediatrica. Estudio sociolégico desde la
4) Observancia y cumplimentacién antibiética en Pediatria optica de los pediatras espar}crles en el ambito
(OCA) extrahospitalario y de Atencién Primaria
1994 2008
Patrocinado por Laboratorios FUNK, S.A. Patrocinado por la Sociedad Espanola de Pediatria
Por entrevista telefénica de la familia del paciente previo EXtra}hOS pitalaria y Aten}c1(.)n Primaria y el In§ tltutg DEP.
consentimiento informado recogido por el pediatra. Mediante gncuesta telefénica a los pediatras investigadores
Publicacién monogrifica del patrocinador. 528 entrevistas
Publicacién monografica del Instituto DEP.
3. PrandiF, Les etudes multicentriques. En: Girardet P, Frutiger P. 7. Vallvé C. Buena practica clinica. Madrid: Farmaindustria. Serie
La Recherche Clinique en Ambulatoire. Expériences pédiatriques. cientifica; 1990.
Geneve: Editions Médecine et Hygiene; 1994. p. 111-115. 8. Bernard Cl. Introducci6 a I'estudi de la Medicina Experimental.
4. PrandiF Le contenu de la consultation en pédiatrie. En: Girardet Barcelona: Editorial Arnau de Vilanova; 1878.
P,/Fr.uti.ger Pla Rfecherch.e. Cliniql/le en Ambulat.(zire. Expériences 9 Tamburlini G, Marchetti F. Evaluation et sythese de la documen-
pédiatriques. Genéve: Editions Médecine et Hygiéne; 1994, p. 182- tation clinique et épidémiologique. En: Girardet P, Frutiger P. Edi-
185. tors. La Recherche clinique en Ambulatoire. Expériences pédia-
5. Stiehm ER. The Editorial Board Speaks. Some of my best clinical triques. Geneve: Editions Médecine et Hygiéne; 1994. p. 42-46.
pediatricians are researchers. AJDC. 1988; 142: 1283. 10. Christoffel KK, Binns HJ, Stockman IIIT JA et al. Pactice Based Rese-
6. Allen ME. Bonnes pratiques cliniques en Europe. Manuel de I'in- arch: Opportunities and Obstacles. Pediatrics. 1988; 82: 399-406.
vestigateur. Romford Essex: Rostrum publications Ed. fr. 1992: 11, Charney E. Collaborative Research: Once more into the breach.
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Sibilancias y asma en pediatria: el estudio de la cohorte de Tucson

a vista de pdjaro
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!Arizona Respiratory Center and the BIO5 Institute, University of Arizona, Tucson, AZ, USA. *Unidad de Investigacién. Hospital
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INTRODUCCION

El estudio de la cohorte de Tucson, conocido como el “Tuc-
son Children Respiratory Study” se puso en marcha en 1980
con la idea de determinar los factores de riesgo de asma en
los tres primeros afios de la vida. Posteriormente se ha ido
alargando en el timpo, en la medida que la financiacién ha
sido posible, y en la actualidad se estd estudiando de nuevo
a los entonces nifios, hoy ya adultos de alrededor de 25 afos.

La idea era reclutar un gran ntimero de recién nacidos
de manera que la cohorte tuviera la suficiente potencia esta-
distica para poder establecer determinados factores de ries-
go que hasta entonces habian podido quedar en la sombra
debido precisamente a un niimero de la muestra mas redu-
cido.

De acuerdo con una revisién sobre la historia y logros
de esta cohorte publicada hace unos afios®, la fortaleza del
estudio radica en: 1) Un volumen considerable de datos pre-
vios a la primera infeccion respiratoria baja en los lactantes,
incluyendo diversos parametros inmunolégicos y alérgicos;
y, también, funcién pulmonar en una parte importante de
los nifios; 2) Reclutamiento de un gran ntiimero de nifios y
de sus familias (1.246); 3) Una poblacion reclutada entre la
poblacién general, lo que evita una gran ntimero de ses-
gos encontrados en las poblaciones de base exclusivamen-
te hospitalaria; 4) Recogida exhaustiva de un gran niimero
de factores de riesgo; 5) Determinacién microbiolégica y
virolégica (con los métodos disponibles entonces) de las
infecciones respiratorias bajas en los primeros afios de la
vida; y 6) Una tasa de seguimiento y permanencia del estu-
dio realmente excelente.

Los nifios se reclutaron durante un periodo de cuatro
afios y medio, entre 1980 y 1984, y se han recogido datos
tanto de los nifios como de sus familiares en diferentes
momentos. En el caso de los nifios, se recogieron datos de
algtin tipo a los pocos dias del nacimiento, a los 2,4, 6,9, 12
y 15 meses y, posteriormente, a los 2, 3, 6, 8,11, 13, 16, 18, 22
y 25 afios. La mayoria de los datos se recogieron por medio
de cuestionarios realizados a los padres (hasta los 16 afos
de los nifios) o a los mismo nifios (a partir de los 16 afios).
En determinados cortes de algunas edades se hizo un estu-
dio mas en profundidad, incluyendo pruebas objetivas, como
pruebas cutdneas de alergia a los alergenos més prevalen-
tes de la zona, pruebas de funciéon pulmonar y de provo-
cacién bronquial con metacolina, o medicién de la variabi-
lidad del flujo espiratorio maximo. También se realizaron
anélisis de sangre en esos cortes més en profundidad, que
se produjeron alrededor del nacimiento y luego a los 6, 11,
16 y 22 afios.

Alrededor de 900 individuos siguen atin en el estudio,
lo que supone una tasa de retencién verdaderamente alta.
Siguiendo de nuevo el articulo resumen publicado en 2003,
esta tasa de retencion se debe a una serie de factores, entre
los que se encuentran los siguientes:

1. Uso de un seguro médico comtin para todos los partici-
pantes y de una alta cobertura, lo que ha facilitado el
seguimiento, e hico que los cargos a las familias por visi-
tas de atencion al nifo sano, o por infecciones respira-
torias inferiores fueran minimos.

2. Compromiso de un gran ntimero de pediatras que se
interesaron por el estudio y que se mantuvieron activos,
especialmente durante el periodo de reclutamiento y se
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seguimiento de las infecciones respiratorias. De hecho

fueron los pediatras los que hicieron la primera apro-

ximacion a las madres, mientras éstas se encontraban
aun en el hospital tras dar a luz.

3. Espacio disponible en las instalaciones del seguro médi-
co para las enfermeras del estudio. La mayoria de los
exdmenes del seguimiento de los primeros cinco afios
se realiz6 en las consultas de los pediatras.

4. Enfermeras con dedicacion al estudio durante mucho
tiempo; algunas mas de 20 afos. Esto ha permitido que
se creara un vinculo de amistad entre ellas y las familias

5. Extracciones de sangre extras realizadas sélo en conta-
das ocasiones. Se aprovech¢ al maximo otras extrac-
ciones rutinarias para hacer andlisis relacionados con el
estudio, como la prueba de fenilcetonuria para la deter-
minacion de IgE en sangre de cordén; o la determina-
cion de cotinina o algunas pruebas inmunoldgicas a la
vez que se realizaba un hematocrito de rutina para el
seguimiento del nifio sano.

6. Existencia de pruebas de funcion pulmonar aplicables
a los lactantes pequefios

7. Funcionamiento de un laboratorio de virologia previa-
mente al estudio, que fue capaz de aislar virus en mds
del 60% de las muestras.

Alo largo de esta revision se hara un resumen somero
de los hallazgos mas interesantes que este estudio ha per-
mitido. No se hard una descripcién exhaustiva de los mis-
mos, pero se ofrece la bibliografia adecuada para profun-
dizar en los temas que se puedan considerar de mas inte-
rés.

INFECCIONES RESPIRATORIAS AGUDAS DURANTE
LOS PRIMEROS ANOS DE LA VIDA

Las infecciones respiratorias agudas del tracto inferior
sin muy frecuentes en la lactancia. Al animar a los padres
que acudieran al pediatra ante cualquier signo de infeccién
respiratoria, se pudo disponer tanto de la prevalencia de
estas infecciones (32%, 17,3% y 12% durante los tres prime-
ros afios de la vida, respectivamente) como de la etiologia
de Jas misma en muchos casos. La mayoria de ellos debidas
al virus sincitial respiratorio, aunque hubo también un con-
siderable nimero de casos con multiples agentes etiologi-
cos (24%)@3.

La lactancia materna durante al menos 4 meses es un
factor de proteccion para este tipo de infecciones, siendo
esta proteccién especialmente importante en aquellos con
otros factores de riesgo®?.

La edad de la madre en el momento del parto también
se asocia al posterior sufrimiento de infecciones respirato-
rias bajas con sibilancias durante el primer afo de la vida:
a menor edad de la madre, mayor probabilidad de padecer
sibilancias; algo que se dio con mayor claridad entre los
varones®,

Las infecciones de este tipo en los lactantes se dan con
mds frecuencia en las casas que utilizan aparatos de humi-
dificacion para refrescar los hogares?. Asi mismo, la asis-
tencia a guarderia es un factor de riesgo, como también lo
es -y de manera muy clara- el hdbito de fumar de la madre
o de los cuidadores de los nifios®10.

Un hallazgo que no se esperaba fue la ausencia de dife-
rencia en los niveles de IgE entre los nifios que tuvieron
infecciones respiratorias inferiores sin sibilancias y aquellos
que no las tuvieron™ en la sangre de cordén. Sin embar-
g0, producen menos IgE a los 9 meses y a los 6 afios. El hecho
de que estos niflos también tienen niveles elevados de inter-
ferén gamma a los 9 meses(? hace pensar que la ausencia
de sibilancias pueda ser debida a una maduracién més rapi-
da del sistema inmunoldgico hacia el extremo Th1 en estos
nifos.

ESTUDIOS SOBRE FISIOLOGIA PULMONAR

El hecho de que la cohorte de Tucson sea prospectiva,
desde el nacimiento y a lo largo de una considerable canti-
dad de afios, facilita el seguimiento de la evolucién de un
pardmetro tan cardinal en el asma con es la funcién pul-
monar, sin sufrir el sesgo de los estudios retrospectivos.

El primer momento en que se pudo medir la funcién
pulmonar en los nifios de la cohorte de Tucson fue cuando
tenfan entre 0,5 y 25 meses de vida®3'9. En estas medicio-
nes se pudo poner de manifiesto que la nifias tenfan una
funcién pulmonar estandarizada (VmaxFRC) més alta que
los varones. Este hecho explica que los varones tengan infec-
ciones mas graves e incluso mas prevalentes que las nifias
en los primeros afos de la vida. La medicién de la funcién
pulmonar en la época de la lactancia pudo realizarse sdlo
en un subgrupo de nifios, debido a que la técnica no estaba
totalmente desarrollada en el momento del comienzo del
estudio. Con todo, se pudo medir la funcién pulmonar a 124
lactantes antes de que sufrieran ninguna infeccion respira-
toria baja. Los nifios que tuvieron sibilancias posteriormente
tenfan una funcién pulmonar peor antes de la primera infec-
cion respiratoria inferior. Se pudo concluir que la funcién
pulmonar alterada, que se exhibe en algunos nifios mayo-
res que sufren sibilancias podria no ser una consecuencia
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de los episodios repetidos de esta condicién, sino que podria
darse una situacion inversa y que podrian ser las sibilancias
recurrentes la consecuencia de la funcién pulmonar altera-
da previamente(516.

En la edad escolar (a los 6 afios) se midi6 la reactividad
de la via aérea al aire frio”, y se vio que el incremento de
ésta se asocia a asma posterior, entre los 6 y 11 afios, aunque
esta asociacién parece depender de la atopia y de la exis-
tencia previa de sibilancias leves a la edad de la realizacién
de la prueba, ya que al ajustar para estos factores, la aso-
ciacion desaparece. No perece, por tanto, que la hiperreac-
tividad sea “per se” un factor de riesgo de asma sino un mar-
cador de inflamacion alérgica que ya estd en marcha. A los
11 afios se realiz6 a los nifios del estudio una espirometria
y una prueba de provocacién con metacolina; y también
se sigui6 durante dos semanas la evolucién de su flojo espi-
ratorio maximo, en casa. Ninguno de los dos parametros se
asocia a las sibilancias de los tres primeros afios de la vida,
aunque si estn alterados en aquellos nifios que tenian sin-
tomas de asma a los 6 y a los 11 afios®).

La evolucion de la funcién pulmonar desde los prime-
ros meses de la vida hasta los 6 afios, permitié caracterizar
mejor los fenotipos clinicos de sibilancias que se comentan
en el siguiente apartado. Pero no sélo eso, el estudio de la
funcién pulmonar a lo largo de los primeros 22 afios ha per-
mitido establecer algunos de los factores que determinan la
existencia de asma a esa edad. Por ejemplo, la hiperreacti-
vidad bronquial y una funcién pulmonar disminuida a los
6 afos; asi como los fenotipos tardio y persistente de sibi-
lancias (ver siguiente apartado) se asocian a asma diagnos-
ticada por vez primera a los 22 afios.

FENOTIPOS CLINICOS DE SIBILANCIAS

Uno de los mayores impactos del estudio de la cohorte
de Tucson ha sido, sin duda, la definicion de distintos feno-
tipos de sibilantes durante los primeros afios de la vida. El
documento de consenso para el tratamiento del asma en
pediatria puesto en marcha por todas las sociedades cienti-
ficas espafiolas que tienen alguna relacion con esta enfer-
medad en la infancia, bas6 en buena medida sus recomen-
daciones de tratamiento en estos fenotipos, y los resumi6 al
principio del documento, como sigue®, en base a las publi-
caciones de la mencionada cohorte01820:

Sibilancias precoces transitorias

- El primer episodio se inicia generalmente antes de pri-
mer afio y tiende a desaparecer a los 3 afios. Supone entre
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el 40 y 60% de todos los casos de sibilancias recurrentes
del lactante.

- No son atopicas (IgE total normal y/o pruebas cutdneas
y/o IgE especifica negativas, junto con ausencia de ante-
cedentes personales o familiares at6picos).

- Funcién pulmonar disminuida al nacimiento que mejo-
ra con el tiempo, aunque sus valores medios persisten
bajos a los 16 afios.

- Estudios de hiperreactividad bronquial y variabilidad
del PEF a los 11 afios negativos.

- Factores de riesgo: tabaquismo materno durante la ges-
tacion, sexo varén, prematuridad, convivencia con her-
manos mayores y/o asistencia a guarderia.

Sibilancias persistentes no atopicas

- Comienzan antes de los 3 afios de vida —generalmente
antes del primero y en relacién con una bronquiolitis por
virus sincitial respiratorio- y siguen persistiendo a los 6
afios. Suponen alrededor de un 20% de las sibilancias
recurrentes del lactante.

- Afectan por igual a ambos sexos.

- IgE total normal y pruebas cutdneas negativas, sin estig-
mas ni antecedentes familiares atépicos.

- La funcién pulmonar es normal al nacimiento y dismi-
nuida a los 6 y a los 11 afios. Existe una buena respues-
ta al broncodilatador. Presentan hiperreactividad bron-
quial que va disminuyendo con la edad.

Suelen desaparecer a los 13 afios.

Sibilancias atépicas

- Suponen alrededor del 20% y el primer episodio suele
aparecer después del afio.

- Predominio en varones.

- IgE total elevada y/o pruebas cutdneas positivas, gene-
ralmente con rasgos y antecedentes familiares atdpicos.

- Funcién pulmonar normal al nacer con descenso hasta
los 6 afios, y posterior estabilizacion por debajo de la
normalidad.

- Existe hiperreactividad bronquial.

- Suelen persistir a los 13 afios.

INDICE PREDICTIVO DE ASMA

Una aportacion muy interesante desde el punto de vista
clinico del dia a dia del pediatra es la elaboracién de un indi-
ce predictivo de asma®. Aunque realizado de forma retros-
pectiva, es una buena aproximacién al desarrollo futuro de
asma en lactantes con sibilancias durante los primeros meses
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o afos de la vida. Este indice predictivo fue usado también
en el consenso para el tratamiento del asma en pediatria®,
anteriormente citado, y se resume de la siguiente manera:

Los niflos que presentan sibilancias recurrentes fre-
cuentes por debajo de 3 afios y cumplen al menos un crite-
rio mayor o dos de los tres menores indicados abajo, tendréa
una probabilidad alta de padecer en el futuro un asma per-
sistente atdpica basdndose en los siguientes criterios:

o (Criterios mayores:

- Diagnéstico médico de asma en alguno de los padres.

- Diagnoéstico médico de eccema atdpico.
¢ Criterios menores:

- Presencia de rinitis alérgica diagnosticada por un médi-

co (a los 2-3 afos).

- Sibilancias no relacionadas con resfriados.

- Eosinofilia en sangre periférica z4%.

Los nifios que cumplen esos criterios, al llegar a los 6-13
afios, tienen un riesgo de 4,3 a 9,8 veces superior de tener
asma activo que los que presentan un indice negativo. A la
edad de 6 afios estos criterios tiene un valor predictivo posi-
tivo del 47% (probabilidad de los nifios con IPA positivo de
tener asma en la edad escolar) y un valor predictivo nega-
tivo del 91% (probabilidad de que los nifios con IPA nega-
tivo no tengan asma en la edad escolar).

ESTUDIOS AMBIENTALES

Una de las aportaciones mas importantes del estudio de
Tucson ha sido su consistente insistencia en que los acon-
tecimientos ocurridos en las primeras etapas de la vida pue-
den tener una influencia permanente en el asma posterior,
que se mantenga durante muchos afios. Por ejemplo, aun-
que la cantidad de IgE en sangre de cordén no parece tener
relacién con la aparicion de asma posterior, los niveles altos
de esta inmunoglobulina al final del primer afio de la vida
si se asocia a sibilancias persistentes y asma posterior?.

En concordancia con la teoria higiénica del origen del
asma, el Estudio de Tucson ha puesto de manifiesto algu-
nos hechos que apoyan esta teoria. Por ejemplo, la asisten-
cia a guarderfa durante los primeros afios de la vida y tener
hermanos mayores, aunque asociado a sibilancias en los pri-
meros afios, parece ser un factor de proteccién de asma entre
los 6 y los 13 afios®.

La existencia de mascotas en la casa del nifio tiene una
influencia diferente, dependiendo del tipo de mascota. Por
ejemplo, la existencia de al menos un perro es un factor aso-
ciado a una menor prevalencia de asma, aunque esta pro-
teccion esta relegada exclusivamente a aquellos nifios cuyos

padres no tienen asma. La presencia de gatos no se rela-
cion6 con la existencia de sibilancias frecuentes. Por otro
lado, ni la convivencia con perros ni con gatos tiene relacion
con la positividad de las pruebas cutineas de alergia®@?.

La lactancia materna parece ser un arma de doble filo
en cuanto a la prevencion del asma se refiere. Los resulta-
dos del estudio de Tucson pusieron de manifiesto que la lac-
tancia materna se asocia a un menor nivel de IgE entre los
nifios cuyas madres tienen un nivel bajo de IgE; sin embar-
go, entre los nifios de madres con niveles altos de esta inmu-
nogloblina, la lactancia materna se asoci6 a un mayor nivel
de IgE®%. Congruentemente con este hallazgo, los nifios
de madres asmaticas tienen mas riesgo de padecer asma si
lactaron al pecho®).

La diferente prevalencia de sibilancias y asma entre
nifios y nifias evoluciona con el tiempo y cambia: mientras
que los varones tienden a tener asma mas frecuentemente
que las nifias en los primeros afios, la diferencia entre sexos
desaparece en la adolescencia. En este mismo contexto fue
muy interesante descubrir que las nifias con sobrepeso (pero
no los nifios) a los 11 afios tienen mas riesgo de padecer
sibilancias a esta edad y a los 16 afios, pero no anterior-
mente®.

ESTUDIOS INMUNO-ALERGOLOGICOS

En el momento de poner en marcha el estudio de la
Cohorte de Tucson, la IgE era una factor de enorme impor-
tancia en la génesis de la enfermedad asmatica. Era, por
tanto, una diana importante a tener en cuenta, y se pudo
demostrar que los mecanismos reguladores de esta inmu-
noglobulina estdn ya presentes en el momento del naci-
miento, por mucho que sus niveles son muy bajos en la san-
gre de cordon®. Esta inmunoglobulina es un factor pre-
dictivo de la aparicién de dermatitis atépica durante el pri-
mer afo de vida: asimismo, la IgE tiene una relacién inver-
sa con las infecciones respiratorias inferiores en el primer
afio y directa en el tercer afio de la vida®.

La IgE en sangre de cordén no tiene relacién con la apa-
ricién de asma, aunque si es cierto que los niveles de esta
inmunoglobulina aumentan en la primera infeccién respi-
ratoria baja en aquellos nifios que sufriran sibilancias per-
sistentes, a diferencia de aquellos en los que las sibilancias
son transitorias®?, lo que sugiere que los nifios en los que
las sibilancias son resistentes estan “programados” antes de
la primera infeccién respiratoria baja. Un argumento adi-
cional que apoya esta hipdtesis es que la eosinopenia que
habitualmente se socia durante las infecciones virales, no se
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da entre los nifios que acabardn teniendo sibilancias per-
sistentes®0,

En el contexto de la hipétesis higiénica, que propugna
una desviacién del sistema inmunol6gico hacia el extremo
Th2, la Cohorte de Tucson también ha ofrecido algunos
hallazgos que apoyan la mencionada hipétesis. Por ejem-
plo, se puso de manifiesto que existe una relacién directa
entre los niveles de IgE y de interleuquina 4, una citoqui-
na caracteristica de los linfocitos Th2®!; asi como una rela-
cién inversa entre el interferén gamma (citoquina produ-
cida por linfocitos Th1) y la sensibilizacion posterior de
acuerdo con el prick test®?.

Desde un punto de vista més clinico, el estudio de Tuc-
son ha puesto de manifiesto la importancia de la sensibili-
zaci6n a la Alternaria alternata en un entorno tan hostil con
los acaros del polvo que éstos no cuentan desde el punto de
vista alergoldgico. De hecho, la Alternaria parece jugar el
mismo papel que los caros en relacién al asma en el desier-
to de Arizona-Sonora®. Por otro lado, aunque la sensibili-
zaci6n al polen de hierba timotea es bastante frecuente entre
los participantes en el estudio, esta sensibilizacion no se rela-
ciona con asma®3. De hecho, la sensibilizacién a Alternaria
parece determinar un fenotipo especifico de asma, diag-
nosticado precozmente y que se adentra, al menos, hasta la
pubertad®®.

ESTUDIOS GENETICOS

Aunque la cohorte de Tucson no se disefi6 para hacer
estudios genéticos (la epidemiologia genética estaba dando
sus primeros pasos en 1980), el hecho de disponer de mues-
tras de sangre de una considerable cantidad de familias per-
miti6 hacer algunos estudios y llegar a algunas conclusio-
nes.

Las primera fueron derivadas de la aplicacion de la epi-
demiologia convencional a los antecedentes familiares, y asi
pudo verse que la historia de problemas respiratorios en los
padres se relaciona con infecciones respiratorias inferiores
en los hijos: cuando la historia en los padres se describe como
asma o bronquiolitis, las enfermedad en los hijos (durante
los tres primeros afios de la vida) fue sibilante; mientras que
cuando la enfermedad en los padres se describe como croup
o0 bronquitis, las infecciones en los hijos no son silbantes®.

El primer estudio con epidemiologia genética propia-
mente dicho se realiz6 usando como fenotipo los niveles de
IgE total en suero, e indicé que para esta inmunolglobulina
existia un modelo de herencia Mendeliana codominante de
un gen autondmico®. Este éxito inicial de ligar una heren-
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cia clara a un fenotipo concreto no fue posible con otros feno-
tipos, tales como el diagnéstico de asma, el FEV1 y el nivel
de eosindfilos circulantes, y aunque si existian correlacio-
nes con los padres y con los hermanos, se pudo rechazar
la hipétesis de un locus simple bialélico®7*).

Ademas de estos estudios de segregacion, se han reali-
zado en la Cohorte algunos estudios de ligamiento, por
los que —entre otras cosas- se pudo ligar una mejor o peor
respuesta a los broncodilatadores a un polimorfismo pre-
viamente descrito“?. Este polimorfismo se encuentra en el
aminodacido 16 de la regién codificante 5q31-32¢.

Otros hallazgos genéticos incluyen la asociacion del
numero de eosindfilos circulantes al marcador D5565842);
asi como la asociacion de asma atdpico con marcadores en
la regién 5q31-33; aunque al quitar la atopia, la asociacién
con asma desaparece.

Por tultimo, también se pudo asociar la region del gen
del CD14 a los niveles circulantes de CD14 y de niveles the
IgE total en suero®¥, y se varos polimorfismos nuevos rela-
cionados con la interleuquina 13¢,

UNA MIRADA AL FUTURO

Los recién nacidos que entraron en la Cohorte de Tuc-
son son ya adultos acercandose a los 30 afios. De hecho el
estudio de esta cohorte es el iinico que dispone de datos
desde el nacimiento hasta la edad adulta. La buena partici-
pacién de las familias a lo largo de estos 25 afios permiti-
14, sin duda, seguir ahondando en la epidemiologia y fisio-
patologia del asma. En concreto, algunas investigaciones
que muy probablemente se podran llevan a cabo con los
datos del estudio son:

1. Repercusion de factores ambientales, pre y postnatales
en la evolucién del asma a lo largo de la vida.

2. Determinantes del declive de la funcién pulmonar a lo
largo de los afios

3. Papel de los genes en la persistencia del asma a lo largo
delavida

4. Factores que pueden ser importantes para la aparicion
de nuevos casos de asma en etapas posteriores a la
pubertad y adolescencia

5. Relacién de la enfermedad asmatica con otras enferme-
dades inflamatorias crénicas o con enfermedades car-
diovasculares, de habitual aparicién a partir de la ter-
cera o cuarta década de la vida

Sin duda, el estudio de la Cohorte de Tucson ha mar-
cado -y seguira marcando- un hito dentro del estudio del
asma, no ya en los nifios, sino también en los adultos.
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La familia: el nuevo miembro del equipo médico

JAVIER A. GONZALEZ DEL REY

Profesor de Pediatria. Director Asociado, Urgencias Pedidtricas. Director, Programas de Residencia de Pediatria.

Cincinnati Children’s Hospital Medical Center

Las “tradiciones en medicina” ya sean positivas o nega-
tivas, siempre han estado muy presentes en los procesos de
cambio o mejora del cuidado del paciente. A diferencia de
otras profesiones, todo nuestro esfuerzo esta dirigido al usua-
rio —pacientes y sus familias—, sin embargo, ellos tienen poca
influencia en el proceso, en las decisiones de manejo y en el
disefio del sistema. Para entender el concepto, tendriamos que
colocarnos, con toda nuestra experiencia medica, en el lugar
del paciente: “Si uno de mis hijos es ingresado en mi hospital
con un problema serio, dejaria que el sistema funcionara de
la manera como esta disefiado o tratarfa de manipularlo para
obtener los resultados que deseo para mi hijo”. En pocas pala-
bras, ;Estarfa conforme con el médico de guardia, con el espe-
cialista, con los residentes, con el quiréfano, con las enfer-
meras, con las salas, sin esperar ningtin trato especial?. Si la
respuesta honesta es “si”, entonces somos afortunados ya que
tenemos un sistema perfecto que trabaja con la mayor efi-
ciencia y seguridad. Si su respuesta es “no”, entonces, como
en la mayoria de las instituciones y sistemas de salud a nivel
global, debemos aceptar el reto y cambiar el proceso. Aqui
es donde radica el problema, en el cambio, donde se hace difi-
cil actuar debido a “nuestras tradiciones”. Somos quizas los
tnicos profesionales, que a pesar de s6lo tener entrenamien-
to en medicina, tomamos decisiones y diseflamos procesos en
economia, servicio al cliente, administracién, ensefianza, y en
cualquier otra area de interés, ya que, “siempre lo hemos hecho
de esta manera”. Es como si nos encontrdsemos en un avion,
en el que el piloto, es médico, es especialista, le encantan los
aviones, pero jnunca ha tenido formacién/ licencia de piloto!

Existen muchas teorias de cambio, desde la famosa “linea
de produccién Toyota” hasta las teorias complejas econdmicas
de Edwards Deming. Al final, todas tienen dos elementos
comunes: 1) el cambio se produce en la linea de produccion y

no desde las oficinas de administracién, y 2) todo cambio gene-
ra reaccion. ;Entonces, de donde viene esto de la “familia como
miembro del equipo”?. La respuesta es sencilla, pero dificil de
aceptar: la familia y el paciente son nuestra linea de produc-
cién. Ellos son los que reciben y tienen que moverse dentro de
nuestra estructura compleja para recibir las atenciones. ;Enton-
ces por que los hemos dejado fuera del disefio? Un ejemplo
sencillo podria aclarar el concepto de “familia-paciente como
linea de produccién” y la “tradicién médica como cambio desde
la oficina de administracién”. Supongamos que un nifio es
ingresado en el hospital por un proceso convulsivo, se hacen
las pruebas necesarias y se decide ordenar antiepilépticos. Por
lo general, el médico ordena, la enfermera administra y el nifio
la recibe. Es como los hemos hecho durante muchos afios. Ala
hora de dar de alta al pequefio, se les dan las recetas a los padres
y, en 3-5 minutos, se trata de explicar lo que hay que hacer y
para casa. No suena extraflo ya que “es nuestra tradicion”,
nuestro proceso. Sin embargo, los padres, quizas tengan una
version un poco distinta: “llevamos dos dias en el hospital, he
han dado medicamentos al nifio, y al final en 3-5 minutos tene-
mos que aprender todo antes de marchar. ;Por qué la enfer-
mera no nos dejo calcular los medicamentos, darselo al nifo,
para ver si lo haciamos bien y si tenfamos preguntas? Dentro
del hospital todo se hace de una manera, sin embargo tan pron-
to como firmamos el alta, tenemos que adaptarnos a otra rea-
lidad”. Como podemos ver, son puntos de vista distintos con
un mismo fin, el que el nifio reciba la medicina, ;por qué enton-
ces no consideramos la segunda opcion? Es interesante men-
cionar, que en las instituciones en donde los padres adminis-
tran las medicaciones bajo la tutela de las enfermeras, se ha
demostrado més seguridad y un proceso de descarga mas flui-
do ya que cualquier problema ha sido discutido antes de que
se presentara al momento de dar de alta.
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Las familias deben ser vistas como elemento primordial
en el disefio del sistema de salud, desde la educacién de los
MIR hasta como conducimos los pases de visita. Deben ser
invitados a la mesa de disefio como elementos activos del pro-
ceso. Ahora bien, también deben ser educadas para que entien-
dan nuestras limitaciones y prioridades. Una vez incorpora-
dos en el proceso, los beneficios son ilimitados. Existe ya un
nimero extenso de publicaciones médicas en las que se ha
demostrado mejoria en la ensefianza, en la seguridad del
paciente, en el manejo de pacientes y en la efectividad hos-
pitalaria, simplemente con la incorporacion de padres o pacien-
tes como consultores. En nuestra institucién por ejemplo, exis-
te un departamento de “familiares” encargados de participar
en la ensefianza del MIR, en el proceso de consultas, en el dise-
fio arquitectonico del hospital, y sobre todo en la direccion y
supervision del liderazgo administrativo. Para ser mas con-
cretos, dejadme citar algunos ejemplos de procesos diseflados
con ayuda y colaboracion de padres en nuestro hospital:

1. Nuestros pases de visita clinica diarios se hacen en la habi-
tacién del paciente con los MIR, los adjuntos, las enferme-
ras, los padres y el paciente. Una discusién abierta del plan
de manejo con el objetivo de que el final de la visita, todas
las preguntas hayan sido aclaradas al salir de la habitaci6n.
Este proceso, con modificaciones especificas para cada equi-
po, se hace en todos nuestros pacientes generales, de subes-
pecialidades, médicos, quirtirgicos o de cuidado intensivo
o neonatal. Los beneficios reportados han sido varios, pero
los mas importantes incluyen aumento en eficiencia, segu-
ridad, satisfaccion y mejor ensefianza tanto de los pacien-
tes y familiares como el resto del equipo médico.

2. Enla orientacion inicial del MIR, existen discusiones diri-
gidas por familias y pacientes acerca de la experiencia que
ellos —los MIR~- van a recibir, de cémo ellos son parte esen-
cial del cuidado de sus hijos y de lo que ellos esperan de
una relacién profesional de mutuo respeto.

3. Ennuestra urgencia, la regla es que los familiares estén pre-
sentes en todos los procedimientos y en todo momento del
manejo del paciente. La excepcion, es que algunos fami-
liares decidan no estar presente como preferencia perso-
nal. Los beneficios de este disefio, también han sido publi-
cados, y entre ellos se pueden destacar la reduccion de la
ansiedad familiar, la mayor participacién de los padres en
las decisiones y la reduccién de la estancia hospitalaria, las
re-hospitalizaciones y el uso del servicio de urgencias.
Existen y hemos tenido que eliminar muchos mitos aso-

VAT

clados con este proceso: “se necesitan mas recursos”, “se incre-
menta las necesidades del equipo”, “el incremento de la ansie-
dad en los procedimientos invasivos como la RCP”, “una

experiencia traumatica, tanto para la familia como para el
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equipo”. También existe preocupacion de que la presencia de
las familias en los procedimientos pueda facilitar que escu-
chen comentarios que les ofendan e incluso que incremente
el nimero de acciones legales. Todos estos extremos han sido
rebatidos por trabajos de investigacién que demuestran las
preferencias de la familia por estar presentes en los procedi-
mientos, incluida la RCP, la disminucién de la ansiedad y
mejora del duelo en los casos de fallecimiento y la disminu-
cion de las demandas judiciales.

Al final, como todo en la vida, podriamos tomar dos direc-
ciones, el buscar todas las excusas del mundo, y mantener-
nos en nuestro sistema habitual que es lo mas fécil, o sim-
plemente detenernos un minuto a “escuchar” a nuestros
pacientes. Quizés todo lo que piden o sugieren no lo poda-
mos hacer, ahora bien, yo les prometo, que el dia que tomen
una sola sugerencia y la ponga en practica, los resultados
va a ser tan positivos que, como un virus, nos seguiran esti-
mulando a escuchar, a aceptar, a cambiar, y finalmente a mejo-
rar el proceso de una manera tal que beneficiara a nuestros
familiares y pacientes, y porque no, a nosotros.
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Evolucién de la actitud frente al recién nacido prematuro

TERESA DEL MORAL, EDUARDO BANCALARI

Department of Pediatrics. University of Miami Miller School of Medicine.

“El tiempo destruye rdpidamente los trabajos cientificos. Lo
que no vale desaparece, lo que podamos decir, lo que podamos escti-
bir. Por el contrario, lo que es bueno permanece y la verdad triun-
fa” (Pierre Budin)

Toda actividad humana deriva del trabajo que han apor-
tado generaciones anteriores.

Igualmente la neonatologia, aun siendo una de las espe-
cialidades mas nuevas dentro de la medicina, no esta exen-
ta de un pasado.

Con frecuencia muchas de las cosas que consideramos
nuevas tienen un pasado remoto. Aunque la perinatologia
se considera un drea recientemente desarrollada dentro de
la medicina, la visién de integrar el cuidado del nifio y la
madre existio ya en el pasado. Se podria decir que el primer
perinat6logo que se reconoce en la historia fue el griego Sora-
nus. Soranus naci6 en Efeso y practicé medicina en Roma
entre el siglo primero y segundo DC, durante el reinado de
Adriano y Trajano. Como médico se dedic6 entre otras cosas
al cuidado de la madre y el nifio. En su tratado “Ginecolo-
gia” hay un capitulo dedicado al cuidado de la madre y el
nifio durante el parto, en el que enfatiza la importancia de
reconfortar a la madre fisica y psicolégicamente. También
menciona que algunos nifios que nacen a los 7 meses de
embarazo sobreviven. Esta es la tinica referencia que hace
a la prematuridad Sus recomendaciones de cémo limpiar y
reanimar al recién nacido fueron revolucionarias en su tiem-
po y son la practica de rutina en la actualidad. El capitulo
continua con una larga discusion sobre los problemas del
recién nacido incluyendo alimentacién, lactancia materna
crecimiento y desarrollo

Durante los siglos siguientes y hasta el siglo XIX son
escasos los legados y observaciones dedicadas a la salud de

los nifios. Se documentan algunos tratados relacionados con
el nacimiento como “De Morbis Puerorum”, o, “A Treatise of
The Diseases of Children” (Robert Pemell, 1653, London) o “Trai-
té de I'Ictére ou Jaunisse des Enfans de Naissance” (Thimotée Bau-
mes, 1785, Paris).

En el siglo XIX, en un tiempo en que la medicina era fun-
damentalmente descriptiva, es cuando aparecen las prime-
ras referencias a patologias neonatales como la hidrocefalia
o el sindrome de Prune Belly y otras malformaciones. Tam-
bién en estos afios aparecen en la literatura algunas avan-
ces tecnoldgicos como la primera descripcion de la intuba-
cién de traquea de nifios y por primera vez la alimentacion
por caida libre y sonda . Sin embargo durante esta época y
a pesar de que los recién nacidos empezaban a despertar el
interés de los cientificos, la opinién ptiblica no era muy favo-
rable a los desarrollos en este drea de la medicina y espe-
cialmente en lo referente a los bebes prematuros a quienes
William Blackstone considera en su libro “Commetaries on
the Laws of England” monstruos mitad humanos y mitad bes-
tias, sin derechos a heredar de sus padres.

Es durante el siglo XX en el que la neonatologia ha sido
uno de los campos de la medicina que mas rdpidamente ha
progresado. Son muchos los avances tanto diagndsticos y
terapéuticos como en el desarrollo de tecnologia que han
ayudado a un aumento importante de la sobrevida y a la
disminucion de la edad gestacional que se considera limite
de la viabilidad.

Aunque seria justo mencionar todos y cada uno de los
eslabones en la cadena de descubrimientos responsables de
los logros de la neonatologia nos vamos a referir funda-
mentalmente a aquellos hechos que de alguna forma han
cambiado nuestra mentalidad es decir la actitud y la forma
de pensar en referencia a los recién nacidos prematuros.
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DESARROLLO DE LA INCUBADORA

El mérito en la iniciacién de la incubadora moderna se
debe a Francia, en la persona de Pierre-Constant Budin,
un alumno del Profesor Tarnier en Paris a finales del siglo
XIX. Los dos habian especulado sobre la asociacién de la
temperatura y la sobrevida de los recién nacidos menores
de 2000 gr. Los bebes se morian con mas frecuencia si la tem-
peratura rectal era de menos de 32°C, y morian mucho
menos si la temperatura era de mas de 36°C. El Dr. Tanier,
después de visitar un amigo que tenia unos aparatos para
incubar y criar pollos, sugirié que algo similar podia favo-
recer a los recién nacidos especialmente a los nacidos pre-
maturos. Afios después Budin disefio una incubadora que
calentaba el aire. Jean Louis Denuce hace la primera des-
cripcién de una incubadora en el Journal de Medicine de
Bourdeaux y en 1880 se patenta la primera incubadora cerra-
da en Paris. “Berceau incubateur pour les enfants nés avant
terme” (Journal de Médicine de Bordeaux, December, 1857).

Durante aquellos afios apareci6 en el laboratorio de
Budin Martin Couney, que habia estudiado medicina en Ale-
mania y no pudiendo practicar en Francia se convirti6 en
su asistente. En aquellos tiempos en el mundo de la ciencia
nada tenfa importancia si no estaba avalado por Alemania.
El Profesor Budin vio en la Exposicién de Berlin de 1986 una
oportunidad para dar publicidad a la sobrevivencia de los
prematuros en incubadoras y envié a Couney a demostrar
sus logros. Couney establecié un pabell6n con seis incuba-
doras y Virchow el jefe del Hospital de la Caridad de Ber-
lin le prest6 6 prematuros. El titulo que eligié para la expo-
sicion fue “Kinderbrutanstalt” que significa “incubadora de
nifios”. La exhibicion de los prematuros tuvo mas éxito que
otras exhibiciones de la exposicion. También fue un éxito
desde el punto de vista cientifico porque los prematuros
sobrevivieron durante todo el tiempo de la exposicién. Des-
pués de esta exposicion fue invitado a la “Victorian Expo-
sition” en Earl’s Court, London, in 1897.Y también alli tuvo
éxito pero esta vez no le prestaron prematuros britanicos y
hubo que trasportar prematuros franceses a través del canal
de Calais. Esto lo consiguié poniendo a los prematuros en
cestas y utilizando un sistema de calentamiento de almo-
hadas puestas sobre botellas de agua caliente. Después de
esto una exposicion siguié a la otra, la Exposicién de Omaha
Trans-Mississippi, la Exposicién de Paris de 1900, La feria
de Buffalo de 1901 y muchas mas. En 1922, Courney cono-
ci6 a Julius H. Hess, y de esta forma se abri6 una estacién
de prematuros en el Michael Reese Hospital in Chicago.
Se estima que para cuando murié en 1952 se habian criado
alrededor de 8000 prematuros en incubadoras durante el
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curso de sus exposiciones, de los cuales habian sobrevivido
alrededor de 6500.

La opinién médica respecto a estas exhibiciones no era
siempre favorable. La revista “The Lancet” en su columna
editorial del 29 de Mayo 29 1897, discutia el cuidado de los
recién nacidos en estas incubadoras y su posible relacion
con los indices de mortalidad. A pesar de su reputacién
como exhibidor Couney habia demostrado mejor que nadie
y en gran escala que proveer un control adecuado de la
temperatura ambiental a estos recién nacidos prematuros
cambiaba su prondstico y aumentaba su sobrevida. El arti-
culo “The Problem of the Premature Infant” de Dr. Ballanty-
ne publicado en “The British Medical Journal en Mayo de
1902, comenta: “es evidente que existe la necesidad de con-
servar las vidas de los recién nacidos incluso si han naci-
do prematuros, el problema de la prematuridad es una
urgencia”

De esta manera la forma de pensar sobre los recién pre-
maturos habia cambiado y la posibilidad de que estos nifios
sobrevivieran se empezd a vivir como realidad.

NACIMIENTO DE LA ESPECIALIDAD DE
NEONATOLOGIA

La neonatologia moderna nace con Jullius Hess en Chi-
cago quien tuvo el mérito de inaugurar la primera unidad
dedicada al cuidado del recién nacido prematuro en el Hos-
pital Michael Reese en Chicago. En 1922 publica su primer
libro titulado “Premature and congenital diseased infants” que
sienta las bases de los cuidados neonatales. En 1933 se funda
la Academia Americana de Pediatria que define el nifio pre-
maturo como el nacido con menos de 2.500 gramos.

En 1952 la Doctora Virginia Apgar anestesi6loga des-
cribe el puntaje de Apgar para la evaluacion del recién naci-
do en la sala de partos. El puntaje fue presentado en un con-
greso cientifico en 1952 y publicado en 1953. “A Proposal for
a New Method of Evaluation of the Newborn Infant” (Virginia
Apgar) Inicialmente lo disefié para que se hiciera al minu-
to de vida y evaluar la necesidad de reanimacion mds tarde
se empez6 a hacer a los 5 y 10 minutos para evaluar la res-
puesta del recién nacido a la reanimacioén. A pesar de la resis-
tencia inicial el puntaje fue aceptado y actualmente se usa
en todo el mundo.

Este aporte fue clave para el nacimiento de la especia-
lidad de neonatologia que queda reconocida en 1960. En ese
mismo afio de 1960 Alexander Shaeffer usa por primera vez
el término neonatologia en su libro de texto “Enfermedades
del Recién Nacido”.



La creacion de la especialidad de neonatologia signific6
el reconocimiento de que los recién nacidos podian ser tra-
tados y que requieren una atencién especial que los dife-
rencia de los nifios de otras edades.

IDENTIFICACION DE LA TOXICIDAD DE OXIGENO

Desafortunadamente en la historia de la neonatologia
han aparecido también algunas terapias con resultados ini-
ciales muy esperanzadores y que posteriormente no han con-
firmado las expectativas o mostrado efectos adversos a medio
o largo plazo que superaban los beneficios iniciales.

La primera llamada de atencién sobre la fibroplasia retro-
lental surgi6 de la descripcion de 5 casos y la especulacién de
cual podria ser el origen de la ceguera en esos nifios. El Dr.
Terry describi6 “en vista del hallazgo de que los 5 casos han
ocurrido en nifos prematuros podemos pensar que esta com-
plicacion se debe de esperar en cierto ntimero de prematuros
y hay algtin factor presente en los prematuros muy pequefios
que produce esta condicién.”. Posteriormente en los afios 40
quedo6 asentado que la enfermedad no era congénita, sino que
tenfa que ser post natal. Los Dres Owens, que eran oftalmé-
logos, describieron que la enfermedad se desarrollaba a los
26 3 meses de vida. Poco a poco se fue haciendo evidente que
se trataba de una epidemia y el 14 de Julio de 1951, “The Medi-
cal Journal of Australia” publicé un articulo de Kate Camp-
bell de Melbourne, en el que decia “he oido de algunos cole-
gas la sugerencia de que el oxigeno podria ser la causa de la
displasia retrolental. Esta idea ha surgido de la comparacién
entre el tratamiento de los prematuros en América donde a
fibroplasia retrolental es un problema frecuente y el uso de
oxigeno es muy liberal y el tratamiento de los prematuros
en Inglaterra donde el oxigeno se usa esporadicamente y la
incidencia de fibroplasia retrolental es poco frecuente”. Des-
pués de esto se abri6 un debate que dio lugar al primer ensa-
yo controlado aleatorio. Los autores concluyeron su reporte
diciendo que “los datos del presente estudio y otros casos anec-
déticos sugieren que oxigeno a altas concentraciones es un
factor en la patogénesis de la fibroplasia retrolental”.

En palabras del Dr. Silverman, “no se debe de culpar a
la profesién médica por no haber previsto los efectos pato-
16gicos que tiene el exponer a oxigeno los vasos inmaduros
de la retina. Creo que mas se deben de criticar por no espe-
rar lo inesperado, sabiendo cuan limitado es el conocimiento
mas alla del objetivo de interés inmediato, en este caso el
patron de distress respiratorio. Los riesgos de tener una
visién limitada de las cosas no son solo de de esta area de
la medicina, pero lo que hemos aprendido tiene una rele-
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vancia particular porque los riesgos son més grandes en el
caso del feto y recién nacido. Hablando de forma figurada
estos pacientes desconocidos que sufren fibroplasia retro-
lental nos han dado un aviso del peligro de los riesgos de
la medicina. El recién nacido inmaduro es una clase tinica
de ser humano con una vulnerabilidad especial a cambios
pequefios en su ambiente quimico y fisico.

Desde entonces se mira el pronéstico de los prematuros
pequefios que se tratan en las unidades de cuidados inten-
sivos con mucha mas aprensién. De esta forma se hizo rele-
vante el prondstico a largo plazo de los nifios prematuros
que sobrevivian. Ya no solo era importante que los prema-
turos sobrevivieran, sino que ademds adquiri6 importancia
el saber que una caida en mortalidad se pudiera conseguir
sin pagar un precio alto en términos de complicaciones.

INTRODUCCION DEL SURFACTANTE EXOGENO

Durante el principio del siglo XX la causa de mortalidad
mas importante estaba asociada al la enfermedad de mem-
brana hialina por déficit de surfactante. El tratamiento con-
sistia en apoyo respiratorio con CPAP o ventilacién mecé-
nica. Las técnicas de ventilacién mecanica avanzaron réapi-
damente desarrolldndose equipos cada vez mds sofistica-
dos para el apoyo respiratorio de estos recién nacidos.

Fueron los estudios de Avery and Mead los que esta-
blecieron claramente la falta de surfactante en los pulmones
de de los nifios que morian de enfermedad de membrana
hialina. De hecho en afios anteriores Peter Gruenwald, con
una gran vision, habia sugerido que una tension superfi-
cial alta podia ser la causa de las atelectasias. Estos estudios
junto con las contribuciones de Clements en el entendimiento
de la fisiologia y bioquimica del surfactante sentaron la base
para mejorar el tratamiento del distress respiratorio y la posi-
bilidad de prevenirlo. Fujiwara instilé por primera vez un
surfactante liquido en la traquea de recién nacidos con enfer-
medad de la membrana hialina. Esta terapia de remplazo fue
un avance significativo en el tratamiento de los recién naci-
dos con sindrome de distress respiratorio evitando en gran
medida la ventilacién mecanica y sus complicaciones.

La introduccién del surfactante exégeno como trata-
miento de la enfermedad de membrana hialina ha dado
lugar a un incremento notable de la sobrevida de los recién
nacidos prematuros. A raiz de este aumento de la sobrevi-
da se plantea un nuevo reto en relacién a la calidad de vida
de los sobrevivientes, lo cual ha despertado el interés en el
desarrollo neuroldgico y la nutricién y crecimiento de los
recién nacidos prematuros.
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La neonatologia moderna caracterizada por una alta tasa
de sobrevida ha cambiado sus objetivos. Actualmente los
desafios en los avances de la neonatologia estan enfocados
a optimizar el potencial neurolégico y de desarrollo de los
recién nacidos prematuros para mejorar su calidad de vida.

CONCEPTO DE CUIDADOS NEONATALES
CENTRADOS EN LA FAMILIA

El cambio mas reciente en la aproximacién al cuidado
del recién nacido es la introduccién del concepto de que el
recién nacido esté integrado en una familia y el reconoci-
miento de que la familia desempefia un papel esencial en
el cuidado de estos nifios. El primer articulo y probablemente
todavia el tinico que se ha publicado en la revista “Pedia-
trics” cuyo autor es la madre de un bebe prematuro (Helen
Harrison), se publicé en 1993. Este articulo “Los principios del
cuidado centrado en la familia” es el resultado de un trabajo de
colaboracién entre padres, médicos, enfermeras, trabajado-
ras sociales, abogados y eticistas. A partir de este concepto
en las unidades de cuidados intensivos neonatales se ha cam-
biado de actitud y se integra a la familia y especialmente a
la madre en el cuidado del bebe. No solo se han abierto las
unidades a que los padres puedan estar con el bebe a cual-
quier hora, sino que las nuevas unidades de cuidados inten-
sivos neonatales se construyen para que las familias también
tengan su espacio mientras que el recién nacido prematuro
necesite estar en el hospital. Con esta visién del cuidado neo-
natal la filosofia de los cuidados para el desarrollo, evitan-
do los estimulos negativos y potenciando los estimulos posi-
tivos durante la estancia en la unidad estd ampliamente exten-
dida. Métodos como el de “madre canguro” se implemen-
tan cada vez mas en un intento de restablecer y facilitar la
relacién madre-hijo que esta tan alterada en la situacién de
los recién nacidos prematuros. Han nacido organizaciones
como el “Instituto para los cuidados centrados en la fami-
lia” o el program “Newborn Individualized Developmental
Care and Assestment Program” (NIDCAP) que lideran la
promocion de estos principios. Se ha pasado de las politicas
de aislamiento del recién nacido a la integracion del nifio en
su ambiente, que procuramos sea lo més favorable posible.

En definitiva a través de estos hechos podemos apreciar
cémo ha cambiado la actitud frente a los recién nacidos.
Vemos como la forma de pensar sobre estos nifios ha evo-
lucionado desde los tiempos en los que no se les concedia
el derecho a la vida hasta la neonatologia moderna en el que
el recién nacido se concibe integrado en su familia y se busca
maximizar su potencial de desarrollo.
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Después de referirnos al pasado, podemos mirar a un
futuro de la perinatologia que esta lleno de posibilidades.
En el terreno de la investigacion existe un gran énfasis en
campo de la neurologia y nutricion neonatal. El desarrollo
tecnolégico es cada dia mas sofisticado especialmente en el
campo de las terapias respiratorias. Actualmente los trata-
mientos aplicados estdn basados en la evidencia y se reco-
noce la importancia de los objetivos a largo plazo. Hay gran-
des avances de la cirugia intrauterina que provee terapias
anticipatorias que minimizan las secuelas en los recién naci-
dos con malformaciones congénitas. El futuro de la neona-
tologia es prometedor.
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Obesidad, dieta y asma infantil
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Durante las tltimas décadas, las prevalencias de obesi-
dad® y asma® a nivel mundial han aumentado. Al compa-
rar la fase III (2002-03) y la fase I (1994-95) del estudio inter-
nacional ISAAC, se aprecia que la prevalencia de asma se
incrementé en alrededor de 1 error estandar en el 59% (para
nifios 6-7 afios) y en el 77% (para los de 13-14 afios) de los
centros en todo el mundo®. LA OMS sefiala que la obesi-
dad y el asma estan entre las enfermedades crénicas prio-
ritarias a nivel de salud ptiblica en el mundo®. Este incre-
mento paralelo de estas dos enfermedades ha dado origen
a que se postule que ambas entidades podrian estar de algtin
modo relacionadas.

Camargo et al.¥ realizaron uno de los primeros estudios
longitudinales en adultos y demostraron que aquellas muje-
res que ganaban peso después de los 18 afios tenian un
mayor riesgo de desarrollar asma (incidencia) en los proxi-
mos cuatro afos, independiente de la ingesta calérica o la
actividad fisica. Castro-Rodriguez et al.® en el primer estu-
dio longitudinal en poblacién pediatrica (cohorte de Tuc-
son) demostraron que las nifias, pero no los nifios, que se
volvian obesas entre los 6 y los 11 afios de edad tenfan 7
veces mas riesgo de desarrollar asma (incidencia) que aque-
llas que se mantuvieron eutrdficas, independiente de la acti-
vidad fisica y la alergia; ademas éstas nifias obesas presen-
taron una mayor respuesta broncodilatadora (FEV1) y mayor
variabilidad del PEF que las eutrdficas; lo cual hace postu-
lar que podria haber una anormalidad en la regulacion del
tono bronquial en las mujeres (“el cuarto fenotipo de asma
infantil”).

En los tltimos afios, varios estudios epidemiolégicos,
tanto en adultos como en nifios, han confirmado la existencia
de esta conexion entre la obesidad y la incidencia/preva-

lencia del asma, principalmente en el género femenino y
generalmente independiente de la dieta o actividad fisica o
condicién alérgica. Esta influencia de la obesidad se da prin-
cipalmente con el asma pero no con otras enfermedades aler-
gias®. También existen reportes y ensayos clinicos que
demuestran que la pérdida de peso (ya sea por dieta 6 por
cirugia de by-pass géstrico) mejoran los sintomas del asma
en adultos”®.

Este escenario donde la obesidad precede y predice el
desarrollo del asma (efecto de temporalidad) y no al revés,
donde hay un efecto de dosis-respuesta (a mayor severidad
de obesidad mayor riesgo de asma) y donde ademéds hay
una correlacién entre obesidad y fenotipos intermedios de
asma (cuarto fenotipo: obesas con menarquia temprana),
hace postular que la relacién obesidad-asma podria ser de
tipo causal.

Sin embargo, la explicacion para ésta relacion es com-
pleja y atin no muy precisa. Y al menos 5 posibles mecanis-
mos biolégicos se han postulado:

EFECTOS DIRECTOS SOBRE LA MECANICA
RESPIRATORIA FUNCIONAL

La obesidad produce una disminucién del volumen
corriente y de la capacidad residual funcional, estos cambios
tienen como consecuencia una reduccion en el estiramien-
to del musculo liso (“hipétesis del latching”) y de esta forma
la habilidad para responder al stress fisiolégico, como al ejer-
cicio, es obstaculizada por volumenes corrientes pequefios,
lo que altera la contraccién del misculo liso y empeora la
funcién pulmonar. En los obesos los ciclos excitacion/con-
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traccion del musculo liso son mas cortos, esto asociado a una
menor capacidad funcional resulta en una conversién de los
ciclos rapidos de actina-miosina hacia ciclos mas lentos®.
Sin embargo, la exacta relacion de dosis-efecto entre la can-
tidad y/o distribucién de la grasa corporal y los cambios en
la mecénica respiratoria ain son desconocidos.

Otro efecto que la obesidad produciria en la mecanica
respiratoria es un aumento de la prevalencia de reflujo gas-
troesofdgico, principalmente en poblacién adulta. La obe-
sidad esta asociada a una relajacién del esfinter gastroeso-
fagico, lo que causaria un reflujo del 4cido del eséfago a la
trdquea/via aérea. El contacto directo del acido gastrico con
la via aérea origina broncoconstriccién debido a la micro-
aspiracion o al reflejo vagal?.

CAMBIOS EN LA RESPUESTA INMUNOLOGICA E
INFLAMATORIA

La obesidad es un estado “pro inflamatorio” V. Existe
una asociacion entre obesidad y marcadores inflamatorios
como el factor de necrosis tumoral (TNF), las interleucinas
(IL) como la IL-6, IL-1f y la proteina C-reactiva. Ademas, se
ha demostrado que la IL-6 y el TNF se expresan en los adi-
positos y se correlacionan directamente con la grasa corpo-
ral total. Por otra parte, el TNF también estd aumentado en
el asma y esta relacionado con la produccién de las [L-4 e
IL-5 (del tipo Th2) por el epitelio bronquial y de las IL-6 e
IL-1B, por lo que se postula que la via inflamatoria del TNF
serfa la via comtin tanto para la obesidad como para el asma.

La leptina, una proteina del gene Lep, es una hormona
producida por los adipositos y que acttia sobre el hipota-
lamo como un indicador de saciedad e incrementando el
metabolismo basal. La concentracién circulante de leptina
se ha correlacionado positivamente con la grasa corporal‘?.
La leptina también cumple una importante funcién en la
estimulacién de la liberacion de citoquinas pro-inflamato-
rias como IL-6 y el TNF-a. por el adiposito; y promueve tam-
bién la respuesta inmune del tipo Th1 con una mayor secre-
cion de proteinas tipo IFN-y¥. También se han descrito que
existe una correlacion entre niveles elevados de leptina y de
IFN-y; y que la leptina incrementa la expresion y secrecion
de IFN-y por las células periféricas mononucleares. Por otra
parte, se ha demostrado que la malnutricion asociada a hipo-
leptinemia existe una menor respuesta del tipo Th1%4.

En estudios experimentales con ratones con déficit de
leptina se observé hipoplasia pulmonar, lo que sugiere una
existirfa una relacién entre la baja concentracién de lepti-
na y un menor desarrollo pulmonar®. Sin embargo, en
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humanos los altos niveles de leptina circulante se asociaron
con un déficit de la funcion pulmonar®®. Mai y cols.” repor-
taron que los nifios asmaticos con sobrepeso tuvieron casi
dos veces mas concentracién de leptina sérica que los eutré-
ficos, aunque esta diferencia no fue significativa —proba-
blemente debido al tamafio de la muestra- estos resultados
nos sugieren del potencial rol de la leptina. Estos hallazgos
tienen que ser confirmados por otros estudios.

Finalmente, hay otras hormonas relacionadas con la obe-
sidad que necesitan estudiarse en el asma (ej. insulina y su
factor de liberacion, la adiponectina, resistina y los neuro-
péptidos).

ACTIVACION DE GENES COMUNES

Dado el pleomorfismo de los genes, es bioldgicamente
posible plantear que ciertos genes que estan relacionados
con una determinada enfermedad pudiesen también estar-
lo con otra. Asi, se han identificado regiones especificas del
genoma humano que estan relacionadas tanto con el asma
como con la obesidad, como por ejemplo los cromosomas
5q, 6, 11q13 y 1299

El cromosoma 5q, contiene los genes ADRB2 y NR3C1.
El gen ADRB2, que codifica para el receptor -2 adrenérgi-
co, tiene influencia en la actividad del sistema nervioso sim-
patico y es importante para el control del tono de la via area
pero también para el metabolismo basal. El gen NR3C1, que
codifica para el receptor de glucocorticoides, esta involu-
crado en la modulacién inflamatoria tanto en el asma como
en la obesidad. El cromosoma 6, contiene los genes del HLA
y del TNF, que como sefialamos anteriormente, ejercen
influencias en la respuesta inmune e inflamatoria en el asma
y en la obesidad. El cromosoma 11q13, contiene los genes
para las proteinas UCP2-UPC3 y para el receptor de IgE de
baja afinidad. Las proteinas UCP2-UPC3 influyen en el meta-
bolismo basal, pero no en el asma. En cambio, el receptor
de IgE de baja afinidad es parte de la respuesta inflamato-
ria de las células T-helper que se incrementan en el asma,
pero no en la obesidad. Y por tltimo, el cromosoma 12q,
contiene genes para citoquinas inflamatorias relacionadas
tanto con el asma (Ej. IFN-gama, LTA4H, NOS1) como con
la obesidad (Ej. STAT6, IGF1, CD361).

INFLUENCIA HORMONAL Y DE GENERO

Es algo remarcable que desde los primeros estudios lon-
gitudinales se ha evidenciado que el efecto de la obesidad



sobre el asma se da mas en muijeres que en hombres®>. Sabe-
mos que la enzima aromatasa, responsable de convertir
andrdgenos a estrogenos, se encuentra presente en el tejido
adiposo. En general en la obesidad se incrementa la pro-
duccién de estrégenos, los cual se asocian con una menar-
quia precoz en mujeres y con una pubertad retardada en
hombres %20,

Castro-Rodriguez et al®, reportaron que la mayor pre-
valencia de asma fue mas marcada entre las nifias obesas
que tuvieron menarquia antes de los 11 afios de edad que
entre las que la tuvieron después de esa edad (Fig. 1). Lo
que hablaria que la obesidad altera la produccién (o sensi-
bilizacion periférica) de las hormonas relacionadas con la
pubertad en las nifias, 6 que una produccion incrementada
de las hormonas femeninas (o su sensibilidad) alteraria el
desarrollo pulmonar y la regulacién del tono de la via aérea
en las nifias ptiberes (mayor respuesta broncodilatadora).
Posteriormente, Varraso et al.?" en poblacién adulta y Herre-
ra-Trujillo et al.® en poblacién pediatrica también reporta-
ron que la asociacion entre obesidad y asma era mas evi-
dente entre las mujeres con menarquia precoz. También se
ha reportado que el uso de estrogenos exégenos es un fac-
tor de riesgo para una mayor incidencia de asma en muje-
res®. El mecanismo por el cual los estrégenos conducen a
un incremento de la respuesta en la via aérea en el asma atin
se desconoce, pero no es infrecuente en la practica clinica
ver casos de mujeres con asma severa refractaria asociada
con una obesidad mérbida; y curiosamente el género feme-
nino estad también cominmente asociado a mayor severi-
dad de obstruccién fija de los flujos aéreos o enfermedad
pulmonar obstructiva crénica. Sin embargo, se desconoce,
sila resistencia a corticoides inhalados en los casos de asma
severa estd relacionada con los efectos metabdlicos del asma,
al incremento de la inflamacion o a efectos estrogénicos.
Guerra et al.?¥ reportaron que tanto el sobrepeso/obesidad
alos 11 afios de edad como la menarquia temprana fueron
factores de riesgo para la persistencia de asma después de
la pubertad.

INFLUENCIA DE LA ACTIVIDAD FISICA, DIETA Y
“PROGRAMACION FETAL”

Se postula que algunos factores que acttian en las muje-
res embarazas probablemente también tienen un conside-
rable efecto en el desarrollo del feto a través del peso de naci-
miento y la programacion genética, estos eventos “in iitero”
tendrian repercusion en el desarrollo ulterior del asma y
la obesidad. La fortaleza de esta hipétesis esta basada en
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Figura 1. Relacion entre obesidad y asma en nifias con menarquia
después de los 11 afios (A) y con menarquia precoz ¢ antes de
los 11 afios (B). (Castro-Rodriguez JA et al. AIRCCM 2001)

el reconocimiento que la mayoria de casos de asma ocurren
precozmente en los nifios, antes de los 6 afios, y que muchos
de los episodios de asma que sucede después en la vida son
solo una reactivacion.

Mientras que estudios prospectivos*® no han podido
demostrar que la actividad fisica influya en la relacion entre
obesidad y asma (probablemente por que no es facil medir
la actividad fisica en estudios epidemioldgicos, especial-
mente en nifios); la actividad fisica de la madre gestante
puede tener importancia en el desarrollo del sistema ner-
vioso simpatico “in titero”. Se sabe que la activacion de la
grasa parda, que es generalmente regulada por el sistema
nervioso simpético, es importante para incrementar la ter-
mogénesis y el metabolismo basal a través del desacopla-
miento de proteinas. Se conocen 3 tipos de receptores beta-
adrenérgicos que se expresan en el tejido adiposo.

Se ha reportado que una variedad de factores dietéticos
tienen relacién con la prevalencia del asma en adultos y nifios.
Asi por ejemplo, los antioxidantes (vitamina C y E), carote-
no, riboflavina y piridoxina pueden tener un efecto impor-
tante aumentando la funcion inmunoldgica, reduciendo los

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 45



Obesidad, dieta y asma infantil

sintomas del asma/eczema y mejorando la funcién pulmo-
nar. Romieu et al. demostraron que mujeres adultas que con-
sumian frutas y verduras (tomate, zanahorias y vegetales de
hoja) tuvieron una menor prevalencia de asma®. También,
el mayor consumo de acido grasos-trans en poblacion pedia-
trica se ha relacionado con una reduccién en la prevalencia
del asma (26). Garcia-Marcos et al.?”’ reportaron en Espafa
que el alto consumo de dieta mediterrdnea, dieta que es rica
en antioxidantes y acidos grasos cis-monoinsaturados (debi-
do al alto consumo de verduras, frutas, legumbres y granos;
y moderado consumo de carnes y productos lacteos) es un
factor protector para asma severa en nifias escolares (6-7 afios
de edad), mientras que obesidad result6 ser un factor de ries-
go. Chatzi et al.?® también demostraron el efecto protector
de la dieta mediterrdnea sobre el asma y la rinoconjuntivitis
alérgica en escolares (7 a 18 afios de edad) en Grecia. Y Cas-
tro-Rodriguez et al.*” estudiando preescolares espatfioles (de
4,1 +0,8 afios de edad) reportaron que la dieta mediterrdnea
es un factor protector para sibilancias, independiente de la
obesidad y actividad fisica.

Algunos tipos de nutrientes/dieta en gestantes se han
relacionado a asma/sibilancias en los hijos. Asi la ingesta
rica en aceite de pescado (alto contenido de n-3 PUFA)
durante la gestacion redujo el riesgo de enfermedades alér-
gicas®™3V y sibilancias persistentes en nifios con lactancia
artificial®. La concentracién baja de selenio en sangre mater-
na/fetal y en cordon umbilical®¥ se asoci6 a un mayor ries-
go de sibilancias persistentes en los hijos hasta la edad pre-
escolar®.Y la baja ingesta de vitaminas E, D, y zinc duran-
te la gestacion se asoci6 a un incremento del riesgo de sibi-
lancias a los 255%) y 5 afos®-%”. Recientemente, Chatzi et al.
en un estudio realizado en Menorca, reporté que los nifios
de madres que durante su gestacion tuvieron un alto con-
sumo de dieta mediterrdnea, tenian menor riesgo de sufrir
sibilancias persistentes y atopia durante los primeros 6 afios
de vida®. Todo lo anterior sugiere que la “programacion
fetal” podria tener alguna repercusion en el desarrollo ulte-
rior de la obesidad y asma. Se requieren mds estudios para
confirmar estos hallazgos.

CONCLUSIONES

La compleja interrelacion entre obesidad y asma, es un
ejemplo de como interacttian los genes y el ambiente en la
origen de estas prevalentes enfermedades y es muy pro-
bable que mas de un mecanismo biolégico estén involucra-
dos. La obesidad a través de mecanismos inflamatorios/cam-
bios en el estilo de vida puede desencadenar los sintomas
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Figura 2. Mecanismos propuestos de la interrelacién entre la gené-
tica y el medio ambiente para la explicar la correspondencia exis-
tente entre la obesidad y el asma.

asméticos en sujetos “susceptibles”. La interaccién dieta-
genes puede causar alteraciones en los patrones de creci-
miento corporal (originar obesidad) y/o desregulacién en
tono de la via aérea en las mujeres (originar asma) y mul-
tiples interrelaciones se pueden producir entre la obesi-
dad y el asma (Fig. 2).
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El nifio con ;estrefiimiento crénico severo o
enfermedad de Hirschsprung?

LUIS DE LA TORRE-MONDRAGON

Profesor Titular de Cirugia Pedidtrica. Hospital para el Niiio Poblano. Facultad de Medicina. Universidad Nacional Autdnoma de

Meéxico.

La comunidad médica mundial esta acostumbrada a
pensar en el estrefiimiento como una enfermedad y actuar
en consecuencia. Sin embrago debemos entender que el
estrefiimiento no es una enfermedad. El estrefiimiento es un
sintoma que se define como “Ia dificultad para vaciar de mane-
ra completa y placentera el contenido del recto” y para fines etio-
l6gicos es un sindrome.

El estrefiimiento se puede presentar a cualquier edad y
es un problema de consulta muy frecuente. Podemos decir
que existen dos tipos de estrefiimiento:

1. Elque se presenta de manera esporadica, aguda con res-
puesta exitosa y expedita al tratamiento médico el cual
llamaremos “estrefiimiento funcional”

2. El que se presenta en forma crénica con un cuadro obs-
tructivo severo en donde el tratamiento médico habitual
no resuelve el problema el cual le llamamos “estrefii-
miento crénico severo” y debe diferenciarse principal-
mente entre otras causas de una aganglionosis congé-
nita del recto o enfermedad de Hirschsprung.

INTRODUCCION

El estrefiimiento es un sintoma que manifiesta una enfer-
medad subyacente o evidente. La deteccion de dicha enfer-
medad de forma oportuna es prioritario para dar un trata-
miento adecuado; de lo contrario, el estrefiimiento se hace
crénico y se manifiestan otros signos y sintomas que tra-
ducen un estado complicado.

ORIGEN DEL ESTRENIMIENTO

La causa més frecuente del estrefiimiento se le llama
“funcional” debido a que tiene su origen en una disfuncién
de los mecanismos normales de la evacuacién, que inicia
con el vaciamiento incompleto del recto dejando un residuo
de materia fecal que se va acumulando, y forma un bolo
fecal de mayor tamafio, duro y dificil de evacuar perpe-
tuandose este proceso. El acumulo progresivo de materia
fecal genera un crecimiento gradual del recto pudiendo lle-
gar a adquirir dimensiones extremadamente grandes o
megarrecto (Fig. 1). Cuando el recto crece de manera des-

Figura 1.
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Figura 2. Otras causas de estrefiimiento: A) Hirschprung; B) Meningocele; C) Malformacion anorrectal: fistula recto-perineal.

proporcionada las fibras musculares van siendo sustituidas
por tejido fibroso el cual no tiene capacidad de contrac-
cién por lo que el recto se vuelve un saco inerte o con una
muy baja contractilidad.

Otras causas a considerar son el hipotiroidismo, diabe-
tes, hiperparatiroidismo, fisuras anales, enfermedad de
Hirschsprung, malformaciones anorrectales, meningocele,
espina bifida, médula anclada, tumores en el hueco pélvi-
co, entre muchas mas (Fig. 2).

EPIDEMIOLOGIA

El estrefiimiento es una de las causas mas frecuente de
consulta en pediatria, gastroenterologia y cirugia pedidtri-
ca. Es un problema muy frecuente que puede estar presen-
te desde el recién nacido.

DIAGNOSTICO

La deteccién del sintoma “estrefiimiento” es facil y se
establece con la historia clinica. Sin embargo debemos recor-
dar que este sintoma es causado por una enfermedad sub-
yacente o evidente.

Para intentar establecer la causa del estrefiimiento el inte-
rrogatorio es muy importante y debe incluir: la edad de ini-
cio, la respuesta a tratamientos previos, si existe manchado
o sangrado, si el sintoma es constante o intermitente y si hay
antecedentes quirtrgicos. En la exploracién fisica debemos
buscar en el abdomen la presencia de masa palpables que
correspondan a fecalomas. En el periné la inspeccién debe diri-
girse a la bisqueda de alteraciones en la anatomia, presen-
cia de fistulas o fisuras asi como la sensibilidad ano-cutanea.

Figura 3. Radio-
graffa simple de
abdomen sin pre-
paracion intesti-
nal. Muestra el
actimulo de resi-
duo fecal en el
recto y colon.

La exploracion del recto es prioritaria para evaluar el tono del
canal anorrectal y las caracteristicas fisicas de su contenido,
de igual forma, se debe evaluar de manera integral el hueco
pélvico en bisqueda de alteraciones anatémicas o tumores.

DIAGNISTICO DIFERENCIAL

Como sintoma no tiene diagndstico diferencial, sin
embargo se deben considerar todas las enfermedades que
causen estrefiimiento.

ESTUDIOS DE LABORATORIO Y GABINETE

1. Electrolitos séricos (calcio, sodio, potasio, magnesio),
glucosa, pruebas de funcién tiroidea.
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Figura 4.

2

50

Radiografia simple de abdomen sin preparacidn intestinal.
Muestra el acumulo de residuo fecal en el recto y colon.
(Fig. 3)

Radiografia simple de abdomen AP y lateral con prepara-
cion intestinal para evaluar la region sacro-lumbar. Permi-
te visualizar la integridad de las estructuras 6seas y des-
cartar alguna disrafia o malformaciones sacro-coxigeas.
Rectograma o colon por enema sin preparacion intestinal y con
medio de contraste no baritado. Este estudio es obligatorio.
Permite visualizar el grado de crecimiento o distensién
del recto y colon, distinguir entre “megarrecto”, “mega-
colon” y “dolicocolon”, evaluar la anatomia en btisque-
da de estenosis, malrotacion y zonas de transicién. La téc-
nica para este estudio debe cumplir con los siguientes
requisitos: utilizar sonda sin globo y sin orificios latera-
les, colocar cinta adhesiva alrededor de la sondaa 1 cm
del orificio en cantidad suficiente para evitar fuga del

VOL. 50 SUPL. 1, 2010

medio de contraste, introducir la sonda méaximo 1 cm, uti-
lizar contraste hidrosoluble (no bario), instilar el medio
con jeringa de irrigacién lentamente sin presion o gra-
vedad (no es para reducir una invaginacion), utilizar fluo-
roscopio e incluir siempre proyecciones laterales (Fig. 4).

5. Biopsia de recto. Una muestra adecuada del recto y su
estudio histoldgico correcto continua siendo el estandar
de oro para confirmar o descartar la enfermedad de
Hirschsprung.

TRATAMIENTO DEL ESTRENIMIENTO CRONICO
SEVERO FUNCIONAL

Los pacientes con ECS en los que se descart6 con certe-
za alguna causa orgdnica deben ser sometidos a un “pro-
grama de rehabilitacion de la funcién colorrectal”.



Figura 5. El nifio con estrefiimiento crénico severo: posiciones para
la aplicacion de enemas.

Este programa se inicia con una amplia y explicita infor-
macion a los padres y pacientes sobre el origen de este tras-
torno funcional
1. Antes de iniciar un alimentacion que facilite las eva-

cuaciones o el uso de laxantes debemos asegurar que la

porcion distal no tenga obstruccién por impacto fecal.

En caso de confirmar impacto fecal se debe iniciar la lim-

pieza mecanica con enemas hasta su limpieza total.

2. Evitar la acumulacién de materia fecal con uso de ali-
mentos y medicamentos laxantes con el objetivo de logar
al menos una evacuacion al dia que elimine la totalidad
del contenido del recto. Recordar que los laxantes se
deben ministrar solo una vez al dia, siempre a la misma
hora (de preferencia por la noche) y que la dosis ideal
depende de la respuesta de cada paciente. Para evitar
un nuevo impacto fecal, si el paciente no presenta eva-

L. DE LA TORRE-MONDRAGON

cuacion en 48 horas se debera aplicar un evacuante
(microenema, enema u otro).

3. Es necesario llevar un registro diario de las evacuacio-
nes, dosis de laxante, accidentes (manchado), uso de ene-
mas, etc. Este “diario” es la tinica forma de poder ajus-
tar los laxantes y orientar mejor a nuestros pacientes.

4. Elfracaso en la rehabilitacién es consecuencia de dos
aspectos: un mal diagnoéstico y una falta de educacién
al paciente y su familia. Una adecuada informacién,
orientacion y uso de medidas psicopedagdgicas impac-
tan en el éxito del tratamiento.

TRATAMIENTO DEL ESTRENIMIENTO ORGANICO

Dependera de su causa y requiere de la intervencién
de un cirujano pediatra u otro especialista de acuerdo a su
origen.

COMPLICACIONES

Las complicaciones del estrefiimiento crénico son: dolor
abdominal, dolor anal, distension abdominal, manchado, pseu-
doincontiencia fecal, disminucién del apetito, detencién del
crecimiento, apatia, debilidad fisica, disminucién del autoes-
tima, angustia familiar y del medico tratante. El estrefiimien-
to crdnico severo es un “Problema socialmente debilitante”.

CUANDO INTERCONSULTAR AL CIRUJANO PEDIATRA

El paciente debe ser enviado a un cirujano pediatra cuan-
do hay antecedentes de cirugia colorrectal, presencia de
megarrecto, dolicocolon, sospecha de enfermedad de
Hirschsprung o cuando hay evidencia de una alteracién ana-
témica como fisuras, fistulas, meningoceles, tumoraciones
pélvicas, malformaciones anorrectales y malformaciones de
la columna.

QUE HACE EL CIRUJANO PEDIATRA ANTE EL
“ESTRENIMIENTO CRONICO SEVERO”

1. Desimpacta de manera eficaz al paciente.
Educa sobre la forma correcta de realizar enemas (Fig.
5).

3. Evalda la indicacién de realizar enemas anterogrados
(Fig. 6).
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\ N ),

Figura 6. El nifio con estrefiimiento crénico severo: enemas anterégrados.

Pre-op Pre-op Post-op

Figura 7. El nifio con estrefiimiento crénico severo: tratamiento quirtrgico de megarrecto en pacientes con ECS.

4. Evalda la indicacién de la necesidad de resecar unseg- 5. Es el tinico que trata la enfermedad de Hirschsprung.
mento intestinal en casos de megarrecto o dolicocolon 6. Evaltia la necesidad de estudios més precisos para el
(Fig. 7). diagnéstico etioldgico del ECS.
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El Boletin de Pediatria y la Pediatria espafiola
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*Presidente de la Asociacion Espariola de Pediatria. **Director del Boletin de Pediatria.

Como se recoge en sus estatutos recientemente actuali-
zados, la Asociacion Espafiola de Pediatria (AEP) esta cons-
tituida por las Sociedades Regionales de Pediatria, siendo
una de sus finalidades bésicas: “fomentar el desarrollo de
la Pediatria tanto en sus aspectos asistenciales —preventi-
vos, curativos y rehabilitadores como en los docentes y de
investigacion”®.

Algunas de las actuaciones que realiza la AEP para cum-
plir con sus finalidades docentes y de investigacién son espe-
cialmente evidentes. Se trata de las actividades en las que
nuestra Asociacion desempefia su papel como la entidad
que agrupa a todos los pediatras espafioles y que tienen
repercusion en todo el d&mbito nacional y también fuera de
nuestro pais. Desde este punto de vista destacan la organi-
zacion anual de los Congresos Espafioles de Pediatria y la
edicion de las revistas Anales de Pediatria, Anales de Pedia-
tria Continuada y, muy recientemente, Evidencias en Pedia-
tria. Sin embargo, no debe olvidarse que interviene ademas
en la publicacién de monografias, protocolos y documen-
tos de consenso, en la convocatoria de becas y premios cien-
tificos, y en el mantenimiento de una muy activa pagina
web.

Desde una perspectiva territorial la AEP se manifiesta a
través de las Sociedades Regionales que la constituyen y,
aunque con una resonancia aparentemente menor de sus
actividades, estas Sociedades contribuyen de forma sus-
tancial a la docencia de los pediatras espafioles y al fomen-
to de su actividad investigadora.

La Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria y Cas-
tilla y Ledn (SCCALP), una de las Sociedades Regionales
integradas en la AEP (Fig. 1), comienza sus reuniones cien-
tificas en el afio 1956 con el nombre de “Sociedad Castella-

LA

no-Leonesa de Pediatria” y se constituye oficialmente con
su actual distribucién geografica en abril del afio 1960?. Fue
entonces cuando, para definir la identidad de la Sociedad,
se decidi6 disponer de un érgano de expresion e iniciar la
edicién de una publicacion propia: el Boletin de la Socie-
dade.

Han pasado 50 afios y esta revista, tan querida por los
que llegamos a la Asociacién Espaiiola de Pediatria desde
la SCCALP, contintia todavia ofreciendo una inestimable
via de difusi6n a la investigacion realizada para mejorar la
salud de los nifios y contintia siendo, con seguridad, una de
las publicaciones pediatricas espafiolas que cumple con
mayor fidelidad el objetivo docente recogido en los esta-
tutos de la AEP.

Durante todo este tiempo el Boletin de Pediatria ha supe-
rado tenazmente las muy numerosas dificultades a las que
ha tenido que enfrentarse para conseguir su publicacion
constante y alcanzar la edicién de 212 niimeros ordinarios
y varios ntimeros extraordinarios que lo convierten, proba-
blemente, en la revista pedidtrica regional mas longeva den-
tro de nuestro pais. Esta tenacidad para afrontar lo que no
parece posible y que tanto nos alegra cinco décadas después
del inicio de este fantastico proyecto tiene, muy probable-
mente, su razon de ser en el empuje y aliento recibido desde
el primer niimero del que fue su fundador e impulsor: nues-
tro recordado Profesor. Ernesto Sanchez Villares. Este pedia-
tra insigne y maestro de pediatras, que también durante
varios afos fue director de la revista editada por la AEP
(entonces denominada Anales Espafioles de Pediatria), expli-
ca por si mismo no solo el excelente estado de salud del Bole-
tin de Pediatrin y gran parte del brillante presente de la
SCCALP sino que, en buena medida, fue responsable del
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cion Espafiola de Pediatria.

Ordoba, Caceres, Badapz

extraordinario desarrollo de la Pediatria espafiola, espe-
cialmente durante el periodo de su presidencia de la Aso-
ciacion Espafiola de Pediatria, ademas de uno de los intro-
ductores en nuestro pais de la idea de las especialidades
pediatricas.

Las Comunidades Auténomas de Asturias, Cantabria y
Castilla y Leén son el lugar de origen de muchos grandes
pediatras y 50 afios es mucho tiempo. Por eso, no debe sor-
prendernos que entre los directores que ha tenido esta revis-
ta se encuentren algunos de los profesores universitarios y
pediatras mds prestigiosos que han trabajado en el Gltimo
medio siglo y trabajan actualmente en nuestro pais. Asi, des-
pués de los 17 afios de direccion del Profesor Sanchez Villa-
res, el Boletin de Pediatria pasé a ser dirigido por otra ilustre
figura de la Pediatria espafiola: el Profesor Manuel Crespo
Hernéandez, catedratico de Pediatria de la Facultad de Medi-
cina de la Universidad de Oviedo y actual Presidente de la
Comisién Nacional de Pediatria.y sus Areas Especificas. De
entre los pediatras de la actualidad, pocos pueden vana-
gloriarse de tener un impacto sobre la Pediatria espafiola
similar al que tiene el Profesor Crespo, tanto a través de su
labor como formador de médicos y especialistas, como por
el trabajo realizado en la Comisién Nacional de Pediatria
o por su produccion cientifica y editorial.

El Profesor Alfredo Blanco Quirds, catedratico de Pedia-
tria de la Facultad de Medicina de la Universidad de Valla-
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dolid y actual Presidente de la Fundacién Ernesto Sdnchez
Villares, dirigié el Boletin de Pediatria durante 11 afios y tuvo
que afrontar, probablemente, la etapa mas dificil en la direc-
cion de la revista. Gracias a su esfuerzo y al de la directora
que continud su labor durante esos afios dificiles, la doc-
tora M? José Lozano de la Torre, profesora titular de Pedia-
trfa de la Facultad de Medicina de la Universidad de Can-
tabria, esta revista editada por una Sociedad Regional de
Pediatria ha llegado hasta nuestros dias con el aprecio de
muchos pediatras y residentes de Pediatria. Tanto el Pro-
fesor Blanco Quirés como la Profesora Lozano gozan del
reconocimiento general en el &mbito de nuestra especiali-
dad por su actividad docente e investigadora, pero segura-
mente el trabajo esmerado y discreto que realizaron en la
direccién del Boletin de Pediatria, permitiendo su supervi-
vencia, sea, dentro del conjunto de su notable tarea, uno de
los que mas beneficios ha proporcionado y seguird propor-
cionando a los pediatras esparioles.

El doctor José Luis Herranz Fernandez, también profe-
sor titular de Pediatria de la Facultad de Medicina de la Uni-
versidad de Cantabria y reconocido neuropediatra, fue el
Director previo al actual hasta el afio 2004. Durante su perio-
do al frente de la revista se produjo, quizés, el paso més cru-
cial para el Boletin y para la propia SCCALP desde que 50
afios atrds se tomo la decision de sacar adelante este pro-
yecto editorial. A finales del afio 2000 se comenz6 a publi-



car el Boletin de Pediatria en la pagina web de la SCCALP
(www.sccalp.org), de forma que la revista puede ser visita-
da a texto completo y con acceso libre. La trascendencia
de esta medida probablemente no pudo ser prevista en el
momento en que fue tomada, pero va siendo apreciada con
el paso del tiempo. La salida de nuestra pequefia revista
regional al inmenso campo de Internet supuso un gran salto
a la modernidad y un tremendo empujén para la repercu-
sion de los articulos publicados. Actualmente puede acce-
derse al Boletin de Pediatria a través de los buscadores més
habituales y nuestra revista estd recogida en las bases de
datos electrénicas mas importantes de revistas de acceso
libre nacionales e internacionales (e-revistas, Freemedical-
journal o DOA]J). Si queremos hacernos una idea sobre lo
que estamos hablando basta recordar que se editan poco
mas de 1.000 ejemplares de la version impresa en papel de
cada uno de los cuatro niimeros anuales del Boletin y
que, por otro lado, su edicién en formato electronico
(http:/ /www.sccalp.org/bulletins) tiene casi 1.000 visitas
diarias convirtiendo asi la pagina web de la SCCALP en una
de las paginas pediatricas mas visitadas de nuestro pais y
aumentando el peso de esta Sociedad Regional en el seno
de la Pediatria espafiola y entre el conjunto de los pediatras
hispanohablantes.

Cuando nos referimos al enorme impacto de la edicién
electrénica de la revista no podemos dejar de mencionar a
los sucesivos directores de la pagina web de la SCCALP: los
pediatras Carlos Diaz Vazquez, Pablo Mola y David Pérez
Solis. Sin ellos hubiera sido imposible dar este gran paso
adelante y con seguridad han sido ellos los que més tiem-
po han dedicado a este objetivo. Esto ha sido especialmen-
te asi en los Gltimos afios en los que, gracias al trabajo del
doctor Pérez Solis, se han digitalizado todos los niimeros de
la revista desde 1989 hasta el tltimo ntimero publicado
recientemente. Actualmente pueden consultarse 82 niime-
ros ordinarios y 4 niimeros extraordinarios con este for-
mato, tratindose de una de las colecciones de revistas espa-
fiolas de pediatria en formato electrénico que llega mds atras
en el tiempo.

Para que fuera comprendido el esfuerzo de todas las per-
sonas que han contribuido a conseguir transformar el Bole-
tin de Pediatria de una publicacion realizada exclusivamen-

S. MALAGA GUERRERO, L.M. RODRIGUEZ FERNANDEZ

te para los miembros de una Sociedad Regional de Pedia-
tria en una revista electrénica de acceso abierto que ahora
es consultada por muchas personas de fuera, no sélo del
territorio de la SCCALP sino de més alla de las fronteras de
nuestro pais; la propia revista public6 hace unos pocos afios
un editorial que fijaba su posicion sobre el acceso abierto a
la informacién cientifica y sobre las aportaciones que el Bole-
tin trataba de hacer en ese campo, dejando patente su apues-
ta firme por esta nueva manera de hacer publicos los resul-
tados de la investigacién cientifica®.

Si como se recoge en sus estatutos la Asociaciéon Espa-
flola de Pediatria estd formada por el conjunto de las Socie-
dades Regionales de Pediatria de nuestro pais que se agru-
pan para tratar de alcanzar asi con mas éxito los objetivos
propuestos, nadie podria negar que la parte de los fines esta-
tutarios de la AEP que corresponde a la Sociedad de Pedia-
tria de Asturias, Cantabria y Castilla y Le6n en el area de la
docencia y la difusion de la investigacién ha sido y est4 sien-
do cumplida de manera intachable gracias al Boletin de Pedia-
tria. En sus paginas y en el recuerdo de los que tanto tiem-
po y carifio le han dedicado estd una buena parte de la his-
toria de la Pediatria espafiola del dltimo medio siglo, pero
ademas, para evitar convertirse solamente en el archivo
de los tiempos pasados, nuestra querida revista ha dado un
paso hacia la modernidad aumentando su presencia entre
los pediatras de nuestro pais y comenzando a asomar timi-
damente su cabeza fuera de nuestras fronteras.
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Las subespecialidades pediatricas. Desafio para las nuevas
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Homenage al Prof. Ernesto Sanchez Villares, fundador del Bole-
tin de Pediatria en el aiio 1960, renovador de la Pediatrin espa-
flola, excepcional maestro y genial impulsor del especialismo en
Pediatria

I. INTRODUCCION

Guillermo Arce publicé el primer tomo de su Patologia del
recién nacido en el afio 1947. En el prélogo abria el campo de
la primera subespecialidad pediétrica en estos términos: “...No
obstante que todo lo que antecede no quiere decir que seamos
de la opinién de que la “Patologia del recién nacido” deba ser
disgregada o separada de la Pediatria general. Nada de esto.
Tenemos cada dia mas arraigado el concepto de que nuestra
especialidad, por creer que corresponde exclusivamente al
pediatra el estudio de las enfermedades infantiles en todas
sus manifestaciones y periodos del crecimiento. Precisamen-
te las sucesivas particularidades que ofrece el nifio en su desa-
rrollo, perfectamente diferenciadas de las del adulto consti-
tuyen la razén dltima de nuestro convencimiento” (Fig. 1).

Sénchez Villares fue autor de la ponencia Introduccion
a la problemidtica del especialismo en Pediatria en 1a X Reunién
Anual de la Asociacién Espaiiola de Pediatria (AEP) (Gra-
nada, 1973) (Fig. 2). Posteriormente public6 varios Edito-
riales en el Boletin de Pediatria, completados con un excelente
trabajo que tituld Importancia de las especialidades pedidtricas
en la evolucidn de ln pediatria espariola de los 1iltimos 50 afios y
con diferentes comentarios en Medicina Infantil y su proble-
mitica (Discurso Inaugural de la Solemne Sesién Inaugural
del curso de la Real Academia de Medicina y Cirugia de
Valladolid) y en la que, probablemente, podemos conside-

rar postrera aportacion en esta linea Reflexiones en la fronte-
ra medio siglo de Pediatra.

En las lineas que siguen recogemos una seleccion de sus
opiniones. “Las comunicaciones sobre los diversos temas
cientificos y la exposicién, revelaron a nuestro juicio, la mar-
cha ascendente, el pulso vigoroso, y un abundante poten-
cial de posibilidades y realidades en los jovenes pediatras
que cultivan las distintas especialidades de nuestro saber y que-
hacer, sin género de dudas el sustrato mas valioso de la Pedia-
tria de los afios venideros”. “La postura que defendié la AEP
fue reconocida por Real Decreto de 1978. En él se incluyen
la “Pediatria y sus especialidades” y la Cirugia pediatrica.
Sobre el papel —el Boletin Oficial- se habia conseguido la
aceptacién de que la Pediatria habia pasado, de ser una espe-
cialidad “longitudinal” a convertirse en un especial modo y mane-
ra de aplicar la Medicina integral a un periodo de la vida que se
extiende de la concepcion al fin de la adolescencia. Las especiali-
dades transversales, es decir, las especialidades pedidtricas, que-
daban conceptual y “oficialmente” reconocidas”.

A Sanchez Villares le debemos, pues, la que pudiéramos
denominar instauracion de la doctrina del especialismo con estos
dos postulados. Primero: “La Medicina Infantil no ha cam-
biado en sus condicionamientos intrinsecos, porque la esen-
cia de la naturaleza del sujeto al que dedica su atencion,
sigue inmutable. Serfa un grave error que los especialistas
pudieran llegar a desgajarse de lo que desde el punto de
vista conceptual es mas importante: La visién unitaria y glo-
bal del ser y existencia del periodo de la nifiez”. Segundo:
“Resueltos los grandes problemas de la morbimortalidad
infantil y con notable mejoria en las posibilidades de pre-
vencién y tratamiento, las especialidades pediatricas tienen
abierto el camino. Su existencia constituye uno de los hechos
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... no quiere decir que

seamos de la opinidn de que

la “Patologia del recién nacido”
deba ser disgregada o separada
de la Pediatria general ...

...corresponde exclusivamente
al pediatra el estudio de

las enfermedades infantiles

en todas sus manifestaciones
y periodos del crecimiento.

G. Arce. Prologo del tomo I
de “Patologia del Recién nacido”.
Santander, 1947.

Figura 1. Tomo I de Patologia del Recién
Nacido”. En su prélogo, Arce defiende el
concepto unitario de la Pediatria.

ASOCIACION ESPANOLA
DE PEDIATRIA

N Rewnion Anual de la AVER

Sociedad de Pediatria de Andalucia Oriental

FORMACION

DEL POSTGRADUADO EN
PEDIATRIA

Introduccion a la problematica del
especialismo en pediatria

Prof. E. SANCHEZ VILLARES

Libro de Actas, 7-16; 1973.

Figura 2. Introduccién a la problemati-
ca del especialismo en Pediatria. X Reu-
nién Anual de la Asociacién Espafiola de
Pediatria (Granada, 1973).

que mejor caracterizan a la medicina de la infancia de nues-
tro tiempo”.

Las éreas especificas o subespecialidades pediatricas
constituyen, sin duda, uno de los hechos mas destacados de
la Pediatria de més de medio siglo en nuestro pais. La fun-
damentacién de la Medicina Infantil como cuerpo de doc-
trina, actividad profesional y dominio técnico, tiene lugar
en un tiempo concreto y en unas circunstancias determina-

das, en las que resultaban innecesarias las especialidades
pediatricas (Sdnchez Villares ,1973). En los finales del siglo
XXy comienzos del XXI, la Pediatria ha recorrido ya etapas
muy significativas y provechosas en su trayectoria histori-
ca, desde la fase clinica o nosolégica, pasando por la etio-
l6gica primero y la terapéutica después, a la vigorosa pedia-
tria cientifica del presente, una vez que ha asistido a un
espectacular descenso de la clasica morbi-mortalidad infan-
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til y han emergido otros atractivos campos en el quehacer
peditrico.

Con la ampliacién en las posibilidades de prevencion,
diagnostico y tratamiento, las especialidades pediatricas tie-
nen abierto el camino. Y no solo se identifican como uno de
los hechos més representativos de la medicina de la infan-
cia de nuestro tiempo, sino que ademas, el fendmeno de la
subespecializacion en Pediatria emerge como el mayor desa-
fio en la Medicina de los paises desarrollados, marcando
nuevas fronteras formativas y asistenciales.

II. NACIMIENTO Y DESARROLLO DE LAS
SUBESPECIALIDADES PEDIATRICAS

En el nacimiento y desarrollo de las subespecialidades
pedidtricas han concurrido factores diversos que sistemati-
20 Sénchez Villares de la siguiente manera: 1). Las singu-
lares aportaciones de la ciencia médica representadas por diver-
sas publicaciones que significaron el punto de partida de su
cuerpo doctrinal. 2). La promocidn desde las agrupaciones cien-
tifico-profesionales, singularmente desde la AEP y sus Sec-
ciones y Sociedades. Y 3). La incorporacién en el quehacer
asistencial en los modernos hospitales espafioles a partir
de 1965. A ellos, sin duda, podriamos afiadir: 1). Los cam-
bios en la legislacion, especialmente el Real Decreto 127/1984
que regula la formacion médica especializada y la obten-
cién del titulo de Médico Especialista en Espafia y la Ley
44/ 2003 de Ordenaci6n de la Profesiones Sanitarias (LOPS).
Y 2) la evolucion en la actitud del Consejo Nacional de Espe-
cialidades en Ciencias de la Salud (CNECS) promovido
desde la Comisién Nacional de Pediatria y sus Areas Espe-
cificas (CNPyAE).

Son evidentes las razones que imponen la necesidad de
su reconocimiento (Sanchez Villares): 1) Quien hace medi-
cina infantil no puede abarcar el ciimulo de conocimientos que
se hace preciso dominar. 2) Tampoco puede llegar a la apli-
cacion de métodos y técnicas que requieren un entrenamien-
to muy concreto. 3) Las exigencias de los tiempos y el pro-
greso cientifico obligan a la fragmentacion de los saberes. Sin
que ello implique que se hayan perdido dos principios fun-
damentales de la Pediatria: la esencia de la naturaleza del
sujeto al que dedica su atencion sigue inmutable, y la visién
unitaria y global del ser y existencia del periodo de la nifiez.

A comienzos del siglo XXI nos encontramos que tanto
cientifica, como profesional y asistencialmente, las subes-
pecialidades pedidtricas son una realidad de hecho. Solo falta
que llegue el reconocimiento de derecho para lo que la LOPS
ha abierto camino al aceptar la existencia de dreas de capa-
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PRINCIPALES HITOS HISTORICOS EN LAS
SUBESPECIALIDADES PEDIATRICAS.

TaBLA L.

- 1979: Primer programa formativo de la Especialidad. Peticién
de reconocimiento de las 13 “especialidades pediatricas” acep-
tadas por la AEP.

- 1984: Real Decreto 127/1984 de 11 de enero , que regula la for-
macién médica especializada y la obtencion del titulo de Médi-
co Especialista en Espafia. Denominacién: “Pediatria y sus
Areas Especificas”.

- 1989: el CNEM aprob¢ un interesante borrador de R.D. reco-
nociendo la existencia de 12 subespecialidades pediatricas

- 1994: La Comisién Nacional de Pediatria y sus Areas Especifi-
cas, presenta programa correspondiente a 8 dreas especificas.

- 1995: Pleno del CNEM define el érea de capacitacion especi-
fica.

- 1997: Aprobada el drea de acreditacién especifica de Neona-
tologia por el Consejo Nacional de Especialidades Médicas en
el Pleno del dia 27 de junio de 1997.

- 1997: A partir de 1997 el Pleno del Consejo Nacional de Espe-
cialidades Médicas —que posteriormente pasé a denominarse
Consejo Nacional de Especialidades en Ciencias de la Salud-
ha ido aprobando las Areas de Neonatologia, Cardiologia
Pediatrica y Cardiopatias Congénitas y Psiquiatria Infantil y
de la Adolescencia.

—2000: Proyecto de Real Decreto de las Areas de Capacitacion
Especifica.

- 2002: Pleno del CNEM, julio de 2002, se aprueba con el acuer-
do de separar el texto propiamente dicho del Real Decreto de
la relacién de Areas aprobada.

- 2003: Ley de Ordenaci6n de la Profesiones Sanitarias (LOPS).

- 2008: R.D. 183/2008 anunciando la regulacion, en un futuro
proximo, de las areas capacitacion especifica.

citacién especifica, definidas por el CNECS como “el con-
junto de conocimientos, habilidades y actitudes afladidos
en profundidad y/o extension, a los recibidos en el perio-
do de formacién como especialista y desarrollados sobre
una parte del contenido de una o mas especialidades, en
que ya exista interés asistencial y cientifico suficiente y una
dedicacién significativa de un grupo de especialistas”.

I1l. LA LOPS DEBERA SER EL “FIN DEL PROCESO”

En el Acta de la reunion de la primera Comision Nacio-
nal de Pediatria celebrada en marzo de 1979 consta la peti-
cién de reconocimiento de 13 “especialidades pediatricas
que se correspondian con otras tantas secciones aceptadas
por la AEP. Desde entonces ha habido un largo recorrido
cuyos hitos mas importantes aparecen en la tabla L.



Itinerario con muchos debates, algunos acuerdos y siem-
pre... los tiempos de la Administracién. Aprobados los cri-
terios de drea de capacitacion especifica, transcurrieron dos
afios hasta la aprobacidn del drea de acreditacion especifica de
Neonatologia por el CNECS en el Pleno del dia 27 de junio de
1997. A partir de ese afio el Pleno del CNECS ha ido apro-
bando, junto al Area de Neonatologia, las de Cardiologia
Pediatrica y Cardiopatias Congénitas y Psiquiatria Infantil
y de la Adolescencia.

Pudo ser definitivo un interesante proyecto de Real
Decreto oficializando las Areas de capacitacién especifica.
Sin embargo, lleg6 una inesperada pausa: en el Pleno del
CNECS, julio de 2002, se aprueba el acuerdo de separar el
texto propiamente dicho del Real Decreto de la relacién de
Areas aprobadas. Habia surgido una clara discrepancia en
una de las areas que no afectaba a Pediatria y en la habia
existido acuerdo previo. Y tras ella, otra nueva pausa admi-
nistrativa: El Proyecto de Real Decreto de las Areas de Capa-
citacién Especifica, informado favorablemente, qued¢ para-
lizado ante la “inminente” publicacién de la LOPS (BOE
niim. 280, de 22 de noviembre).

Estabamos asistiendo a una historia interminable... desde
TANTALO —que sufria una sed y un hambre insaciables por-
que cada vez que intentaba comer o beber, el agua y las fru-
tas se apartaban de su boca- ...a SISIFO —condenado a empu-
jar una roca por la ladera de una colina y cuando alcanza-
ba la cima, la roca cafa rodando y SISIFO tenia que volver a
empujarla otra vez-.

Era evidente el largo camino que hay del hecho al dere-
cho. A finales del siglo XX, tanto cientifica, como profesio-
nal y asistencialmente, las subespecialidades pediatricas
eran una realidad de hecho. Faltaba el reconocimiento de dere-
cho. E1 CNECS habia abierto camino a partir de 1995 con la
definicion de “Area de Capacitacion Especifica”. A comien-
zos del siglo XXI, estamos casi igual

IV. NECESIDAD DE SU RECONOCIMIENTO OFICIAL

En el campo de la Pediatria hay muchas razones que
apoyan el reconocimiento oficial de lo que, en el quehacer dia-
rio, es un hecho generalizado y compartido.

1. Avances cientificos

La singular obra de Von Reuss (1914), Ylppo (1919) y
Hess (1922) en Europa y la de Arce en nuestro pais fueron
decisivas para la Neonatologia. Como acontecié con Ford
y su “Diseases of the Nervous System in Infancy, Childhood
and Adolescence” en 1937 para la Neuropediatria, con Wil-

M. CRESPO, D. CRESPO-MARCOS

kins en 1950 al publicar “The Diagnosis and Treatment of
Endocrine Disorders in Childhood and Adolescence”. La apor-
tacién de Wiskott fue bésica para el inicio de la Neumo-
logfa infantil... A mediados del siglo pasado figuras como
la de Guido Fanconi contribuyeron a elevar la conside-
racion de nuestra ciencia continuada con especial vigor
por Andrea Prader, entre otros. Alo largo de todo el siglo
XX e inicio del XXI se han sucedido espectaculares avan-
ces en la Ciencia en general y en la Medicina en particu-
lar que se han proyectado con repercusién muy positiva
en la morbilidad y mortalidad, calidad de vida y proyec-
cién en la vida adulta.

2. Cambios de la Pediatria en Espafia

Los cambios de la Pediatria en nuestro pais en los tlti-
mos 50 afios han sido muy importantes. Con la creacién del
Seguro Obligatorio de Enfermedad en el afio 1947, 1a Pedia-
tria extrahospitalaria inicié un nuevo camino en la sanidad
publica. La hospitalaria asiste a un hecho de significado histo-
rico: el nacimiento de los hospitales infantiles y de las espe-
cialidades pediatricas. Este acontecimiento, que tuvo lugar
en 1965, significé que Espafia, tras un siglo de retraso, se
acercara a las estructuras europeas (Sanchez Villares y San-
chez Granjel). La modernizacién de la estructura asistencial
en Espana, se acompafi$ de la actualizacién del sistema de
formacién de pediatras. En 1955 se promulga la Ley de Espe-
cialidades Médicas. Legislaciones posteriores de los afios
1957, 1968 y 1972 no mejoraron su eficacia. En 1978 apare-
ce el Real Decreto por el que se regula la obtencién del Titu-
lo de Especialista, denominando, al de la medicina infantil,
“ Pediatria y sus Especialidades”.

3. Realidad asistencial en Espafa

El desarrollo de las subespecialidades encontrd el marco
adecuado con su implantacién en los hospitales infanti-
les, fenémeno del que fue pionero el Hospital Infantil La
Paz de Madrid a partir de 1965 y, posteriormente, el Hos-
pital Infantil Valle de Hebrén de Barcelona. Pronto se
sumarian, de forma progresiva, la mayor parte de los hos-
pitales y Departamentos y Servicios de Pediatria depen-
dientes de la red sanitaria ptblica nacional y, con mayor
lentitud, los de la Universidad, salvo ejemplares excep-
ciones. Los que en un principio procedieron de las “espe-
cialidades transversales”, se integraron totalmente en el
quehacer pediatrico y contribuyeron de forma singular al
progreso de la Medicina Infantil. La Pediatria se asienta
sobre sélidos pilares que la han hecho imprescindible en
la sanidad de todo el mundo, como parte bésica de la
medicina moderna.
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4. Realidad social en Espana

Sanchez Villares se preguntaba: ;Cual seria la situacién
(de la Pediatria espafiola) de no haberse puesto en marcha
las mismas (las subespecialidades) por los afios 60? ; Podria
un generalista atender con igual eficacia que un neonatdlo-
go a un pretérmino de 1.000 gramos anéxico? ;Podria un
generalista tratar con el rigor de un hematélogo a un pacien-
te con LLA? ;Tendrian audiencia los generalistas en los foros
internacionales de las especialidades pediatricas? Y cabe
afiadir ; Podemos aceptar que la asistencia al nifio en esta-
do critico, o al nefrépata, o al cardidpata... o al que padece
una mucoviscidosis o sufre de asma bronquial o tiene pro-
blemas con su crecimiento..... sea prestada por quien antes
no ha recibido la necesaria preparacién teérica y el impres-
cindible adiestramiento practico?

Desde el punto de vista social las familias reclaman la asis-
tencia del nifio y adolescente por pediatras. [gualmente exi-
gen que el menor sea asistido en consultas, servicios de
urgencias y hospitales separados de los adultos. En la prac-
tica pronto advierten que son muy diferentes los sintomas de
las enfermedades en cada periodo de la infancia desde el
recién nacido al adolescente. Y lo mismo la exploracion fisi-
ca, el diagndstico, la practica o interpretacién de las prue-
bas complementarias de diagndstico y el tratamiento (Cruz)

5. Sociedades cientificas de Subespecialidades en
Espafia

La creaci6n de las Secciones y Sociedades de la AEP cons-
tituye el reconocimiento “de hecho” de las areas especificas
en la Pediatria espafiola. La mayor parte de las cuales estan
incorporadas en los grandes hospitales de referencia.

Apoyados en esta realidad social y médica del “hecho
asistencial” reconocible en los hospitales de relevancia cli-
nica en todo el mundo y no solo en Espafia, destaca la labor
de los profesionales cuyos saberes y quehaceres se han pola-
rizado a estas subespecialidades, con ya tradicién historica
a través de sus sociedades reconocidas cientifica y legal-
mente y con brillante actividad. En varios grupos interna-
cionales de élite encontramos a colegas espafioles con estas
inquietudes y sus opiniones son escuchadas con interés en
destacados foros mas alld de nuestras fronteras

La AEP protagonizo la etapa de fuerte promocién que
arranca fundamentalmente en 1964 creando la mayor parte
de las actuales secciones, ahora reconocidas bajo el epigra-
fe de “Sociedades y Secciones Especializadas de la AEP”.
En este apartado cabe citar: 1) Cardiologia Pediatrica, 2) Cui-
dados Intensivos Pediétricos, 3) Endocrinologia Pediatrica,
4) Gastroenterologia y Nutricion Pediétrica, 5) Hematolo-
gia y Oncologia Pediatrica, 6) Infectologia Pediétrica, 7)
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Inmunologia Clinica y Alergologia Pediatrica 8. Nefrologia
Pediatrica, 9) Neonatologia, 10) Neumologia Pediatrica, 11)
Neurologia Pediatrica, 12) Reumatologia Infantil y 13) Urgen-
cias de Pediatria. A las que hay que afadir otras de similar
importancia y muy significativas: 1) Cirugia Pediatrica, 2)
Medicina del Adolescente, 3) Pediatria Extrahospitalaria y
Atencién Primaria, 4) Pediatria Social, 5) Psiquiatria Infan-
til, 6) Radiologia Pedidtrica. Y un tercer grupo de singular
trascendencia: 1) Educacién Pediatrica 2) Errores Innatos
Metabolismo y 3) Genética Clinica y Dismorfologia

6. Masa critica

Es un caso, a nuestro juicio, excepcional, la existencia
desde hace cerca de 50 afios de sociedades o secciones de
profesionales que a nivel nacional, se dedican a la asisten-
cia, docencia e investigacion en areas concretas de la medi-
cina del nifio y del adolescente, soportando una injustifica-
da obstinacién negativa de los responsables de la asistencia
y formacién médica especializada.

Sin embargo, la “masa critica” ya hace 15 afios era de
apreciable magnitud. Los datos siguientes estan tomados
de la Memoria de la AEP del afio 1995 (el niimero de miem-
bros actuales es mayor y asi se recoge en la “Banco de datos”
que elaboran conjuntamente la Comisién Nacional de Pedia-
tria y sus Areas Especificas y la AEP bajo la responsabilidad
directa de los Drs. Herndndez Marco y Nieto).

“Sociedades y Secciones Especializadas de la AEP (1995).
Entre paréntesis aparece en primer lugar el aio de apro-
bacién, y en segundo, el niimero de miembros que las inte-
gran, respetando la terminologia de esa fecha: Adolescen-
cia (1987: 95); Cardiologia (1967; 64); Cirugia Pediatrica (1962;
316); Cuidados Intensivos (1976; 195); Educacion Pediétri-
ca (1980; 80); Endocrinologia (1977;146); Pediatria Extra-
hospitalaria (1983; 1.900); Gastroenterologia y Nutricién
(1975; 182); Genética Médica y Dismorfologia (1978; 35);
Hematologia (1977; 46); Inmunoalergia (1972; 147); Nefro-
logia (1973; 123); Neonatologia (Neonatologia y Med. Peri-
natal) (1967; 464); Neumologia (1977; 133); Neurologia (Neu-
ropediatria) (1967; 87); Oncologia (1978; 63); Pediatria Social
(1972; 211); Psiquiatria (1978; 100) y Radiologfa (1977; 115).
A esa relacién hay que anadir las de Urgencias Pediatricas
y Reumatologia Infantil de creacién posterior.

7. Peso historico

Desde 1979 se viene solicitando, debatiendo y defen-
diendo el reconocimiento oficial de las especialidades, subes-
pecialidades o dreas de capacitacion especifica de la Pediatria.
En el Acta de la Sesién del mes de marzo de 1979 de la pri-
mera Comisién Nacional de Pediatria y Especialidades cons-



ta la peticién de que fueran reconocidas todas aquellas que
lo eran por la AEP. Y consta tal necesidad de todos progra-
mas formativos que han seguido desde entonces (ediciones
de 1986, 1996 y 2006). En la parte introductora aparece un
apartado que dice: “La complejidad pediatrica actual en cier-
tos niveles, obliga a que pediatras, especificamente acreditados,
lleven a cabo actuaciones especializadas formativo-asistencia-
les a determinadas edades y en areas concretas de diversos
aparatos o sistemas del organismo del nifio y del adoles-
cente, al empleo de procedimientos asistenciales especificos
y a actuaciones singulares en el campo de la Pediatria comu-
nitaria y social”. Han sido numerosas las ocasiones que la
CNPyAE ha planteado esta cuestion en el CNECS algunas
de ellas con resultado favorable como veremos mds ade-
lante. A mayor abundamiento estdn los contenidos del Real
Decreto 127/1984 y la Ley de Ordenacién de las Profesio-
nes Sanitarias 44/2003.

8. Denominaciones de la especialidad médica

La modernizacion de la estructura asistencial en Espa-
fia, va siendo acompafiada de la actualizacion del sistema
de formacion de pediatras. Las denominaciones dominan-
tes fueron Pediatrin y Pediatria y Puericultura, término este
ultimo que queria destacar el destacado caracter preventi-
vo. En 1978 aparece el Real Decreto por el que se regula la
obtencion del Titulo de Especialista, denominando, al de la
medicina infantil, de Pediatria y sus Especialidades. Sobre el
papel —el Boletin Oficial- se habia conseguido la aceptacién
de que la Pediatria habia pasado, de ser una especialidad “lon-
gitudinal” a convertirse en un especial modo y manera de aplicar
la Medicina integral a un periodo de la vida que se extiende de
la concepcidn al fin de la adolescencia. Las especialidades trans-
versales”, es decir, las especialidades pedidtricas, quedaban con-
ceptual y “oficialmente” reconocidas (Sanchez Villares). En 1984
se modifica la denominacién para ajustarla la terminologia
del Decreto que regula la formaci6n a través del sistema MIR
y pasa a ser Pediatria y sus Areas Especificas.

Podriamos entender que, en el momento actual, I espe-
cialidad médica “Pediatria y sus Areas Especificas” estd discri-
minada mientras no se alcance el reconocimiento oficial de los con-
tenidos de la sequnda parte de su denominacion, su apellido.

9. Derechos del nifo. Carta europea de los derechos del
nifio hospitalizado

El nifio tiene reconocido en la Declaracion Universal de los
Derechos del Nifio de la Asamblea General de la ONU (20 de
noviembre de 1959) el “derecho a una alimentacion, vivien-
da y atencion médica adecuadas”, y en la Carta Europea de
los Derechos del Nifio Hospitalizado (Asamblea del Parlamento
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Europeo, 1986) el “derecho a recibir, durante su permanen-
cia en el hospital, los cuidados prodigados por un personal
cualificado, que conozca perfectamente las necesidades de cada
grupo de edad tanto en el plano fisico como en el afectivo”, “ser
hospitalizado junto a otros nifios, evitando en lo posible su
hospitalizacion entre adultos”, “proseguir su formacién esco-
lar durante su permanencia en el hospital”, sin olvidar que,
entre los derechos del nifio, figura también el “derecho a

recibir educacién y a disfrutar de su juegos”.

10. Informes favorables en el Consejo Nacional de
Especialidades en Ciencias de la Salud

El Pleno del Consejo aprobd, y asi aparece en el Borra-
dor de Real Decreto, la existencia de 12 “subespecialidades”
en 1989. Y hay acuerdos, que constan en las Actas de sus
Plenos, con acuerdos favorables en los afios 1997 y 1999, sin
respuesta de los Ministerios competentes. (Tabla II). La de
1989 ha sido la més “generosa” de todas las respuestas a las
peticiones de la Comisién Nacional de Pediatria y sus Areas
Especificas.

11. Peso profesional y académico

En el dambito pediatrico —tanto asistencial como docen-
te o investigador- tienen gran protagonismo los profesio-
nales que se dedican preferente o exclusivamente a deter-
minadas subespecialidades. Son numerosos los que desem-
pefian jefaturas de Servicio, de Seccion o Unidades en Hos-
pitales de todo el pais. También son abundantes los que par-
ticipan en la docencia en nuestras Facultades de Medicina
como profesores asociados y profesores titulares, Y hay un
nimero muy significativo de catedraticos de Pediatria. Sir-
van a modo de ejemplo los siguientes datos: uno en Car-
diologia Pediatrica, cuatro en Endocrinologia Pediatrica,
dos en Gastroenterologia y Nutricion Pediatrica, dos en
Hematologia y Oncologia Pediatrica, dos en Inmunologia
Clinica y Alergologfa Pediatrica, cuatro en Nefrologia Pedié-
trica, ocho en Neonatologia, uno en Neurologia Pediatri-
ca, dos en Cirugia Pediatrica, uno en Errores Innatos Meta-
bolismo y dos en Genética Clinica y Dismorfologia, sin
incluir en esta relacion los que estan habilitados para cate-
dréticos por la ANECA.

V. AREAS DE CAPACITACION ESPECIFICA,
DEFINICION Y CRITERIOS

En el afio 1994, con motivo de la actualizacion de los
programas formativos por el sistema MIR, la CNPyAE pre-
sentd un programa formativo en el que, en su segunda parte,
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TABLA II. SUBESPECIALIDADES PEDIATRICAS APROBADAS POR EL CONSEJO NACIONAL DE ESPECIALIDADES MEDICAS EN EL ANO 1989.

Subespecialidades Formacién total Especialidades Médicas
Enfermedades infecciosas 2 afios M. Interna, Pediatria, Microbiologia
Subespecialidades Pediatricas

Aparato Digestivo 2 afios Aparato Digestivo y Pediatria
Cardiologia Pediatrica 2 afios Cardiologia y Pediatria
Endocrinologia Pediatrica 2 afios Endocrinologia y Pediatria
Nefrologia Pedidtrica 2 afios Nefrologia y Pediatria
Neonatologia 2 afios Pediatria

Neumologia Pediatrica 2 afios Neumologia y Pediatria
Neuropediatria 2 afios Neurologia y Pediatria
Medicina Intensiva 2 afos Medicina Intensiva y Pediatria
Paidopsiquiatria 2 afios Psiquiatria y Pediatria
Alergologia Pedidtrica 2 afios Alergologia y Pediatria
Oncologia Pediétrica 2 afios Oncologia Médica y Pediatria

se incluia bajo el epigrafe 10.- Programas para la formacion de
pediatras con acreditacién en dreas especificas, el texto destina-
do a la “formacién de Pediatras acreditados en Areas Espe-
cificas de Pediatria” que comprenderia los dos tltimos afios
de residencia, esto es 4° y 5% afios, y se desarrollaria exclu-
sivamente en las Unidades docentes acreditadas y recono-
cidas por el CNEM con arreglo a las bases te6rico-practicas
que se indican para cada una de las Areas Especificas. La
superacion de las pruebas finales al término del 5% afio, con-
ferira el derecho a que figurara en su Titulo de Especialis-
ta en Pediatria, la denominacién de: “Acreditado en el Area
Especifica de ...”. Seguian los temarios teérico-précticos refe-
ridos a: Neonatologia, Cuidados Intensivos Pediatricos, Gas-
troenterologia y Nutricién Pedidtricas, Neumologia Pedié-
trica, Nefrologia Pediatrica, Alergia Pedidtrica, Neurolo-
gia Infantil (Neuropediatria), y Endocrinologia Pediatrica y
Crecimiento. Razones de diversa indole aconsejaron demo-
rar para una segunda fase el contenido de otros varios.

El Comité de Programas aprob6 los primeros nueve apar-
tados del programa presentado y aplazo lo referente a las
Areas de Capacitacion Especifica, hasta que una Comisién
“ad hoc” elaborara el documento antes citado. Un afio mds
tarde (1995) se aprueban la definicién y los criterios de 4rea
de capacitacion especifica. La propuesta de la comision “ad
hoc” fue aceptada por unanimidad. Este texto es previo a la
publicacién de la LOPS (2003) y esté en fase revision en las
fechas de redaccion de este articulo (Tabla III).

El reconocimiento lo haria el Consejo Nacional de Espe-
cialidades Médicas y con su informe favorable se elevaria
al Ministerio de Sanidad y finalmente al Ministerio de Edu-
cacion para su creacion, reconocimiento publicaciéon en BOE.
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TaBLA III. AREA DE CAPACITACION ESPECIFICA.

1. Conjunto de “conocimientos, habilidades y actitudes”:

2. Afadidos en “profundidad o extensién” a los propios de la
formacion MIR.

3. Desarrollados sobre “una parte del contenido” de
“una/varias” especialidades.

Interés asistencial, cientifico y social relevante.

Numero significativo de médicos especialistas con especial
dedicacion profesional.

6. Incremento significativo de “conocimientos, habilidades y
actitudes” sobre las especialidades existentes.

7. No mera utilizacion de un instrumento o una técnica.
“Masa critica” de especialistas con dedicacién profesional.

Interés social y sanitario en la” especifica actividad”
profesional y asistencial.

VI. LAS SUBESPECIALIDADES PEDIATRICAS EN LA
ESPANA DE 2010 SEGUN LA LOPS

Basandonos en la legislacion recogida en la LOPS, hemos
de entender que las denominadas inicialmente especialida-
des pedidtricas, cambiada a dreas de capacitacion y coloquial-
mente subespecialidades, han de ser consideradas como un
diploma de acreditacion, al que puede aspirar el ya especia-
lista, bien sea a través de formacion reglada o mediante ejer-
cicio acreditado y evaluado (Fig. 3).

El gran retraso en su implantacién -la LOPS se public6
hace mas de seis afios- se planted como alternativa una solu-
cién transitoria. Ante la fuerza ejercida por los progresos
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AREAS DE CAPACITACION ESPECIFICA DE LA PEDIATRIA

Las subespecialidades pediatricas en la Espafia de 2010

Especialidades
\—> ‘ Subespecialidades ‘

\—> ‘ Areas de capacitacion especifica

¢Una nueva/doble ¢

especializacion?

-

Recorrido:
- Formacién reglada
- Ejercicio acreditado y evaluado

Diploma otorgado por el Ministerio de Sanidad
y Consumo al que ya es Especialista “oficial”

Figura 3. Las subespecialidades pedia-
tricas en la Espafia de 2010 segtin la
LOPS.

cientificos, la presion social, el modelo asistencial y los reque-
rimientos de la formacion de postgrado y continuada se acep-
t6 que el reconocimiento de los profesionales ejercientes, fuera
hecho por las Sociedades cientificas integradas en la AED, a
través de comités de expertos con criterios rigurosos.

VIL. PERSPECTIVAS DE ACREDITACION OFICIAL DE
LAS AREAS DE CAPACITACION ESPECIFICA DE
PEDIATRIA DESDE LA “NUEVA BIBLIA”

En la LOPS se recogen, entre otros aspectos referidos a
las areas de capacitacion los que reproducimos a continua-
cion.

Reglamentariamente se determinaran las funciones de las
Comisiones Nacionales de Especialidad, que en todo caso desa-
rrollaran, dentro de los criterios comunes que, en su caso,
determine el Consejo Nacional de Especialidades en Cien-
cias de la Salud, las siguientes: a) La elaboracion del pro-
grama formativo de la especialidad. b) El establecimiento
de los criterios de evaluacién de los especialistas en forma-
cion. c) El establecimiento de los criterios para la evaluacién
en el supuesto de nueva especializacién previsto en el arti-
culo 23. d) La propuesta de creacién de areas de capacita-
cion especifica.

Cuando exista un Area de Capacitacion Especifica, la
Comision o Comisiones Nacionales de la Especialidad o
Especialidades, en cuyo seno el drea se constituya, desig-
naran un Comité del Area compuesto por seis especialistas.

El Comité desarrollard las funciones que reglamentariamente
se determinen y, en todo caso, las de propuesta de los con-
tenidos del programa de formacion y las de evaluacién de
los especialistas que aspiren a obtener el correspondiente
Diploma del Area de Capacitacion Especifica.

Asimismo recoge que “reglamentariamente se establecerdn
los supuestos y requisitos para que los Especialistas en Ciencias de
la Salud puedan acceder al Diploma de Area de Capacitacion Espe-
cifica, siempre que dicha Area se hubiera constituido en la espe-
cialidad correspondiente, y acrediten, al menos, cinco afios de ejer-
cicio profesional en la especialidad. Y que el acceso al indicado Diplo-
ma podrd producirse mediante una formacion programada, o a tra-
0és del ejercicio profesional especificamente orientado al Area corres-
pondiente, acompaiiado de actividades docentes o discentes de for-
macién continuada en dicha Area, y, en todo caso, tras la evalua-
cion de la competencia profesional del interesado de acuerdo con
los requerimientos previstos en el articulo 29”.

VIIL. RECIENTES APORTACIONES NORMATIVAS QUE
SE REFIEREN A AREAS ESPECIFICAS

La primera es la Orden SCO/3148/2006, de 20 de sep-
tiembre, por la que se aprueba y publica el programa for-
mativo de la especialidad de Pediatria y sus Areas Especi-
ficas, de la que extraemos es siguiente parrafo: La comple-
jidad pedidtrica actual en ciertos niveles, obliga a que pedia-
tras, especificamente acreditados, lleven a cabo actuaciones espe-
cializadas formativo-asistenciales a determinadas edades y en dreas
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TaBLA IV. HOJA DE RUTA ANTE LA REGULACION DE LAS AREAS DE
CAPACITACION ESPECIFICA QUE ANUNCIA LA
ADMINISTRACION SANITARIA

- Presion mediatica.

- Presion social.

- Consenso con las Especialidades médicas “homdlogas”.
- Creacion de un banco de datos actualizado.

- Contactos con lideres de la politica sanitaria.

- Trabajar como “un todo” a través de la AEP

- Racionalidad y sentido comtin en las peticiones.

- No esperar a que otros hagan lo que es obligacién propia.
(Qué he hecho yo y qué puedo y debo hacer por mi ACE?

concretas de diversos aparatos o sistemas del organismo del nifio
y del adolescente, al empleo de procedimientos asistencia-
les especificos y a actuaciones singulares en el campo de
la Pediatria comunitaria y social”.

Mas recientes son las referencias al desarrollo de la LOPS
que aparecen en el Real Decreto 183/2008 y la posterior
Orden SCO/581/2008, con anuncios importantes: “en un
futuro proximo se completara —la Ley 44 /2003~ con otras nor-
mas de desarrollo de la misma sobre cuestiones igualmen-
te importante en la configuracion del sistema, como son, entre
otras: modificacién de las pruebas de acceso , incorporacion
progresiva de criterios de troncalidad y regulacion de las dreas
de capacitacion especifica”. Y viendo lo que se ha pretendido
hacer con la “incorporacién progresiva de criterios de tron-
calidad” en fechas recientes, parece que una de las medidas
més eficaces, al margen de tener razon, existir y encajar en
todos los criterios legales es ejercer presion medidtica, social y
politica para una solucion razonable, coherente y guiada por ase-
soramientos exclusivamente profesionales (Tabla IV).

En esta etapa, parece 16gico implicar a toda la colecti-
vidad pedidtrica para que, ejerciendo una razonable y man-
tenida presion social, cientifico-técnica y de las diversas
Sociedades integradas en la AEP, lidere la tiltima fase de este
decisivo e irreversible paso.

IX. REFLEXIONES FINALES

La formacion ayer y la formacién hoy requiere, para alcan-
zar los objetivos previstos en el programa formativo, dos
postulados innegociables: contenidos y tiempo. Los conteni-
dos estan claramente establecidos en el programa publicado
en el BOE (BOE num. 246, 14 octubre 2006) evidentemente
incompatibles con la drastica reduccion que se nos ha que-
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rido imponer con la impropia interpretacién del concepto de
troncalidad a que alude la LOPS. En relacion al tiempo -dura-
cion- estd sin atender el aumento a cinco afios para el periodo
formativo, tal como ocurre en la mayor parte de los paises de
la Unién Europea y fue defendido —sin éxito— en varias oca-
siones a partir del 15 de noviembre de 2002 con el objetivo
de formar un pediatra competente (clinico, cientifico, asisten-
cial, iniciado en investigacién y en gestién clinica...) con
periodos de rotaciones “adecuados” tanto para las consi-
deradas fundamentales como para las optativas. EI MIR ha
de poder participar en el disefio de curriculum formativo y
dejarlo en disposicion de seguir de forma provechosa su for-
macioén continuada y, en su caso, de proyectarse hacia un
area especifica. Esa es la razon de insistir en la necesidad de
ampliar a cinco aios la duracion del programa formativo.

La formacién subespecializada pediatrica se ha venido
adquiriendo a través de diferentes mecanismos que han
variado desde la autoformacion o la derivacién desde una
especialidad horizontal a la dedicacion preferente o exclu-
siva durante el dltimo afio de formacién MIR. Sin la menor
acreditacién docente de la unidad para tal menester y sin el
seguimiento de un programa previamente establecido. En
algunas ocasiones se ha completado con la estancia duran-
te un periodo transitorio, como asistente voluntario, en un
hospital cuyo prestigio y experiencia han servido como aval.
En el momento actual, parece que dejar a la improvisacién
y buena voluntad la formacion en dreas especificas, tanto
mas cuanto se aspira a tener reconocimiento oficial de esa
capacitacion, no se corresponde con la necesidad de sentar
las bases de una racional ordenacion de la Pediatria, espe-
cialmente a nivel terciario.

Con el establecimiento y posterior desarrollo de las Areas
de Capacitacion Especifica los nifios y la sociedad tendrdn la
garantia de que, quién les presta una determinada asisten-
cia que requiere conocimientos adicionales a los de la Pedia-
tria y el oportuno adiestramiento técnico, los ha adquirido
mediante un sistema y en un lugar acreditado para impar-
tir tal tipo de ensefianza. Y ello ha de suponer, ademas, un
mejor nivel asistencial, investigador y docente del Servicio
hospitalario. Con su aprobacién se garantiza a la sociedad
la adecuada preparacion de sus profesionales. Con el correcto
desarrollo de las subespecialidades pediatricas se senta-
ran las bases para una racional ordenacidn futura de la Pedia-
tria a nivel terciario dentro del marco legal. Las autoridades
sanitarias tienen la obligacion moral de propiciarlo mediante
las disposiciones legales que sean del caso. En la Comisién
Nacional de Pediatria y sus Areas Especificas se ha segui-
do una linea coherente a lo largo de varios afios, la que apa-
rece en la tabla V.



TABLA V. COMISION NACIONAL DE PEDIATRIA Y SUS AREAS
ESPECIFICAS: OBJETIVOS FUNDAMENTALES

Ampliacién del periodo formativo a cinco afios.
Centros de Salud como unidades docentes asociadas.

Pediatria y sus Areas Especificas, una especialidad troncal.

Ll e

Aprobacion de las Areas de Capacitacion Especifica en el
campo pedidtrico en la misma forma y medida que se
requieren para el individuo adulto.

5. Adecuacion de las condiciones laborales y econémicas de
los MIR de Pediatria y sus Areas Especificas.

6. Asistencia a nifios y adolescentes confiada exclusivamente a
profesionales con el titulo de Especialista en Pediatria y sus
Areas Especificas.

En modo alguno se ha plantear el debate de si el reco-
nocimiento oficial de las Areas Especificas es una solucién o un
problema. Es evidente que la aplicacién, el desarrollo y la
potenciacién de las Areas de Capacitacion Especifica (Subes-
pecialidades pediatricas) han de contar con un imprescin-
dible criterio de racionalidad y oportunidad asistencial, tenien-
do en cuenta siempre su regulacion en funcion de las nece-
sidades sanitarias del pais. El establecimiento y desarrollo
de una subespecialidad pedidtrica debe conllevar a un mejor nivel
asistencial, investigador y docente en los servicios hospitalarios.

La formacion y la actividad profesional del pediatra cum-
ple un amplio y complejo espectro asistencial en cierto modo
similar a lo que ocurre en las asociaciones cientificas pedia-
tricas de la Unién Europea: a) El pediatra como promotor de
salud y educador sanitario, que tiende a prestar cada dia, mejo-
res cuidados para nifios cada vez mas sanos, a la vez que
se integra en el amplio campo de la Pediatria social, de la
Pediatria preventiva, de los Derechos del Nifio y de las Ins-
tituciones de Proteccion al Nifo. b) El pediatra como clinico, el
pediatra cldsico, tradicional, con excelente formacién para el
diagndstico y tratamiento de las enfermedades y abierto siem-
pre a la consideracion de la nueva morbilidad. Es el pedia-
tra generalista con predominio de la vertiente clinica. En no
pocas ocasiones, su formacién le permite trabajar como un
auténtico experto en un area especifica. Y c) El pediatra acre-
ditado en un drea especifica, un auténtico pediatra especialista
que posee los adecuados conocimientos tedricos y las sufi-
cientes habilidades para su quehacer como subespecialista.

Por otro lado, la conservacion del tronco pedidtrico no
exige grandes esfuerzos ni modificaciones traumaticas, sino
aprovechar la ocasién para un perfeccionamiento de lo ya
existente. En el tronco pedidtrico tendrian su situacién mas
correcta las dreas de acreditacion especifica, convirtiéndolas de
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derecho en lo que ya son de hecho: especialidades pedié-
tricas, en lo que se sigue asimismo una orientacion inter-
nacional (Cruz).

Alos pediatras corresponde defender el derecho que tiene
el nifio a una asistencia sanitaria integral, adecuada y de tanta
calidad como la que la Medicina ofrece al adulto. Pero no
solo a ellos, también a la sociedad en general y de manera
muy significativa a los responsables de la politica sanita-
ria y educativa. Como afirma Cruz (2010) “esta lucha sera
mas eficiente si se hace desde un pedestal tinico, sin distin-
cién entre Pediatria primaria y hospitalaria y sin barreras
en las especialidades pediatricas, recordando entre otros
méritos que ademds de dar ejemplo de la atencion integral
al paciente, cada vez que cuidamos a un nifio sano o enfer-
mo estamos programando la salud del adulto”.

La CNPyAE se ha dirigido recientemente al CNECS en
los siguientes términos: Que asuma como propio el objeti-
vo de creacion de las ACEs de Pediatria, dentro de los tér-
minos y requisitos aprobados por el CNEM, y lo acepte como
la oportunidad histérica de completar el contenido de esta espe-
cialidad (antes Pediatria y sus Especialidades, y ahora Pedia-
tria y sus Areas Especificas), incompresiblemente vacio, que
limita que el nifio y el adolescente puedan optar a la asis-
tencia de calidad médica y complejidad técnica ofrecidas al
adulto, y frena de manera notoria la investigacion.

El problema del reconocimiento de las “subespecialidades
pedidtricas 2010” ha de reactivarse con los mismos argumen-
tos, las mismas razones y con la mayor presion mediatica y
social. Y con los irrenunciables e inaplazables objetivos de
1) Inmediato: Constitucidn de las Area de Capacitacion Especi-
fica de Pediatrin y 2) Posteriores: Reconocimiento de los “pedia-
tras expertos actuales” a través del mecanismo que seiala In LOPS
y acreditacién de Unidades formativas.
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El Boletin de Pediatria y la Sociedad de Pediatria de Asturias,
Cantabria y Castilla-Leén (SCCALP)

FELIX LORENTE TOLEDANO

Presidente de la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria y Castilla y Ledn

En este niimero nos congratulamos de conmemorar el
50 aniversario del nacimiento del Boletin de Pediatria de nues-
tra Sociedad, y en €l se recoge la portada del primer volu-
men, ntimeros 1y 2 editados en Junio de 1960.

En su presentacion el Dr. J. Diez Ruimayor, en ese
momento Presidente de la Sociedad, reflejaba que “La Socie-
dad Castellano Leonesa de Pediatria, que viene funcionando desde
hace cuatro afios con reuniones de amistad y compafierismo, ha
conseguido este afio, gracias al entusiasmo de unos y al apoyo y
colaboracion de otros, hacer realidad el anhelo que sus socios sen-
tinmos desde su fundacion, organizar sesiones cientificas como la
celebrada el dia ocho de mayo en Salamanca con tan verdadero
éxitoy la salida a la luz de este Boletin, donde quedard plasmada
la inquietud cientifica de los Pediatras Castellanos. Esto no quie-
re decir, prosigue, que sea un coto cerrado para todos cuantos de
buena fe quieran contribuir al prestigio de nuestra Sociedad, pues
a todos los comparieros especialistas les consideramos cono nues-
tros y estas pdginas estardn abiertas para que los que, sintiendo
nuestras inquietudes, deseen colaborar con nosotros en beneficio
de los nifios esparioles”.

Ese ideario recogido por el Dr. Ruimayor en el primer
ntmero del Boletin ha persistido a lo largo de los cincuen-
ta afios del Boletin y este nimero extraordinario es un fiel
reflejo del mismo. Ello ha sido posible gracias a sus sucesi-
vos Directores: los Profesores Ernesto Sanchez-Villares, Direc-
tor Fundador, Manuel Crespo Herndndez, Alfredo Blanco
Quirds, M? José Lozano, José Luis Herranz y a nuestro actual
Director Luis Miguel Rodriguez Ferndndez, que con gran
esfuerzo y enorme dedicacion hicieron posible, a pesar de
las multiples dificultades de algunos momentos, que ntime-
ro a nimero llegara hasta hoy a nuestras manos. Desgra-
ciadamente publicaciones similares de otras Sociedades de
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Pediatria de nuestro pais, por unos u otros motivos, no logra-
ron sobrevivir.

El Boletin ha sido en sus 50 afios de existencia el “libro
de actas” de la Sociedad de Pediatria de Asturias Cantabria
y Castilla-Le6n. Su nticleo de origen surge en Valladolid y
paulatinamente se va extendiendo hacia otras provincias de
Castilla y Leén, para mas tarde incorporarse los Pediatras
de las hoy denominadas Comunidades de Cantabria y Astu-
rias, configurando el mapa de la SCCALP actual. En el Bole-
tin se recoge fielmente toda la historia de la Sociedad: sus
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juntas directivas, efemérides, su evolucién, reuniones cien-
tificas y cursos de formacién, el desarrollo de la Pediatria
en todo su territorio a nivel docente y a nivel asistencial,
el nacimiento de nuevas Facultades de Medicina dentro
su ambito, el enorme progreso de sus grupos de investiga-
cion, las relaciones con otras Sociedades espafiolas e inter-
nacionales, los nombramientos de Socios de Honor, los pre-
mios otorgados y también esos momentos tristes y de recuer-
do para quienes nos precedieron y que con tanto esfuerzo
e ilusion consiguieron lo que en este momento es la SCCALP.

La SCCALP a los largo de su dilatada historia (aconse-
jaria a los pediatras mas jovenes la lectura del niimero 163
de nuestro Boletin, en el que Susana Alberola, Manuel Maru-
gan y Gonzalo Solis, recogen de manera fehaciente la his-
toria de la misma) ha sido fuente de conocimientos funda-
mental para la formacion de los pediatras no solo de las tres
comunidades que la integran, sino de los pediatras espa-
fioles y de otros paises de habla hispana. El éxito posible-
mente reside en no haber permitido rupturas generaciona-
les y en ir adaptando los fines y las actividades de la Socie-
dad alo que en cada momento los nuevos tiempos deman-
daban. A lo largo de los afios la Sociedad ha dado conti-
nuidad a sus reuniones clasicas, “de Primavera” y “Memo-
rial”, jornadas de intercambio de conocimiento y opiniones,
y verdadero motivo para el encuentro y la amistad de los
Socios. Tras la creacién de su Fundacién, se incorporaron
los cursos de excelencia, cada vez con mayor nivel cientifi-
co y de participacién. En los tltimos afios se pusieron en
marcha con gran éxito cursos de Formacién y Reuniones de
Residentes. La actividad cientifica y las reuniones en el marco
de la Sociedad son cada vez mas numerosas y de mayor
nivel cientifico. Los grupos de trabajo estan viendo en estos
momentos el fruto de su inmensa labor a nivel de investi-
gacién, con la publicacién de los primeros trabajos conjun-
tos, como los que estdn a punto de aparecer. La labor de
coordinacién entre los Pediatras de atencién primaria y espe-
cializada de nuestra Sociedad es vista como una necesi-
dad cada vez més valorada por todos. Proximamente se cele-
brara una jornada de conmemoracién de los 25 afios de coor-
dinacién de la Pediatria en Salamanca.

El Boletin, cuyas bodas de oro ahora conmemoramos
superando con creces los doscientos niimeros de andadu-
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ra, ha sido sin duda durante muchos afios, y continta sién-
dolo, herramienta de consulta y estudio obligado por la cali-
dad de los trabajos en él publicados. Con su lectura se puede
valorar el importante impacto que la Sociedad de Pediatria
de Asturias, Cantabria y Castilla y Leén ha tenido en la
Pediatria de su &mbito y de Espafia. Su éxito se debe, sin
duda, a la impronta marcada por su primer Director el Pro-
fesor Ernesto Sanchez-Villares, hombre de unas cualidades
excepcionales y con un carisma especial. Desde el primer
momento hizo que el Boletin recogiera es su paginas los tra-
bajos mas representativos de cada época. A él y a sus suce-
sivos Directores, a los que logré transmitirles la misma ilu-
sion, tenemos que agradecerles haber seguido a lo largo de
estos 50 afos en esa misma linea. Sus paginas recogen lo
mejor de la investigacién en Pediatria realizado por los Socios
de la SCCALP y por otros muchos Pediatras que, aun no
perteneciendo a la misma, ha querido publicar en el mismo
sus experiencias. A todos ellos debemos también nuestro
agradecimiento.

Aligual que nuestra Sociedad, el Boletin ha ido cambiando
y adaptandose a los tiempos. Desde las primeras ediciones,
cuya portada vemos reflejada, publicadas con los medios dis-
ponibles en aquellos momentos, hasta la actual revista dista
un abismo. En este sentido de modernizacién de la publica-
cion, el esfuerzo que esta realizando nuestro Director de la
Pagina Web, David, David Pérez Solis, por “informatizar” el
Boletin de Pediatria desde su primer niimero, contribuird a que
todos los miembros tengan a su alcance un documento his-
térico de enorme valor, en cuanto a la pediatria no solo de
nuestra Sociedad sino también al desarrollo de la Pediatria
espafiola, hoy reservado a los pocos compafieros privilegia-
dos que disponen de la coleccién completa.

Como Presidente me congratula ver que la Sociedad, y
su 6rgano de expresion tienen su continuidad asegurada al
observar como cada vez es mayor el nimero de pediatras
jovenes que se incorporan a sus reuniones, participando con
gran ilusién con sus aportaciones e investigaciones y sobre
todo ver que persiste ese espiritu de convivencia y cama-
raderia con la que supieron dotar a la Sociedad sus Fun-
dadores. Estoy seguro que con este mismo espiritu alguno
de nuestros jovenes Pediatras llegaran a conmemorar el pri-
mer centenario de nuestro Boleti.



