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Editorial
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Politicas juveniles. Invertir en adolescentes y jovenes es rentable

G. CASTELLANO BARCA

Consulta Joven. CS La Vega Z. Cantabria

ADOLESCENCIAY JUVENTUD

Los rapidos cambios sociales que se producen en
muchos paises del mundo, entre los que estd Espafia, plan-
tean dudas sobre la edad hasta que llegan la adolescen-
cia y juventud. Hay que tener en cuenta que, segtin la Con-
vencién de Derechos Humanos de 1990, “es nifio todo suje-
to hasta los 18 afios de edad” y, por otra parte, la OMS con-
sidera parto de mujer adulta el que se produce a partir
de los 20 afios. Para mayor confusién, los programas de
Ocio Joven de fin de semana que patrocinan muchas enti-
dades oficiales en Espafia se dirigen a sujetos de 15 a 30
afios de edad. Naciones Unidas considera juventud a la
poblacién entre 15 y 24 afios, que suponen 1.100 millones
en el mundo.

Teniendo en cuenta este planteamiento, parece razona-
ble considerar adolescencia hasta los 18 afios, coincidiendo
con la mayoria de edad en nuestro pais, y juventud hasta
los 24 afos dado que, a partir de esa edad, las nuevas gene-
raciones asumen funciones que antes eran competencia de
personas de mayor edad.

En todo caso, nuestros jovenes se emancipan tarde por
razones de estudio, carestia de vivienda y, en algunos casos,
por comodidad, haciéndolo ellas alrededor de los 28 afios y
ellos a los 30-31 afios, lo que ha propiciado la aparicién de
un nuevo término, los ADULTESCENTES, referido por
Rodriguez Molinero®, que conlleva una especial proble-

matica socio-familiar. Los jovenes espafioles tienen madu-
rez cronoldgica pero no psico-social.

SITUACION ACTUAL

Es evidente que el sistema sanitario espafiol funciona
bien en general, aunque haya aspectos mejorables, y su carac-
ter universal, gratuito y hasta generoso, hace que nuestras
cifras de morbimortalidad infantil estén entre las mejores
del mundo. No ocurre lo mismo en el grupo de edad de 14
a 25 afios de edad, en el que existe una “nueva patologia”,
en ocasiones afiadida a otros problemas que requiere, en
nuestra opinion, un planteamiento diferente. Enumeramos
los principales problemas:
¢ Sanitarios:

- Consumo de drogas legales e ilegales.

- Problemas ligados a la sexualidad y salud repro-

ductiva.

- Patologia mental.

- Trastornos alimentarios y de la nutricién por defec-

to o por exceso.
¢ Otros:

- Accidentes de trafico.

- Desarrollo psico-social tardio.

- Cultura del minimo esfuerzo.

- Violencia.

Correspondencia: G. Castellano Barca. Consulta Joven. CS La Vega Z. Cantabria

Correo electrénico: castellano@saludalia.com
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— Fracaso escolar (los escolares espafioles que termi-
nan el primer ciclo de estudios secundarios han baja-
do del 66% en el afio 2000 al 61% en 2005, ocupando
los dltimos lugares en la UE).

— Implicacién creciente en procesos judiciales.

- Mala comunicacién intergeneracional.

Nos parece aceptable que se patrocinen actividades para
promover un ocio juvenil saludable pero creemos que ésta
es una solucién parcial y seria deseable que parte de esos
recursos econdmicos se derivaran a actividades preventivas
a edades més tempranas, entre los 10 y 14 afios, con el fin
de crear unas bases que den lugar a un “estilo de vida” dife-
rente en la adolescencia-juventud que les permita eludir los
riesgos de la edad joven.

REFLEXIONES

Debemos tener en cuenta la advertencia que hacen los
expertos acerca de la existencia del riesgo para la sosteni-
bilidad de los sistemas sanitarios, entendiendo por sosteni-
bilidad la cualidad que propicia el mantenimiento del sis-
tema, tanto cualitativa como cuantitativamente, y que puede
incrementarse dentro de un equilibrio prestaciones/finan-
ciacion.

El informe desarrollado por Forética sobre Responsabi-
lidad Social en Espafia alerta sobre la necesidad de apor-
tar soluciones globales®, ya que la productividad y la com-
petitividad dependen de la salud de los ciudadanos en un
mundo intercomunicado y donde se pretende, sobre todo,
crear un imperio econdmico. Los expertos opinan que los
sistemas sanitarios en todo el mundo no se podran sostener
en 15 afios si no se introducen cambios®.

Teniendo en cuenta estos aspectos, un acercamiento al
modelo asistencial podria basarse en los siguientes puntos:
a. Senecesita una atencion diferente para una edad dife-

rente.

b. Las politicas sanitarias, salvo excepciones, no se ocupan
especificamente de este grupo de edad.

c. Laexperiencia demuestra que los problemas socio-sani-
tarios juveniles siguen creciendo, lo cual indica que el
sistema socio-sanitario precisa correcciones.

d. Parece evidente que “sin las juventudes no es posible
la democracia, el desarrollo equitativo y la cohesién
de estado”, como afirma la Consultora Internacional de
Adolescencia y Juventud D. Krauskopf®.
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e. Hay que diferenciar Politicas de Estado de las Politicas
de Gobierno y Politicas Piblicas de los Planes de
Accién®. Estos tiltimos pueden partir de la iniciativa indi-
vidual o de grupos que los proponen y elevan a las auto-
ridades sanitarias, las cuales pueden asumirlos. Esta moda-
lidad puede ser la mas practica y rdpida a la hora de poner
en marcha programas de atencién al adolescente y joven.
Recordemos que, en 1994, la Conferencia Internacional
sobre Poblacién y Desarrollo declaré que “mediante el
sistema de atencion primaria de salud, todos los paises
deben esforzarse por que la salud reproductiva esté al
alcance de todas las personas de edad apropiada lo antes
posible y a lo mas tardar para el afio 2015”.

f.  Sehabla de Neonatologia, Pediatria, Medicina de Fami-
lia, Geriatrfa y también debe hablarse de la HEBIATRIA,
especialidad médica que cuida a los adolescentes de 10-
20 afios.

g. Los adolescentes y jovenes deben estar incluidos en el
disefio de planes de acci6n dirigidos a ellos, a través de
una participacién especial (breve tiempo), estructurada
(largo tiempo), bien de forma directa, o indirecta a través
de otras colaboraciones o entidades. Habitualmente los
planes parten de los adultos sin oir otras opiniones.

En septiembre de 2006, segtin los resultados de una

encuesta realizada por la Alianza de Organizaciones de

Pacientes (IAPO) a pacientes de diez paises de la UE,

entre el 63 y el 95% reclaman el derecho a participar en

la toma de decisiones sanitarias que afectan a sus vidas.

El 39% votarian en politica a quien mejor defendiera sus

intereses sanitarios.

Ala vista de lo expuesto, aparece una contradiccion, ya
que, si los recursos sanitarios futuros estan en peligro, sera
dificil crear “nuevas atenciones” para el grupo de edad juve-
nil. La contradiccién es s6lo aparente ya que esos posibles nue-
vos planes pueden ser desarrollados por los sanitarios actua-
les, racionalizando la asistencia actual (no hay correspondencia
entre la demanda sanitaria y la morbilidad) y, ademas, con
esas acciones preventivas se pueden evitar patologias que
actualmente estan costando mucho dinero al erario ptiblico.

APLICACION PRACTICA

1. Elaboracién de programas preventivos, asistenciales y
planes de accion partiendo de las autoridades sanitarias
y de los sanitarios, y contando con la opini6n de los jove-



nes a través del emponderamiento. Las acciones que
se realicen serdn especificas, medibles, alcanzables, rea-
listas y limitadas en el tiempo.

La seleccién de las mejores practicas implica: bases éti-
cas, efectividad, relevancia, eficiencia, innovacién y sos-
tenibilidad en el tiempo.

2. Implicacién de las asociaciones de madres y padres de
alumnos (AMPA).

3. Enhorario escolar y como una parte mas del conteni-
do curricular, se llevaran a cabo actividades de Educa-
cién para la salud (talleres y charlas) realizadas por sani-
tarios y docentes.

4. Creacién de una consulta joven en el centro de salud con
las caracteristicas propias de este tipo de consulta (sin
cita previa, preservando la confidencialidad hasta donde
sea posible, atencién por sanitarios de diferentes esta-
mentos y en conexién con otros profesionales).

5. Creacion de una consulta joven en la escuela dentro del
horario docente, lo cual implica acuerdos entre las Con-
sejerfas de Sanidad y de Educacién. Se hace en algu-
nos lugares.

6. Las actividades de educacién para la salud podran ser
realizadas durante algtin tiempo por los sanitarios ya
que los docentes no estan habituados, siendo deseable
que, posteriormente, los sanitarios pasen a un segun-
do plano, asesorando y colaborando con los profesores.

7. Deben hacerse evaluaciones periddicas de las activida-
des para conocer el grado de eficacia alcanzado y reali-
zar las modificaciones necesarias.

8. La formacién en medicina de la adolescencia debe ini-
ciarse en los estudios de licenciatura.

9. Esnecesario fomentar la investigacion en materias del
area de adolescencia y juventud.

10. Debe promoverse la colaboracién de los sanitarios y
docentes con asociaciones juveniles como medio direc-
to de llegar a la realidad y conocer de primera mano los
problemas.

RESULTADOS

El acrénimo de F. Cruz® que transcribo, NECESIDA-
DES, se aproxima al resultado que quisiéramos obtener, y
que es compatible con la idea juvenil de “cambiar el mundo”
y de ejercer la llamada “ciudadania juvenil”®.

G. CASTELLANO BARCA

- Nutricion.

- Estimulacién. Estima.

- Comunicacién. Confianza. Confidencialidad. Com-
prension. Carifio.

- Educacién. Equidad de género.

- Salud. Ser escuchados.

- Informacion. Igualdad social. Inversién.

- Desarrollo de habilidades.

- Autoconocimiento. Autoestima. Autocuidado. Aserti-
vidad. Amor. Amistad.

- Dialogar. Divertirse. Disfrutar.

- Estabilidad emocional. Empatia.

- Socializacion. Seguridad. Servicios.

No estamos de acuerdo con la condena casi general que
se hace a los adolescentes y jovenes cada vez con mas fre-
cuencia, aunque reconocemos que hay aspectos de su esti-
lo de vida que son manifiestamente mejorables.

Reconociendo, como dice Cardarelli, que “el mundo de
la adolescencia y la juventud es un mundo de espera” en
el que se fragua el proyecto de vida, es obligacion de todos
dar un paso adelante y prestar una asistencia acorde con los
tiempos actuales. Los jovenes son la mayor fuerza en el
mundo contemporaneo. Invertir en ellos es garantizar el
futuro de todos, como pretende el Programa de Accién Mun-
dial para Jévenes de Naciones Unidas®), siendo también un
ejemplo las medidas proyectadas en nuestro pais?” respec-
to al consumo de alcohol.
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Revision

Dermatitis atopica: nuevas consideraciones

M. BOQUETE PARIS!, C. ALMUNINA SIMON?

1Pediatra. Jefe de Seccion de Alergia. *Residente Servicio Pediatria. Hospital Xeral-Calde, Lugo

RESUMEN

La dermatitis atépica es una enfermedad inflamatoria
de la piel, con especial prevalencia en la infancia; su sinto-
ma fundamental es el prurito, con el consiguiente rascado,
que puede condicionar un circulo vicioso de trauma meca-
nico-inflamacién-prurito. Se ha postulado que esta enfer-
medad puede ser la primera etapa de la enfermedad alér-
gica y constituir el primer paso de la denominada “marcha
atépica” y, en este sentido, cobran especial importancia las
estrategias dirigidas a su prevencion. Se sabe que esta enfer-
medad tiene un sustrato inmunolégico ligado a la activa-
cién de células Th2 en fases agudas y Th1 en las cronicas.
Las aproximaciones a su prevencién primaria se han fun-
damentado en la manipulacién de la flora intestinal como
instrumento precoz de estimulacién inmunoldgica.

En términos de prevencién secundaria, existen datos de
que los inmunomoduladores inhibidores de la calcineuri-
na, especialmente el Pimecrolimus, muestran resultados pro-
metedores.

Palabras clave: dermatitis; atopia; prevencion primaria;
probidticos; tacrélimus; pimecrélimus.

ABSTRACT

Atopic dermatitis is an inflammatory disease of the skin
with special prevalence in childhood. Its fundamental symp-
tom is pruritus with the consequent scratching that may
lead to a vicious circle of mechanical-inflammation-pruri-
tus trauma. It has been hypothesized that this disease may
be the first stage of an allergic disease and makes up the first
step of the so-called "atopic march." In this sense strate-
gies aimed at its prevention are taking on special impor-
tance. It is known that this disease has an immunological
substrate linked to the activation of Th2 cells in acute pha-
ses and Th1 in the chronic ones. Approaches to its primary
prevention have been based on the control of the intesti-
nal flora as an early instrument of immunological stimula-
tion.

In terms of secondary prevention, existing data show
that calcineurin inhibitor immunomodulators, especially
Pimecrolimus have promising results.

Key words: dermatitis; atopy; primary prevention; pro-
biotics; tacrolimus; pimecrolimus.

Correspondencia: Dr. Manuel Boquete Paris. Seccion de Alergia. Hospital Xeral-Calde. 27210 Calde Lugo.
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INTRODUCCION

Ante todo queremos dejar claro que no es nuestra inten-
cién hacer aqui una revision exhaustiva de la dermatitis até-
pica (DA), sino que pretendemos centrarnos en aspectos
fundamentalmente pediatricos, considerando la DA como
una expresion cutdnea de una enfermedad sistémica, de base
inmunoldgica, que puede ser la primera manifestacién en
la posterior aparicién de alergia a alimentos, rinitis y asma.
Analizaremos las posibilidades de prevencion de la misma
y la seguridad de algunos nuevos tratamientos dirigidos a
corregir el trastorno inmunolégico.

EPIDEMIOLOGIA Y CLINICA

La DA es una enfermedad cutdnea pruriginosa infla-
matoria crénica con fases agudas que afecta a un gran niime-
ro de nifios y adultos en paises desarrollados, con un incre-
mento en la prevalencia de hasta un 15% en menores de 5
afos®?. Cerca del 80% de los casos de DA en nifios y ado-
lescentes estan asociados con atopia®, que se define como
la tendencia personal, familiar o ambas, a sensibilizarse y
producir anticuerpos IgE®. Afecta a todas las razas, es mas
frecuente en el sexo femenino (1,5/1) y en las clases socia-
les altas®.

El aumento de la incidencia en todo el mundo se trata
de explicar por la hipdtesis higiénica: habitos de vida occi-
dentales, medio ambiente relativamente aséptico, empleo
sistematico de antibiéticos y vacunas, que darian lugar al
mantenimiento del patrén de respuestas Th2 propio de la
vida intrauterina lo que, a su vez, favoreceria el desarrollo
de una respuesta inmune atépica en el lactante. Se sabe que
los linfocitos fetales mantienen un patrén Th2 como conse-
cuencia de la influencia de citoquinas y hormonas placen-
tarias; este patrén es beneficioso para el propio manteni-
miento de la gestacion; postnatalmente, en el individuo no
atopico este patrén cambia a un patrén Th1 como conse-
cuencia de la estimulacién inmunoldgica con diferentes com-
ponentes de agentes infecciosos entre los que se incluyen las
endotoxinas. En el individuo genéticamente susceptible, la
falta de este estimulo condiciona que las células de la inmu-
nidad innata fallan en la produccion de ciertas citoquinas
esenciales en la diferenciacion Th1, como son IL12 e INFo.

Estudios prospectivos muestran una asociacion entre
enfermedad atdpica y bajo peso al nacimiento, tabaquismo

M. BOQUETE PARIS, C. ALMUNINA SIMON

materno, infeccién temprana con virus sincitial respiratorio
y vacunacion contra tos ferina, si bien algunos de estos fac-
tores parecen afectar mas a algunos fenotipos: sibilancias,
asma, que a la aparicién de DA; a estos factores se suman
otros, como el aumento de exposicion a contaminantes, aler-
genos y una disminucién de la alimentacién con lactancia
materna, con el consiguiente cambio en la flora intestinal. y
la desaparicion de una serie de cepas microbianas que ejer-
cen un papel protector induciendo la produccion de cito-
quinas contra-reguladoras®.

En este contexto, la fisiopatologia de la DA1*!% parece
resultar de:

* Interrelacion entre genes susceptibles.

* Defecto de las funciones de barrera de la piel y el intes-
tino.

* Microflora intestinal aberrante.

* Disrregulacién inmunolégica.

* Infecciones virales y bacterianas.

* Factores ambientales.

Clinicamente se presenta como una enfermedad crénica
y recidivante con lesiones que se distribuyen tipicamente
segun la edad, lo que hace que la mayor parte de las veces
el diagnéstico no sea dificil. Para el diagndstico se utilizan
los criterios de Hanifin y Rajka, y basicamente podemos
hablar de DA cuando nos encontramos con una dermatitis
pruriginosa con tres o mds de los siguientes criterios: inicio
antes de los 2 afos, historia de afectacion flexural, seque-
dad de la piel, dermatitis en flexuras, historia personal de
alguna enfermedad atépica o familiar de primer grado con
alguna manifestacion de atopia.

Su espectro va desde formas menores con solamente
unas areas pequefas de lesiones secas y eccematosas a for-
mas mas extendidas, con dreas de afectacion amplias y exis-
tencia de lesiones eritematosas y a veces exudativas. Ambas
formas se acompafan de prurito intenso e hiperrreactivi-
dad cutdnea. Lo mas caracteristico de la piel es una seque-
dad intensa debida, desde el punto de vista etiopatogénico,
a una barrera cutanea anormal. Se ha descrito un aumento
de la pérdida de agua transepidérmica, debido al reduci-
do contenido de ceramidas en el estrato cérneo, tanto en
la piel lesionada como en la piel normal de los pacientes con
DA@9. Al mismo tiempo, los cambios del pH en el estrato
cérneo y la sobreexpresioén de la enzima quimotripsina
dafian el metabolismo lipidico cutédneo y contribuyen a la
ruptura de la barrera epidérmica, lo cual permite la pene-
tracion de irritantes y alergenos con el desencadenamien-
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to de la respuesta inflamatoria®. La piel de los pacientes con
DA es deficiente en péptidos antimicrobianos necesarios
para la defensa contra bacterias, hongos y virus?, de ahi
las frecuentes sobreinfecciones (Fig. 1).

Se ha clasificado en formas extrinseca e intrinseca?. La
forma alérgica o extrinseca ocurre en el contexto de sensi-
bilizacion hacia alergenos ambientales mediada por IgE y
la intrinseca o no alérgica, en ausencia de sensibilizacién. Se
observa que la DA comienza en la infancia temprana en su
forma intrinseca y la sensibilizacién ocurre mas tarde, cuan-
do la enfermedad evoluciona a la forma extrinseca. Algu-
nos estudios revelan que la forma intrinseca es mas preva-
lente en la infancia®. Desde el punto de vista histologico e
inmunoquimico son muy similares con un predominio de
eosinéfilo en la forma extrinseca (Fig. 2).
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Figura 2. Esquema de celularidad en diferentes compartimentos: piel, sangre periférica y érganos linfoides. En las formas extrinsecas se

ven mas eosindfilos y existe una sintesis aumentada de IgE.
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PATRON DE HERENCIA

Caracterizar el patron genético e la DA constituye en si
mismo un desafio teniendo en cuenta los diferentes fenoti-
pos v las heterogeneidades genética e inmunolégica. Se sabe
que tiene una elevada incidencia familiar aunque la con-
cordancia no es total; en gemelos univitelinos la tasa de con-
cordancia llega al 77 y al 15 % en los dicigéticos.

En el estudio del genoma, hasta el momento han exis-
tido 2 aproximaciones diferentes; la primera, que podria-
mos llamar de “ligamiento”, trata de buscar una relaciéon
entre determinado fenotipo y una regién cromosémica; la
segunda, que podriamos llamar de “asociacién”, se centra
en un determinado cromosoma y un locus genético y trata
de asociar los polimorfismos de ese gen con la expresion cli-
nica de la DA.

Sobre la DA se han realizado dos estudios extensos de liga-
miento genético, observandose en uno de ellos un ligamien-
to con el locus 32117, mientras que el otro muestra ligamiento
a1q21, 17925, 20p, 16q y 531%9. Estos locus no habian sido
asociados a asma u otras manifestaciones de atopia, mientras
que si se habian relacionado con psoriasis, lo cual conduce
a pensar que la atopia es fenémeno secundario a la DAy que
estas regiones contienen genes relacionados con la inmuni-
dad e inflamacién cutaneas™.

Algunas investigaciones se han centrado en el cromo-
soma 5q31,-33 puesto que aqui se agrupan una serie de genes
relacionados con la produccion de citoquinas de estirpe Th2
(IL-13, 1I-4, IL-5). Se ha encontrado una asociacién entre la
DAy una actividad aumentada del gen que promueve la
sintesis de IL-4 y de IL-13, lo que sugiere un aumento de
la respuesta alérgica en pacientes con DA. Otra asociacién
relaciona la DA con genes que ejercen un efecto sobre la sin-
tesis de IgE, asociados al locus 11q1312.

Por otra parte, hay evidencias de un defecto en un gen
denominado SPINKS, situado en el cromosoma 5g31, éste
codifica la sintesis de una proteina denominada LEKTI, la
cual tiene una actividad inhibidora de las proteasas que uti-
lizan algunas bacterias (Staphylococcus aureus) o algunos aler-
genos (Dermatofagoides pteronissynus) para producir lesiones
inflamatorias en la barrera cutdnea® haciendo asi a estos
pacientes més susceptibles a el ataque de aquéllos.

Nuestra actuacién a nivel de consejo genético e imple-
mentacién de medidas de prevencion primaria debe estar
basada en el hecho de que, cuando ambos padres presentan
enfermedad at6pica de un determinado tipo, el riesgo de
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cada hijo de presentar un fenotipo similar es del 70%, mien-
tras que, si ambos padres tienen enfermedades atépicas dife-
rentes, el riesgo es del 30%19).

TRASTORNOS INMUNOLOGICOS

Ha existido un considerable debate sobre el patrén inmu-
noldgico y la expresion de citoquinas en la DA y ello es debi-
do a que los hallazgos dependen del tiempo de evolucién
de la muestra biopsiada.

En los pacientes atopicos existe una predisposicién a
mantener respuestas Th2, con desarrollo de respuestas fren-
te a antigenos inadecuados, como alergenos ambientales,
superantigenos bacterianos y autoantigenos epidérmicos.
Presentan un defecto especifico cutdneo de las respuestas
inmunes (respuestas defectuosas de inmunidad celular retar-
dada, defectos en la respuesta de linfocitos T citotéxicos,
etc.) no asociado a inmunosupresion sistémica®. Las célu-
las de Langerhans también presentan un incremento en su
ndmero y actividad como células presentadoras de antige-
no en las zonas de piel afecta, activando las células T y libe-
rando IgE®).

El comienzo de la DA esta asociado con la produccién
de citoquinas Th2 (IL-4 e IL-13) implicadas en la fase aguda
de la inflamacion tisular®”, mientras que la IL-5, involu-
crada en el desarrollo y supervivencia de los eosinéfilos®V
predomina en la forma crénica®), asi como GM-CSF, IL-12,
IL-18, IL-11 y TGF-B1@. La expresion aumentada de qui-
mocinas (eotaxina, RANTES) contribuye a la infiltracién de
macréfagos, eosinéfilos y células T en las lesiones agudas y
crénicas de DA®),

DESENCADENANTES

Como factores desencadenantes de la DA se han invo-
lucrado:

1. Estrés, al inducir cambios inmunologicos®.

2. Alergenos, tanto alimentarios (huevo, leche, trigo, soja,
cacahuete), como aeroalergenos (acaros del polvo, male-
zas, epitelios de animales, hongos)®.

3. Irritantes tipo limpiadores cutaneos, ropa de lana o nai-
lon, agua caliente, jabones, detergentes.

4. Clima con temperaturas extremas, humedad o sequedad
excesiva@).
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Figura 3. Relacién entre factores ambien-
tales y genéticos.

5. Microorganismos, especialmente St. aureus, que es un
colonizador habitual de la piel de los atépicos y exacer-
ba la DA por medio de la secrecién de toxinas llamadas
superantigenos, que activan a las células T, preferente-
mente Th2, y a los macréfagos y, ademas, inducen cor-
ticorresistencia@-2?; el rascado facilita la acciéon de estas
bacterias al debilitar la barrera cutanea. Se ha relacio-
nado la presencia de Malasessia furfur y DA, con afecta-
cion preferente del polo cefalico, en adultos jévenes. El
proceso estaria ligado a la produccion de autoantigenos
dado que la enzima MnSOD humana puede actuar como
autoalergeno, con reactividad cruzada con la enzima
flingica®3,

BASES DEL TRATAMIENTO

Mas que pensar en una posible monoterapia, tendremos
que combinar una amplia gama de recursos que incluyen:
1. Cuidado de la piel mediante el uso de emolientes e hidra-

tantes®, jabones con pH 5,5-6, bafio con agua modera-

damente caliente.

2. Identificar y evitar desencadenantes especificos, como aero-
alergenos y alimentos y no especificos como estrés,
humedad, tejidos irritantes.

3. Alivio del prurito con antihistaminicos sedativos. Si bien
su utilidad es relativa como antipruriginosos, su efecto
sedante condiciona un alivio de la sintomatologia.

4. Reducir la inflamacién con glucocorticoides o inhibidores
de la calcineurina tépicos de los que hablaremos mas
extensamente.
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5. Antibioterapia si presentan sobreinfecciéon®), antiviricos
en caso de eccema herpético®.

6. En casos especialmente graves se han utilizado otras alter-
nativas, como fototerapia en mayores de 12 afios, ciclos-
porina A, azatioprina, inmunoterapia, IFN-o, inmuno-
globulina intravenosa, anti-IgE, etc.

PREVENCION PRIMARIA

Sabemos que la expresion de un determinado fenotipo
de enfermedad alérgica nace de la configuracién de varios
factores: predisposicion genética, factores ambientales y
algunas interacciones entre los dos que deben ocurrir en el
transcurso de un tiempo que denominarfamos critico para
el normal desarrollo inmune. Teniendo en cuenta la unidad
materno fetal y la posterior interaccién entre madre y neo-
nato en factores tan esenciales como la alimentacién y la esti-
mulacién inmunolégica, ese periodo critico abarca aspectos
de la vida intrauterina y del periodo neonatal inmediato.

El riesgo relativo para desarrollar una enfermedad alér-
gica esta influenciado por factores genéticos, edad y condi-
ciones de exposicion. Es decir, que las posibilidades de sen-
sibilizacién no son constantes sino que dependen del
momento de la exposicion al alergeno y las condiciones en
que ésta se produce, si bien la propension a sensibilizarse
esta predeterminada genéticamente (Fig. 3).

En los tltimos afos, algunos descubrimientos relacio-
nados con la maduracién del sistema inmune han condicio-
nado un cada vez mayor interés en identificar algunos fac-
tores que protegen contra el desarrollo de la enfermedad alér-



gica, mas que describir tinicamente factores de riesgo. Estos
estudios se basan en el descubrimiento de los patrones de
citoquinas Th1/Th2 y de que el embarazo en todos los mami-
feros, incluida la especie humana, se acompaiia de una des-
viacién de la inmunidad al tipo Th2, como consecuencia de
lo cual el recién nacido presenta también una desviacién de
tipo Th2. La maduracién de la inmunidad se caracteriza por
buscar un balance Th1/Th2 y la eficiencia de este proceso, si
bien esta influenciada genéticamente, se ve modificada sus-
tancialmente por factores ambientales. En este sentido, la
MADRE representa el factor ambiental mas significativo, tanto
en la vida fetal como en la perinatal; como consecuencia, la
inmunidad materna puede condicionar, a largo plazo o bien
para toda la vida, la inmunidad de su descendencia.

Para actuar preventivamente sobre el posible desarrollo
de la enfermedad alérgica, seria fundamental poder influen-
ciar la maduracién de la inmunidad a un perfil Th1 y para
ello se han descrito algunas estrategias que trataremos de
resumir en este apartado.

Se han descrito diferentes factores que pueden aumen-
tar la posibilidad de sensibilizacion en la descendencia. Se
comprueba que la exposicién continuada a tasas elevadas
de alergenos, durante el embarazo, puede predisponer a
una desviacion todavia més acentuada de citoquinas Th2
en la descendencia y de aqui a un riesgo aumentado de que,
lo que solamente era una predisposicion, se manifieste como
enfermedad®?2. Otros factores que se han demostrado que
pueden incidir son el tabaquismo materno, las infecciones
respiratorias de vias bajas y las complicaciones de la ges-
tacion en lo que se refiere a aquellas que tienen relacién con
el ttero y no las de tipo general®%).

Papel de la lactancia materna

Hay algunas controversias sobre el papel que puede
tener la lactancia como preventiva de la enfermedad. En
general se acepta que puede prevenir la aparicién de sibi-
lancias en el lactante aunque han existido algunas contro-
versias en cuanto a su efectividad en la prevencion de ecce-
ma y/o asma. Se conoce muy poco del papel de la lactancia
como vehiculo de transmisién de informacién inmunolégi-
ca, se sabe que la leche materna contiene elementos que ayu-
dan a la maduracion del sistema inmune del neonato, si bien
hay una considerable variacién individual en su composi-
cion. Se ha visto que existen diferencias entre la leche de
madres alérgicas y las no alérgicas en lo que respecta a su
contenido en citoquinas y acidos grasos poli-insaturados.

M. BOQUETE PARIS, C. ALMUNINA SIMON

Esto puede explicar, al menos parcialmente, alguno de los
hallazgos. Si las variaciones individuales en la composicion
modulan el desarrollo de la inmunidad en el neonato, enton-
ces la inmunidad materna representa un factor ambiental,
el cual tendrifa influencia sobre el desarrollo de alergia en la
descendencia, incluso afios mas tarde. Otra posible expli-
cacion estarfa en la composicién de la flora intestinal. Hace
afos se comprobaba una diferente composicién de la flora
en nifos alimentados a pecho y los que recibian lactancia
artificial, esa diferencia no es tan notoria en estudios maés
recientes y ello podria explicar las diferencias entre los estu-
dios antiguos y los modernos®#). Revisiones sistematicas
recientes estableciendo niveles de evidencia recomiendan
la lactancia materna en todos los nifios y sefialan que su efec-
to preventivo es ain mds acusado en los pacientes de alto
riesgo; sefialan que la lactancia materna exclusiva por un
periodo de 4-6 meses junto con la evitacién de ingesta de
solidos o leche de vaca es el régimen més efectivot?.

Papel de los microorganismos

El desarrollo de alergia y sus manifestaciones clinicas
estan ambos influenciadas por factores ambientales. Los
microorganismos son particularmente importantes en este
aspecto. Las infecciones pueden tener un efecto inespecifi-
co, pero duradero, sobre la respuesta inmune. Clasicamen-
te se decia que son las infecciones intestinales ligadas a la
higiene, como hepatitis o toxoplasmosis, las que parecen
tener un papel protector contra la alergia, mientras que el
papel protector de las infecciones respiratorias estaba menos
definido. Una revision reciente focalizada en estudios pros-
pectivos realizados en Alemania concluye que las infeccio-
nes respiratorias superiores en el periodo prenatal inmedia-
to y durante los 9 primeros meses parecen disminuir la inci-
dencia de eccema y asma, mientras que en periodos poste-
riores esta relacién no esta tan clara®.

Papel de las micobacterias

Observaciones de Japon sugiriendo que aquellos pacien-
tes con test de tuberculina positivo presentaban una baja
incidencia de asma, IgE mds baja y un perfil de citoquinas
Th1®, condujo a la hipétesis de que la infeccién por mico-
bacterias pudiera tener un efecto protector sobre la apari-
cion de alergia. Como todos los estudios epidemioldgicos,
debe ser tomada en consideracion con precauciones. Pudie-
ra explicarse porque los individuos alérgicos tienen una
inmunidad celular deprimida y, consecuentemente, pre-
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sentasen un test de tuberculina negativo con mas frecuen-
cia que los no alérgicos. De este modo, una reactividad débil
o0 ausente no indicarfa otra cosa que una inmunidad des-
viada al tipo Th2 mds que una indicaciéon de menos expo-
sicién a micobacterias. Se han realizado algunos estudios
utilizando inyecciones de Mycobacterium vacae o suplemen-
tacién de la misma bacteria por via oral. En general se obser-
va alguna mejoria clinica en estudios abiertos que no se
corrobora cuando se compara con placebot54).

La flora intestinal

En los tltimos diez afios se ha enfatizado el papel que
la microflora del intestino grueso puede jugar en la salud y
como estimulante de una respuesta inmune adecuada. El
area total del tracto gastrointestinal es de unos 300 metros
cuadrados, condicionando con ello la superficie mas impor-
tante que interacciona con el medio ambiente. Esta coloni-
zada con mas de 100 billones de microorganismos que pesan
alrededor de 1 kg y que constituyen un nimero diez veces
mayor que el total de células en la economia. En este sen-
tido, esta flora constituye la fuente mas importante de esti-
mulacién microbiana y proporciona las sefiales primarias
que conducen a la maduracién postnatal del sistema inmu-
ne. Recientemente se han sugerido dos sindromes que
podrian resultar de la inadecuada estimulacién bacteriana
en la vida neonatal. Ambos conducen a un inadecuado esti-
mulo de las células T-helper lo cual, a su vez, condiciona
un incorrecto balance de citoquinas y un fallo con rela-
cién al reconocimiento de epitopos que presentan reactivi-
dad cruzada entre lo propio y los microorganismos. Se han
bautizado “input deprivation sindrome” and “uneducated
T-cell regulation sindrome” 7.

Existen considerables diferencias en la composicién de
la flora intestinal entre diferentes poblaciones que tienen
que ver con su modo de vida mds o menos “occidentaliza-
do”. En estudios realizados en nifios estonios, con muy baja
prevalencia de alergia, comparandolos con nifios suecos, se
ve que los Lactobacilli y las Eubacterias son mas frecuentes
y sus contajes mds numerosos en los estonios. Mientras, a
la edad de 1 mes el 80% de los estonios estdn colonizados
por Lactobacilli y solo lo estén el 30% de los suecos. Esta dife-
rente composicién con déficit de Lactobacilli y predominio
de Clostridiun difficile se ve también en los alérgicos cuando
se les compara con los no alérgicos.

Se plantea la hipétesis de que la DA, la mds temprana
de las condiciones at6picas, puede actuar como una “puer-

10 VOL. 47 N° 199, 2007

ta de entrada” para el desarrollo de manifestaciones atépi-
cas mediadas por IgE, alergia alimentaria, rinoconjuntivitis
y asma®. Esta hipétesis proporciona un campo de trabajo
para reducir el riesgo de DA y lo que se ha dado en llamar
“marcha atdpica”, actuando sobre aquellos factores capaces
de inclinar la inmunidad a un fenotipo Thl, partiendo del
hecho de que la flora intestinal constituye un estimulo pre-
coz y fundamental en la maduracién inmunoldgica.

La alteracion de la funcién de barrera de la piel y la
mucosa intestinal permite a los antigenos mas grandes atra-
vesar estas barreras mucosas, desencadenando respues-
tas inmunes alteradas y liberacién de citoquinas pro-infla-
matorias. Tal aumento de la inflamacién puede llevar al
aumento de la permeabilidad intestinal y al circulo vicio-
so de disregulacién de la respuesta inmune a antigenos uni-
versales en individuos genéticamente susceptibles, ya desde
la lactancia.

El potencial de cepas especificas de la flora intestinal de
generar respuestas inmunes tipos Th1 y Th3, contrarregu-
lando la respuesta Th2 en la enfermedad atdpica puede crear
condiciones dptimas para restringir la memoria inmuno-
légica del RN a un balance saludable y con ello reducir el
riesgo de DA, con frecuencia la primera manifestacion de
la enfermedad atdpica. Por tanto, la modificacién de la flora
intestinal, junto con los efectos inmunomoduladores de cepas
especificas, seria una alternativa para un efecto profilactico
o terapéutico en la infancia temprana.

Dado que en los pacientes atdpicos se conoce el papel
de la microflora local en la absorcién de antigenos por via
intestinal, se ha pensado en los alimentos probiéticos para
prevenir alteraciones de la permeabilidad y controlar la
absorcion de antigenos®.

Ya hemos sefialado que la microflora intestinal difiere entre
los nifios que desarrollan atopia y los que no la desarrollan.
Los nifios sanos muestran una predominancia natural de
Bifidobacterias mientras que los nifios con alto riesgo de ato-
pia tienen mas clostridios® y las especies de Bifidobacterias
de los nifios alérgicos (B. adolescentis), no asi de los sanos (B.
bifidum), inducen la produccién de citoquinas pro-inflama-
torias, segtin estudios recientes®.

Los probiéticos corresponden a las bacterias beneficio-
sas de la microflora intestinal sana, son ingredientes ali-
mentarios microbianos vivos que resultan beneficiosos para
la salud. El efecto de los probiéticos en la DA se atribuye a
la normalizacién de la permeabilidad intestinal incremen-
tada y la microflora intestinal disbalanceada con el mejora-
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TaBLA L

Autor, afio Ref. Probiético Muestra Efecto

Kallomaki, 2001 53 Lactobacilo GG Madres gestantes, lactantes Mejoria

Weston, 2005 54 Lactobacilo fermentun Lactantes Mejoria

Hattori, 2003 55 Bifidobacteria Lactantes Mejoria

Viljanen, 2005 56 Lactobacilo GG Lactantes Mejoria en los IgE dependientes
Brouwer, 2006 57 Lactobacilo GG Lactantes No efecto

Lactobacilo rhamnosus

miento de las funciones inmunoldgicas de barrera del intes-
tino y la reduccion de generacion de citoquinas pro-infla-
matorias. La clasificacién de una cepa como probiética requie-
re que sus efectos fisioldgicos beneficiosos sean cientifica-
mente probados. El criterio de un aditivo probidtico incluye
que la cepa sea de origen humano, sea segura para el uso
humano, estable en acido y bilis, y que se adhiera a la muco-
sa intestinal. Los géneros més frecuentemente usados que
cumplen estos criterios son Lactobacilli y bifido bacterias.

Se ha demostrado que cuando los probidticos se admi-
nistran a madres lactantes aumenta la concentracion de TGF-
B en la leche materna, lo que constituye un mecanismo para
la prevencion primaria de la DA®?. Otros estudios usando
Lactobacillus rhamnosus, Lactobacillus GG y Bifidobacteria lac-
tis BB12 han demostrado que la DA puede prevenirse en un
50% cuando la madre ingiere probiéticos durante el emba-
razo y el lactante también los recibe durante los primeros
6 meses de vida®. Algunos otros estudios también han
corroborado el posible efecto beneficioso de este tipo de
intervencion; sin embargo, estudios recientes con metodo-
logia doble ciego no muestran efectividad o ésta se cir-
cunscribe a un subgrupo de pacientes con una sensibiliza-
cion IgE mediada®+5 (Tabla I).

Los prebiéticos se definen como aquellas partes no dige-
ribles de los alimentos que resultan beneficiosas al estimu-
lar selectivamente la actividad o a aumentar el niimero de
una o varias especies de bacterias del colon. Por tanto, cabria
esperar que los beneficios atribuidos a los probiéticos pudie-
ran extenderse a los prebidticos.

Un estudio reciente, con metodologia doble ciego, valo-
ra la administracién de una mezcla de oligosacéridos, con
efecto prebidtico, a lactantes calificados de riesgo, en él se
aprecia una disminucion de la incidencia de dermatitis ato-
pica en el grupo activo, si bien la gravedad de la afecta-
cién no variaba entre los dos grupos®; en nuestro conoci-

miento no existen otros trabajos que exploren este meca-
nismo de intervencién.

Como vemos, el papel de la microflora intestinal y su
posible manipulacién para influir en el desarrollo de la inmu-
nidad en el lactante resulta particularmente interesante. Sin
embargo, hay que tener en cuenta que la flora intestinal es
una compleja combinacién de hasta més de 400 especies bac-
terianas y parece dificil que la simple administracién de un
solo probidtico o prebitico vaya a ser suficiente para modu-
lar la respuesta inmune. Mas atin si algunas de estas inter-
venciones pueden ser ttiles es en la etapa mds temprana,
antes del primer afio de vida, puesto que posteriormente la
estabilidad de la flora intestinal hace muy dificil que pueda
ser modificada. En el momento actual se necesitaria un cono-
cimiento mas completo de las posibles interacciones entre
flora y desarrollo inmune antes de intentar cambiar la flora
de nuestros lactantes, puesto que no sabemos hasta qué
punto podriamos estar induciendo un fallo de la inmuni-
dad. Por otra parte, existen incégnitas todavia no aclaradas:
icudndo es el momento critico en que debemos intervenir?,
Jcudles son los mejores gérmenes a usar?; esto, unido a que
los hallazgos no son siempre lo satisfactorios que cabria
esperar, nos hace concluir que se necesitan mas evidencias
antes de poder recomendar el uso generalizado de este tipo
de prevencion.

PREVENCION SECUNDARIA

La prevencion secundaria se define como el conjunto de
medidas terapéuticas, farmacoldgicas o no farmacolégicas,
destinadas a prevenir nuevos eventos en sujetos con ante-
cedentes de una enfermedad determinada.

Hasta hace poco el tratamiento considerado como de
mayor eficacia para la DA han sido los corticosteroides, tanto
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topicos como sistémicos, pudiendo observarse con el tiem-
po los numerosos efectos secundarios que se derivan de
ellos. La introduccién de los inhibidores de la calcineurina
topicos (tacrélimus, pimecrélimus) constituye un significa-
tivo avance terapéutico. Sus efectos clinicos son el resulta-
do de la inhibicién de la liberacién de citoquinas (Th2 y Th1)
y otros mediadores inflamatorios de las células T, basofi-
los y células cebadas. Al no causar atrofia cutdnea, son tti-
les en el tratamiento de DA en la cara, incluyendo dermati-
tis periocular y perioral, y en areas intertriginosas®. En un
estudio a largo plazo el tratamiento con ICT en monotera-
pia revirtié cambios atréficos inducidos por esteroides®.sh.

Otro grupo de pacientes que se benefician de los ICT son
aquellos con DA refractaria a corticoides®?; se ha observa-
do que suprimen la respuesta inmune desencadenada por
superantigenos, mientras que los corticoides topicos no pose-
en este efecto. Tienen actividad antiinflamatoria tépica sin
afectar a la inmunidad sistémica®.

Existen pocos estudios centrados en lactantes si bien un
estudio reciente con un grupo de nifios entre 3 y 23 meses
tratado intermitentemente durante dos afios con pimecré-
limus 1% crema demostr6 que las respuestas inmunes a las
vacunaciones eran normales y no se demostré un aumen-
to de infecciones cutdneas®. El efecto adverso més fre-
cuentemente encontrado con los ICT es la sensacién de que-
mazon transitoria de la piel, siendo mejor tolerado el pime-
crélimus®.

Ha existido un considerable debate sobre la seguridad
de este tipo de preparados a raiz de una alerta de la admi-
nistracién sanitaria de Estados Unidos avisando de posible
riesgo de neoplasias e inmunodepresién a largo plazo, de
acuerdo a evidencias obtenidas en primates y con dosis con-
siderablemente mayores que las terapéuticas. Afortunada-
mente es un debate acabado y reproducimos literalmente el
pérrafo de la nota que a este respecto ha publicado la Aso-
ciacion Espafiola de Pediatria: “El ntimero de casos de lin-
fomas notificados en pacientes bajo tratamiento con pime-
crélimus y tacrélimus es inferior a la incidencia esperada
en la poblacién general y no existen datos fidedignos que
demuestren que el uso de pimecrélimus y tacrélimus, de
acuerdo con las indicaciones de su ficha técnica, sea peli-
groso para la salud”.

En esta misma direccién va la opinién del Colegio Ame-
ricano de Alergia, Asma e Inmunologia y la Academia Ame-
ricana de Alergia, Asma e Inmunologia, que concluyen que
la relacion riesgo/beneficio del pimecrélimus y el tacréli-
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mus topicos es similar a la de la mayoria de los tratamien-
tos convencionales de las dermatosis crénicas®.

En el esquema terapéutico habitual no debe existir una
dicotomia corticoide contra ICT sino que ambos medica-
mentos pueden y deben ser utilizados y, teniendo en cuen-
ta la heterogeneidad de las lesiones y la zona afectada, pudie-
ra ocurrir que en determinadas circunstancias utilizdsemos
uno y otro en el mismo paciente.

Se ha demostrado un efecto preventivo en la aparicién
de las lesiones cuando se utiliza pimecrélimus de manera
precoz ante los primeros signos de inflamacién e incluso
el uso precoz de este firmaco durante 1 afio consigue una
disminucién de la superficie total afectada®), demostrando
su importancia en la prevencion secundaria.
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RESUMEN

Existe evidencia epidemioldgica creciente de la relacién
entre las vias aéreas altas y bajas en la rinitis y el asma, sugi-
riendo que ambas ocurren como condiciones comérbidas
en muchos pacientes. La rinitis estd presente en la mayoria
de los pacientes con asma y algunos pacientes con rinitis
tienen asma concomitante. Ademads, la rinitis con frecuen-
cia precede a la aparicién clinica de asma y su presencia
multiplica por tres el riesgo de desarrollar asma.

Existen también razones anatémicas, fisioldgicas e inmu-
nopatoldgicas para considerar ambos procesos como mani-
festaciones distintas de la misma enfermedad respiratoria,
mas que dos enfermedades diferentes.

Desde el punto de vista terapéutico, el hecho de que el
tratamiento de una de las entidades origine con frecuencia
efectos beneficiosos sobre la otra proporciona evidencia adi-
cional del nexo rinitis-asma.

Aunque se han propuesto diversos mecanismos para
explicar la relacion entre la inflamacién alérgica de las vias
aéreas altas y bajas, los mecanismos patofisiolégicos sub-
yacentes del nexo rinitis-asma no son completamente cono-
cidos.

Palabras clave: asma; rinitis; alergia.

ABSTRACT

There is a growing epidemiological evidence of relation
between upper and lower airways in rhinitis and asthma,
suggesting that both entities occur as co-morbid conditions
in most patients. Rhinitis is present in the majority of patients
with asthma and some patients with rhinitis have conco-
mitant asthma. Furthermore, rhinitis often precedes the onset
of clinical asthma and its presence increases the risk for deve-
loping asthma by up to 3-fold.

There are also anatomical, physiological and immuno-
pathological reasons to consider both entities as distinct
manifestations of the same airway disease rather than two
different diseases.

From the therapeutical point of view, additional support
for the rhinitis-asthma link is provided by the fact that tre-
atment of either condition may result in improvement of the
other.

Although several mechanisms have been proposed to
explain the relation between the allergic inflammation of
upper and lower airways, the precise pathophysiological
mechanisms underlying the link rhinitis-asthma are not com-
pletely understood.

Key words: asthma; rhinitis; allergy.
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INTRODUCCION

Los procesos alérgicos, con independencia de su expre-
sion clinica, se sustentan siempre sobre un proceso inmu-
nolégico. Desde ese punto de vista, se puede considerar la
sensibilizacién alérgica como un proceso global que puede
afectar a cualquier 6rgano de la economia, puesto que la
reaccion inmunol6gica se origina en el torrente sanguineo
con independencia del lugar donde se produzcan los sin-
tomas o del lugar de penetracion del alergeno. Por tanto,
una vez que se origina la sensibilizacién frente a un deter-
minado alergeno, cualquier érgano responderd de manera
anormal frente al mismo si concurren las condiciones ade-
cuadas para ello.

No obstante, las manifestaciones clinicas de la alergia se
expresaran de forma preferente en determinados 6rganos
de choque, como consecuencia del més facil acceso del agen-
te sensibilizante a los mismos.

Sin embargo, cualquier érgano de la economia puede
responder frente a cualquier alergeno. Asi, puede produ-
cirse patologia cutanea por neumoalergenos (urticaria de
contacto o dermatitis atdpica por acaros), patologia respi-
ratoria por trofoalergenos, (broncoespasmo en lactantes sen-
sibilizados a proteinas de huevo o leche de vaca), patologia
sistémica por neumoalergenos (reacciones anafildcticas por
la ingesta de alimentos contaminados por 4caros o por inmu-
noterapia) o patologia sistémica por trofoalergenos (reac-
ciones anafilacticas por ingesta de alimentos en pacientes
sensibilizados a los mismos).

A pesar de este concepto unitario de enfermedad alér-
gica, paraddjicamente se observa que, en la practica clini-
ca habitual, la alergia se diagnostica, se maneja y se trata de
manera parcelar, probablemente debido al concepto orga-
nicista de la enfermedad: la urticaria y la dermatitis atopi-
ca, por el dermatélogo, los trastornos digestivos alérgicos,
por el gastroenterélogo, el asma, por el neumologo, la rini-
tis, por el especialista ORL y la conjuntivitis alérgica, por el
oftalmélogo.

Sin embargo, donde mads evidente resulta este concepto
unitario de enfermedad alérgica es precisamente en el caso
de la alergia respiratoria, donde con mucha frecuencia se da
ademas la situacion paraddjica de que una misma enfer-
medad es diagnosticada y tratada por 3 6 4 especialistas
diferentes: ORL, neumoélogo y alergdlogo.

Pues bien, aqui la paradoja resulta atin mayor porque,
en definitiva, se trata del mismo érgano, que es la via aérea.
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La division tradicional entre vias aéreas altas y bajas, esta-
blecido por el limite anatémico de las cuerdas vocales, ha
hecho que la rinitis y el asma alérgicos hayan sido conside-
radas como dos entidades separadas tratadas, respectiva-
mente, por ORLs y neumélogos, cuando la evidencia cre-
ciente apunta a que se trata de la misma via aérea y, por
tanto, de la misma entidad.

Efectivamente, en el curso de los tiltimos afios se han
aportado suficientes evidencias experimentales para aban-
donar esta dicotomia arbitraria y aceptar que la rinitis (o
rinoconjuntivitis alérgica) y el asma representan expresién
de la misma sensibilizacion alergénica.

Aunque la relacién entre la rinitis alérgica y el asma se
conoce desde hace mas de un siglo, no ha sido hasta los 5 6
10 dltimos afos en que ha sido estudiada con mas profun-
didad, culminando con la publicacién del ARIA (Allergic
Rhinitis and its Impact on Asthma), reciente documento de
posicién de la OMS® basado en una extensa revision biblio-
gréfica sobre el tema que ha afianzado definitivamente el
concepto unitario de “una misma via aérea, una misma
enfermedad”, enfatizando asi la importancia de una apro-
ximaci6n global en la rinitis alérgica y el asma.

Las razones o “evidencias” para considerar ambos cua-
dros como una misma entidad con expresién clinica dife-
rente son muy diversas:

*  Epidemioldgicas:

- La rinitis alérgica y el asma generalmente coexisten

en los mismos pacientes.

— La rinitis alérgica representa un factor de riesgo para
el desarrollo de asma.

*  Anatémicas:

— Las vias aéreas altas y bajas presentan el mismo tipo
de revestimiento epitelial, que es epitelio ciliado colum-
nar.

- Lanariz y los bronquios presentan reflejos neurales
similares.

e Fisioldgicas:

— Muchos pacientes con rinitis alérgica presentan hiper-
reactividad bronquial (HRB).

- Algunos pacientes con rinitis alérgica sin asma pre-
sentan alteraciones de la funcién pulmonar.

* Inmunopatoldgicas:

- En una importante proporcion de pacientes con rini-
tis alérgica pueden identificarse alteraciones inflama-
torias bronquiales similares a las encontradas en el
asma.



o Terapéuticas:
- El tratamiento de la rinitis alérgica reduce la severi-
dad del asma.
Se revisaran a continuacion cada una de estas eviden-
cias.

COEXISTENCIA DE ASMA Y RINITIS ALERGICA

Los resultados de los estudios publicados en los tltimos
afios ponen de manifiesto que la rinitis alérgica y el asma
coexisten muchas veces como condiciones comérbidas en
el mismo paciente.

Diversos estudios epidemioldgicos han detectado la
presencia de rinitis alérgica en el 30-50% de los asmaticos,
mientras que esto mismo sélo ocurre en el 15-20% de la
poblacion general®®. No obstante, los resultados de los
estudios epidemiolégicos probablemente son muy ine-
xactos y deben interpretase con precaucién pues, a pesar
del gran tamafio de las muestras, el diagnéstico de asma
y rinitis se establece exclusivamente mediante la cumpli-
mentacién de un cuestionario, con la inexactitud que ello
conlleva.

Mas fiables son los resultados de los estudios clinicos,
que aportan una informacién mas real basada en diagnds-
ticos clinicos, aun careciendo de los tamafios de muestra de
los estudios epidemiolégicos. Segun este tipo de estudios,
la prevalencia de rinitis alérgica en asmaticos es del 90%
para los individuos con asma alérgica y del 75% para los
afectos de asma no alérgica o asma intrinseca®®. Estos mis-
mos estudios sefialan que el asma esté presente en el 20-50%
de los pacientes con rinitis alérgica.

Por tanto, puede afirmarse que la rinitis estd presente en
la mayoria de los pacientes con asma, y que una minoria
significativa de los pacientes con rinitis tiene asma.

RINITIS ALERGICA COMO FACTOR DE RIESGO DE
DESARROLLO DE ASMA

La prevalencia de enfermedades alérgicas en los paises
occidentales se ha duplicado en las tiltimas dos décadas, de
modo que la prevalencia actual de asma es del 15% de la
poblacién. Por su parte, la prevalencia de rinitis alérgica
sigue muy de cerca de la de asma, pero es aproximadamente
3 veces mayor®?).
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Ademas, la mayoria de los estudios publicados coinci-
den en sefialar que la presencia de rinitis alérgica represen-
ta un factor de riesgo para el desarrollo de asma, de modo
que el porcentaje de pacientes con rinitis alérgica que desa-
rrollan asma oscila entre el 10 y el 46% segtin los diversos
estudios prospectivos(10-12),

Dichos estudios concluyen que los pacientes con rini-
tis alérgica tienen un riesgo aproximadamente tres veces
mayor de desarrollar asma que los controles sanos®'4. Este
riesgo se ha constatado igualmente entre los individuos
no atdpicos con rinitis®, lo que refuerza la hipotesis de que
el riesgo de desarrollo de asma en los pacientes con rinitis
es independiente de la atopia.

CONDICIONAMIENTOS ANATOMOFISIOLOGICOS
SIMILARES ENTRE LA NARIZ'Y LOS BRONQUIOS

La nariz y los bronquios son érganos estrechamente rela-
cionados, tanto desde el punto de vista anatémico, como fisio-
l6gico. Ambos estan revestidos por el mismo tipo de epitelio
ciliado columnar y estdn conexionadas por via neural coli-
nérgica a través del denominado reflejo nasobronquial. La
existencia de dicha conexién ha sido puesta de manifiesto
por diversos investigadores al demostrar que estimulos nasa-
les, como la exposicion al aire frio, humedad o irritantes diver-
sos, originan un aumento de las resistencias pulmonares que
puede ser prevenida mediante anticolinérgicos(516.

HIPERRESPUESTA BRONQUIAL (HRB) EN PACIENTES
CON RINITIS ALERGICA

Muchos pacientes con rinitis alérgica presentan HRB
inespecifica frente a agonistas broncoconstrictores directos,
como histamina o metacolina.

La prevalencia de HRB en pacientes con rinitis alérgica
es variable, del 16 al 84%, siendo estas diferencias proba-
blemente imputables a criterios metodoldgicos y de selec-
cién de pacientes(722. No obstante y, de acuerdo con la
mayoria de los estudios, puede afirmarse que aproximada-
mente un tercio de los sujetos con rinitis alérgica sin asma
presentan HRB inespecifica. Este hecho es especialmente
evidente en la rinitis alérgica durante la estacion polinica®?.

Existen, sin embargo, grandes diferencias entre la HRB
de los pacientes con asma y los pacientes con rinitis que
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no son explicadas por el tipo de alergeno o por el grado de
sensibilizacion®), siendo mds intensa en el asma que en la
rinitis, de modo que los pacientes con rinitis alérgica pre-
sentan un grado de HRB intermedio entre el observado en
poblacién sana y poblacién asmatica.

Esta alta incidencia de aumento de las respuestas bron-
quiales inespecificas en sujetos con rinitis alérgica sin asma
ha llevado a algunos investigadores a sugerir que la HRB
representaria una fase intermedia entre la alergia nasal ais-
lada y el asma clinica y que serfa precisamente la rinitis alér-
gica con HRB demostrada la que presentaria un mayor ries-
go de desarrollo de asma. No obstante, se necesitan ulte-
riores estudios prospectivos que confirmen esta hipétesis.

ALTERACIONES DE LA FUNCION PULMONAR EN
PACIENTES CON RINITIS ALERGICA

Los resultados de diversos estudios sugieren que hasta
un 30% de pacientes con rinitis alérgica sin asma presentan
alteraciones de la funcién pulmonar, aunque éstas no alcan-
zan la intensidad suficiente como para traducirse en sinto-
mas evidentes de asma. Dichas alteraciones, que incluyen
disminucién de la compliance dindmica®), aumento de resis-
tencia de vias aéreas@® o variabilidad circadiana del FEM@829),
han sido constatadas fundamentalmente en pacientes con
rinitis alérgica estacional durante los periodos de exposi-
cién polinica, normalizdndose durante la ausencia de expo-
sicion alergénica.

INFLAMACION BRONQUIAL EN PACIENTES CON
RINITIS ALERGICA

La existencia de alteraciones inflamatorias bronquiales
en individuos con rinitis alérgica sin asma ha sido puesta
de manifiesto por diversos autores.

Como marcadores de inflamacién bronquial en riniticos
no asmaticos, se han hallado concentraciones elevadas de his-
tamina y aumento del ntimero de mastocitos mediante téc-
nicas de lavado broncoalveolar®, asi como aumento del
nimero de eosinéfilos en esputo bronquial inducido®.
Mediante biopsia bronquial se ha encontrado engrosamien-
to de la membrana basal®?, infiltracién eosinofilica® y aumen-
to de la expresién de interleukina 5. Los pardmetros de infla-
maci6n bronquial en sujetos afectos de rinitis alérgica sin asma
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son mas evidentes durante la exposicion alergénica natural
o tras la provocacién bronquial especifica con alergenos®-39),
lo que sugiere que su sistema bronquial parece igualmente
condicionado para producir respuestas inflamatorias IgE
mediadas aunque el asma no sea clinicamente evidente.

Evidencias adicionales de la existencia de alteraciones
inflamatorias bronquiales en individuos con rinitis alérgica
sin asma son proporcionadas por el hallazgo de concen-
traciones elevadas de 6xido nitrico (NO) en aire exhalado
como marcador de inflamacion bronquial -4

Ademas, las alteraciones inflamatorias bronquiales son
mds evidentes en los pacientes con rinitis alérgica con HRB
que en los riniticos alérgicos sin HRB y que en los controles
sanos®). Ello vendria a reforzar la hipétesis de que la causa
de la HRB en pacientes con rinitis alérgica sin asma serfa la
presencia de alteraciones inflamatorias en la pared bronquial
y que seria precisamente la rinitis alérgica con HRB la que
presentaria un mayor riesgo de desarrollo futuro de asma.

Por tanto, puede concluirse que la mayoria de los estu-
dios encuentran alteraciones inflamatorias bronquiales en
los sujetos con rinitis alérgica sin asma, en especial en los
que presentan HRB, aunque de menor intensidad que las
detectadas en los asmaticos.

Esta relacion entre la inflamacién nasal y la bronquial
es, ademds, bidireccional, de modo que la provocacién bron-
quial con alergenos induce respuestas inflamatorias en la
mucosa nasal de los pacientes con rinitis alérgica®, y vice-
versa, la provocacién nasal induce respuestas inflamatorias
bronquiales#*#. Por tanto, la respuesta inflamatoria de las
vias aéreas es generalizada, con independencia de dénde
tenga lugar la provocacion alergénica.

EL TRATAMIENTO DE LA RINITIS ALERGICA
REDUCE LA SEVERIDAD DEL ASMA

Se sabe que la presencia de rinitis alérgica concomitan-
te en pacientes asmdticos se suele asociar con manifesta-
ciones mds severas del asma con una mayor frecuencia de
crisis agudas y de visitas a los servicios de urgencia®.

Existen, por otra parte, diversos estudios que han demos-
trado de forma concluyente que el tratamiento de la rinitis
alérgica en pacientes asmaticos disminuye la frecuencia y
la severidad de las exacerbaciones de asma®-4),

Por el contrario, poco se conoce acerca del beneficio que
sobre la rinitis alérgica pudiera tener el mejor control del



asma, aunque existe algtin estudio que apunta a favor de
esa posibilidad, al demostrar que el tratamiento con antiin-
flamatorios inhalados (evitando el depésito del farmaco a
nivel nasal) mejora los sintomas riniticos asi como las eosi-
nofilias nasal y sistémica®.

De todo ello, se deduce la existencia de un nexo de unién
entre la rinitis alérgica y el asma, aunque todavia no se han
establecido completamente los mecanismos fisiopatologi-
cos que expliquen la interaccion entre la nariz y los bron-
quios.

Han sido propuestos diversos mecanismos posibles de
conexion entre las vias aéreas altas y bajas, tanto mecanis-
mos indirectos, como la anulacién de las funciones fisiol6-
gicas de la nariz, como mecanismos directos, que incluyen
el reflejo nasobronquial, el goteo postnasal de células infla-
matorias y/o mediadores desde la nariz a los bronquios y,
finalmente, la induccién sistémica de células inflamatorias
y/o mediadores.

Mecanismos indirectos: anulacién de las funciones
fisiolégicas de la nariz

Parece razonable aceptar que la pérdida de las funcio-
nes fisiologicas de la nariz que acontece en la rinitis alérgi-
ca pueda causar efectos adversos sobre las vias aéreas bajas.
La nariz cumple, entre otras funciones, la de calentamien-
to, filtraciéon y humidificacién del aire inspirado, de modo
que la anulacién parcial del filtro nasal que acontece en la
rinitis alérgica va a tener una influencia desfavorable sobre
el asma.

En estas circunstancias, el aire frio, no calentado, no
humidificado convenientemente y no filtrado, va a consti-
tuir un estimulo que, a través de mecanismos irritativos, va
a inducir hiperrrespuesta bronquial y broncoconstriccion(6).

Mecanismos directos: neurales (reflejo nasobronquial)

Uno de los primeros estudios que estableci6 la existen-
cia de un reflejo nasobronquial de conexi6n entre la nariz y
los bronquios fue el de Kaufmann y Wright®V al demostrar
que la instilacién nasal de particulas irritantes, como sili-
ce, causaba un aumento inmediato de la resistencia de las
vias aéreas inferiores.

Otros autores® confirmaron la existencia de dicha cone-
xién neural mediante estimulo nasal con aire seco y frio al
objetivar los mismos efectos de incremento de la resistencia
de las vias aéreas inferiores, los cuales podian ser evitados
mediante instilacion topica nasal de anestésico o mediante
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la inhalacién de un agente anticolinérgico, como el bromu-
ro de ipratropio.

Existen, ademds, algunos estudios®** que demuestran
que, tanto los pacientes con rinitis y asma como los afectos
s6lo de rinitis responden con obstruccion de las vias aéreas
inferiores tras prueba de provocacion nasal con histamina
o con alergeno, aunque parece existir un alto grado de hete-
rogeneidad en las respuestas pulmonares frente a la esti-
mulacion nasal.

Parece claramente demostrada la existencia de un refle-
jo central denominado “reflejo nasobronquial”, que se ini-
cia en las terminaciones sensitivas de las mucosas nasal y
faringea, alcanzando el SNC a través del trigémino y cuya
via eferente seria el nervio vago o sistema colinérgico hasta
alcanzar las vias aéreas inferiores induciendo broncocons-
triccion. Es decir, serfa el mismo tipo de reflejo que experi-
mentamos cuando nos ahogamos comiendo una galleta.

La existencia de este reflejo podria explicar, por si misma,
no sdlo la aparicién de HRB en sujetos con rinitis, sino tam-
bién la influencia desfavorable sobre el asma de los proce-
sos rinosinusales, sin necesidad de que las células infla-
matorias alcancen las vias aéreas inferiores.

Mecanismos directos: drenaje de células inflamatorias
y/o mediadores de la nariz a los bronquios

El drenaje y aspiracién de las secreciones nasales ricas
en células inflamatorias y mediadores podria considerarse
un mecanismo de conexion entre las vias aérea nasal y la
bronquial. No obstante, parece bastante improbable que las
secreciones nasales puedan alcanzar las vias aéreas intrato-
récicas en cantidad suficiente como para alterar su fisiolo-
gia de manera apreciable, tal como demuestran algunos estu-
dios que no han podido detectar aspiracion de material radio-
marcado en pacientes con rinitis alérgica y asma mediante
aplicacion de radionticlido en mucosas nasal y sinusal®.

Por tanto, el goteo postnasal de material inflamatorio no
parece probable que juege ningtin papel relevante, aun-
que pudieran ser necesarios mds estudios al respecto0.

Mecanismos directos: induccién sistémica de células
inflamatorias y mediadores

Sin duda, el factor de conexién méas importante en la
relacion rinitis/asma es la induccién sistémica de media-
dores y/o células inflamatorias, lo mismo que también lo
es como nexo de union entre las diversas localizaciones posi-
bles de la patologia alérgica.
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Figura 1. Importancia de la médula ésea y de la circulacion sisté-
mica en la inflamacién nasobronquial.

La rinitis alérgica y el asma, al igual que otros cuadros
alérgicos, se caracterizan por un proceso inflamatorio simi-
lar en el que los eosinofilos, los mastocitos y los linfocitos
TH2 son las principales células efectoras.

Los esosinofilos se consideran como las células prota-
gonistas mds importantes tanto en la rinitis alérgica como
en el asma. Es mas, se detecta inflamacién eosinofilica en
las vias aéreas bajas de sujetos con rinitis alérgica sin asma
y en la mucosa nasal de asméticos sin sintomas de rinitis5).

La respuesta primaria frente al estimulo alergénico
tiene lugar en el 6rgano de choque y es generalmente mas
severa en pacientes con rinitis alérgica y asma que en los
pacientes con s6lo rinitis®. La respuesta primaria es ini-
cialmente local, pero siempre seguida de una reaccién més
generalizada, que incluye sintomas tanto nasales como
pulmonares, disminucién del funcionalismo de las vias
aéreas e infiltrado inflamatorio dominado por eosinéfilos,
mastocitos y linfocitos TH2, tanto en las vias aéreas altas,
como en las bajas“>#). Ademds, se produce un aumento
de eosindfilos en sangre y de los niveles séricos de IL-5,
mientras que los niveles de proteina cationica eosinéfila
se elevan solo localmente y no de forma sistémica, lo que
indica que los eosinéfilos son activados en la mucosa de
las vias aéreas#24359),

La migracion de los eosinéfilos desde la sangre a los teji-
dos se facilita por las moléculas de adhesion (ICAM-1,
VCAM-1, E-selectina y eotaxina), las cuales se ha demos-
trado que aumentan tras la provocacion nasal con alergeno
tanto en mucosa nasal como bronquial®.
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Es mds, estudios experimentales realizados en mode-
los murinos®) proporcionan evidencias que apoyan el
papel de la circulacion sistémica, no sdlo en la conexién
entre las vias aéreas altas y bajas, sino también en el con-
cepto de alergia como enfermedad global. En efecto, ha
sido demostrado que la estimulacién con alergeno aumen-
ta, no solo la IL-4 sérica, que favorece la sintesis de IgE,
sino también la IL-5, que aumenta la sintesis de eosinéfi-
los a nivel de médula 6sea (eosinopoyesis) y la migracién
de los mismos al 6rgano de choque. Otras células infla-
matorias, como mastocitos, basofilos y linfocitos TH2, igual-
mente procedentes de la diferenciacién de las células madre
de la médula 6sea son igualmente reclutadas a nivel de los
6rganos de choque de los individuos atépicos. Dicha esti-
mulacién alergénica aumenta también la expresion de
moléculas de adhesién (VCAM-1, eotaxina) en las muco-
sas nasal y bronquial, lo que favorece la migracién de las
células inflamatorias, tanto a la nariz, como a los bron-
quios®662 (Fig. 1).

Por tanto, aunque otros mecanismos, como anulacién
de las funciones fisioldgicas de la nariz, reflejos neurales y
drenaje postnasal de células inflamatorias, puedan contri-
buir en escasa medida a la interacciéon nasobronquial, exis-
ten suficientes datos experimentales que proporcionan
amplia evidencia de la existencia de una via patogénica sis-
témica cuyas sefiales mds importantes serian la IL-4, IL-5
y moléculas de adhesion. La implicaciéon de la médula ésea
en el desarrollo de la inflamacién eosinofilica de las vias
aéreas es otro argumento para considerar la alergia como
enfermedad sistémica®.

CONSECUENCIAS TERAPEUTICAS

Este concepto unitario de la alergia como enfermedad
sistémica sugiere la conveniencia de tratamientos globales
capaces de controlar todas las manifestaciones clinicas. Ahora
bien, este enfoque holistico, aunque cierto desde un punto
de vista etiopatogénico, todavia no ha cristalizado en avan-
ces terapéuticos que permitan abordar de manera global
la enfermedad alérgica respiratoria.

En efecto, la clave del tratamiento de ambos procesos es
la misma: la resolucién de la inflamacién.

Actualmente, para conseguir ese objetivo, cada uno de
los érganos afectados se trata de manera independiente aun-
que con farmacos similares; es decir:



* Antiinflamatorios topicos y antihistaminicos H1 para la
rinitis.

* Antiinflamatorios topicos y antihistaminicos H1 para la
conjuntivitis.

* Antiinflamatorios tépicos y broncodilatadores para el
asma.

Y, cuando todo ello no es suficiente, antiinflamatorios
sistémicos para ambas patologias, con el consiguiente ries-
go de efectos secundarios.

Esta manera de proceder viene justificada porque la
mayoria de los tratamientos utilizados son eficaces tinica-
mente sobre las manifestaciones alérgicas localizadas en el
érgano al que se aplican, pero no sobre los otros érganos
afectos.

Sin embargo, desde una perspectiva holistica, seria
deseable contar con tratamientos capaces de actuar sobre
el fenémeno alérgico en toda su extensién. En este sentido,
tan sdlo los antagonistas de los receptores de los leucotrie-
nos, los glucocorticoides orales y, mas recientemente, los
anticuerpos monoclonales anti-IgE, se aproximan a ese obje-
tivo global al demostrar su eficacia en el control de ambos
procesos, el asma y la rinitis.

Los antagonistas de los receptores de los leucotrienos
son efectivos para controlar los sintomas del asma leve y del
moderado, asi como los de la rinitis alérgica estacional®?.
Los glucocorticoides orales son altamente eficaces para con-
trolar las formas mds graves, tanto del asma como de la rini-
tis, pero sus efectos colaterales constituyen un factor limi-
tante muy importante. El omalizumab, anticuerpo mono-
clonal anti IgE, ha demostrado su eficacia en grupos sepa-
rados de pacientes con formas severas de rinitis alérgica®
y con asma moderada-severa(®); no obstante, ain no exis-
ten datos sobre su eficacia en el tratamiento de la enferme-
dad alérgica comérbida de las vias aéreas y si su uso precoz
disminuye el riesgo de desarrollo de asma.

Por tanto, en el momento actual, la modulacién de la res-
puesta TH2, comtin a todas las manifestaciones de la enfer-
medad alérgica, parece ser la forma mas eficaz de tratar
de forma global dicha condicion. Las dos tinicas opciones
terapéuticas aplicables en este momento para modular la
respuesta TH2 son la evitacion de los alergenos y la inmu-
noterapia especifica.

Las indicaciones de la inmunoterapia especifica con aler-
genos han sido separadas en algunas guias de consenso®”
y esta separacion artificial ha dejado algunos aspectos por
resolver, posiblemente debido a que la reaccion inflamato-
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ria alergeno-inducida e IgE mediada no ha sido considera-
da hasta ahora como una enfermedad multiorganica®. Por
lo tanto, es importante considerar la inmunoterapia especi-
fica como una terapéutica global basada mas en la sensibi-
lizacién alergénica que en el tipo de expresién clinica de
dicha sensibilizacion.

Desde el punto de vista inmunopatolégico, el rasgo mas
importante de los individuos alérgicos es el predominio lin-
focitario TH2 y, hasta el momento actual, la inmunoterapia
es el iinico modelo terapéutico que ha demostrado modifi-
car en alguna medida el fenotipo atdpico al restaurar el nor-
mal equilibrio entre linfocitos TH1 y TH2®. Ademads, los
resultados iniciales de algunos estudios sefialan que el tra-
tamiento inmunoterapico empleado en sujetos afectos de
rinitis alérgica puede ser eficaz en la prevencion del desa-
rrollo ulterior de asma®), aunque se necesitan ulteriores
investigaciones a este respecto.

CONCLUSION

La relacion entre la rinitis alérgica y el asma ha sido bien
establecida en estudios epidemiolégicos y en ensayos clini-
cos. Ambos cuadros frecuentemente coexisten como condi-
ciones comorbidas en los mismos pacientes. Ademas, la rini-
tis con frecuencia precede a la aparicion clinica del asma y,
en cualquier caso, multiplica por tres el riesgo de desarro-
llo de asma.

Existe evidencia creciente de que las vias aéreas altas y
bajas deben ser consideradas como una misma unidad fun-
cional y, por tanto, la rinitis alérgica y el asma serian mani-
festaciones distintas de la misma enfermedad, mas que dos
enfermedades diferentes de la nariz y de los bronquios.

El estado de las vias respiratorias altas puede influenciar
el de las vias bajas, y viceversa. La exposicién alergénica local
en una parte del tracto respiratorio induce inflamacién muco-
sa en la otra parte y el tratamiento de una de las condiciones
comorbidas puede producir mejoria clinica de la otra.

Aunque diversos mecanismos pueden contribuir a expli-
car el nexo fisiopatoldgico entre la inflamacién de las vias
aéreas altas y bajas, los datos mas consistentes abogan por
una via patogénica sistémica en la que estan involucrados el
torrente sangineo y la médula 6sea. Ello implica la liberacién
desde la médula de células progenitoras de eosinéfilos y
basofilos que, tras migrar a los tejidos diana del tracto res-
piratorio, experimentan diferenciacion y activacion in situ.
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Se desconoce cudles son los condicionantes que deter-
minan la expresién del fenotipo clinico de la enfermedad
alérgica respiratoria, aunque diversos factores, tales como
el tipo de exposicién alergénica, su intensidad y duracién,
asi como el genotipo del individuo, pueden contribuir a la
expresion final del cuadro clinico.

Finalmente, el concepto de enfermedad alérgica respi-
ratoria como entidad global tiene importantes implicacio-
nes terapéuticas ya que proporciona una base racional para
abogar en favor del tratamiento sistémico de la misma.
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Objecion de conciencia y su repercusion en la sanidad

M. SANCHEZ JACOB

Pediatra AP. Magister en Bioética

RESUMEN

La objecion de conciencia (OC), inicialmente limitada al
servicio militar, ha ido poco a poco multiplicando sus moda-
lidades. En el campo sanitario existe un gran ntiimero de
supuestos, de tal manera que, en un futuro préximo, serd la
sede por excelencia de los conflictos entre conciencia y ley.
Cada especialidad médica tiene unos supuestos especificos
y propios con respecto a la OC.

La extension del fendmeno ha desencadenado un deba-
te juridico sobre la naturaleza del derecho a la objecién de
conciencia, y de la conveniencia de su regulacién por moda-
lidades. Existe cierta confusién acerca del concepto de esta
figura juridica, a la vez que todos estamos de acuerdo con
el hecho de que una sociedad serd mejor y mds justa si se
esfuerza en respetar la conciencia de sus miembros, y no
obliga al heroismo precisamente a las personas con mayor
sensibilidad moral. En no pocas ocasiones, los pediatras
tomamos conciencia de ella, cuando se plantea un caso ais-
lado que a veces necesita una respuesta urgente. En esta
revision se pretende analizar el concepto de objecién de con-
ciencia, plantear algunos supuestos en el campo sanitario,
revisar su marco juridico y realizar un breve andlisis ético.

Palabras clave: Objecion de conciencia.

ABSTRACT

Conscientious objection, initially limited to the military
service has gradually multiplied its varieties. A great num-
ber of hypotheses exists in the sanitary field in such a way
that this will be the supreme core of conflicts between cons-
cientiousness and law in the near future. Each medical field
has its own specific hypotheses in relation to conscientious
objection.

The spread of the phenomenon has unleashed juridi-
cal debate about the nature of the right to conscientious
objection, and the suitability of its standardization by varie-
ties. There is some confusion about the concept of this juri-
dical figure, and at the same time we all agree on the fact
that a society well be better and fairer if its members exert
effort in respecting the conscientiousness and do not oblige
heroism, especially to people whit more moral sensitivity.
In not few occasions, we, paediatricians become aware of
that, when an isolated case appears, which sometimes needs
an urgent response. The concept of conscientious objec-
tion is meant to be analyzed in this review propose some
hypotheses in the sanitary field, revise its juridical frame-
work and attain a brief ethic analysis.

Key words: Conscientious objection.
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Objecion de conciencia y su repercusion en la sanidad

INTRODUCCION

La objecién de conciencia, figura juridica que poste-
riormente se definird, hasta ahora ha merecido escasa aten-
cién por parte de los pediatras. Puede que los motivos obe-
dezcan a que en el pasado esta situacion era, digamos, casi
excepcional ya que en el ejercicio de la medicina se tenia en
menor consideracion los valores y las creencias de los demés
y era el médico quien definia lo que era “bueno” para el
paciente que, en general, coincidia naturalmente con lo que
era “bueno” para él, aplicando el principio de beneficencia.
Se puede decir que no habia lugar para la discrepancia.
Cuando se analiza en profundidad el tema, se pueden entre-
ver las razones que, a mi modo de ver, la configuran como
un tema de actualidad.

En primer lugar, y el mas importante, el modo de situar-
se ante la OC afecta sensiblemente a la calidad y equidad
del sistema sanitario. Y esto es asi porque las obligaciones
profesionales de los médicos son superiores a las meramente
juridicas, y van més alla de las de no-maleficencia. De ahi
que todo profesional tenga la obligacién moral ineludible
de conocer los limites de la objecién y de buscar alternati-
vas prudentes.

En segundo lugar, por la extension de la OC a muiltiples
supuestos, de tal manera que en poco tiempo han ido apa-
reciendo en rdpida sucesion la objecion de conciencia fiscal,
al jurado, a los juramentos o acatamientos de ciertos sim-
bolos, a ciertos tratamientos médicos o a la restriccion de los
mismos, a prescindir de ciertas vestimentas en la escuela, a
trabajar en determinados dias festivos, a intervenir en bodas
entre homosexuales, etc. Por otra parte, los medios de comu-
nicacion y, en particular, la prensa, con frecuencia se hacen
eco de diversas situaciones en las que las personas impli-
cadas alegan OC.

CONCEPTO

Desde la perspectiva legal, la OC se define como “el
incumplimiento de un deber juridico motivado por la exis-
tencia de un dictamen de conciencia, que impide observar
el comportamiento prescrito, y cuya finalidad se agota en
la defensa de la moralidad individual”® . Por tanto, es una
forma de resistencia o desobediencia a la ley positiva que
tiene caracteristicas propias que la diferencian de otras deso-
bediencias (desobediencia civil, insumision, etc.). Anali-
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zando la definicién, vemos el caracter restrictivo de la misma,

de tal manera que sélo se considera OC aquella que retine

ciertas caracteristicas. En la tabla I quedan reflejadas las
peculiaridades de la OC y de otras formas de desobedien-
cia al derecho que no se consideran OC.

La limitacién de sus objetivos, asi como su raiz moral

y su cardcter individual, es lo que hace que esta figura sea

una excepcion a la aplicacion de la ley y un privilegio, por

el que no se aplica pena ante el incumplimiento de la
misma®.
El supuesto derecho a la OC siempre estd limitado por

4 circunstancias:

1. Solo es aplicable a los deberes perfectos, es decir, aque-
llos correlativos a los derechos de los demas.

2. Lasrepercusiones que la desobediencia tenga sobre
terceros.

3. Larestriccién del concepto de la OC, que impide con-
siderarla de forma banal o frivola.

4. Lalimitacién de la objecién ante un acto o un deber con-
creto, no ante la ley de forma indiscriminada. Es decir,
s6lo se puede objetar ante la aplicacion de una norma
concreta en un contexto determinado.

LA OBJECION DE CONCIENCIA Y SUMARCO
JURIDICO

De forma genérica se puede decir que derecho huma-
no general a la OC, como tal, no existe. Existe el derecho
alalibertad ideolégica y de expresién (Art. 16 de la Cons-
titucién), derecho que es personalisimo y la base para ejer-
cer la OC.

El derecho general a la objecion de conciencia no esta
explicitamente regulado en el ordenamiento juridico espa-
fiol. Silo estd alguna de sus modalidades, concretamente la
objecién frente al servicio militar (Art. 30.2 de la Constitu-
ci6n)®. Respecto al caso del aborto, tampoco hay una regu-
lacién expresa, pero si jurisprudencia muy clara en el sen-
tido de que se debe respetar el derecho a la objecién toman-
do como base el articulo 16 de la Constitucién. El Tribunal
Constitucional, en su sentencia de 11 de abril de 1985 (53/85,
fundamento juridico 14), afirma que la OC forma parte del
derecho fundamental a la libertad ideoldgica y religiosa,
y que tal derecho existe y puede ser ejercido con indepen-
dencia de que se haya dictado o no tal regulacion. Este reco-
nocimiento no supone admitir la posibilidad de eludir el



TABLA L~ CARACTERISTICAS DE LA OC
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Caracteristicas de la OC

Otras formas de desobediencia al derecho

Motivos morales (de principios o dictamen moral)

No violencia

Accion (u omision) individual

Ausencia de motivos politicos. Solo para salvaguardar
la conciencia individual

Otros motivos: capricho, interés ilegitimo
Se utilizan métodos coercitivos
Accién colectiva o grupal

Objetivo politico: mejorar o acabar con el ordenamiento juridico

cumplimiento de los deberes juridicos de acuerdo con el
libre arbitrio individual. Es decir, es un caso de “limites”
al ejercicio de un derecho fundamental.

La Constitucién Europea, actualmente en trdmite, reco-
noce expresamente la OC como derecho fundamental en
el articulo II-70 "de acuerdo con las leyes nacionales que
regulan su ejercicio”, hecho que supone una débil protec-
cién de este derecho a nivel del ordenamiento juridico de la
Unién®.También lo hace el Convenio Europeo de Derechos
Humanos (Art. 9), aunque sostiene que este precepto no
garantiza en cuanto tal un derecho a la OC®. Finalmente, el
Tribunal Federal Norteamericano ha denominado a la liber-
tad de conciencia “la estrella polar” de los derechos®.

Con respecto al “Cédigo de Etica y Deontologia Médi-
ca” (versién de 1999), hay varios articulos que tienen rela-
cién con el concepto de conciencia y respeto a la misma. El
Art. 33 contempla la “objecién razonada de ciencia o con-
ciencia”?. También el cddigo deontolégico y el decilogo
ético de la profesion farmacéutica de la Comunidad de
Madrid reconoce la OC del farmacéutico en su Art. 126).

LA OBJECION DE CONCIENCIA EN LA SANIDAD

En el campo sanitario, la OC se traduce en la negativa
de los profesionales sanitarios a realizar una prestacion obli-
gatoria, 0 a cooperar en ella, por considerarla contraria a su
conciencia.

Conviene aqui hacer una distincion entre sanidades
ptblica y privada. En la ptiblica, los profesionales tienen
un vinculo de dependencia especial como profesionales de
un servicio publico. Este vinculo les obliga a actuar con cali-
dad, por el interés publico y no por el propio. Y, en este sen-
tido, a la hora de jerarquizar los principios, prima el res-
petar una “ética de minimos” (el principio de justicia y de
no maleficencia) para garantizar el derecho del paciente.

Poniendo un ejemplo extremo, se podria dar el caso de que
todos los profesionales de un servicio de ginecologia obje-
taran a la prescripcién de anticonceptivos. Y, en este caso,
Jes legitimo obligar coactivamente a un profesional a pres-
cribir, para cumplir la Ley? En la medicina privada, los valo-
res personales y la conciencia se pueden gestionar de forma
diferente pues, tanto el profesional como el paciente, son
libres de escoger.

Los posibles supuestos de OC son muy numerosos, de
tal forma que pueden surgir en cualquier acto médico. Enu-
meraremos los casos mds significativos para, posteriormente,
analizar mas detalladamente a aquellos que atafien al que-
hacer pediatrico, haciendo hincapié en la distincién de lo
que se considera objecién y lo que se considera rechazo a
un acto médico.

* Larealizacion del aborto.

* La clonacion terapéutica.

* Llevar a cabo algunos transplantes.

* Laesterilizacién voluntaria.

* Lalimitacién del esfuerzo terapéutico.

* Laaplicacién de algunas técnicas de reproduccion asis-
tida y diagndstico genético preimplantacional.

e La prescripcion de anticoncepcién de emergencia (AE).

* Lavacunacion.

* La préctica de la circuncision.

* Transfusiones de sangre, especialmente en el colectivo
de los Testigos de Jehova.

* Adopcion de menores por homosexuales.

* Documento de instrucciones previas.

La objecién de conciencia al aborto

Es uno de los supuestos reconocidos por el derecho espa-
fol. Se configura, pues, como un modelo paradigmatico, ya
que los criterios aplicables al mismo pueden ser traslada-
dos con leves variaciones a los restantes casos de OC en el
campo sanitario.
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Segtin el Cédigo Penal, son los médicos y el equipo que
debe practicar el acto abortivo, el personal colaborador (anes-
tesista, personal de enfermerfa, etc.) y los especialistas encar-
gados de emitir dictimenes preceptivos, los sujetos que pue-
den ejercitar el derecho a la objecién de conciencia. Por el
contrario, no estd amparado el resto del personal —sanita-
rio, administrativo y de mantenimiento—- que preste sus set-
vicios en un centro acreditado para la practica del aborto®.
Sin embargo, es preciso tener en cuenta la obligacion del
médico de comunicar con caracter inmediato su negativa
a realizar abortos, a fin de que la paciente pueda acudir a
otro facultativo. Asi planteado el tema, hay que decir, que
el profesional objetor no debe ni puede ser discriminado por
el resto de profesionales o por la Administracion.

La objecién de conciencia y la anticoncepcién de
emergencia (AE)

Por la polémica que ha suscitado y que sigue atin sin
resolver haré exclusivamente referencia a la popularmente
denominada “pildora del dia después” (levonorgestrel).
Dicho farmaco fue declarado medicamento esencial por la
OMS en 1998, y se autorizé su comercializacién en Esparia
en marzo del 2001.

El mecanismo de accién es cuestionado més por moti-
vos ideoldgicos que cientificos. En general se acepta que
impide la ovulacién, interfiere en la fertilizacion, en el trans-
porte del embrion al dtero y evita su implantacién en el
endometrio. Sea cual fuere el mecanismo de accién, lo que
se plantea desde el punto de vista ético es lo que se llama el
“estatuto del embrién”, referido al periodo de tiempo com-
prendido entre la fecundacién y el final de la implantacién
(14 dias). De ello deriva el considerar o no aborto a los dife-
rentes métodos de la AE. Hasta el momento no ha sido posi-
ble llegar a ningtin acuerdo en ninguna parte del mundo. Y,
por tanto, dependiendo del concepto que cada cual tenga
del estatuto del embridn, la valoracién ética serd distinta0.

El levonorgestrel es de venta libre en algunos paises euro-
peos, como Gran Bretafia y Francia, donde se ha distribui-
do gratuitamente en los institutos. En Espafia, pais en que
los centros de planificacién y atencion a los adolescentes son
muy escasos y estan limitados a algunas comunidades aut6-
nomas, existen muchas cuestiones conflictivas en materia de
AE. Quedan sin resolver ciertos interrogantes, como la capa-
cidad del menor, la verdadera aceptacion de la doctrina del
menor maduro y el desconocimiento por parte del personal
sanitario de la Ley de autonomia del paciente(?. La polémi-
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ca actual se plantea independientemente de las creencias de
cada uno, a mi entender, en lo que se refiere al lugar y al pro-
fesional que la tiene que prescribir, sin olvidar que el farma-
céutico puede alegar OC. Existen reticencias para la pres-
cripcién en los servicios de urgencias donde se aduce que esta
situacién no es una urgencia y que colapsa los servicios. Por
otra parte, a los médicos de Atencién Primaria, que en oca-
siones también son los médicos de la familia de la adoles-
cente, les cuesta mantener la confidencialidad en este supues-
to. Actualmente se apunta a dotar del mayor grado posible
de autonomia al menor, y existe la tendencia a que la capa-
cidad de autonomia acomparie a la funcién biolégica.

El rechazo a la vacunacién

En sentido estricto, no se puede hablar en este supues-
to de OC, ya que no es una desobediencia a la ley y en nin-
gun lugar estd regulado que la vacunacién sea obligatoria.
Sin embargo, es un supuesto que conviene tener en cuenta,
porque puede darse en los padres de los nifios susceptibles
de vacunacién por motivos religiosos o filoséficos, como es
el caso de los naturistas y de algunos testigos de Jehova. La
posicién oficial actual de los testigos de Jehova, con respecto
a la vacunacion, es considerarla como una decision de carac-
ter individual y suele aceptarse, pero no hay que olvidar
que esta postura es la responsable de los tltimos casos de
tétanos en los EE.UU.(9),

El rechazo a las transfusiones

Es un tema circunscrito a los testigos de Jehova. Actual-
mente existen miltiples alternativas a las transfusiones y se
estan haciendo muchos esfuerzos para respetar las creen-
cias fundamentales de sus seguidores, a la vez que se toman
en cuenta principios como la sacralidad de la vida y el mejor
interés para el paciente.

Hay que sefalar que se van produciendo algunos cam-
bios doctrinales al dogma absoluto de abstenerse de sangre,
y las interpretaciones son menos restrictivas, pudiendo en
ocasiones los pacientes decidir libremente la transfusion y
evitar el castigo religioso(.

Por otra parte, la absoluta confidencialidad con el pacien-
te, asegurandole que ningtin miembro se va a enterar de
la opcion adoptada, facilita enormemente este supuesto.

Cuando existe un conflicto entre el médico, que se
encuentra en la obligacién de transfundir para salvar la vida
y el rechazo absoluto por parte del paciente, hay que dis-
tinguir si se trata de un adulto competente o de un menor.



En el caso de la persona mayor de edad si, tras reiteradas
explicaciones y recurriendo a la persuasién, rehtisa la trans-
fusion, y apelando al respeto por la autonomia y el derecho
a la autodeterminacion sobre su cuerpo, el profesional no
estd obligado a transfundir. Sin embargo, en el menor de
edad, la libertad religiosa de los padres no debe llevar a aten-
tar contra la vida de los hijos. El derecho a la vida del hijo
prevalece sobre otros derechos, y la obligacién del profe-
sional sanitario es comunicarlo al Juez antes de que la situa-
cién empeore. En este supuesto prevalece el principio de
no maleficencia sobre el de autonomia®.

La objecién de conciencia a las tltimas voluntades

Consiste en la negativa del personal sanitario al cum-
plimiento de las cldusulas contenidas en el documento, por
considerarlas contrarias a su conciencia. Los casos mas fre-
cuentes y problematicos son, sin duda, los referentes a las
medidas paliativas, las medidas de soporte vital y la limi-
tacion del esfuerzo terapéutico. La ley de instrucciones pre-
vias aprobada en la Comunidad de Madrid recoge el dere-
cho de los médicos a la OC(19. Aunque nos pueda parecer a
los pediatras que las voluntades anticipadas o instruccio-
nes previas no nos atafien, tendremos que ir pensando en
abordar adolescentes con enfermedades crénicas y termi-
nales que desean decidir con plena competencia sobre su
futuro.

LA OBJECION DE CONCIENCIA Y SU ANALISIS
ETICO

La OC implica a los cuatro grandes principios de la bio-
ética:

1. Principio de autonomia. Es la esencia de la objecién de
conciencia. Cuando la objecién del profesional, hecha
en nombre de su autonomia (el derecho a la toma de
decisiones), afecta precisamente a un derecho y a la auto-
nomia de otra persona, existe un conflicto que es nece-
sario resolver. En cualquier caso, los profesionales obje-
tores deben asegurarse de que sus pacientes reciban el
servicio de otros profesionales.

2. Principio de beneficencia. En el caso de la OC, este prin-
cipio estd intimamente relacionado con el de la auto-
nomia. Obliga, no solo a no hacer el mal, sino a hacer
el bien, teniendo en cuenta que el “bien” de cada per-
sona es individual y de gestion privada. Por tanto, el
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“bien” para el objetor es lo que le dicta su conciencia,

que puede entrar en colisién con el “bien” del paciente.

3. Principio de no maleficencia. Obliga a no hacer dafo.
Tiene especial relevancia en el supuesto del menor, hijo
de testigos de Jehova, cuyos padres rechazan la trans-
fusion. El profesional debe tener claro que el principio
de no maleficencia es superior al resto de principios en
este supuesto concreto.

4. Principio de Justicia. La OC supone una inequidad con
respecto a los servicios que se ofrecen por los no obje-
tores. Puede ser considerada como una discriminacién
cuando se alegan motivos religiosos, ya que tratar los
valores religiosos de forma diferente que los valores
morales seculares es discriminar. Ademas, el principio
de justicia puede verse comprometido cuando el ofertar
recursos mds caros a determinados pacientes, supone
un coste aiadido para el sistema (p. ej.: eritropoyetina
en los testigos de Jehové).

Cuando se abordan temas relacionados con la libertad
ideoldgica y religiosa, en relacion con la OC, es dificil lle-
gar a dogmas definitivos y siempre hay personas que, en
su fuero interno, quedan violentadas. Los debates hay que
llevarlos desde el prisma del maximo respeto a todas las
opiniones y, asimismo, convencidos de una cultura de con-
senso, equilibrio y proporcionalidad. Pero, a pesar de que
esto es cierto, en el campo sanitario, hay voces muy dife-
rentes y a veces también muy intransigentes con la OC que
proclaman que, cuando el deber del médico es un deber
verdadero, la OC es incorrecta e inmoral, al ofrecer servi-
cios parciales?.
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Estrategias de participacion activa en la formacion continuada.
Resultados de un curso de resolucion de escenarios clinicos
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RESUMEN

Objetivos: evaluar la utilidad de incorporar estrategias
de participacion de los alumnos a un curso de formacién
continuada.

Métodos: seleccionamos ocho escenarios clinicos pedié-
tricos, que implicaban la toma de decisiones diagnésticas
y/o terapéuticas, para las que la evidencia disponible no
permitia establecer recomendaciones precisas. Los alumnos
recibian con anterioridad documentacién de cada escena-
rio con un caso clinico, una serie de preguntas, una guia de
busqueda e interpretacion y publicaciones recientes rela-
cionadas. En el curso se recogieron las contestaciones a las
preguntas antes y después de las ponencias realizadas por
un grupo de expertos. Analizamos la idoneidad y concor-
dancia de las respuestas con respecto a las recomendacio-
nes realizadas por los expertos.

Resultados: de los 126 alumnos, obtuvimos informa-
cién de 105 cuestionarios iniciales y 83 finales. La concor-

dancia de las respuestas entre alumnos y expertos aumen-
t6 globalmente de la encuesta inicial a la final. Conside-
rando las preguntas de cada escenario con una tinica res-
puesta recomendada, este aumento fue del 56,2% (IC95%:
53,9 a 58,5) al 76,3% (IC 95%: 74 a 78,5). Los articulos envia-
dos, junto con los escenarios clinicos, influyeron en gene-
ral poco o nada en las respuestas (mediana, 69,7%; rango,
50 a78,8%), salvo para el escenario 3, en el que una guia de
préctica clinica espafiola influy6 en la mitad de las con-
testaciones. Sin embargo, la opinién de los expertos influ-
y6 mucho o bastante en las respuestas (mediana, 69,9%;
rango 48,1 a 87,5%).

Conclusiones: las contestaciones ofrecidas por los pedia-
tras representados en el curso muestran una gran variabili-
dad, siendo algunas de ellas inadecuadas. El escaso impac-
to de la literatura cientifica publicada sobre la toma de deci-
siones contrasta con la gran influencia de la opini6én de
expertos. La incorporacion de estrategias de participacion
activa en la formaci6én continuada tiene un efecto cuantifi-
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Estrategias de participacion activa en la formacién continuada.

Resultados de un curso de resolucién de escenarios clinicos

cable sobre nuestro nivel de conocimientos y nuestra capa-
cidad para tomar decisiones.

Palabras clave: educacion médica continua; pautas en
la préctica de los médicos; toma de decisiones; aprendiza-
je basado en problemas.

ABSTRACT

Objectives: the utility of incorporating strategies of par-
ticipation of the students in a continued education course
was evaluated.

Methods: eight pediatric clinical scenes were selected,
those that implied diagnostic and/or therapeutic decisions
making, for those that the evidence available did not allow
to establish precise recommendations. Before de course, the
students received documentation of each scene with a cli-
nical case, a series of questions, a guide of search and inter-
pretation and some recent related articles. In the course, the
answers to the questions were gathered, before and after the
communications made by a group of experts. The suitabi-
lity and agreement of the answers with respect to the experts’
recommendations were analyzed.

Results: From the 126 students, data of 105 initial and
83 final questionnaires were obtained. The agreement of the
answers between students and experts increased globally
from the initial to the final surveys. If the questions of each
scene with an only recommended answer were considered,
this increase was from 56.2% (IC95%: 53.9 to 58.5) to 76.3%
(IC95%: 74 to 78.5). The articles sent along with the clinical
scenes influenced in general little or nothing in answers
(medium 69.7%; rank 50 to 78.8%), except for the scene 3, in
which a Spanish Clinical Practice Guideline influenced in
half of the answers. Nevertheless, the opinion of the experts
influenced much or enough in answers (medium 69.9%; rank
48.1 to 87.5%).

Conclusions: The answers of the pediatricians represen-
ted in the course show a great variability, being some of them
inadequate. The little impact of published scientific articles on
the decision making contrasts with the great influence of the
experts’ opinions. The incorporation of strategies of active par-
ticipation in the continued education has a quantifiable effect
on our level of knowledge and our capacity to make decisions.

Key words: education; medical; continuing; physician's
practice patterns; decision making; problem-based learning.
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INTRODUCCION

La formacion continuada es una necesidad inseparable
del ejercicio médico. Sin embargo, el abordaje académico
clasico tiene escasa repercusion sobre los patrones de con-
ducta de los médicos y los resultados de salud de sus pacien-
tes®2). Teniendo en cuenta que la difusion pasiva de la infor-
macion es generalmente poco efectiva, se han venido utili-
zando otras estrategias, de desigual utilidad®, que impli-
can la participacion activa de los alumnos. Si éstos contri-
buyen a la revisién de conocimientos y participan en el esta-
blecimiento de criterios y recomendaciones, podran inte-
grar las evidencias disponibles y la opinién de expertos con
sus conocimientos y experiencia previos, en un proceso de
optimizacién de su practica clinica.

Recientemente hemos tenido la oportunidad de realizar
un curso de formacion, de la Fundacion Ernesto Sanchez
Villares, en el que utilizamos diferentes escenarios clinicos
sobre temas controvertidos en pediatria, para facilitar la par-
ticipacién activa de los alumnos. Previamente al curso, éstos
recibieron, en relacién a cada escenario, literatura seleccio-
nada, una guia de interpretacion y una serie de preguntas
clinicas. Durante el curso, distintos expertos presentaron el
estado de conocimiento actual sobre cada tema y expusie-
ron su opinién personal, estableciéndose un debate sobre
cada pregunta planteada. Para conocer el estado de cono-
cimiento y opinién de los alumnos y la repercusion del curso
en ellos, realizamos encuestas al principio y final de la acti-
vidad.

En este documento presentamos los escenarios clinicos
seleccionados, las preguntas planteadas y las respuestas
ofrecidas por profesores y alumnos, una muestra de pedia-
tras de dmbito hospitalario, extrahospitalario y en forma-
ci6n de la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Cas-
tilla y Le6n. Con la informacion presentada, tratamos de
describir el perfil clinico de los alumnos, estimando el grado
de adecuacién de sus respuestas y el impacto que el curso
ha tenido sobre ellas. Asimismo, queremos ofrecer infor-
macion de gran interés para todo el colectivo pediatrico,
sobre el grado de evidencia y consenso que tienen los con-
trovertidos problemas clinicos seleccionados. Finalmente,
con la valoracién del impacto global del curso, tratamos de
mostrar la utilidad de incorporar a las actividades de for-
macién continuada, estrategias de participacion del alum-
no, como es su contribucion a la resolucion de escenarios
clinicos. En este punto, es preciso advertir que los cambios



de opinion manifestados por los alumnos no permiten esti-
mar el verdadero impacto de nuestro curso sobre la précti-
ca pediatrica real, ya que esto requeriria una auditoria cli-
nica posterior, que sobrepasa el ambito de nuestra respon-
sabilidad formativa.

METODOS

Presentamos los resultados del Curso de Excelencia en
Pediatria de la Fundacién Ernesto Sanchez Villares, “Reso-
lucién de Escenarios Clinicos en Pediatria”, celebrado en
Zamora los dias 31 y 1 de abril de 2006. Se trataba de una
actividad semipresencial (8 horas presenciales) acreditada
por la Comision de Formacién Continuada del Sistema
Nacional de Salud con 1,3 créditos.

Seleccionamos una serie de escenarios clinicos pedidtri-
cos, que implicaban la toma de decisiones diagndsticas y/o
terapéuticas, para las que la evidencia disponible no per-
mitia establecer recomendaciones precisas. Cada escena-
rio contenfa un caso clinico, una serie de preguntas clinicas
y una pregunta a debate, que describimos a continuacion.

Escenario 1. Asma del lactante

Acude a tu consulta un lactante de 20 meses de edad, sin
antecedentes familiares de interés, que desde los siete meses
de edad ha presentado varios cuadros (al menos seis veces)
que se inician con sintomas catarrales de vias altas, habi-
tualmente sin fiebre, afladiéndose a los dos dias ruidos res-
piratorios audibles, accesos frecuentes de tos, disminucion
del apetito, vomitos con la tos y en al menos tres ocasiones
discreta dificultad respiratoria. Ha sido diagnosticado de
bronquitis y recibido diversos tratamientos (mucoliticos, anti-
tusigenos, descongestivos nasales, antibi6ticos y broncodi-
latadores). En una consulta a urgencias dos meses antes, le
realizaron una radiografia de térax (sin hallazgos segtn la
madre) y le administraron un aerosol con el que mejord, sien-
do dado de alta con un jarabe (solucién de salbutamol).

Ala exploracion observas a un lactante con buen esta-
do general, aceptablemente nutrido e hidratado, que tiene
un color normal, discreta taquipnea sin tiraje y que presen-
ta frecuentes accesos de tos. Tiene rinorrea serosa y una farin-
ge hiperémica con moco en cavum. En la auscultacion pul-
monar escuchas sibilantes difusos, espiracién alargada y
buena ventilacion. El resto de la exploracion no muestra
hallazgos de interés.
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Preguntas clinicas: ;Cuél es el diagndstico més probable?
¢Debo solicitar alguna prueba complementaria? ;Qué tra-
tamiento debo recomendar? ;Estd indicado algtn trata-
miento para prevenir nuevos episodios?

Pregqunta a debate: ;Qué papel tienen los corticoides inhala-
dos y los antileukotrienos en el tratamiento?

Escenario 2. Gastritis-ulcus por Helicobacter pylori

Nifio de ocho afios sin antecedentes personales ni fami-
liares de interés, que consulta porque, desde hace 12 meses,
refiere con frecuencia dolor abdominal, sin una relacién
horaria ni desencadenantes claros. El dolor es referido en
drea periumbilical, le dura unos minutos y en ocasiones le
obliga a interrumpir sus actividades habituales, aunque
luego cede, pasando el resto del dia normal. Es un nifio que
tiene escaso apetito y una alimentacién caprichosa y selec-
tiva. Alguna vez, cuando se fuerza a comer refiere dolor
abdominal. Los episodios tenian una frecuencia semanal
pero, en el tltimo mes, son diarios.

En la anamnesis no encuentras nada de interés, salvo

que el padre ha estado hace un afio en tratamiento por gas-
tritis. La exploracion es normal, a la palpacién no se apre-
cia defensa ni dolor abdominal.
Preguntas clinicas: ;Cuéles son los diagndsticos mas proba-
bles? ;Debo solicitar alguna prueba complementaria?
¢(Podria deberse este cuadro a una gastritis-ulcus por Heli-
cobacter pylori? Si decides hacer pruebas complementarias,
Jestaria indicado algtin tratamiento tentativo o provisional?
Prequnta a debate: ;Qué papel tienen las pruebas diagnosti-
cas no invasivas de infeccién por Helicobacter pylori?

Escenario 3. Otitis media aguda

Nifio de 20 meses que consulta por un cuadro de fiebre,
sintomas catarrales y rechazo de tomas. Los padres no refie-
ren antecedentes familiares ni personales de interés. En la
exploracion compruebas que el paciente tiene buen estado
general, fiebre de 38,6 °C y una rinorrea serosa. Crees apre-
ciar rechazo del nifio a la presién del trago izquierdo y rea-
lizas una otoscopia en la que observas hiperemia de la mem-
brana timpdnica sin abombamiento. El timpano derecho estd
discretamente deslustrado. El resto de la exploracién no
muestra hallazgos de interés.
Preguntas clinicas: ;Cual es la probabilidad de que se trate
de una otitis media aguda? ;Cuél es el tratamiento mas apro-
piado? ; Durante cuanto tiempo? ; Debes programar alguna
prueba diagnéstica o alguna valoracién clinica diferida?
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Pregunta a debate: ;Qué papel tienen las pautas de tratamiento
antibidtico selectivo o diferido en la otitis media aguda?

Escenario 4. Tratamiento de la dermatitis atépica
Paciente de cuatro afios con antecedente de piel seca
desde siempre y brotes esporadicos de eccema, habitual-
mente en flexuras, cara y superficies de extensién de extre-
midades. Ha sido diagnosticado de dermatitis atopica y le
han recomendado tratamiento con emolientes. En el ltimo
afio ha tenido seis brotes no muy extensos, el tltimo hace
un mes, por el que le prescribieron un corticoide topico de
baja potencia, con el que ha evolucionado favorablemente.
Un hermano mayor del nifio tiene asma extrinseca con sen-
sibilizacién a gramineas. Los padres estan sanos. No pre-
senta otros antecedentes personales de interés.
Prequntas clinicas: ;Debe realizarse alguna prueba comple-
mentaria en este paciente? ;Qué tratamiento de manteni-
miento debe recomendarsele? ;Requiere alguna norma higié-
nico-dietética especial? ;Qué normas deben darsele por si
presenta algtin nuevo brote?
Prequnta a debate: ;Qué papel tienen los inmunomodulado-
res topicos en el tratamiento de la dermatitis atépica en la
infancia?

Escenario 5. Infeccién urinaria del lactante

Lactante de 12 meses de edad que ha sido ingresado por
presentar cuadro febril sin foco. Es diagnosticado de infec-
cién urinaria por E.coli y tratado con antibiéticos a nivel
hospitalario durante tres dias con evolucién favorable, desa-
pareciendo la fiebre a las 36 horas. Se le realiz6 una eco-
grafia de vias urinarias en la que no se observaron anoma-
lias. Al tercer dia fue dado de alta, con tratamiento anti-
bidtico por via oral durante siete dias (amoxicilina-clavu-
lanico).

El paciente acude a tu consulta a los siete dias. Perma-
nece afebril, con buen apetito, presenta buen estado gene-
ral y ha tomado la medicacién con buena tolerancia de la
misma. En la exploracion no observas ninguna anomalia.
Preguntas clinicas: ;Cual es la probabilidad de que el pacien-
te presente factores predisponentes para la aparicién de
nuevas infecciones? ;Cudl es la probabilidad de que el
paciente tenga algtin dafo renal relacionado con la infec-
cién urinaria previa? ; Debe solicitarse alguna prueba diag-
nostica suplementaria? ;Debe indicarse algtn tratamien-
to profilactico? ; Debe programarse algtn control clinico
periodico?

34 VOL. 47 N° 199, 2007

Pregunta a debate: ;Qué utilidad tienen la profilaxis antibi6-
tica y la cistografia en el manejo de la infeccién urinaria en
la infancia?

Escenario 6. Ectasia piélica de diagnéstico prenatal
Recién nacido de sexo masculino, procedente de gesta-
ci6én a término, parto eutdcico espontdneo, Apgar 9/10, peso
adecuado a la edad gestacional. Exploracion fisica neonatal
sin hallazgos. La madre refiere que, durante la gestacién, le
encontraron en una ecografia fetal una ectasia piélica renal
izquierda.
Preguntas clinicas: ;Debe realizarse algtin control clinico o
alguna recomendacién especial para este nifio durante los
primeros dias de vida? ; Debe solicitarse alguna prueba com-
plementaria? ;En qué momento? En el caso de que se com-
pruebe la presencia de ectasia piélica en una ecografia post-
natal, ;qué pauta debe seguirse con el paciente? ;Qué impli-
caciones tendria el tamafio de la dilatacién piélica?
Pregunta a debate: ;Cudl es la utilidad de las distintas prue-
bas de imagen disponibles para el estudio de la ectasia pié-
lica neonatal?

Escenario 7. Validez y utilidad de los programas
de cribado universal

Recién nacido de sexo femenino, procedente de gesta-
cién a término sin incidencias, parto con cesarea por pri-
miparidad y presentacion de nalgas, exploracion neonatal
normal, Apgar 9/10. Periodo neonatal inmediato sin inci-
dencias. Alimentado con lactancia materna. Expulsion de
meconio a las seis horas de vida.

Al segundo dia de vida se le realizan potenciales evo-
cados auditivos automaticos, informandoles a los padres
que el resultado de la prueba no es normal (no pasa), por lo
que es preciso repetirla, para lo que se le cita en un mes.

En la primera revisién pediatrica a los cinco dias de vida

los padres te informan de que estan preocupados, por el
temor de que la nifia tenga una sordera. Quieren saber qué
riesgo tiene de tener hipoacusia y qué pueden hacer en caso
de que la prueba siga dando alterada.
Prequntas clinicas: ;Cudl es el riesgo de hipoacusia en un
recién nacido? ;Cudl es el riesgo de hipoacusia en el caso
de que el recién nacido tenga una prueba de cribado neo-
natal con un resultado anormal? ;Debemos dar alguna
recomendacion especial para el cuidado del recién nacido?
¢Cual es la pauta a seguir si se confirma que la prueba da
alterada?



Pregunta a debate: ;Cual es la utilidad del programa de cri-
bado neonatal de hipoacusia?

Escenario 8. Talla baja idiopatica

Nifio de cinco afios que consulta por talla baja, por deba-
jo del percentil 3, y ritmo de crecimiento de 3,5 cm en el tlti-
mo afo. Su historia personal previa no refleja antecedentes
de interés. Nacid tras una gestacién a término con un peso
de 2.900 g y una talla de 47,5 cm. El periodo neonatal cursé
con normalidad. El crecimiento durante los dos primeros
afios de vida sigui6 una linea oscilante cercana al percentil
3. Toma una alimentacién variada y tiene un habito intesti-
nal normal. Su patrén parental es compatible con talla baja
familiar.

La exploracién fisica no muestra alteraciones, aprecidn-
dose un estado nutricional acorde a su crecimiento.

Al paciente se le habfa realizado previamente una ana-
litica sanguinea (hemograma, metabolismo del hierro y cal-
cio, proteinograma, iones, inmunoglobulinas, transamina-
sas, hormonas tiroideas y anticuerpos antitransglutamina-
sa), un sistemdtico de orina y un urocultivo, en los que no
se observaron alteraciones.

Pregquntas clinicas: ;Qué diagnostico diferencial puede esta-
blecerse? ;Qué pauta de estudio y seguimiento requiere?
(Estarfa indicado remitir al paciente para un estudio espe-
cializado a una consulta de endocrinologia infantil? ;Esta-
rfa indicado hacer alguna prueba o seguimiento antes de
plantear una consulta especializada?

Pregunta a debate: ;Qué papel tiene la determinacion de IGF-
1y IGF-BP3 en el manejo diagnéstico de los pacientes con
talla baja?

Sistemdtica de trabajo

Para facilitar la participacion de los alumnos se les envi6
dos semanas antes del curso los ocho escenarios clinicos con
preguntas sobre cuestiones diagnésticas y/o terapéuticas
controvertidas, una guia de bisqueda e interpretacién y,
para cada escenario clinico, una o més publicaciones recien-
tes relacionadas con las preguntas planteadas. Estas publi-
caciones eran ensayos clinicos, revisiones sistematicas, estu-
dios de evaluacion de pruebas diagndsticas o guias de prac-
tica clinica. Los articulos fueron seleccionados con criterios
de oportunidad (el més reciente, el mas accesible, el mas
aplicable a nuestro medio, etc.)*12, no siendo necesaria-
mente los mejores articulos existentes para contestar a las
preguntas. Se pidi6 a los alumnos que contestaran a las cues-
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tiones propuestas, intentando documentarlas y argumen-
tando sus opiniones.

Durante las sesiones presenciales, cada tema fue revi-
sado por un experto, dedicindose 30 minutos a la exposi-
ci6n tedrica, que incluia la contestacion a las preguntas plan-
teadas, y 15 minutos a discusién.

Asimismo, al inicio y final del curso se pasé una encues-
ta en la que se recababan las contestaciones de los alumnos
a las preguntas planteadas en los escenarios clinicos, y su
valoracion del impacto que la documentacion y las sesiones
del curso tuvieron en las respuestas. A cada pregunta se le
asignaron cinco respuestas posibles, admitiéndose en
muchas de ellas varias respuestas y una opcién abierta. En
la encuesta entregada al final se incluyeron, ademas, una
serie de preguntas para recoger la opinién del alumno sobre
la organizacion y desarrollo del curso.

Se realizaron recuentos y frecuencias relativas de todas
las respuestas. Como la mayoria de las preguntas plantea-
das permitian respuestas multiples, la suma de frecuencias
relativas podia superar el 100%. Para las principales fre-
cuencias se calcularon intervalos de confianza al 95%
(IC95%).

Resultados

Asistieron al curso 126 alumnos, pudiendo recogerse
informacion vélida de 105 cuestionarios iniciales y 83 fina-
les. En las figs. 1 a 8 se resumen las respuestas iniciales y
finales a cada escenario clinico y se sefialan las contestacio-
nes propuestas por los expertos. Alguna de las respuestas
se consideraron apropiadas y otras alternativas aceptables
en circunstancias concretas, siendo diferenciadas en las gra-
ficas. Varias preguntas admitian més de una opcién valida.
La concordancia de las respuestas entre alumnos y exper-
tos aumentd globalmente de la encuesta inicial a la final.
Considerando en conjunto las preguntas de cada escena-
rio con una tinica respuesta recomendada, este aumento fue
para el escenario 1 del 75,2 al 83,7%, para el escenario 2, del
57,1 al 76,3%, para el escenario 3, del 40,5 al 65,7%, para el
escenario 5, del 52,1 al 73,5%, para el escenario 6, del 60 al
79,5% y para el escenario 7, del 54,9 al 78,7%. Globalmente
este aumento fue del 56,2% (IC95%: 53,9 a 58,5) al 76,3%
(IC95%: 74 a 78,5).

Los articulos enviados junto con los escenarios clinicos
influyeron, en general, poco 0 nada en las respuestas (media-
na, 69,7%; rango, 50 a 78,8%), salvo para el escenario 3, en
el que una guia de practica clinica espafiola influy6 en la
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Figura 1. Respuestas iniciales (barras fondo gris) y finales (barras fondo negro) de los alumnos al escenario clinico sobre asma del lac-
tante (porcentajes). Las flechas sefialan las contestaciones propuestas por los expertos (en fondo gris, las consideradas apropiadas y en

fondo blanco, alternativas aceptables).

mitad de las contestaciones. Los trabajos en castellano influ-
yeron una mediana de 6,8% mas que los remitidos en inglés.
Igualmente, otra documentacién consultada por los alum-
nos tuvo poco o ningtin impacto (mediana, 68,1%; rango,
58,1 a 80%). Sin embargo, la opinién de los expertos influ-
y6 mucho o bastante en las respuestas (mediana, 69,9%;
rango, 48,1 a 87,5%). La calificacién global del curso por
parte de los alumnos fue muy buena, reconociendo su apro-
vechamiento y su efecto sobre el nivel de conocimientos y
la capacidad para tomar decisiones clinicas.

Discusion

Si consideramos los principales resultados de nuestro
curso, en relacién a los objetivos planteados podemos con-
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cluir que: 1. los pediatras representados en el curso mues-
tran una variabilidad excesiva en muchas decisiones diag-
nosticas y terapéuticas; 2) algunas de estas decisiones resul-
tan inadecuadas; 3) la literatura cientifica disponible ha pre-
sentado un escaso impacto en su toma de decisiones; 4) este
hecho contrasta con la reconocida influencia que ha tenido
la opinién de expertos; 5) muchos escenarios clinicos comu-
nes en la practica clinica presentan importantes areas de
incertidumbre, para las que la evidencia cientifica no ofre-
ce respuesta; y 6) las actividades de formacion continuada
en las que se emplean estrategias de participacién activa tie-
nen un efecto cuantificable sobre el nivel de conocimien-
tos y nuestra capacidad para tomar decisiones de forma
auténoma.
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Figura 2. Respuestas iniciales (barras fondo gris) y finales (barras fondo negro) de los alumnos al escenario clinico sobre gastritis-ulcus
por Helicobacter pylori (porcentajes). Las flechas sefialan las contestaciones propuestas por los expertos (en fondo gris, las consideradas

apropiadas y en fondo blanco, alternativas aceptables).

La inexplicada variabilidad e insuficiente adecuacion de
nuestra practica clinica es un hecho reconocido®>17), en el
que influye principalmente el grado de actualizacién de
nuestros conocimientos, pero también mdltiples factores
personales, sociales y econémicos, enormemente cambian-
tes, que condicionan nuestro comportamiento®s.

Tradicionalmente, nuestras principales fuentes de infor-
macion han sido los libros, las revistas cientificas y la opinion
de expertos. Sin embargo, dichas fuentes presentan impor-
tantes limitaciones(?). Los libros de texto contienen, en oca-
siones, informacién obsoleta, por el retraso que condiciona el
proceso editorial, y pueden incluir apreciaciones subjetivas
sin una base cientifica suficientemente probada. Las revistas
biomédicas ofrecen informacién demasiado voluminosa, de

calidad muy heterogénea, y, frecuentemente, con errores meto-
doldgicos o de presentacién que comprometen su interpreta-
cion. Por tltimo, la opinién de expertos tiende a recomen-
dar procedimientos, consagrados por su uso en la préctica cli-
nica, pero que no han probado su validez o eficacia en estu-
dios cientificos. Las actividades de formacién continuada cla-
sica se han visto influidas por muchas de estas limitaciones.

En esta situacion, si queremos alcanzar un razonamiento
propio, no nos queda otro remedio que buscar y analizar la
literatura cientifica por nosotros mismos. Sin embargo, el
enorme volumen de informacién cientifica que se genera en
el momento actual origina una saturacion que dificulta su
aprovechamiento@. Este problema tiene una dimensién
tanto cuantitativa como cualitativa. Resulta complejo, por
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Figura 3. Respuestas iniciales (barras fondo gris) y finales (barras fondo negro) de los alumnos al escenario clinico sobre otitis media
aguda (porcentajes). Las flechas sefialan las contestaciones propuestas por los expertos (en fondo gris, las consideradas apropiadas y

en fondo blanco, alternativas aceptables).

una parte, encontrar la documentacién mds pertinente, pese
a la accesibilidad que proporciona Internet a las bases de
datos bibliograficas y revistas biomédicas y, por otra parte,
no siempre tenemos la preparacion suficiente para inter-
pretar, por nosotros mismos, su validez, relevancia y apli-
cabilidad. Por ello, necesitaremos ayuda para acceder y eva-
luar los conocimientos existentes y adiestramiento para juz-
gar su aplicabilidad en nuestro ejercicio profesional.

En consecuencia, necesitamos disefiar actividades de
formacién continuada que integren el acceso al conocimiento
con estrategias de participacién activa en las que el alumno
aprenda a evaluar y aplicar dicho conocimiento. En nues-
tro curso hemos empleado una serie de escenarios clinicos,
junto con preguntas de interés practico, muchas de ellas sin
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una respuesta clara, para adiestrar al alumno en la toma de
decisiones en presencia de incertidumbre. Se ha favorecido
el debate sobre cuestiones en las que la evidencia cientifi-
ca no resulta concluyente, invitando al alumno a construir
su propia respuesta.

Elimpacto de esta estrategia se traduce en un significati-
vo aumento de concordancia en las opciones elegidas y en
un importante aumento de su idoneidad. El acuerdo alcan-
zado al final del curso, que supera el 75%, puede parecer insu-
ficiente para algunas decisiones clinicas; sin embargo, si tene-
mos en cuenta la falta de informacién y consenso existente
en los escenarios elegidos, puede considerarse relevante.

Merece la pena un comentario la escasa repercusion que
han tenido, tanto los trabajos enviados junto a los escena-
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Figura 4. Respuestas iniciales (barras fondo gris) y finales (barras fondo negro) de los alumnos al escenario clinico sobre tratamiento
de la dermatitis atopica (porcentajes). Las flechas sefialan las contestaciones propuestas por los expertos (en fondo gris, las consideradas

apropiadas y en fondo blanco, alternativas aceptables).

rios, como la documentacién suplementaria que libremen-
te podia revisar cada alumno. Es preciso reconocer que algu-
nos de los articulos seleccionados, no eran necesariamente
los mejores trabajos posibles o su aplicabilidad al escenario
clinico era cuestionable, sin embargo, este hallazgo parece
relacionado con las dificultades que en general existen para
aplicar a la practica clinica los resultados publicados de la
investigacion médica®2".

En contraste con lo anterior, la opinion de los expertos
ha sido reconocida como de gran importancia, a pesar de que
en muchas de sus exposiciones se han planteado las impor-
tantes lagunas de conocimiento y los grandes interrogantes
que las preguntas planteaban. En este sentido, se ha observa-
do que el factor que mas influye en la modificacién de la con-

ducta médica es la comunicacién con compafieros, a los que
consideramos expertos o lideres de opinién, especialmente si
podemos hacerles consultas interactivas y personalizadas®52).

Nuestro curso ha constituido una buena oportunidad
para debatir cuestiones muy controvertidas de la préctica
pediatrica. Si examinamos las respuestas ofrecidas por alum-
nos y profesores, encontraremos, sin duda, opciones discu-
tibles, para las que cada uno de nosotros puede tener res-
puestas propias y diferentes. El ambito de esta publicacion
no permite analizar con detalle toda la documentacion revi-
sada y presentada por los expertos®), por lo que muchos de
los comentarios y argumentos que a continuacion expon-
dremos deben ser completados con informacién suple-
mentaria y ponderados en funcién de las circunstancias par-
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Figura 5. Respuestas iniciales (barras fondo gris) y finales (barras fondo negro) de los alumnos al escenario clinico sobre infeccion uri-
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ticulares de nuestra practica clinica. A continuacion ofre-
cemos algunos argumentos considerados por los ponentes
del curso para contestar a las preguntas planteadas, com-
pletados con observaciones del comité organizador.

Escenario 1. Asma del lactante
Recomendaciones del ponente (Santiago Lapefia Lopez
de Armentia).

Diagnéstico mds probable

Para considerar el diagnéstico més probable, hay que
tener en cuenta la situacion del paciente en el momento que
es atendido. Presentaba sintomas (tos) y signos respirato-
rios (taquipnea, sibilantes difusos, espiracion alargada), por
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lo que se trataba de una crisis de asma, en relacion con un
proceso catarral, si tenemos en cuenta los sintomas otorri-
nolaringolégicos acompafiantes (faringe roja, moco en
cavum, rinorrea serosa). Por otro lado, si aplicamos la esca-
la de Downes, asumiendo una saturacion de oxigeno nor-
mal, conservacion del murmullo vesicular, sin cianosis, con
funcién cerebral normal, con sibilancias y tiraje moderados,
le corresponderia una puntuacién de 2, por lo que se trata-
rfa de una crisis de asma leve.

El mejor término que se puede emplear para nombrar
esta situacion es el de crisis asmatica; términos alternativos,
como bronquitis espéstica, catarro bronquial, hiperreactivi-
dad bronquial, son diferentes maneras de llamar lo que en
otras edades llamariamos crisis de asma.
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Figura 6. Respuestas iniciales (barras fondo gris) y finales (barras fondo negro) de los alumnos al escenario clinico sobre ectasia piélica
de diagnéstico prenatal (porcentajes). Las flechas sefialan las contestaciones propuestas por los expertos (en fondo gris, las considera-
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También hay que considerar los antecedentes previos
del paciente. Desde los siete meses ha presentado varias rea-
gudizaciones de asma, aunque no esta claro si han sido en
seis ocasiones (catarros sin fiebre y después ruidos respira-
torios con accesos de tos) o lo que parece mas probable sélo
en tres (dificultad respiratoria, mas compatible con asma
que la presencia de ruidos respiratorios). Si asumimos que
en los periodos entre crisis esta asintomatico, lo podemos
clasificar, segtin el consenso pediatrico nacional®¥, como
asma episddica infrecuente: tres crisis de asma en 13 meses
(una cada cuatro meses).

Pruebas complementarias
En el contexto del cuadro clinico (crisis de asma leve
desde los siete meses, en tres ocasiones) no serfa impres-

cindible realizar eximenes complementarios. En aquellos
casos que hayan empezado en el periodo neonatal, con sin-
tomas entre las crisis o que no respondan adecuadamente
a la medicacion se recomienda realizar hemograma, bio-
quimica bésica con cuantificacion de inmunoglobulinas (Ig),
IgE total, radiografia de térax, transito gastroesofagico, elec-
trélitos en sudor y pruebas alérgicas (prick test o en sangre
mediante RAST). En la crisis aguda se puede realizar la
medicion de saturacién de oxigeno para comprobar el nivel
de gravedad.

Tratamiento

La guia britdnica del manejo del asma® recomienda tra-
tar las reagudizaciones de asma en el lactante con bronco-
dilatadores beta-2 agonistas (salbutamol, terbutalina) inha-
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Figura 7. Respuestas iniciales (barras fondo gris) y finales (barras fondo negro) de los alumnos al escenario clinico sobre validez y uti-
lidad de los programas de cribado universal (porcentajes). Las flechas sefialan las contestaciones propuestas por los expertos.

lados, en cdmara espaciadora pediatrica con mascarilla, a
demanda, cada 20’ la primera hora y después cada hora o
cada dos horas, en funcién de la respuesta. Si no hay res-
puesta rapida se recomienda empezar pronto con corticoi-
des orales, tipo prednisona, a 1 mg/kg cada dia, durante al
menos tres dias (evidencias A y B en la guia britanica). En
nuestro caso, al ser crisis leve, podria ser suficiente emple-
ar broncodilatadores inhalados en cdmara espaciadora.

Prevencion

Segtin el consenso pedidtrico nacional, en el caso de asma
episddica infrecuente no es necesario tratamiento preventi-
vo. Si presentara crisis mas frecuentes, una cada mes o cada
mes y medio (en época de otofo-invierno), habria que con-
siderar si tiene factores de riesgo o no los tiene®.
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Hay ensayos clinicos que demuestran el efecto benefi-
cioso de los corticoides inhalados en el asma del lactante
con sintomas muy frecuentes: asma persistente (grave, mode-
rada) y en el caso de asma episddica frecuente con factores
de riesgo de asma (algtin padre con asma, nifio con derma-
titis atépica o con sensibilizacion a neumoalergenos)®?0.

El problema surge en el nifio con asma episddica fre-
cuente sin factores de riesgo (corresponde a mas del 60%
del asma del lactante); el consenso pediatrico no reco-
mienda ningtin tratamiento preventivo en esta situacién,
aunque quizé para los padres genera angustia y preocu-
pacion el tener crisis frecuentes y no intentar ningtin tra-
tamiento. En esta situacion hay muchos ensayos clinicos
que no encuentran mejoria clinica, con el uso de corticoi-
des inhalados sobre placebo y hay varios trabajos que com-
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Figura 8. Respuestas iniciales (barras fondo gris) y finales (barras fondo negro) de los alumnos al escenario clinico sobre talla baja idio-
patica (porcentajes). Las flechas sefialan las contestaciones propuestas por los expertos (en fondo gris, las consideradas apropiadas y
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paran montelukast con placebo, con ventaja a favor de
montelukast.

Comentario

El manejo del asma del lactante supone un reto para el
pediatra. La evidencia disponible en estudios clinicos es
escasa, por lo que cualquier decisién debe ser tomada en
presencia de incertidumbre. En el momento actual, la infor-
macién clinica no permite predecir con fiabilidad el grado
de respuesta del lactante con asma a los tratamientos dis-
ponibles; aunque podemos suponer que el paciente con ries-
go atdpico puede responder mejor a los tratamientos antiin-
flamatorios, en muchas ocasiones s6lo el ensayo terapéuti-
co permitira valorar la eficacia. Por otra parte, los pocos
ensayos clinicos en los que se han estudiado nifios menores
de tres afios con asma han incluido muestras heterogéneas
de pacientes con formas episddicas de frecuencia variable,
por lo que resulta complicado predecir el comportamiento
en funcion de la clinica y del riesgo atdpico.

Si decidimos ensayar un tratamiento preventivo en el
lactante con asma podremos optar por los corticoides inha-
lados o los antileukotrienos. Ambas opciones han sido com-
paradas con placebo en nifios menores de tres afios, pero no
entre si. Montelukast ha sido comparado con placebo, duran-
te cuatro semanas en 24 nifios de 10 a 26 meses de edad con
sibilantes recurrentes y alto riesgo atopico, mostrando una
mejoria de la funcién pulmonar y en una escala de sinto-

mas, cuya relevancia clinica resulta dificil de valorar®). Otro
estudio ha comparado montelukast con placebo durante
seis semanas, en 256 nifios de 6 a 24 meses de edad, con al
menos tres episodios de asma, gran parte de ellos con medi-
cacién concomitante (la mitad con esteroides inhalados) y
con antecedentes familiares de asma®. Este estudio no mos-
tré diferencias significativas en el porcentaje de dias libres
de sintomas, salvo en subgrupos de pacientes con rinitis
alérgica, dermatitis atopica y/o padres con asma, en los que
se aumento entre un 12 y un 17%. En pacientes similares a
los incluidos en los anteriores estudios, los corticoides inha-
lados han mostrado ventajas frente al placebo de igual o
mayor intensidad®-".

También ha sido comparado montelukast con placebo
en 130 pacientes postbronquiolitis durante cuatro semanas,
encontrando un aumento en los dias libres de sintomas (18%)
y un retraso de las recaidas (15 dias)@. No obstante, pare-
ce precipitado considerar asméticos a pacientes con un tinico
episodio de sibilantes (s6lo recae el 18% del grupo placebo),
por lo que no sorprende que varios estudios con corticoides
inhalados no hayan mostrado efecto en ellos®3).

En nifios mayores de dos a cinco afios con asma persis-
tente, se ha comparado el efecto de montelukast con placebo
durante 12 semanas, mostrando un discreto aumento (cer-
cano al 6%) en los dias libres de sintomas y sin broncodila-
tadores inhalados®. En el mismo grupo de edad ha sido valo-
rado en pacientes con asma intermitente, durante un afio,
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encontrando una reduccién media de 0,6 episodios/afio).
El efecto encontrado en pacientes asmaticos en este grupo
de edad también parece discreto, como ocurre con los cor-
ticoides inhalados®Y. Por encima de los seis afios, la com-
paracion entre ambos favorece a los corticoides®.

Analizando las respuestas de los alumnos del curso,
podemos comprobar las reticencias existentes a considerar
los episodios repetidos de sibilantes como crisis asmati-
cas. Esta cuesti6n tiene poca importancia conceptual, pero
sl préctica, ya que puede retrasar la adopcion de tratamientos
que serdn beneficiosos para una parte de los pacientes. Pare-
ce aceptado que la realizacién de pruebas complementarias
debe ser valorada individualmente, lo que se refleja en los
bajos porcentajes de indicacion sefialados en la encuesta,
salvo para la saturacion de oxigeno, justificado en la fase
aguda, para valorar el grado de afectacion del paciente.
Mientras los broncodilatadores inhalados son sefialados
como opcion terapéutica de forma generalizada, otras opcio-
nes, tanto en fase aguda (corticoides orales), como en fase
de mantenimiento, tienen una menor consideracion. Este
hecho podria estar relacionado con la incertidumbre exis-
tente sobre su eficacia.

Escenario 2. Gastritis-ulcus por Helicobacter pylori
Recomendaciones del ponente (Dr. Manuel Marugan de
Miguelsanz).

Diagnéstico

El dolor abdominal recurrente (DAR), inespecifico o fun-
cional, es la opciéon mas probable por las caracteristicas cli-
nicas del escenario propuesto. Este cuadro supone més del
90% de los casos de DAR. No obstante, cabe la posibilidad
de que se trate también de un dolor secundario a: estrefi-
miento, malabsorcién de lactosa o parasitosis intestinal.
Finalmente, son mucho mds improbables otras causas orga-
nicas del DAR como gastritis/ulcus, enfermedad celiaca,
patologia bilio-pancreética, enfermedad inflamatoria intes-
tinal crénica, patologia uroldgica, etc.

Pruebas complementarias

El planteamiento diagnéstico del dolor abdominal recu-
rrente, de etiologia no aclarada tras la valoracion inicial,
suele precisar estudios complementarios estructurados en
diferentes niveles segtin la apariencia y gravedad clinica.
En este caso, sin signos clinicos de alarma, deberian reali-
zarse Gnicamente estudios basicos de DAR de primer nivel,
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y los més aceptados para descartar la mayor parte de cau-
sas organicas del mismo son: analitica rutinaria de sangre y
orina, ecografia abdominal, parasitos, y otros (serologia
de celiaca y prueba de hidrégeno espirado con sobrecarga
de lactosa).

Gastritis-ulcus por Helicobacter pylori

Es muy poco probable que el cuadro clinico propuesto
corresponda a una gastritis asociada a H. pylori, aunque
podria ser, dado que esta entidad no tiene una clinica espe-
cifica. El antecedente de gastritis en el padre podria cons-
tituir un antecedente de riesgo.

Tratamiento tentativo o provisional

El dolor descrito no parece caracteristico de una dis-
pepsia, por lo que no estaria indicada una terapia empiri-
ca con antidcidos (inhibidores de la bomba de protones u
otros antidcidos), y desde luego tampoco con las otras opcio-
nes propuestas (analgésicos-antiinflamatorios, laxantes), ya
que el efecto placebo es muy frecuente en sintomatologia
digestiva, y es dificil sacar conclusiones de una terapia empi-
rica indiscriminada. Por otra parte, el tratamiento a largo
plazo del DAR funcional debe evitar, en lo posible, el uso
frecuente de medicamentos, ya que puede fomentar la sen-
sacién de enfermedad crénica.

Prueba no invasiva de infeccion por H. pylori positiva

En los casos en que el cuadro de DAR persista y en los
exdmenes de primer nivel no encontremos una etiologia
clara; podriamos plantearnos la realizacién de otras prue-
bas, en un segundo nivel. La endoscopia digestiva seria la
estrategia de eleccion en presencia de signos de alarma (pér-
dida de peso, vémitos, hematemesis, odinofagia o disfagia).
Una alternativa propuesta era la realizacion de una prueba
no invasiva de infeccion por H. pylori'y, si esta era positi-
va, tratamiento erradicador. Esta opcion, aceptada en pobla-
cién adulta por considerarse coste-efectiva, no parece apro-
piada en la infancia, ya que la deteccién de infeccién no
implica enfermedad y el tratamiento erradicador no garan-
tiza la mejoria clinica. Resultarfa una alternativa a conside-
rar en circunstancias excepcionales. Por otra parte, no es
correcto plantear la endoscopia en un tercer paso, si la prue-
ba no invasiva es positiva, ya que el orden 16gico seria el
inverso, realizar la endoscopia cuando esté clinicamente
indicada y no como consecuencia del resultado de la prue-
ba no invasiva.



Comentario

Ala hora de valorar la utilidad de las pruebas no inva-
sivas de infeccién por H. pylori, es preciso considerar el papel
de esta infeccién en el DAR. Diversos estudios no han podi-
do demostrar una mayor tasa de infeccion por H. pylori en
nifos con DAR comparados con nifios asintomaticos#24).
Asimismo, los datos de la historia clinica y del examen fisi-
co no permiten diferenciar de forma fiable a los nifos que
tienen infeccion de los que no la tienen®¥. La infeccién por
H. pylori no se asocia con sintomatologia clinica especifica,
incluyendo la duracién del dolor abdominal, localizacion
del dolor o la historia de melena o vomitos®). En un estu-
dio prospectivo®), se encontré incluso una asociacion nega-
tiva entre H. pylori y DAR, lo que sugiere, junto con los
hallazgos de otros estudios, que H. pylori probablemente no
tiene un papel etiologico en el DAR®#344647),

En una revision de estudios de prevalencia de infeccién
por H. pylori en nifilos con DAR®?), se encontraron rangos
amplisimos (0 a 81%; media geométrica, 22%). Pero todos
los nifios incluidos en estos andlisis eran referidos a hospi-
tales terciarios por sintomas gastrointestinales. Si se restringe
el andlisis a estudios con poblacion bien definida y criterios
estrictos de DAR, la prevalencia baja a un rango entre 0 y
9% (media geométrica, 6%)“). En resumen, hay una débil
e inconsistente evidencia de la asociacién entre la infeccién
por H. pylori y el clasico DAR en nifios.

Por ello, resulta arriesgado valorar la utilidad de las prue-
bas no invasivas de infeccion por H. pylori en los pacientes
con DAR, ya que estas pruebas han sido evaluadas en pobla-
cién hospitalaria de alto riesgo. Por otra parte, la utilizacién
en la infancia de una estrategia de probar y tratar en pacien-
tes con DAR, implicaria que muchos nifios con resultados
positivos serian sometidos a pruebas y tratamientos inne-
cesarios.

Si examinamos los resultados de la encuesta en este esce-
nario, parece que el diagnostico de dolor abdominal recu-
rrente inespecifico no ofrece discusion. Sin embargo, los
alumnos sobreestiman el riesgo de gastritis-ulcus por H.
pylori en esos pacientes, lo que contrasta con la informacion
disponible al respecto. Otro hecho llamativo, es la frecuen-
te indicacion de tratamiento erradicador, a pesar de su esca-
so fundamento, que sin duda refleja una actitud utilitaria,
ampliamente extendida en la practica clinica.

Escenario 3. Otitis media aguda
Recomendaciones del ponente (Dr. Carlos Pérez Diaz).
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Diagnéstico de otitis media aguda

En el caso propuesto, el paciente no presenta otalgia; la
presencia de dolor de oido (en el nifio pequefio, llevarse la
mano al oido) parece ser el tinico sintoma ttil en el diag-
néstico de la OMA, aunque la OMA puede ocurrir sin otal-
gia. El valor diagndstico de otros sintomas habitualmente
asociados con OMA (fiebre, alteracion del suefio, vomi-
tos, tos) no estd claro; su presencia o ausencia no modifi-
can la probabilidad de que un nifio presente OMAG!52),
En estudios en los que el diagndstico se ha confirmado
mediante miringotomia, el mejor predictor de una OMA
ha sido una membrana timpanica opaca, abombada y con
escasa movilidad. Un timpano hemorragico, claramente
enrojecido, también indica la presencia de una OMA, pero
no uno con ligera hiperemia®'%. En conclusion, la proba-
bilidad de que este nifio presente una otitis media aguda
es baja; al menos, para utilizar el mismo lenguaje que las
guias de la Academia Americana de Pediatria, hablaremos
de un diagnéstico de otitis media aguda “incierto” en este
caso®,

Tratamiento y seguimiento

Ante un diagnéstico de otitis media aguda incierto a esta
edad la conducta mds aconsejable es una actitud expectan-
te, con tratamiento sintomético®. Citariamos al nifio para
reevaluacién en 24-48 horas; ademads, indicariamos a los
padres la importancia de una analgesia adecuada y les ins-
truirfamos acerca de las posibles complicaciones a vigilar
(vomitos reiterados, abombamiento en region mastoidea,
afectacion de su estado general, etc.), que indicarian una
consulta urgente®).

Si en la reevaluacion el nifio presentase sintomas o sig-
nos claramente sugestivos de otitis media aguda y, muy
especialmente, de una otitis con alta probabilidad de etio-
logia neumocdcica (otalgia severa, abombamiento timpa-
nico, intensa hiperemia timpanica), iniciarfamos tratamiento
con amoxicilina oral, ya que la probabilidad de resolucion
esponténea en estos casos es baja y el riesgo de complica-
cion es mayor®*%),

Comentario

La complejidad de la OMA en la infancia radica habi-
tualmente en los problemas de validez del diagndstico y en
el alto porcentaje de resoluciones espontdneas. Por esta razén
resulta dificil encontrar, en los ensayos clinicos, diferencias
entre las distintas pautas comparadas. Si consideramos el
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grado de verosimilitud del diagndstico de otitis y las cir-
cunstancias personales de riesgo, podremos recurrir con
cierta seguridad al tratamiento antibiético selectivo o dife-
rido.

En cuanto a la duracién del tratamiento antibiético, las
pautas cortas han mostrado su eficacia en poblacion mayor
de dos afios con OMA no complicada®®), no encontrando-
se diferencias significativas entre pautas de 5 y 10 dias de
tratamiento. La falta de informacion al respecto, hace que
las pautas cortas no puedan aconsejarse en nifios menores
de dos afios, con enfermedad subyacente o que tengan OMA
recurrentes o cronicas©%).

Un hallazgo interesante de las respuestas de los alum-
nos del curso es que éstas reflejan una tendencia a sobre-
estimar el diagndstico de otitis y, por lo tanto, a indicar su
tratamiento. Por otra parte, la informacién presentada en el
curso ha modificado las respuestas, a favor del tratamiento
sintomatico, las pautas cortas y el tratamiento antibidtico
diferido.

Escenario 4. Tratamiento de la dermatitis atépica
Recomendaciones del ponente (Ratl de Lucas Laguna).

Pruebas complementarias

En principio, no suelen ser necesarias pruebas diagnds-
ticas complementarias para el diagndstico de dermatitis ato6-
pica en el paciente del escenario clinico, ya que la anam-
nesis nos ofrece elementos suficientes: dermatitis cronica,
que cursa en brotes, con afectacion de flexuras (clinica carac-
teristica). Para completar la historia debemos indagar sobre
la existencia de antecedentes familiares de atopia (rinitis,
asma, polinosis, etc.) ya que estos datos constituyen un cri-
terio mayor de dermatitis atopica.

Tratamiento de mantenimiento

En el caso propuesto, si tenemos en cuenta la baja inten-
sidad de los brotes y la escasa extensién de las lesiones, seria
suficiente con el tratamiento previamente empleado de cor-
ticoides de baja 0 media potencia. No obstante, puede valo-
rarse la posibilidad de tratar con crema de pimecrolimus al
1%, con el objetivo de prevenir los brotes, con dos aplica-
ciones al inicio de las lesiones, es decir, cuando comienza el
prurito y el eritema.

El uso de antihistaminicos es controvertido, ya que el
prurito en la dermatitis atdpica no depende fundamental-
mente de la histamina, por lo que deberiamos usar los cla-
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sicos (especialmente, hidroxicina), buscando, ademas del
efecto antipruriginoso, su efecto sedante.

Comentario

Los inmunomoduladores tdpicos han mostrado ser una
herramienta ttil en el manejo de la dermatitis atopica. Se ha
comprobado que tacrolimus puede ser eficaz en formas
moderadas-graves con mala respuesta o intolerancia a los
corticoides, ya que presentan una eficacia equivalente a la
de los corticoides de alta potencia®.

Pimecrolimus ha sido ensayado fundamentalmente en
formas leves-moderadas, siendo mas eficaz que placebo
pero menos que los corticoides potentes, no habiéndose com-
parado con los de baja-media potencia®3®. No obstante, y a
pesar de la escasa informacién disponible, se ha propues-
to su uso intermitente a largo plazo, como tratamiento de
formas de dermatitis atopica leves-moderadas, con el obje-
tivo de reducir los brotes y mejorar la calidad de vida.

Aunque estudios de seguimiento han mostrado un buen
perfil de tolerancia y aceptacion®), en el momento actual
existen dudas sobre la seguridad a largo plazo de los inmu-
nomodulares topicos®, por ello, parece prudente restrin-
gir su uso, utilizdndolos como tratamiento de segunda linea,
en pacientes mayores de 2 afos que no responden o toleran
los corticoides®¢D. Un aspecto a tener en cuenta, especial-
mente en tratamientos cronicos, es el precio, ya que los inmu-
nomoduladores topicos vienen a ser entre 6 y 15 veces mas
caros que los corticoides®.

En las respuestas del curso, se refleja la incertidumbre
existente sobre el papel de los inmunomoduladores topicos
en la dermatitis atépica, considerandoseles una opcion tera-
péutica en un tercio de las encuestas. En cuanto a la indica-
cién de pruebas diagnésticas, a pesar de que el diagnéstico
es habitualmente clinico, sorprende que los alumnos otor-
guen una gran importancia a la realizacién de pruebas alér-
gicas.

Escenario 5. Infeccion urinaria del lactante
Recomendaciones del ponente (José Manuel Fernandez
Menéndez).

Riesgo de factores predisponentes de recurrencia

La probabilidad de que el lactante de 12 meses, pro-
puesto en el escenario clinico, presente reflujo vesicourete-
ral (RVU) se podria estimar en torno al 22%. Pero la pro-
babilidad de que su RVU sea de alto grado (IV-V) es como



mucho, del 3%. Sélo el RVU de alto grado podria conside-
rarse un factor predisponente para la aparicion de nuevas
infecciones. Por ello, la probabilidad podria considerarse
baja o muy baja.

Serfa importante conocer el sexo del paciente (no preci-
sado) ya que, aunque este dato podria no ser trascenden-
te, algunos autores le otorgan cierta importancia. Asi, Stan-
ley Hellerstein®? opina que las nifias con una primera infec-
cién del tracto urinario febril no precisan otros estudios adi-
cionales de imagen y, en cambio, a los nifios se les debe efec-
tuar una ecografia y una cistouretrografia.

Riesgo de daiio renal

Si hubiésemos efectuado una gammagrafia DMSA en
fase aguda a este paciente, la probabilidad de que hubié-
semos detectado hallazgos escintigréficos patologicos habria
sido elevada. Ello se puede afirmar a partir del dato clinico
de que la fiebre tard6 36 horas en desaparecer tras la ins-
tauracion del tratamiento. Este tiempo de respuesta al tra-
tamiento es més propio de los nifios con lesion escintigra-
fica inicial @

Cuando se repite la gammagrafia DMSA unos 6 meses
después del proceso infeccioso agudo, ésta se normaliza en
aproximadamente el 70% de los casos®. Por tanto, la pro-
babilidad de que el paciente todavia presente hallazgos gam-
magraficos andmalos, transcurrido este intervalo temporal
de 6 meses, se podria calificar de baja o media. Ahora bien,
esto no significa que esas lesiones escintigraficas sean ya
definitivas®6%, y mucho menos que, aunque fuesen defini-
tivas, pudieran equipararse a un auténtico dafo renal, con
repercusion clinica futura, pues en la literatura cientifica no
existen datos acerca del significado de las pequenas cicatri-
ces renales detectadas escintigraficamente). Por consi-
guiente, podriamos estimar que el riesgo de dafio renal serfa
bajo.

Pruebas complementarias

Tal y como se expuso en la documentacién del curso,
la indicacién de la cistouretrografia miccional seriada
(CUMS) en los pacientes con infeccion urinaria, debe ser
cuestionada. Los argumentos principales de esta afirmacién
son: 1) el RVU de grado I-II-I1I es un hallazgo frecuente,
sobremanera en lactantes, sin apenas implicaciones patolo-
gicas, no sdlo en la génesis de cicatrices®”, tampoco en el
riesgo de recurrencias); 2) el RVU de grado IV-V es mas
infrecuente; existe como maximo en un 3% de los nifios con
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ITU y se asocia muchas veces con nefropatia ya presente
al nacimiento; 3) el tratamiento médico y/o quirtirgico del
RVU no modifica la historia natural de esta nefropatia®7);
4) si el RVU no siempre es patolégico y su tratamiento no
resulta eficaz en la prevencién del dafio renal, establecer su
diagndstico no parece prioritario.

No obstante, solicitar la CUMS no puede considerarse
inapropiado ya que, a fecha de hoy, en uno de los protoco-
los de estudios por imagen vigente en nuestro medio, el ela-
borado, en el cercano afo 2002, por la Asociacién Espafio-
la de Nefrologia Pediatrica (AENP), lo indicado en el caso
que nos ocupa serfa practicar una CUMS?. El pediatra debe
emplear al maximo su sensatez clinica para aplicar este u
otro protocolo de modo individual, adaptdndolo en cada
nifo a sus circunstancias y las de su familia. Esta adapta-
ci6én inevitablemente estara modulada por el mayor o menor
grado en que personalmente esté convencido de que el pro-
tocolo hoy disponible debe ser simplificado. Es deseable que
las préximas guias de practica clinica dejen de considerar
la CUMS una técnica diagndstica decisiva en la evaluacion
de los pacientes pediatricos con un primer episodio de ITU.
Por todo ello, la opcién més recomendable seria la realiza-
cion de una gammagrafia renal (DMSA), un minimo de 6
meses después del episodio agudo.

Profilaxis antibidtica

A pesar de que, analizando la evidencia disponible, la
profilaxis antibi6tica en la infeccién urinaria, no parece bene-
ficiosa®”, no podemos desaconsejar su uso de forma tajan-
te. Por ello, aunque lo més adecuado serfa no recurrir a la pro-
filaxis, dado el estado actual de nuestros conocimientos (y de
nuestros protocolos), la opcién de instaurarla hasta la reali-
zaci6én de pruebas complementarias no puede descartarse.

Comentario

La modificacién de las respuestas del inicio al final del
curso, con respecto al riesgo de factores predisponertes y de
dafio renal, refleja una actitud generalizada de sobreesti-
macién del papel del RVU en la génesis y repercusion de la
infeccion urinaria del lactante. Asimismo, el cambio de acti-
tud, que se refleja en una disminucién, importante pero
no radical, de la recomendacién de realizar CUMS y/o dar
profilaxis antibitica, resulta hasta cierto punto comprensi-
ble por conservadora. Sin duda, este cambio de actitud va
a repercutir en una toma de decisiones mds individualiza-
da en nuestra practica clinica.
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Escenario 6. Ectasia piélica de diagnéstico prenatal
Recomendaciones del ponente (Serafin Mélaga Guerrero).

Recomendaciones para los primeros dias de vida

El recién nacido propuesto en el escenario clinico pre-
senta una exploracién fisica neonatal normal, por lo que lo
tnico que hay que hacer es confirmar, mediante la realiza-
cién de una ecografia abdominal, si la ectasia piélica renal
izquierda detectada en la etapa prenatal persiste tras el naci-
miento. Aunque la mayoria de los autores recomiendan rea-
lizarla a partir del 7°-8° dia de vida, ante la posibilidad de
falsos negativos debidos a la deshidratacion fisiologica del
RN, la exploracién temprana, en las primeras 48-72 horas,
no ofrece desventajas.

Pruebas complementarias posteriores

Si la primera ecografia postnatal es normal, recientes tra-
bajos abogan por la realizacion de una 2° ecografia entre la
cuarta y sexta semanas de vida. En este sentido, se ha demos-
trado que, tras dos estudios ecograficos postnatales nor-
males (a la semana y al mes de vida), hasta un 3% de los
nifios puede presentar uropatia significativa®. Otros auto-
res sostienen, por el contrario, que no es necesario repetir la
ecografia salvo indicacion clinica, dado el alto porcentaje de
resoluciones espontdneas de la ectasia durante la gestacion(.

Manejo de la ectasia piélica neonatal confirmada

Para adoptar una pauta correcta, es necesario conocer el
didmetro antero-posterior de la pelvis renal (DAP), ya que
el protocolo a seguir sera diferente. Lo mas probable es que
se trate de una ectasia leve (DAP = 15 mm), cuya incidencia
en nuestro medio es del 2,4%(19. La realizacion de CUMS es
este caso es controvertida. En la literatura se constata que
un porcentaje muy variable de dilataciones de via urinaria
se corresponden con RVU, habitualmente de grado III o
menores”7”. Teniendo en cuenta que la CUMS es una explo-
racion molesta, muchas veces innecesaria, dado el alto por-
centaje de remisiones esponténeas del RVU y que genera
gran ansiedad familiar, existen diferentes posturas acerca
de la necesidad de hacer CUMS ante una dilatacién pielo-
calicial. Asi, algunos defienden su realizacion sistematica,
aunque la ecografia postnatal sea normal”, mientras que
otros grupos prefieren realizarla sélo si en la segunda eco-
grafia a la 6" semana de vida persiste la ectasia™.

El renograma diurético Te-99m MAG-3 constituye la
mejor prueba para la valoracién de la obstruccion de la via
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urinaria. Se aconseja realizarlo si el DAP es mayor o igual a
15 mm y siempre después del primer mes de vida. Los para-
metros analizados son las curvas de eliminacién, el tiem-
po medio de lavado y la funcién renal diferencial®.

Antes de proceder a solicitar estos estudios, es preciso tener
en cuenta la historia natural de la hidronefrosis de diagndsti-
co prenatal. Un reciente meta-andlisis de 25 articulos relacio-
nados con este tema®! ha confirmado que hasta un 70% de
las ectasias con DAP menor de 12 mm se resuelven esponta-
neamente o se estabilizan, mientras que aquellas con DAP
mayor o igual a 12 mm evolucionan de forma més variable.

Comentario

Tal y como sefialamos con la infeccién urinaria, en el mane-
jo de la ectasia pélvica neonatal, también se ha producido un
replanteamiento del papel del RVU, que se ha reflejado en las
respuestas de los alumnos como una disminucién de la indi-
cacion de CUMS. Un hallazgo llamativo es la escasa impor-
tancia otorgada al renograma diurético en la encuesta inicial.
A pesar de que, como consecuencia de la informacion revi-
sada pasa a ser la prueba mas frecuentemente indicada, el
hecho de que s6lo la mitad lo recomiende, parece indicar que
el paciente del escenario clinico se considera de bajo riesgo, y
se asume que su ectasia serd leve y sin repercusion.

Escenario 7. Validez y utilidad de los programas de
cribado universal
Recomendaciones del ponente (Javier Gonzalez de Dios).

Riesgo de hipoacusia

La incidencia estimada de hipoacusia congénita de
moderada a profunda oscila entre 1:900 y 1:2.500 RN en la
poblacion general, pero es entre 10 y 20 veces superior en
RN con factores de riesgo de hipoacusia. Lo que significa
que, en ausencia de factores de riesgo, el riesgo de hipoa-
cusia es muy bajo, por lo que sélo cuando las pruebas de
cribado sean repetidamente anormales, existe un incremento
de riesgo; hasta entonces los nifios no requieren recomen-
dacion especial alguna.

Para estimar el riesgo de hipoacusia una vez que hemos
realizado 2 pruebas de cribado y ambas son anormales,
podemos considerar los estdndares de calidad propuestos
por la American Academy of Pediatrics. Entre ellos se sefa-
lan que el porcentaje de nifios remitidos entre el primer nivel
(realizacién de primera prueba de cribado) y el tercer nivel
(estudio de confirmacién de hipoacusia) debe ser menor o



igual al 4%, asi como que el valor predictivo positivo para
recién nacidos sin factores de riesgo tras el segundo nivel
(segunda prueba de cribado) debe ser para las hipoacusias
graves congénitas mayor o igual al 8%. Segtin esto, el ries-
go de hipoacusia grave tras una segunda prueba anormal
(excluyendo hipoacusias leves, unilaterales, etc., que no ten-
drfan el mismo valor en el cribado) podria encontrarse entre
un 4y un 9%.

Utilidad del cribado

Nadie duda de la necesidad de llevar a cabo estrategias
de cribado (screening) de la hipoacusia en el recién nacido,
cuyo objetivo es la deteccién y tratamiento precoces de las
hipoacusias de moderadas a profundas lo mas precozmen-
te posible en la etapa prelocutiva (primeros dos afos de
vida). Un programa de cribado por grupos de riesgo puede
parecer mas rentable, pero tiene el inconveniente de los casos
no detectados. Este es el fundamento y el supuesto benefi-
cio del cribado universal®%).

Pero, a la hora de tomar la decisién de aplicar una prue-
ba de deteccién precoz universal, es preciso disponer de evi-
dencias de que el programa de cribado en su conjunto pro-
porcionara mayores beneficios que perjuicios a la poblacion
en relacién a los efectos en salud. En el cribado de la hipo-
acusia neonatal existen datos suficientes que hablan de la
validez de las pruebas de deteccién precoz (otoemisiones
evocadas auditivas y/o potenciales evocados automaticos),
pero los datos sobre la validez del programa de deteccion
precoz universal de la hipoacusia (frente a grupos de ries-
go) son mds confusos: a corto plazo parece inferirse un ade-
lanto de unos 6-9 meses en el diagnostico y tratamiento de
los nifios con hipoacusia moderada a profunda, pero queda
por demostrar que esto no es una variable intermedia res-
pecto al prondstico a largo plazo en las variables finales que
implican una mejoria en la calidad de vida (las mejoras en
el lenguaje prelocutivo deberan implicar en el futuro mejor
funcion educativa, ocupacional y social)#3. En el momen-
to actual no disponemos de informacion suficiente sobre
si estos tltimos objetivos se estan consiguiendo en nuestros
programas de cribado®28),

Comentario

La estimacion del riesgo de hipoacusia en recién naci-
dos sin factores de riesgo, una vez realizadas 2 pruebas cri-
bado, depende de las pruebas utilizadas y de las condicio-
nes de realizacion. Las estimaciones realizadas por el ponen-
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te estdn basadas en los estdndares aceptados y, ademas, se
asemejan a los resultados de algunos estudios nacionales®.
En condiciones ideales (personal experimentado, maxima
cobertura, dispositivos validos y en perfecto funcionamiento)
el riesgo dependera fundamentalmente del instrumento
empleado, encontrandonos con los potenciales evocados
automédticos menos nifios remitidos para confirmacién diag-
néstica (por lo tanto, menos falsos positivos) a expensas de
un cierto riesgo de falsos negativos®). Sin embargo, en con-
diciones reales, el riesgo variara en funcién de la calidad del
programa, por lo que nos encontraremos importante dife-
rencias entre programas y regiones.

Si analizamos las respuestas de los alumnos podemos
observar que existe una sobreestimacién del riesgo de hipo-
acusia, en los nifios que no pasan el cribado, lo que puede
repercutir en la informacion que damos a los familiares. Asi-
mismo, podemos comprobar cémo, al final del curso, los
alumnos declaran que falta informacién sobre la utilidad
del programa de cribado en nuestro medio, relacionada con
la ausencia de evidencia de que nuestros programas mejo-
ren el pronostico auditivo de los nifios con hipoacusia.

Escenario 8. Talla baja idiopatica
Recomendaciones del ponente (Jestis del Pozo Roman).

Diagnéstico

El escenario clinico propuesto, aunque algo incompleto
en lo referente a los datos aportados (no disponemos, por
ejemplo: de la talla real del paciente, de la talla de los padres
o dela edad 6sea), indica que se trata de un hipocrecimiento:
de inicio postnatal, probablemente arménico y no muy grave
ya que se sittia proximo al percentil 3 (probablemente entre
-2y -3 desviaciones estandar para su edad y sexo). Por otra
parte, las pruebas complementarias realizadas han descar-
tado, razonablemente, las enfermedades cronicas mas fre-
cuentes que pueden cursar con escasa expresividad clinica
y con hipocrecimiento como manifestacién principal (enfer-
medad celiaca, hipotiroidismo, malnutricion, etc.). Todos
estos hallazgos y el contexto de una talla baja familiar sugie-
ren que el diagndstico més probable seria el de una varian-
te normal de talla baja (VNTB), causa, por otro lado, de alre-
dedor del 80 % de los hipocrecimientos.

El tinico dato aportado que sugiere la posible presencia
de enfermedad serfa el de una velocidad de crecimiento (VC)
disminuida (3,5 cm/afo; -3,9 desviaciones estandar). La VC
es un parametro muy sensible, pero dificil de interpretar ya
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que, no so6lo esté sujeto a un mayor riesgo de error que la
talla (mayor posibilidad de error de dos mediciones y mayor
repercusion del error al tener una menor magnitud la VC
que la talla), sino que presenta, de forma normal, variacio-
nes ciclicas y estacionales, asi como relacionadas con el
tempo madurativo y el potencial genético de crecimiento.
Por ello, no es raro que un paciente con talla baja familiar
pueda presentar, de forma puntual, una VC por debajo del
percentil 3 aunque, rara vez, por debajo de -3 DE para su
edad y sexo, como es el caso que se nos presenta.

En resumen, con los datos aportados se descarta un retra-
so del crecimiento intrauterino, siendo el diagnéstico de pre-
suncién més probable el de talla baja familiar, englobado
actualmente en el concepto mas amplio de talla baja idio-
patica. No obstante, no es posible descartar con absoluta
seguridad otras enfermedades mucho mas infrecuentes,
como serian, entre otras: una deficiencia de hormona de cre-
cimiento (GH), una insensibilidad parcial a la GH, una dis-
plasia 6sea con escasa expresividad clinica (hipocondro-
plasia, anomalia en el gen SHOX) o un problema nutricio-
nal transitorio.

Pauta diagnéstica

Lo mas importante a realizar seria una cuidadosa valo-
racién auxolégica que incluiria:1) comprobar la talla del
paciente (técnica correcta de medicién) y valorar nueva-
mente a los seis meses su VC, para confirmar o no confir-
mar su disminucién; 2) determinar el grado de maduracién
6sea alcanzado (edad 6sea) y realizar una prediccion de talla
adulta, si es posible; y 3) comprobar la armonia o disar-
monia del hipocrecimiento. La edad 6sea es un parametro
fundamental en la valoracién del crecimiento de un nifio.
S6lo en la talla baja familiar y en las osteocondrodisplasias
la edad 6sea se mantiene acorde con la edad cronoldgica,
retraséndose en mayor o menor medida en el resto de las
enfermedades; por otro lado, nos permite, a partir de la talla
alcanzada, realizar una prediccién de la talla adulta y com-
pararla con la talla diana (talla final previsible en funcién
de la talla de los padres), comprobando asi si el potencial
de crecimiento del nifio se conserva o no se conserva. Dado
que, en algunas osteocondrodisplasias, la disarmonia cor-
poral puede no ser claramente manifiesta, la medicién de
la braza y la determinacién del cociente segmento supe-
rior/ segmento inferior pueden permitirnos, de manera sen-
cilla, valorar la armonia/disarmonia del hipocrecimiento y
la conveniencia de realizar un mapa 6seo.
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Las pruebas complementarias realizadas al paciente des-
cartan “razonablemente” la existencia de enfermedad cré-
nica subyacente; no obstante, puede ser dificil descartar for-
mas leves de malnutricién. Habitualmente, la malnutricion
se acompafia de deceleracién del crecimiento, retraso en la
maduracién 6sea y ganancia ponderal inadecuada que acom-
pafia o precede a la alteracion del crecimiento en uno o dos
afios. No obstante, en ocasiones, el peso puede ser adecua-
do o incluso elevado para la talla si bien, el andlisis de la
curva de ganancia ponderal suele revelar una caida en los
percentiles previos de progresion del peso. Cuando la mal-
nutricién calérico-proteica es leve o la deficiencia afecta sélo
a determinados micronutrientes especificos (zinc, hierro),
puede llegarse a un equilibrio entre aportes y demandas en
el que el hipocrecimiento sea la manifestacion principal, con
minimas o nulas alteraciones de otros marcadores séricos
de malnutricién. En estos casos, puede ser muy dificil esta-
blecer el diagnéstico diferencial con nifios con VNTB, espe-
cialmente con aquellos que responden a una combinacion
de talla baja familiar y retraso puberal constitucional.

El IGF-1y su principal proteina sérica de transporte, la
IGFBP3 son proteinas dependientes de la GH por lo que, su
determinacion es un excelente y sencillo marcador de defi-
ciencia/insensibilidad a la GH. Aunque existe un induda-
ble solapamiento entre los niveles séricos de ambas protei-
nas observados en las alteraciones del eje de la GH y en la
talla baja idiopatica, es excepcional una deficiencia/insen-
sibilidad a la GH con niveles séricos normales de ambas pro-
teinas (alta sensibilidad) por lo que, la presencia de nive-
les normales de IGF-Iy/o IGFBP-3 practicamente descarta
una deficiencia/insensibilidad a la GH. Por el contrario, el
hallazgo de niveles disminuidos de ambas proteinas no es
diagnoéstico de deficiencia/insensibilidad a la GH (baja espe-
cificidad) ya que son proteinas dependientes, también, entre
otros factores, de la nutricién (especialmente, el IGF-I). En
cualquier caso, su utilidad diagnéstica es muy superior a la
determinacion de la GH basal, cuya secrecién pulsatil con-
diciona que el hallazgo de niveles disminuidos o ausentes
de GH en un momento puntual sea normal. Tampoco suele
tener mucha utilidad diagnéstica la determinacién de cor-
tisol o PTH. El cortisol basal es un mal pardmetro diagnds-
tico de hipercortisolismo endégeno, una causa excepcional
de hipocrecimiento que se acompafia, de forma practica-
mente constante, de obesidad. La determinacion de PTH
solo tendrifa utilidad en los casos de hipocrecimientos secun-
darios a pseudohipoparatiroidismo con osteodistrofia de



Albright, en cuyo caso, otras alteraciones (acortamiento
de metacarpianos, obesidad, retraso psicomotor, etc.) sue-
len estar presentes.

La realizacién de un cariotipo no es esencial en estos
casos, salvo que se trate de una nifia o el hipocrecimiento se
acompafie de otros datos sugerentes de cromosomopatia
(retraso mental o rasgos sindrémicos). En una nifia con talla
baja de etiologia no filiada, si es obligado realizar un cario-
tipo y descartar un sindrome de Turner, dado que no siem-
pre los rasgos sindrémicos son aparentes.

Comentario

Examinando las respuestas de los alumnos, observamos
que, mayoritariamente, el diagnéstico propuesto por los
alumnos concuerda con el de talla baja familiar o idiopati-
ca (variante normal de talla baja). A pesar de que el mane-
jo de este cuadro s6lo requiere habitualmente una correcta
valoracién auxoldgica y seguimiento de crecimiento (opcion
mayoritaria), cerca de un tercio de las respuestas creen acon-
sejable realizar determinaciones hormonales que, con poca
probabilidad, orientaran en el diagndstico.

Si examinamos la validez de la determinacién de IGF-
I e IGFBP312 (sensibilidad, 32 y 28%, respectivamente; espe-
cificidad, 90 y 94%), si asumimos un bajo riesgo de defi-
ciencia de GH (en nuestro escenario clinico, la probabili-
dad preprueba no serd mayor de un 1%), el resultado de
estos parametros apenas modificaria la verosimilitud del
diagnéstico (la probabilidad postprueba descenderia, si es
normal, a 0,8% y aumentaria, si es anormal, hasta 3,1-4,5%).
Su realizacion sélo parece justificada en pacientes con alta
sospecha diagnéstica, aunque sélo aportaria informacion
de interés si el resultado fuera patolégico. Sin duda estos
parametros tienen mayor utilidad en valorar la evolucion
de los pacientes tratados por deficiencia de GH que en su
diagnostico.
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RESUMEN

Objetivos: analizar las caracteristicas clinicas, epide-
mioldgicas y los factores que pueden predecir lesion eso-
fagica en la poblacién infantil que ingres6 en nuestro hos-
pital por ingestion de cdusticos.

Material y métodos: se realiza un estudio retrospectivo
de los pacientes que requirieron ingreso por ingestion caus-
tica en los tltimos 6 afios. Se recogen distintas variables
de la historia clinica entre las que destacamos, edad, sexo,
tipo de cdustico, pH del liquido, sintomatologia, tiempo de
evolucion y realizacion de la endoscopia.

Resultados: desde el aiio 2000 hasta el tercer trimestre
del 2006 fueron ingresados en nuestro Hospital 35 nifios
con la sospecha de haber ingerido una sustancia causti-
ca. De ellos 19 eran varones y 16 eran mujeres. La edad
media fue de 2,6 afios. Diez de los pacientes venian deri-
vados de hospitales de otras provincias. Los causticos inge-
ridos fueron lejia (40,0%), amoniaco (17,1%), sosa (11,4%)
y lavavajillas industrial (11,4%). El 42,9% de los casos los
familiares realizaron procedimientos que pueden agravar
la lesion. Los sintomas més frecuentes fueron vomitos (11
pacientes), heridas en los labios (8 pacientes), lesiones en
la mucosa geniana (9 pacientes), quemaduras en la lengua
(12 pacientes). Se indicé la endoscopia en 23 pacientes, que
se llevé a cabo a las 31,5 horas de media tras la ingestion.
En el 26,3% de las endoscopias se objetivo lesion esofagi-

ca (tipo 2a, 10,5% y tipo 2b, 15,8%). Los causticos mds agre-
sivos fueron la sosa, el amoniaco, y el lavavajillas indus-
trial. Se observa una tendencia a encontrar relacién entre
el ntimero de sintomas presentes y la probabilidad de lesion
endoscopica.

Conclusiones: la lejia es el agente cdustico mas impli-
cado en este tipo de accidente. La sosa, el amoniaco y el lava-
vajillas industrial son los liquidos mas peligrosos. Los fami-
liares todavia siguen realizando procedimientos inadecua-
dos tras la ingestién. El mejor tratamiento es una buena pre-
vencion.

Palabras clave: cdusticos; epidemiologia; endoscopia;
niflos; urgencias.

ABSTRACT

Objectives: analyze the clinical, epidemiological cha-
racteristics and the factors that may predict esophageal inju-
ries in the child population admitted to our hospital due to
intake of caustics.

Material and methods: a retrospective study was done
of the patients who required admission due to caustic inta-
ke in the last six years. Different variables were collected
from the clinical history, the following standing out among
them: age, gender, type of caustics, pH of the liquid, symp-
toms, evolution time and conduction of endoscopy.
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Results: since the year 2000 until the third quarter of
2006, 35 children were admitted to our hospital with the
suspicion of having ingested a caustic substance. Of
them,19 were male and 16 female. Mean age was 2.6 years.
Ten of the patients had been referred from hospitals of
other provinces. The caustics ingested were bleach (40.0%),
ammonium (17.1%), soda (11.4%) and industrial dish-
washer soap (11.4%). In 42.9% of the cases, the families
rejected procedures that could worsen the injury. The most
frequent symptoms were vomiting (11 patients), lip
wounds (8 patients), genian mucosal lesions (9 patients),
burns under tongue (12 patients). Endoscopy was indica-
ted in 23 patients, that was carried out at a mean of 31.5
hours after intake. In 26,3 of the endoscopes, esophageal
injuries were observed (type 2a 10.5% and type 2b 15.8%).
The most aggressive caustics were soda, ammonium and
industrial dishwashing soap. A tendency was observed to
find a relationship between the number of symptoms pre-
sent and the likelihood of an endoscopic lesion.

Conclusions: bleach is the caustic agent most involved
in this type of accident. Soda, ammonium and industrial
dishwashing soap are the most dangerous liquids. Family
members are continuing to perform inadequate procedu-
res after intake. The best treatment is a good preventive
one.

Key words: caustics; epidemiology; endoscopy; children;
emergencies.

INTRODUCCION

La ingestién de sustancias causticas es uno de los acci-
dentes mas importantes en la infancia debido a su inciden-
cia, gravedad y dificil tratamiento. Con la creacién, a fina-
les del pasado siglo XX, de legislacion especifica® se ha con-
seguido disminuir la agresividad de los productos lesivos,
aunque todavia existen sustancias altamente corrosivas y
dafinas para la mucosa esofégica al alcance de los nifios.

En Espania, alrededor de un 5% de los accidentes domés-
ticos son debidos a sustancias causticas® y representan entre
el 0,07 y el 2,5% de las urgencias atendidas en hospitales
espafioles. En Estados Unidos se producen mas de 5.000
casos anuales de accidentes con causticos, de los cuales hasta
el 80% suceden en poblacién infantil®.

Al contrario de lo que sucede en la poblacién adulta, las
ingestiones de cdusticos en nifios suelen ser de etiologia acci-
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dental. Su tratamiento aun hoy esta en discusién y el pro-
nostico final de la lesién esta en relaciéon mds con la grave-
dad de las quemaduras que con las posibles actuaciones
posteriores®9). Todos estos datos ponen en relevancia la
importancia de las medidas preventivas entre las que des-
tacan la disminucién de la capacidad corrosiva de los pro-
ductos, el embotellado en recipientes de colores no llamati-
vos y el almacenaje de las sustancias en lugares de la casa
donde los pequefios no tengan acceso.

El objetivo del presente estudio es analizar las caracte-
risticas clinicas y epidemiolégicas de los enfermos que, por
sospecha de ingestién de causticos, necesitaron ingreso en
el Hospital Universitario de Salamanca.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron de forma retrospectiva todas las historias
con el diagnéstico de ingestion de cdustico que requirie-
ron ingreso en el Hospital Universitario de Salamanca entre
el afio 2000 y el tercer trimestre del 2006. Se recogié infor-
macién sobre el sexo, la edad, la fecha y hora del accidente,
el tipo de cdustico ingerido, pH del producto, cantidad inge-
rida, sintomatologia existente, medidas tomadas en el hogar,
indicacion y momento de realizacién de la endoscopia, tipo
de lesiones, dias de ingreso y secuelas. Describimos las lesio-
nes encontradas en la endoscopia mediante la clasificacion
de Hawkins®?.

Con los datos obtenidos se realizé un estudio des-
criptivo y analitico con el programa informético “SPSS
12.0 for Windows”, realizando distribuciones de frecuen-
cia absoluta (nimero de casos), frecuencias relativas (por-
centajes), asi como comparacioén de medias mediante la T
de Student o andlisis de la varianza. En los casos en los
que fue necesario se redondearon los resultados para obte-
ner un maximo de un decimal. Al referirnos a la edad de
los pacientes los haremos refiriéndonos a su edad deci-
mal.

RESULTADOS

En el Hospital Universitario de Salamanca durante el
periodo referido, ingresaron 35 nifios debido a la sospecha
de ingestion de cdusticos. No se encontraron diferencias sig-
nificativas en el ntimero de varones (19) y el de mujeres (16)
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Figura 1. Frecuencia de ingesta de cdusticos segtin edad.

(varones, 54,3% y mujeres, 45,7%).El grupo de edad mayo-
ritario fue el de un afo (18 nifios, que corresponden a un
51,4% de la muestra) (Fig. 1), siendo la edad media de 2,6
afios con rango entre 1,3 y 10,5 afios.

Provenian de Salamanca 25 pacientes (71,4%), mientras
que los 10 restantes (28,6%) fueron derivados desde pro-
vincias colindantes.

En 21 nifios (60,0%) el accidente se produjo en la primera
mitad del afio (Fig. 2). El afio 2002 fue el de mayor inciden-
cia (9 nifos) con una diferencia estadisticamente significa-
tiva respecto al resto de afios (p < 0,05). Los meses que pre-
sentaron una mayor incidencia de accidentes fueron enero,
mayo y agosto con 5 cada uno (Fig. 3).

En cuanto a la hora de llegada al Servicio de Urgencias
del Hospital Universitario de Salamanca, el 37,1% (13 nifios)
acuden en el intervalo horario entre las 15 y 22 horas; entre
las 8 y las 15 horas llegan el 37,1% (13 nifios) y el 25,7% (9
nifios) entre las 22 y las 08 horas, de ellos 4 después de las
23 horas. Tardan en llegar al hospital de referencia una media
de tres horas y media, con un minimo de 30 minutos y un
maximo de 20 horas.

Tras la ingestion, el 42,9% de los familiares realizaron
medidas inadecuadas o ineficaces mientras que, en el 57,1%
restante, la tinica medida adoptada fue acudir a un servicio
médico. En los 15 nifios a los que se trat6 en un primer
momento de forma inadecuada en su domicilio se provo-
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c6 el vémito a 4 de ellos, se administr6 agua o lechea 12 y
clara de huevo a uno (Fig. 4).

En lo que se refiere a la cantidad ingerida, sélo en dos
nifnos se informé de cantidades aproximadas (11 y 25 mL),
mientras, en el resto se obtuvo informaciéon ambigua del
tipo: “un sorbo”, “un trago”,
los labios” entre otras.

El tipo de caustico implicado mas frecuente fue la lejia
(40,0%), seguido de amoniaco (17,1%), sosa (11,4%), lava-
vajillas industrial (11,4%) (Fig. 5). El pH se logré determi-
nar en 27 casos. Estos tuvieron un pH medio de 11,4. Uno
de ellos fue acido (pH 2,7) y los 26 restantes, alcalinos; 20 de
ellos tuvieron un pH superior a 12.

Los sintomas mads frecuentemente referidos fueron, lesio-
nes en la lengua (12 nifios) y vémitos (11 nifios). Otros hallaz-
gos fueron lesiones en mucosa geniana (9 nifios); en labios,
(8 nifios); periorales, (4 nifios) y sintomas respiratorios (tres
ninos).

Se indicd la endoscopia en 23 pacientes (65,7%). En 4
casos los padres rechazaron la exploracion. La endoscopia
se realizo entre las 15 y las 48 horas siguientes a la ingestion,
con una media de 31,7 horas (Fig. 6).

Los hallazgos endoscopicos consistieron en ausencia de
lesién o lesion tipo 1 en el 73,7%, lesion tipo 2a (ulceracién
superficial localizada) en el 10,5% y lesién 2b (grado 2a mas
ulceracién circunferencial) en el 15,8%. En la tabla IT se des-
cribe la relacion entre sintomatologia y lesion encontrada
en la endoscopia.

Relacionando el tipo de caustico con la lesion encontra-
da advertimos cémo la sosa produce quemaduras en el
66,7% de los casos que, habiéndola ingerido, se realiza endos-
copia, el lavavajillas industrial en el 50,0%, el amoniaco en
el 25% y la lejia no llega a producir ninguna quemadura
importante (Fig. 7 y tabla I).

La estancia hospitalaria media fue de 4,9 dias, con un
ingreso que oscil6 entre 1y 26 dias.

Todos los pacientes con lesiones fueron tratados con cor-
ticoides, inhibidores de la secrecién acida, antibidticos y
dieta absoluta y nutricion enteral mediante sonda nasogas-
trica durante los primeros dias.

Ningtin nifio de los atendidos en el periodo referido, ha

"o

no sé”, “bebe y escupe”, “moja

precisado tratamiento quirtirgico; a todos los nifios que
sufrieron algtin tipo de lesién esofégica, asi como a aque-
llos en los que los padres rechazaron la realizaciéon de una
endoscopia se les realizé un esofagograma alrededor del
mes del alta sin apreciar ningtn tipo de secuela.
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diferencias significativas en nuestra revisién) en varones tal
5 y como se refiere en la bibliografia®.
El momento del dia en el que se produce el accidente
4] — es muy variable, pero se observa como hay una clara dis-
minucién de la incidencia a partir de las 23 horas. Sigue
31 = = existiendo en nuestra sociedad una falta de informacién
acerca de la conducta adecuada ante este tipo de acciden-
21 | 1 tes®. Son necesarias méds campafias educativas para dis-
L | minuir ese casi 43% de familiares que toman medidas ina-
decuadas o ineficaces, en las que se ponga en especial rele-
0 ] vancia los efectos perjudiciales que conlleva la induccién
%5%%%%%%%%%% del vomito.
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& 2 A liquido que mas comtinmente se vio implicado en nuestros
casos. La alta frecuencia de estos accidentes ha supuesto

Figura 3. Frecuencia de ingesta de cdusticos segtin mes.

DISCUSION

La ingestion de cdusticos en la infancia es un problema
frecuente en los servicios de urgencia pediatricos. Al igual
que en la mayoria de los accidentes en la edad pediétrica,
se encuentra una mayor incidencia en los nifios en edad pre-
escolar. En nuestra serie, la edad de un afio es claramente
superior al resto de edades, con un ligero predominio (sin
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la creacién de una legislacion® que obliga a los fabrican-
tes a disminuir la concentracién de la lejia con el objetivo de
minimizar las lesiones en caso de ingesta. Por el contrario
los lavavajillas industriales, el amoniaco y la sosa siguen a
la lejia en la frecuencia de accidentes y actualmente son
los que producen mayor nimero de quemaduras.

El pH de las sustancias ingeridas estuvo en rangos peli-
grosos en 21 de los 27 casos en que se pudo determinar (20
de los cuales eran alcalis y sélo uno era 4cido). En la litera-
tura revisada los 4lcalis suelen estar implicados con mayor
frecuencia que los 4cidos, lo que también ocurrié en nues-
tro estudio en el que sélo un caso fue producido por un
acido.



P. PRIETO MATOS Y COLS.

B Nada O Leche 40,0%
B Agua U Vémito 14 1
B Aguayhuevo ™ Aguay vomito 11
O Agua y leche
10 1
2,9% 8,6% 14,3% 81 . 20,0%
5,7% 3 17,1%
8,6% 11,4% 11,4%
4 4
2,9% 2]
0 : ‘
Amoniaco Lavavajillas  Lejia Sosa Otros
57,1%
Figura 4. Forma de actuar de los familiares tras una ingestion de Figura 5. Tipo de sustancia cdustica ingerida.
un céustico.
57 70- 66,67%
B 60,
é 4 50,0%
5 50+
g 3
: 401
£ 7 301 25,0%
B
Z " S— 20+
104
0 i ; T 0 0% 0%
<20 20-25 25-30 30-35 35-40 40-45 >45 ‘
Lejia Sosa Lavavajillas Amoniaco  Otros

Horas

Figura 6. Momento de realizacion de la endoscopia segtin las dis-
tintas horas.

Figura 7. Porcentaje de lesién de los distintos agentes cdusticos
estudiados.

Hay que destacar el papel clave que juega la endosco-
pia en el diagnéstico de estas lesiones(-13). Esta indicada
siempre que haya sospecha de ingestién y debe realizarse
en las primeras 48 horas, ya que la quemadura ocurre inme-
diatamente después del contacto del caustico con la muco-
sa, quedando establecida a los 2-3 dias y, a partir de este
momento, la mucosa esofdgica es mas vulnerable a cual-
quier instrumentalizacién®. En nuestra serie no se indic6 la
endoscopia en 12 casos; de ellos 4 nifios habian ingerido

liquidos con un pH no corrosivo; en el resto (8 casos), las
circunstancias del caso permitieron descartar la quemadu-
ra esofdgica. Se realiz6 la endoscopia a todos los pacientes
en las primeras 48 horas tras el accidente, recordemos que
la endoscopia debe realizarse dentro de las primeras 48
horas, momento a partir del cual la mucosa esofdgica es mas
fragil y existe mas riesgo de perforacion.

En la actualidad, se discute la necesidad de realizar
endoscopia en los envenenamientos por lejia, debido a las
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TABLA 1. PORCENTAJE Y TIPO DE LESION GRAVE DE LOS DISTINTOS
AGENTES CAUSTICOS ESTUDIADOS

Casos Endoscopia Lesion % de lesién
Lejia 16 7 0 0%
Sosa 4 3 2ay2b 66,7%
Lavavajillas 4 4 2ay2b 50,0%
Amoniaco 6 4 2b 25%
Otros 5 1 0 0%

diluciones en que se presenta este producto, que hace impro-
bable la quemadura esofagogéstrica. En nuestra experien-
cia, de los 7 casos a los que se realizé endoscopia tras inge-
rir lejia, ninguno presenté mds lesiones esofdgicas que una
hiperemia acompafada de tlceras milimétricas. La sosa,
mucho menos importante en lo que se refiere a frecuencia,
es un agente muy agresivo que alcanza un indice de que-
maduras esofégicas cercanas al 70%. En zonas intermedias
en peligrosidad estén los liquidos para lavavajillas con alta
capacidad de corrosion y el amoniaco, que en los tltimos
afios ha aumentado su incidencia.

Los dias de ingreso corren paralelamente a la gravedad
de la lesién. En los pacientes a los que no se realiza endos-
copia y aquellos en los que la endoscopia no mostro6 lesién
esofagica, el ingreso duré menos de 48 h. El resto de nifios
mantienen hospitalizaciones mas duraderas, bien para obser-
vacién al rechazar la endoscopia o secundario al tratamiento
intensivo de sus lesiones. Son estos nifios los que condi-
cionan que el gasto medio de cada ingestion de cdusticos se
eleve a més de 6.000 €04.

Es conocida la mala correlacién entre el dafio esofagico
y los sintomas presentes(01516. En nuestra muestra la sialo-
rrea y las lesiones en los labios son las que mds habitual-
mente se correlacionan con lesién esofégica (66 y 50%, res-
pectivamente), mientras que en los vomitos no llega a una
sensibilidad del 40%. Mas que por sintomas aislados debe-
riamos guiarnos por conjunto de signos clinicos ya que,
cuanto mds numerosos son, las posibilidades de lesién eso-
fagogdstrica aumentan.

En los pacientes de nuestra casuistica no ha existido nin-
guna secuela hasta el momento actual, aunque las quema-
duras mas graves se han presentado en los tltimos meses.
Aunque se acepta que un adecuado tratamiento conlleva
una mejor evolucion?), algunos autores sostienen que ésta
depende casi exclusivamente de la gravedad de la lesion,
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TABLA II. SINTOMAS QUE PRESENTABAN LOS PACIENTES EN RELACION
CON EL TIPO DE LESION ENDOSCOPICA GRAVE QUE
PRESENTABAN Y PORCENTAJE DE LESION QUE PRESENTARON

Total ITA 1IB %
Perioral 1 25,0%
Labios 8 1 3 50,0%
Geniana 3 1 44 4%
Lengua 12 1 2 25,0%
Vémito 11 2 2 36,4%
Sintomas respiratorios 3 1 33,3%
Sialorrea 6 1 3 66,6%
Geniana vomito 4 2 1 75,0%
Labios sialorrea 5 1 3 80,0%
Lengua sialorrea vomito 3 1 2 100,0%
Labios lengua vémito 3 1 2 100,0%

quedando en segundo plano el tipo o dosis de farmacos uti-
lizados(9.

CONCLUSIONES

La ingestion de causticos supone un importante pro-
blema de salud publica, principalmente en la edad pedia-
trica. Como la mayoria de los accidentes infantiles, son SIEM-
PRE evitables.

El liquido ingerido mas frecuentemente es la lejia, pero
son la sosa, el amoniaco y los detergentes para lavavajillas
industriales los cdusticos mas peligrosos.

Se debe concienciar a la sociedad de la peligrosidad de
inducir el vémito o tomar medidas terapéuticas que pue-
den llegar a producirlo en este tipo de accidente.

Realizar una buena historia clinica de este tipo de acci-
dentes incluye conseguir una muestra del pH del liquido
ingerido lo que puede disminuir el niimero de ingresos.

La agrupacion de la sintomatologia puede predecir con
mayor exactitud la presencia de quemadura esofagica.

La endoscopia es fundamental para el diagndstico de las
lesiones esofédgicas y condiciona la actitud terapéutica. En
los casos en los en los que la endoscopia es normal no es
necesario administrar ningtin tratamiento.

Debido a que el tratamiento es poco eficaz, las medidas
preventivas contintian siendo las actuaciones mds efectivas
para evitar la aparicion de problemas derivados de este tipo
de accidentes.



BIBLIOGRAFIA

1.

Real Decreto 3360/1983, de 30 de noviembre, por el que se aprue-
ba la reglamentacién técnico-sanitaria de lejias. BOE 24/1984, de
28 enero 1984. Ref Boletin: 84/02215.

Bautista Casasnovas A, Estévez Martinez E, Varela Cives R, Villa-
nueva Jeremias A, Tojo Sierra R, Cadranel S. A retrospective analy-
sis of ingestion of caustic substances by children. Ten-year statis-
tics in Galicia. Eur | Pediatr 1997; 156: 410-4.

Bautistas Casanovas A, Argiielles Martin E. Protocolos de Gastro-
enterologfa de la Asociacion Espafiola de Pediatria 2002. 01/04/2006.
http:/ /www.aeped.es/ proto-colos /gastroentero/15.pdf

Anderson KD, Rouse TM, Randolph JG. A controlled trial of cor-
ticosteroids in children with corrosive injury of the esophagus. N
Engl ] Med 1990; 323: 637-40.

Dominguez Vallejo J, Dominguez Ortega J. Protocolo en la caus-
ticacion esofagica en la infancia. Bol Pediatr 1998; 38: 199-203.

Zargar SA, Kochhar R, Mehta S, Mehta SK. The role of fiberoptic
endoscopy in the management of corrosive ingestion and modi-
fied endoscopic classification of burns. Gastrointest Endosc 1991;
37 165-9.

Hawkins DB Demeter M] Barnett TE. Caustic ingestion: contro-
versies in management. A review of 214 cases. Laryngoscope 1980;
90 (1): 98-109.

Chemli ], Bouguila J, Harbi A, Essoussi AS, Himida RB, Bouzoui-
ta H. Accidental caustic ingestion in Tunisian child. Study of 330
cases. Tunis Med 2004; 82: 411-9 (Abstract).

Rodriguez MA, Meza Flores JL. Caracteristicas clinico-epidemio-

l6gicas en las ingestions de cdusticos en el Hospital Nacional de
Hipélito Unanue. Rev Gastroenterol Peru 2003; 23: 115-25.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

P. PRIETO MATOS Y COLS.

Elias Pollina J, Ruiz de Temino Bravo M, Esteban Ibarz JA, Alba
Losada J. Esofagitis causticas graves en la infancia. An Esp Pediatr
1997; 47: 579-83.

Wilsey M] Jr, Scheimann AO, Gilger MA. The role of upper gas-
trointestinal endoscopy in the diagnosis and treatment of caustic
ingestion, esophageal strictures, and achalasia in children. Gas-
trointest Endosc Clin N Am 2001; 11: 767-87.

Poley JW, et al. Ingestion of acid and alkaline agents: outcome and
prognostic value of early upper endoscopy. Gastrointest Endosc
2004; 60: 372-7.

Suarez Cortina L, Olivares de Miguel F, Camarero Salces C, Lima
Silva M, Escobar Castro H. Esofagitis cdusticas en la infancia. An
Esp Pediatr 1992; 36: 205-27.

Arroyo Mansera C, Fernandez Ferrandis S, Cano Novillo I. Inges-
ta de cdusticos: repercusiones sanitarias de una patologia social.
An Esp Pediatr 1997; 46: 433-8.

Gorman RL, et al. Initial symptoms as predictors of esophageal
injury in alkaline corrosive ingestions. Am | Emerg Med 1992; 10:
189-94.

Gaudreault P, Parent M, McGuigan MA, Chicoine L, Lovejoy FH
Jr. Predictability of esophageal injury from signs and symptoms:
a study of caustic ingestion in 378 children. Pediatrics 1983; 71: 767-
70.

Boukthir S, Fetni I, Mrad SM, Mongalgi MA, Debbabi A, Barsaoui
S. High doses of steroids in the management of caustic esopha-
geal burns in children. Arch Pediatr 2004; 11: 13-7.

Anderson KD, Rouse TM, Randolph JG. A controlled trial of cor-

ticosteroids in children with corrosive injury of the esophagus. N
Engl ] Med 1990; 323: 637-40.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 61



BOL PEDIATR 2007; 47: 62-67

Caso clinico

Hemorragia suprarrenal neonatal. Consideraciones diagndsticas y

de actitud clinica

V. MARUGAN ISABEL, C. OCHOA SANGRADOR, A.F. BAJO DELGADO, M.T. GIL RIVAS,
N. HERNANDEZ GONZALEZ, T. CASANUEVA PASCUAL

Hospital Virgen de la Concha. Zamora

RESUMEN

Se presenta una serie de 3 casos diagnosticados en nues-
tro Servicio de hemorragia suprarrenal unilateral. En dos de
los casos el diagnéstico es en periodo neonatal y en el tercer
caso se sospecha de forma retrospectiva, por encontrar en
una radiografia abdominal calcificaciones suprarrenales.

En los dos recién nacidos, la causa de ingreso es icteri-
cia, acompafiada en uno de ellos de masa abdominal. Los
dos casos son varones sin antecedentes familiares de inte-
rés, procedentes de una primera gestacion a término y sin
incidencias. Parto prolongado en ambos, siendo instrumental
en el primero. El periodo neonatal inmediato, somatome-
tria y exploraciones complementarias al ingreso son nor-
males. En ambos nifios se realiza ecografia abdominal en la
que se detecta masa suprarrenal con dreas anecoicas, com-
patible con hemorragia suprarrenal derecha. En ambos casos
se mantiene una actitud expectante, con observacién clini-
ca estricta y centrada en la aparicion de signos de insufi-
ciencia suprarrenal (hipotension, hipoglucemia, hipercalie-
mia, hiponatremia, acidosis, convulsiones, coma), hemo-
rragia masiva o signos de indicacién quirtrgica. La deter-
minacién de hormonas adrenales y el ionograma en suero
y orina son normales. Los dos nifios permanecen asinto-
maticos, no precisando otro tratamiento que fototerapia. Se
realizan controles ecograficos seriados, que constituyen la
base de la confirmacién del diagnodstico y del diagnéstico

diferencial con otras entidades como el neuroblastoma quis-
tico, quiste cortical o absceso adrenal.

Hemos querido afiadir un tercer caso de diagnéstico
retrospectivo probable. Es un varén de 8 afios con calcifi-
caciones suprarrenales derechas de hallazgo casual, suge-
rentes de antigua hemorragia suprarrenal, que presentd en
periodo neonatal ingreso por ictericia sin sospecha de hemo-
rragia suprarrenal.

Los tres casos clinicos nos permiten revisar una entidad
relativamente frecuente en el recién nacido, que cursa habi-
tualmente de forma unilateral y asintomatica, si bien en oca-
siones puede producir un importante compromiso clinico con
insuficiencia suprarrenal aguda, hemorragia masiva o muer-
te neonatal, obligando a un tratamiento precoz y enérgico.

Palabras clave: hemorragia suprarrenal; recién nacidos;
insuficiencia suprarrenal congénita.

ABSTRACT

Three cases diagnosed at our Service of unilateral adre-
nal hemorrhage are presented. The diagnosis was at neo-
natal period in two cases and the third case should be sus-
pected later by abdominal radiography revealed an adrenal
calcifications.

The first and second newborn was admitted to hospital
by jaundice and the abdominal examination revealed a pal-
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pable mass in the first. Both cases are men. Families” histo-
ries were no pertinent; they have been born at term after a
normal pregnancy. The childbirth course was complicated
by prolonged labor; it was Instrumental childbirth in the first.
The neonatal period, anthropometric and laboratory studies
were normal. In both children abdominal ultrasound reve-
aled adrenal mass with anechoic areas, it is suggesting adre-
nal hemorrhage. In both cases was conservative man-age-
ment, and clinical observation in the appearance of signs
of adrenal insufficiency (hypotension, hypoglycemia, hyper-
kaliema, hyponatremia, acidose, convulsions, and comma),
massive hemorrhage or signs of surgical indication. The hor-
monal determination, levels electrolytes blond and urine
were normal. Both young they remain asymptomatic, treat-
ment was phototherapy and serial ultrasounds. Follow up
ultrasound is needed for diagnosis and differential diagno-
sis with neuroblastoma, cortical cyst or adrenal abscess.

A third case the diagnosis was made later incidentally,
suggestive adrenal calcifications of old adrenal hemorrha-
ge. He was 8 years old boy. He was admitted to hospital by
jaundice at newborn period.

The three clinical cases allow to review an usually com-
mon disorder in the newborn period, that attends habitually
an asyntomatic form; however sometimes it can produce an
important clinical commitment with acute adrenal insuffi-
ciency, Massive adrenal hemorrhage or neonative death, for-
cing a precocious and energetic treatment.

Key words: adrenal hemorrhage; newborn; adrenal
insufficiency.

INTRODUCCION

La Hemorragia Suprarrenal (HS) es una entidad relati-
vamente frecuente en el neonato, que cursa habitualmente
de forma unilateral y asintomatica, pudiendo incluso pasar
desapercibida en la edad neonatal. La hemorragia en una o
ambas gldndulas suprarrenales tiene como principal factor
patogénico el trauma obstétrico. Si bien la mayorfa no supo-
nen un compromiso para el recién nacido (RN), la posible
dificultad en el diagnéstico diferencial y la ocasional evo-
lucién a insuficiencia suprarrenal aguda, hemorragia masi-
va o muerte, hacen cobrar a esta entidad neonatal una impor-
tancia significativa.

Se presentan dos casos de hemorragia suprarrenal neo-
natal y un tercer caso con calcificaciones suprarrenales en

V. MARUGAN ISABEL Y COLS.

edad escolar, probablemente en relacién con HS antigua. Se
plantean, asimismo, consideraciones sobre su diagnéstico
y manejo clinico.

OBSERVACION CLINICA

Recién nacido varén, de 48 horas de vida, que ingresa
en la Unidad de Neonatologia del Hospital Virgen de la Con-
cha, de Zamora, para estudio y tratamiento por ictericia y
existencia, a la exploracién, de una masa abdominal dere-
chay fractura de clavicula. No presenta antecedentes fami-
liares de interés patolégico.

Procede de una gestacion de 41 semanas de curso nor-
mal. No rotura precoz de membranas ni fiebre intraparto,
presentando como tinico antecedente de interés un parto de
presentacion cefalica, prolongado y traumatico, que termi-
na de forma instrumental con ventosa; Apgar: 9-10.

En la exploracion al ingreso presenta un peso normal
(3.900 g), en limites altos, y talla y perimetro cefélico nor-
males (52 y 34 cm). Se destaca la palpacién de una masa
en hipocondrio vacio derecho, aparentemente no dolorosa,
del tamafio de una nuez, ictericia de piel y mucosas y cre-
pitacién de clavicula derecha. El resto de la exploracién neo-
natal dentro de la normalidad.

Se efecttia hemograma con 11.100 leucocitos (57% seg-
mentados, 20% linfocitos, 11% monocitos). Serie roja y pla-
quetaria normales con hemoglobina de 15,2 g/dL. La ana-
litica al ingreso es normal salvo bilirrubina total de 16,9
mg/dL e indirecta de 16,6 mg/dL y urea de 74 mg/dL. Io-
nogramas en sangre y orina, normales. Calcio, normal. PCR:
8 mg/dL. Sistematico y cultivo de orina son normales.

En la ecografia abdominal se aprecia lesién en area supra-
rrenal derecha de 2,5 x 3 cm con dreas hiperecogénicas, hipo-
ecogénicas y anecoicas (Fig. 1) asi como, a nivel perirrenal,
lengiieta anecoica correspondiente a liquido a dicho nivel
(Fig. 2). La imagen puede corresponder a la presencia de
una hemorragia suprarrenal a contrastar con clinica del
paciente y controles ecograficos posteriores. Resto de la
exploracion ecografica es normal.

Se mantiene control clinico y analitico sin otro trata-
miento que fototerapia para su ictericia. El recién nacido
permanece en todo momento asintomatico con tension arte-
rial, frecuencias cardiaca y respiratoria y saturacion de oxi-
geno, normales. S6lo se aprecia aumento de la ictericia con
cifra maxima de bilirrubina total de 19,2 mg/dL e indi-
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Figura 1. Imagenes hiperecogénicas, hipoecogénicas y anecoicas
en drea suprarrenal sugerentes de hemorragia.

recta de 18,3 mg/dL. La glucosa, urea, creatinina, transa-
minasas, fosfatasas alcalinas, calcio e ionograma en suero
y orina permanecen normales. El estudio de funcién renal
es normal.

El estudio hormonal muestra resultados en limites bajos
de la normalidad para su edad con 17-OH-progesterona:
11,6 ug/L, D4-androstendiona: 1,1 ug/L y cortisol: 4,5
ug/dL. El estudio hormonal tiroideo es normal.

En un control ecografico, a 7 dias de vida, se observa una
imagen de iguales caracteristicas y discreta disminucion de
tamafio (1,8 x 2,6 cm).

Tras 16 dias de observacion, durante los cuales desa-
parece la ictericia, estd asintomético y con analisis norma-
les, se decide el alta con observacion domiciliaria y control
posterior en Consulta Externa de nuestro Servicio.

En revision a los 26 dias de vida permanece con explo-
racién normal, buena tolerancia oral y ganancia pondero-
estatural, normal. En el control ecografico (Fig. 3) se visua-
liza 4rea suprarrenal derecha normal con desaparicion de
la imagen de hemorragia suprarrenal.

El segundo caso es un recién nacido varén, de tres dias
de vida, que ingresa en la Unidad Neonatal por ictericia sin
otro hallazgo significativo en la exploracion. No presenta
antecedentes familiares patolégicos. Procede de una ges-
tacion de 40 semanas de curso normal. Parto eutécico sin
rotura precoz de membranas ni fiebre. Apgar 9-10.

La exploracién al ingreso esta dentro de la normalidad
excepto ictericia marcada de piel y mucosas. Peso de 3.625 g
con talla de 50 cm y perimetro cefélico de 34 cm.
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Figura 2. Lengiieta anecoica perirrenal.

Se realiza hemograma con resultado normal y hemo-
globina de 14,1 g/dL. En el estudio bioquimico sélo desta-
ca una bilirrubina total de 17,9 mg/dL e indirecta de 17,7
g/dL, siendo normal el resto del estudio.

Presenta persistencia de la hiperbilirrubinemia y aumen-
to discreto de transaminasas por lo que se solicita una eco-
graffa abdominal en la que se aprecia una lesién en drea supra-
rrenal derecha de 3,7 cm por 2 cm de tamario, con reas hiper-
recogénicas, hipoecogénicas y anecoicas compatibles con HS
(Fig. 4). El resto de la exploracion ecografica es normal.

Se mantienen controles clinico y analitico sin otro trata-
miento que fototerapia para su ictericia, permaneciendo en
todo momento asintomatico con tension arterial, frecuen-
cias cardiaca y respiratoria y saturacion de oxigeno, nor-
males. La glucosa, urea, creatinina, transaminasas, fosfata-
sas alcalinas, calcio e ionograma en suero y orina perma-
necen normales. El estudio de funcién renal es normal. El
estudio hormonal muestra resultados en limites bajos de la
normalidad para su edad con 17-OH-progesterona: 8 ug/L,
D4-androstendiona: 0,6 ug/Ly cortisol: 15,1 ug/dL. El estu-
dio hormonal tiroideo es normal.

En el control ecografico, a los 7 dias se observa una ima-
gen de iguales caracteristicas y discreta disminucion de tama-
fio por lo que se decide el alta del nifio con observacién
domiciliaria. En un ingreso a 21 dias de vida por estenosis
hipertréfica de piloro, el control ecografico muestra la desa-
paricién de la imagen de HS derecha.

El tercer caso que se presenta es el de un varén de 6 afios
de edad, estudiado en la consulta por dolor abdominal recu-
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Figura 3. Area suprarrenal normal en control ecografico.

rrente y estrefiimiento. En radiografia simple de abdomen
se aprecian calcificaciones en drea suprarrenal derecha com-
patibles con una posible HS antigua (Fig. 5).

No presenta antecedentes familiares de interés y en los
antecedentes perinatales destacan una gestacién de 41 sema-
nas, presentacién cefalica y parto dificultoso que termina
de forma instrumental con una ventosa. Apgar normal. El
peso (2.990 g), la talla (50 cm) y el perimetro cefélico (32 cm)
son normales.

Como antecedente en la historia neonatal consta un
ingreso por ictericia, sin incidencias y con buena evolucién.
La cifra maxima de bilirrubina total era de 18,6 mg/dL y en
el hemograma presentaba una leve anemia neonatal con
hemoglobina de 13,6 g/dL. El resto del estudio analitico era
normal. No present6 incidencias clinicas de interés por lo
que tras la mejoria de la ictericia fue dado de alta.

DISCUSION

La hemorragia suprarrenal constituye una entidad neo-
natal de relativa frecuencia que en muchas ocasiones se desa-
rrolla de forma asintomatica, pudiendo pasar desapercibi-
da?, lo que lleva a pensar en una frecuencia atin mayor. Ya
Snelling y Erb, en una serie sobre 3.657 autopsias de RN,
recoge una frecuencia de 0,05%®.

El hallazgo de dos casos en menos de 6 meses parece
casual, no obstante, nos ha permitido revisar una entidad
que seguramente presenta una mayor incidencia real en

V. MARUGAN ISABEL Y COLS.

Figura 4. Areas hiperecogénicas, hipoecogénicas y anecoicas
compatibles con HS.

nuestros neonatos, pasando desapercibida en numerosas
ocasiones, como probablemente haya ocurrido en el tercer
caso que aportamos.

La hemorragia suprarrenal es el sangrado en una o
ambas glandulas suprarrenales. En la etiologia, el factor
patogénico principal es el trauma obstétrico? (partos pro-
longados, nalgas, instrumentales) como ocutre en el primer
y tercer casos. Otros factores menos frecuentes son la ano-
xia, shock o infecciones. A veces se puede presentar intra-
ttero, en cuyo caso la etiologia es menos clara, habiéndo-
se relacionado con ldes y tuberculosis congénita45). Sin
embargo, puede presentarse sin factores patogénicos sig-
nificativos.

La lesion se facilita por un aumento marcado de la glan-
dula suprarrenal, que alcanza en el RN un tamafio similar
al renal asi como una friabilidad aumentada de la misma
por hiperemia, didtesis hemorragica del RN y anoxia. En
muchas series se describe como mas frecuente en prematu-
rost),

Las HS son mas frecuentemente unilaterales y de ellas
el 75-80% son derechas, como ocurre en nuestros tres
casos59),

En cuanto a la presentacién por sexos, hay predominio
en algunas series de varones.

La clinica comienza entre el 2° y 7° dias de vida y es
muy variable en intensidad. Puede ser asintomatica, pasan-
do en ese caso desapercibida, encontrandose posterior-
mente calcificaciones en drea suprarrenal como hallazgo
casual.
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La sintomatologia mas frecuente es leve, principalmen-
te con la triada clinica cldsica de ictericia, anemia y masa
abdominal®, donde se encuadrarian nuestros casos de forma
mas o menos completa. Nuestros tres casos se presentan con
ingreso por ictericia en los 3 primeros dias de vida, uno con
masa abdominal y dos con anemia leve.

En otras ocasiones hay sintomas inespecificos como ina-
petencia, fiebre o hipotermia, letargia o irritabilidad, dis-
tension abdominal, vomitos o diarrea. Cuando la hemorra-
gia es suficientemente grande puede presentar clinica de
anemia grave o shock.

Ocasionalmente se establece una insuficiencia supra-
rrenal (IS) aguda con toda su clinica, gravedad y necesidad
de tratamiento inmediato.

La aparicion de esta IS va a ser entonces el condicio-
namiento prondstico fundamental en la HS. Resulta difi-
cil, no obstante, estimar la asociacion entre ambas. Si bien
esta claro que es mds frecuente en la HS bilateral y masi-
va, no existe relacién directa con la intensidad de la hemo-
rragia, por lo que la bisqueda de una posible IS debe rea-
lizarse siempre. Otras consideraciones sobre la IS es que,
cuando se produce, suele ser transitoria y, ademas, puede
aparecer pasado un tiempo desde la HS. Estas caracte-
risticas nos obligan a una observacién detenida, incluso
en hemorragias pequefias o tras pasar el momento ini-
cial®.

La conducta a seguir recomendada es la observacion cli-
nica estricta sin tratamiento inicial y el tratamiento precoz
de las incidencias cuando se producen. Se centrara en pri-
mer lugar en la deteccién precoz de cualquier sintoma o
signo de IS (hipotensi6n, hipoglucemia, hipercaliemia, hipo-
natremia, acidosis, convulsiones, coma, etc.) y en el esta-
blecimiento precoz y enérgico del tratamiento (hormonal
sustitutivo y rehidratacién con suero salino y glucosado)®©?).
También se observard la aparicion de signos de hemorragia
masiva (anemia, shock) y su tratamiento. Asimismo, se bus-
caréan signos de indicacion quirtirgica; ésta es muy poco fre-
cuente pero puede darse en el hemoperitoneo o en sospe-
cha fundada de tumor sangrante(9).

Junto con esta observacion se debe realizar un control
ecogréfico evolutivo. La ecografia y sus cambios evolutivos
son el pilar basico para confirmar el diagnéstico de HS y
para su diagnéstico diferencial®®1. Este sera fundamental-
mente con el neuroblastoma, sobre todo en los quisticos con
sangrado, con el absceso suprarrenal y con el quiste o la
hidronefrosis del polo superior del rifién(12. La ecografia
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Figura 5. Calcificaciones en drea suprarrenal derecha compatibles
con una posible HS antigua.

seriada con disminucién de tamafio y cambios en la eco-
genicidad de la lesién nos van a definir el diagnéstico®.
Cuando permanece la duda diagnéstica con el neuroblas-
toma se recomienda para ayudar al diagnéstico la determi-
naci6n de acido vanilmandélico y 4cido homovalinico(13.

Esta es la actitud que tomamos en nuestro paciente con
observacion clinica sin tratamiento al mantenerse asinto-
matico y un control ecografico evolutivo que nos confirmé
el diagndstico inicial. No se solicitd, ante la claridad del diag-
nostico y la evolucion, determinaciones de acido vanil-
mandélico y dcido homovalinico en el primer caso y si en el
segundo, siendo normales las determinaciones. Esta actua-
cién espectante se justifica por la frecuencia en que las HS
cursan de forma asintomatica, sobre todo en el caso de ser
unilaterales.



Para terminar, recordar el control de los pacientes con

HS en busca de la existencia de insuficiencia suprarrenal,
tanto en la fase aguda, ya referido, como de forma crénica,
en controles posteriores. Algunos estudios incluso reco-
miendan el estudio hormonal, tanto estdtico como diné-
mico, con estimulo de ACTH en las calcificaciones supra-
rrenales de hallazgo casual sugerentes de HS asintomética
previa®?, como en el tercer caso referido.
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Caso clinico

Genodermatosis ictiosiformes, bebé colodion. Informe de un caso

y revision bibliogréfica

P. PAREDES LASCANO

Pediatra Neonatdloga. Servicio de Pediatria. Hospital Pelileo-Area de Salud 5. Universidad Técnica de Ambato. Tungurahua, Ecuador

RESUMEN

Las genodermatosis ictiosiformes diseminadas o gene-
ralizadas que pueden presentarse desde el nacimiento o en
los primeros afios de vida son términos que agrupan a un
conjunto de trastornos genéticos caracterizados por piel seca,
descamacion e hiperqueratosis que recuerdan las “escamas
de un pez” y reciben el nombre de ictiosis. Existen tres cua-
dros ictiosiformes que se manifiestan de una forma alar-
mante en el recién nacido, dos de ellos, el nifio de colodién
(colloidon baby) y la ictiosis en arlequin.

Se describe el caso de un bebé colodion en la region
central del Ecuador. Las manifestaciones clinicas fueron:
ectropién, eclabium, membrana queratinosa de aspecto
apergaminado en todo el cuerpo, epifora, pabellones auri-
culares deformados, aspecto momificado, alteraciones
ungueales, edema y sudoracién de palmas y plantas con
edema.

Es necesario hacer un seguimiento de la supervivencia
a largo plazo de estos nifios y con estudios diagnésticos
documentar la entidad genotipica aunque fenotipicamente
es bien definida®.

Palabras clave: ictiosis; bebé colodidn.

ABSTRACT

The genodermatosis disseminated ictiosiformes or
widespread that can be presented from the birth or in the
first years of life, they are terms that contain to a group
of genetic dysfunctions characterized by dry skin, desca-
macién and hiperqueratosis that you/they remember to
those “you scale of a fish” and they receive the ichthyo-
sis name. They exist three squares ictiosiformes that are
manifested in an alarming way in the newly born one, two
of them, the colloidon baby and the ichthyosis in harle-
quin.

The case is described of a colloidén baby in the central
region of the Ecuador. The clinical manifestations were: ectro-
pion, eclabium, membrane hyperqueratosic of aspect aper-
gaminado in the whole body, epifora, pavilions deformed
headphones, mummified aspect, alterations ungueales,
edema and sudation of palms and plants.

It is necessary to make a pursuit of the long term sur-
vival of these children and with diagnostic studis to docu-
ment the entity genotipicamente although fenotipicamente
is very defined®.

Password: ichthyosis; baby collodion.
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Figura 1. Bebe colodion al segundo dia de vida.

INTRODUCCION

Las enfermedades de la piel (genodermatosis) pueden
manifestarse por distintas alteraciones en la integridad
estructural de la epidermis, los anexos cutaneos y el tejido
conectivo. Las genodermatosis ictiosiformes son un grupo
diverso de enfermedades cutdneas y, hereditarias y adqui-
ridas que comparten la caracteristica fundamental de pro-
ducir una piel seca y muy descamativa. Se ha sugerido una
incidencia de 1 en 300.000 nacimientos. Existen tres cuadros
ictiosiformes que se manifiestan de forma alarmante en el
recién nacido, dos de ellos, el bebé colodién y la ictiosis en
arlequin, son entidades peculiares por su llamativo aspec-
to clinico, de éstas el feto arlequin es la forma més severa
de ictiosis congénita?. El bebé colodion (colloidon baby) tiene
un aspecto patognomonico, suelen ser prematuros y peque-
fos para su edad gestacional. Su piel es cubierta por una
membrana tipo pergamino que le da el aspecto brillante y
produce una distorsién de los rasgos faciales, con ectropion
y eclabium, aplanamiento de los pabellones auriculares y
pseudocontractura de los dedos. En pocos dias la membra-
na tipo pergamino se desprende en grandes hojas, dejan-
do debajo de ellas una piel con escamas finas y eritemato-
sas; las escamas pueden ser de tipo laminar libres o despe-
gadas en su periferia y adheridas en el centro, de color blan-
co amarillento o castafio. Hay queratodermia palmoplantar
y, aunque el estrato crneo histoldgicamente estd engrosa-
do y compacto, la pérdida transepidérmica de agua es impor-
tante y predispone a la deshidratacién hipernatrémica; la

Figura 2. Deformidad caracteristica de la cara con ectropion y boca
de pez.

barrera resulta ineficaz, al igual que frente a la invasion de
patégenos (gram positivos, Candida albicans). Se han des-
crito casos de neumonia por aspiracion intratitero de mate-
rial escamoso existente en el liquido amni6tico®); las dos ter-
ceras partes de estos lactantes evolucionan hacia tipos dife-
rentes de ictiosis o hacia sindromes descritos, y en el 50%
no se hallan antecedentes familiares de ictiosis®.

Caso

Recién nacido a término de sexo femenino, producto de
segunda gestacion que transcurre sin complicaciones de
madre de 37 afios, obtenido por parto eutécico. Madre de
37 afios sin antecedentes de parentesco con el padre ni exis-
tian antecedentes de ictiosis en familiares de los progeni-
tores. Antropometria: peso: 2.450 g, talla: 49 cm, PC: 33,5
cm, APGAR: 8-9, edad gestacional somatoneuroldgica: 37
semanas. Al examen fisico muestra: epifora, llanto vigo-
roso (Fig. 3), de aspecto barnizado, rubicundo, envuelto por
una membrana, a través de la cual se observan grietas en
torax y extremidades, edema en plantas y palmas (Fig. 1).
RN presenta olor caracteristico. En las orejas los pabello-
nes dismorficos de implantacion baja, ectropion bilateral,
eclabium que provoca abertura permanente de la boca, nariz
en silla de montar (Fig. 2), las ufias convexas y finas, geni-
tales femeninos cuyos labios mayores no cubren los meno-
res, las manos y los pies adoptaban una posicién en semi-
flexién (Fig. 3).

Al examen neurolégico muestra Pletcher 3, actitud y pos-
tura en flexion, arcaicos patentes.
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Genodermatosis ictiosiformes, bebé colodién. Informe de un caso y revision bibliografica

Figura 3. Aspecto fisico de un bebé colodién.

Por el nivel de complejidad de nuestra Unidad de Salud
y la falta de recursos de los padres no se realizaron exame-
nes especificos, se indica lactancia materna, uso de jabén
antiséptico y emoliente cada 3-4 horas. La evolucién de RN
es favorable, es dado de alta al tercer dia de vida con indi-
caciones; acude a consulta externa a los dos meses de edad
y se observa buen estado general con adecuada ganancia
ponderal y DPM, mejora evidente de lesiones cutaneas con
evidencia de piel seca con alguna placa hiperqueratésica en
torax y cuero cabelludo.

DISCUSION

La primera descripcion del bebé colodion se debe a Selig-
mar en 1841, pero son Halloperau y Watlet en 1892 quienes
acufian el término®™. El término colodién procede del grie-
go 'y significa pegajoso.

En los casos del bebé colodién que curaron sin secue-
las, Ragunath y cols. encontraron una mutacién en la trans-
glutaminasa-102; la mortalidad y morbilidad del bebé colo-
dién estdn aumentadas principalmente por la sepsis secun-
daria a infeccion cutanea, le siguen los trastornos hidro-
electroliticos y alteraciones en la termorregulacién41). El
prondstico de estos casos no estd determinado ya que
puede evolucionar a curacién espontdnea (4-24% de
casos)1314, o bien hacia un tipo de ictiosis, mds frecuen-
temente a la ictiosis lamelar (50% de casos), a la eritroder-
mia congénita no ampollosa (11% de casos) o bien hacia
formas mds raras como: tricodistrofia o sindrome de
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TABLA I. RESULTADOS DE BEBE COLODION

Bien documentados

- Eritrodermia ictiosiforme congénita
— Ictiosis lamelar

- Sindrome de Netherton

- Sindrome de Conradi

Regularmente documentados
— Ictiosis vulgar

— Ictiosis recesiva ligada X

- Sindrome de Sjorgren Larson
— Alteracién de loricrina

- Sindrome de Tay

Observacion

- Reportes de resultados normales pueden ser formas sutiles de
eritrodermia

— Ictiosiforme congénita

Tay(319, sindrome de Sjorgren-Larsson(31, enfermedad
de Conradi®, queratodermia por alteracién de la loricri-
na® o a enfermedad de Gaucher4. En el caso descrito no
sabemos la evolucion.

El diagnéstico del cuadro es fundamentalmente clinico;
la evolucién permitird ubicarlo en el tipo de ictiosis que desa-
rrollard. La biopsia de piel demuestra solamente hiperque-
ratosis, pero esto no ayuda a diferenciar el tipo de ictiosis.
Estudios de las enzimas celulares tales como las fosfolipa-
sas, glucosidasas, sulfatasa esteroide y arilsulfatasa C, deter-
minacién de factor de transferencia y receptor de comple-
mento 3d, junto a caracteristicas dermatoglificas pueden
contribuir al diagnéstico. Es posible mediante fetoscopia,
amniocentesis y biopsia fetal realizar el diagnéstico prena-
tal de algunas ictiosis en las que se presenta el bebé colo-
dién@,

El tratamiento se orienta a mantener la temperatura del
RN, colocidndolo en una incubadora con ambiente humi-
dificado, mantener el equilibrio hidroelectrolitico, estar aler-
ta ante signos de infeccion cutdnea o sistémica(+'%). Para el
cuidado tépico de la piel se recomiendan bafios diarios con
jabones antisépticos y el uso de pomadas emolientes cada
4-6 h hasta que desaparezca la hiperqueratosis; se pueden
usar vaselina estéril o aceites inertes(”); en los ojos se pue-
den aplicar pomadas lubricantes, casi nunca se recurre al
tratamiento quirdrgico del ectropion. Con cuidados ade-
cuados de la piel el estrato crneo suele desaparecer en2 a



TaBLA II. DIAGNOSTICO PRENATAL

Amniocentesis Amniocentesis y biopsia fetal

Ictiosis recesiva ligada X Ictiosis laminar

Hiperqueratosis epidermolitica ~ Sindrome de Sjorgren-Larson

4 semanas excepto en los lactantes cuya evolucion es a ictio-
sis laminar®. No se recomienda el uso de queratoliticos,
como el 4cido salicilico o la urea pues, al estar aumentada
la absorcién percutanea, se puede causar intoxicacion por
acido salicilico o hiperuricemia® 2. Sugerimos no suspen-
der la lactancia materna pues, en el caso descrito, no hubo
necesidad de administrar antibiéticos.

Es necesario en cada caso seleccionar los estudios diag-
nosticos cuidadosamente, la biopsia cutanea puede ser 1til,
pero inespecifica, en tanto no desaparezca el aspecto de colo-
dién. No se descartara la busqueda de anomalias asociadas
y la historia familiar, asf como la consanguinidad de los pro-
genitores.

Aunque se han descrito casos con curacién completa sin
secuelas, el conocimiento de las bases moleculares de cada
una de estas enfermedades facilita el desarrollo futuro de
tratamientos definitivos“?. Es necesario hacer un segui-
miento de la supervivencia a largo plazo de estos nifios y
con estudios diagnésticos documentar la entidad genotipi-
ca aunque fenotipicamente es bien definida.

Por el fenotipo desagradable de estos pacientes, suele
haber segregacién dentro de casa y sociedad, por ello la fami-
lia debe necesariamente recibir psicoterapia de apoyo y con-
sejo genético.
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Hace 25 afios

Malformaciones del tubo neural presentes al nacimiento

C. PEDRAZ GARCIA, M.T. CARBAJOSA HERRERO, F. BENITO ZABALLOS, P. GARCIA GONZALEZ,
MATEOS CANIZAL, J. SANTOS BORBUJO, V. SALAZAR VILLALOBOS

Las grandes malformaciones del tubo neural tienen una
importancia creciente en la asistencia practica neonatal por
la grave repercusion y dificil terapéutica en los que sobre-
viveny por la importancia que tiene aportar un consejo gené-
tico.

Se publican las malformaciones neurales observadas en
el Hospital Clinico Universitario de Salamanca durante 20
meses, comprendidos entre enero de 1980 y septiembre de
1981. En total, en ese periodo se diagnosticaron 42 recién
nacidos malformados, lo que supone 13,68/1.000 naci-
mientos. De ellos, 10 casos fueron grandes malformaciones
neurales, sumados a 8 cardiopatias, 8 malformaciones géni-
to-urinarias, 7 cromosomopatias, 6 esqueléticas y 3 del apa-
rato digestivo. Las malformaciones neurales recogidas en
Salamanca fueron 3,23/1.000 RN, una frecuencia bastante
similar a la hallada por autores de referencia en Espafia
(Campos y Ricoy, 1971).

Las lesiones que se hallaron fueron: anencefalia, 2 casos;
grave encefalocele incompatible con la vida, 2 casos; hidro-
anencefalia, 2 casos; microcefalia “vera”, 1 caso; mielome-
ningocele, 1 caso; agenesia de cuerpo calloso, 1 caso; quis-
te aracnoideo de fosa posterior, 1 caso. (En el articulo se
adjunta una breve resefia clinica de cada uno de los casos,
acompanada de la iconografia precisa).

La placa neural aparece el dia 17 de gestacion, el dia 21
se inicia el cierre, el 26 se cierra el neuroporo anterior y el
28, el posterior. El defecto de cierre anterior ocasiona anen-
cefalia o encefalocele, mientras que el defecto del poste-
rior es la causa de mielomeningocele o de la espina bifida.

* Bol Soc Cast Ast Leon de Pediatria 1982; 23: 253-264

72 VOL. 47 N° 199, 2007

Los fallos de la diferenciacién y del crecimiento son la causa
de agenesia de cuerpo calloso, hidrocefalia y microcefalia.

La etiopatogenia de estas malformaciones es mal cono-
cida y pocas veces se llega a comprobar la causa. Habitual-
mente se invoca un mecanismo multifactorial. En los 10 casos
se hizo una anamnesis exhaustiva, sin poder conseguir datos
definitivos y valorables. Concretamente se pregunté sobre
fiebre e infecciones maternas, componente de la dieta, inges-
ta de alcohol, contaminantes de patatas, téxicos ambienta-
les, etc. En la bibliografia se valoran dos aspectos intere-
santes, la variabilidad en el tiempo de la frecuencia y el indi-
ce de recurrencia en ocasiones restringido a un area geo-
grafica.

La determinacion de alfa-fetoproteina sérica en la madre,
de acetil-colinesterasa y de alfa fetoproteina en el liquido
amniético, asi como la ultrasonografia permiten el diag-
néstico prenatal en muchos fetos, sin embargo es indispen-
sable que se prosiga la investigacién de la biologia de estos
defectos para poder prevenirlos.

COMENTARIO

Desde el afio 1980, cuando la Dra. Pedraz y cols. reco-
gieron sus datos, algunas circunstancias relativas a las mal-
formaciones neurales cambiaron, pero en otros aspectos se
avanzé poco. Sin embargo, su importancia sanitaria conti-
nua siendo alta, se afirma que ocasionan el 40% de la mor-
talidad ocurrida en los primeros afios de vida.



La frecuencia recogida en la literatura es muy variable,
dependiendo de zonas geograficas, del momento o de los
autores. En Espania la cifra de 0,36/1.000 RN (1996) pare-
ce ser de garantia y ademas estd en claro descenso. Quizas
la disponibilidad de un diagnéstico prenatal precoz y cer-
tero y la interrupcion voluntaria del embarazo sean los
motivos de la caida. Ademas, seria interesante conocer la
influencia real que estdn teniendo las medidas profilacti-
cas.

Las causas etioldgicas siguen mal conocidas. Aunque los
factores de riesgo son conocidos, rara vez se identifica la
causa exacta en una caso particular. El principal avance se
sittia en el papel del ac. fdlico, y quizas la vit. By, en la meti-
lacién de la homocisteina a metionina y su repercusién en
el cierre del conducto neural. Importancia probada por el
hallazgo de alteraciones de deficiencias enzimaticas de esa
via y de anticuerpos anti-receptor de folatos.

En la patogenia se avanza lenta pero significativamen-
te. A los cldsicos conocimientos embrionarios, se suman los
genéticos. Se han identificado los genes (Wnt, Hox, Knox,
Sonic, y Pax) que regulan la embridgenesis. Sin embargo, el
avance en la identificaciéon de mutaciones y polimorfismos
asociados a los defectos del tubo neural es lento, en com-
paracion al conseguido en la genética en otras enfermeda-
des. Mejor conocidos son los mecanismos histolégicos de la
neurogénesis, incluyendo la migracion de los neuroblas-
tos o la apoptosis celular. Un avance de repercusion prac-
tica es el conseguido con las técnicas de diagnostico pre-
natal por imagen que, acompafiado de las determinaciones
bioquimicas, ya entonces disponibles, ofrece una alta segu-
ridad diagnostica.

La indicacion de folatos como profilaxis prenatal se ha
generalizado, conociéndose mejor su accion. Para que sea
util debe administrarse (0,4 mg/dia) al menos 12 semanas
antes de la concepcion, con dosis mas altas (4 mg) cuando
ya hubo un feto afecto. Es conocido el efecto anti-félico de
ciertos formacos, en particular anti-convulsivantes, lo que
llev6 a propugnar la profilaxis sistematica en todas las muje-

C. PEDRAZ GARCIA Y COLS.

res epilépticas en edad fértil, o incluso a la poblacién gene-
ral.

Carmen Pedraz ya no estd presente, hace tan s6lo unos
meses que nos abandon definitivamente. Quisiera que esta
resefia fuera un pequefio homenaje a quien tanto ofreci6 a
sus recién nacidos. Al menos que sirva para prolongar su
recuerdo entre nosotros el mayor tiempo posible.
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Reunion del Grupo de Investigacion de la
Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabriay

Castilla y Leon

El pasado 20 de octubre de 2006 tuvo lugar en la Hos-
pederia Fonseca, de Salamanca, la primera reunioén del
GRUPO DE INVESTIGACION DE LA SCCALP, convo-
cado por el Prof. Serafin Mélaga, designado por la Junta
Directiva de la SCCALP para coordinar dicho grupo con
el siguiente Orden del dia:

1. Constitucién del Grupo.

2. Debate sobre objetivos, funcionamiento y financiacién.

3. Propuestas de lineas de investigacion.

4. Informacion y debate con las autoridades sanitarias con
competencias en investigacion de las 3 autonomias, pre-
sentes en la reunién.

Por el coordinador del Grupo, fueron convocados los
siguientes miembros de la SCCALP:

o ASTURIAS
— Dr. Juan José Diaz Martin.

- Dr. Venancio Martinez.

— Dr. Julidn Rodriguez.

— Dr. Gonzalo Solis.

e CANTABRIA
— Dr. Alberto Bercedo.

— Dr. German Castellano.

— Prof. Miguel Garcia Fuentes.

- Prof. Domingo Gonzélez-Lamufio.

— Dr. Carlos Redondo.
¢ CASTILLAY LEON

— Prof. Julio Ardura.

— Prof. Alfredo Blanco.

— Dr. Carlos Ochoa.

— Dr. Santiago Lapefia.

— Prof. Félix Lorente.

— Dr. Jestis Andrés de Llano.

— Dr. Javier Pellegrini.

74 VOL. 47 N° 199, 2007

ADMINISTRACION

¢ Dra. M" del Mar Martinez, Jefa del Servicio de Forma-
cién e Investigacion del SESPA. Principado de Asturias.
* Dra. Natividad de Benito. Subdirectora de la Fundacién
Marqués de Valdecilla. Gobierno de Cantabria.
La representacién del Gobierno de Castilla y Le6n excu-
s6 su asistencia por enfermedad de tltima hora.

Constitucién del grupo

El Prof. Serafin Malaga, como coordinador del Grupo
de Investigacion, justific6 la formacién del mismo en el seno
de la SCCALP refiriendo que esta Sociedad viene traba-
jando por la salud de la infancia desde hace cincuenta afios.
Desde ella se pretenden fomentar las relaciones profesio-
nales y sociales con carécter de coordinacién, promocién y
representacion dentro de su dmbito territorial y promover
el desarrollo de la Medicina Infantil en todos los 6rdenes y
manifestaciones.

La amplitud del drea regional que comprende la SCCALP
y el niimero y caracteristicas de sus asociados confiere a la
SCCALP unas condiciones idéneas para la constitucién de
un Grupo de Investigacién Pediatrica. En efecto, esta Socie-
dad, integrada en la Asociacién Espafiola de Pediatria, cuen-
ta en la actualidad con mas de 850 asociados que incluyen
médicos en posesion del titulo de Especialista en Pediatria
o Cirugia Pediatrica y médicos en formacion de dichas espe-
cialidades en centros de las comunidades auténomas de
Asturias, Cantabria y Castilla y Leén. Como 6rgano de expre-
sion de sus actividades cientificas, profesionales y sociales,
dispone del Boletin de Pediatria, incluido en la base de datos
del Indice Bibliografico Espafiol en Ciencias de la Salud
(IBECS), en el Indice Médico Espanol y en el proyecto en
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revistas del portal Tecnociencia. También se ofrece el sitio

web www.sccalp.org como su 6rgano de expresion en Inter-

net, que es una de las paginas web médicas mas visitadas
de Espana.

Entre los fines que figuran en sus Estatutos, cabe desta-
car en el contexto de este escrito:

- Fomentar el desarrollo de la Pediatria en sus aspectos
asistenciales, de investigacion y docentes, y promover
la formacién y educacién pediatrica en todos los ambi-
tos profesionales y sociales.

- Promover y defender los derechos profesionales de sus
socios y los de la propia Pediatria y sus 4reas especifi-
cas.

- Velar por los intereses del nifio y del adolescente, espe-
cialmente en lo que se refiere a su salud.

- Asesorar a los organismos autonémicos en las activi-
dades que afectan a la integridad psicofisica y social del
nifio y del adolescente, emitiendo su opinién autoriza-
da al respecto.

La Junta Directiva, como érgano de administracion y
representacién de la SCCALP, favorece, tal como figura entre
sus funciones, el mantenimiento y fomento de las relacio-
nes con otras entidades, instituciones y organismos, para
servir al fin del desarrollo de la Medicina Infantil en todos
sus aspectos.

Los asistentes a la reunién, teniendo en cuenta los argu-
mentos expuestos por el Prof. Mélaga, asintieron en la con-
veniencia de constituir este Grupo de Investigacién con la
consideracién general de que podria llegar a ser un valioso
instrumento de apoyo para la consecucion de los objetivos
de la sociedad.

Debate sobre objetivos, funcionamiento y lineas de
investigacion del Grupo

Tras dar lectura a los comentarios emitidos por los cole-
gas que habian excusado su asistencia (A. Blanco, D. Gon-
zélez Lamufio y G. Castellano), tuvo lugar un fluido cam-
bio de opiniones de los asistentes, llegandose a los siguien-
tes acuerdos acerca de los puntos del orden del dia:

El Grupo de Investigacién de la SCCALP nace como un
érgano asesor de la Junta Directiva con los siguientes:

Fines

1. Investigar cualquier aspecto relacionado con la salud, la
enfermedad y el entorno social de los nifios y adoles-
centes de las CC.AA. integradas en el seno de la SCCALP.

2. Promover la incorporacién de los pediatras de la
SCCALP a tareas de investigacion, preferentemente cli-
nico-epidemioldgicas.

3. Estudiar la prevalencia de la patologia pediatrica en el
ambito de las tres CC.AA. integradas en la SCCALP.
Para lograr estos fines, el Grupo de Investigacion ten-

drd las siguientes:

Funciones

1. Proponer lineas de investigacién clinico-epidemiolégi-
cas.

2. Facilitar los medios para concurrir a las convocatorias
regionales y nacionales de Ayudas a la Investigacion y
conseguir asi financiacién externa, bien de las propias
CC.AA,, agencias estatales, entidades privadas o de la
propia SCCALP.

3. Desarrollar un Programa de Investigacion, en el marco
del Doctorado, integrado en las cuatro Universidades
del entorno de la SCCALP (Cantabria, Oviedo, Sala-
manca y Valladolid), para el desarrollo de proyectos
de investigacion y tesis doctorales.

Para llevar a cabo estos fines, el Grupo de investigacién
se atendrd a las siguientes:

Normas de funcionamiento

1. Programar al menos dos Reuniones del Grupo, con moti-
vo de las Reuniones Cientificas de la SCCALP: Primave-
ra y Memorial Arce-Sanchez Villares, respectivamente.

2. En dichas reuniones plenarias, una vez analizadas las
propuestas, se propondran los estudios de investigacion
avalados por el Grupo. Los estudios podran realizarse
en una o varias CC.AA. de la SCCALP, en cuyo caso
habra un investigador principal (IP) por cada una de las
comunidades de Asturias y Cantabria y uno por cada
una de las provincias de Castilla y Ledn, que serdn los
responsables tltimos a todos los efectos.

En esta primera reunién se aprobaron los siguientes pro-

yectos:

— Conocimientos y actitudes del pediatra frente a la obe-
sidad, presentado por el Dr. Juan José Diaz Martin
(Asturias).

— Variabilidad e idoneidad del manejo diagndstico y
terapéutico de la bronquiolitis aguda, presentado por
el Dr. Carlos Ochoa (Castilla y Ledn).

Quedo pendiente de adscribir IP a cada uno de estos

estudios en el resto de CC.AA. integradas en la SCCALP.
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Los resultados de los estudios se expondrén en alguna
de las Reuniones Cientificas de la SCCALP, sin detri-
mento de hacerlo en otros foros cientificos.

En las publicaciones a que pudieran dar lugar, figura-
ran en primer lugar los tres autores que hayan contri-
buido preferentemente a la redaccién final del docu-
mento, seguidos del genérico GRUPO DE INVESTI-
GACION DE LA SCCALP, en el que apareceran todos
aquellos que hayan participado en el disefio, recogida
de datos y elaboracién de los resultados.

El Boletin de la SCCALP recogerd un resumen de los
resultados del proyecto asi como las referencias de las
publicaciones derivadas de los estudios realizados.
Todos los presentes consideraron necesario conseguir
un reconocimiento administrativo a la labor investiga-
dora que, en su momento, pueda ser un mérito a tener
en cuenta en la carrera profesional, exencién de labor
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asistencial, disfrute de permisos retribuidos, facilidad

para asistencia a Cursos de Formaciéon Continuada, etc.

Alas 13 horas tuvo lugar la incorporacion de las dos
representantes de la Administracion Sanitaria Autondmica,
a las que se les inform¢ sucintamente de los objetivos del
Grupo de Investigacion. Se les solicitd, asimismo, infor-
macion sobre la posibilidad de conseguir fondos econdémi-
cos para esta primera etapa. La respuesta, idéntica por parte
de ambas representantes, fue que la tinica via posible sigue
siendo la participacion en las convocatorias anuales de las
CC.AA.y otras agencias estatales de promocién de la inves-
tigacion.

Con el acuerdo de informar de la creacién del Grupo de
Investigacion a los socios de la SCCALP y con el compro-
miso de la proxima convocatoria del grupo con motivo de
la Reunion de Primavera en Ledn, finalizé la reunién a las
14 horas del dia de la fecha.



En la jubilacion
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Dr. Galan Rodriguez

C. BOUSONO GARCIA

Pediatra

El mes de agosto de 2006, se ha jubilado el Dr. José Anto-
nio Galan Rodriguez. He tenido el honor de ser discipulo
predilecto de “Tofio”, como cariflosamente le conocemos
sus amigos, ya que se volcé conmigo compartiendo gene-
rosamente sus conocimientos, su carifio y profesionalidad
y su especial bondad e inteligencia para interpretar la Pedia-
trfa. Su ciencia no se escribe en los textos clasicos, su pecu-
liar manera de ejercer va mds alld de cualquier parangon.
Galdn no hace entrevistas convencionales para rellenar casi-
llas en la historia clinica, Galdn escucha y comprende a la
madre y, con un simple gesto, serena su animo. El decia que
su habilidad era “sofronizar” a la mama para imbuir en ella
el espiritu necesario para afrontar su responsabilidad. Le vi
hacer y exploraba el sufrimiento ajeno como nadie. Es un
entusiasta defensor de la Medicina Holistica. Siempre vio
al nifilo como un todo, no atendia enfermedades, sino a enfer-
mos. En su juicio se deja llevar por un fino olfato clinico,
mucho sentido comtn y ciega obediencia a su deber fren-
te a las necesidades humanas.

Hoy, que la Medicina Basada en la Evidencia ha deja-
do en segundo plano las opiniones de expertos, se rinde cier-

to tributo al hacer de Toflo, cuyo ejercicio profesional nunca
se atuvo a “normas” en la bisqueda de soluciones. Sin
embargo no result6 un critico ganancial, porque no buscé
beneficios personales ni partidarios. Simplemente ejercié
con dignidad su derecho a ser diferente.

Galan alcanza la excelencia en presencia del paciente y
sumadre. Cuando hay que dar una mala noticia o un diag-
nostico incomodo, siempre recurrimos a él. A Galdn no le
gusta presumir de sus conocimientos, que los tiene y en
abundancia, simplemente los aplica en beneficio del nifio
enfermo y de su entorno.

Galan, finalmente, es un gastroenter6logo pionero, de
los de “pata negra”, de los discipulos de Carlos Vazquez, y
sus conocimientos en materia de diarreas, fallos de medro
—carifiosamente, “canijos”—, nifios vomitadores, dolorinos
de barriga, malnutridos, celiacos y fibréticos me fueron trans-
mitidos con generosidad, a pie de cuna y cama, a la vieja
usanza.

Su trayectoria profesional puede terminar ahora, pero
sus enseflanzas perdurardn en quienes le hemos conocido
y continuado. Por todo ello, maestro, muchas gracias.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 77



BOL PEDIATR 2007; 47: 78

In Memoriam

Dra. Carmen Pedraz

V.SALAZAR

Catedrdtico Emérito de Pediatria

En 1975 aterrizabamos y estrenabamos con gran ilusién
el entonces Hospital Clinico Universitario de Salamanca. A
un grupo de pediatras con gran entusiasmo, dedicacién y
profesionalidad, nos tocé poner en marcha el Departamen-
to de Pediatria. A la Dra. Carmen Pedraz y su equipo les cay6
la responsabilidad de encarrilar el Servicio de Neonatologfa.
Ahora que la hemos perdido, vamos a sentir el peso de su
ausencia y s6lo nos quedard la emocion de su recuerdo y el
ejemplo que nos dio con su laboriosidad y dedicacion.

No siempre se puede utilizar el término recordar con
mayor contenido del que lo hago en este momento. Recor-
dar a la Dra. Pedraz, “volver a pasar por nuestro corazén”
a “Chiqui” en la que su responsabilidad, honradez y amor
a su profesion brillaban por encima de todas sus otras cua-
lidades humanas que también fueron muchas.

Desde sus comienzos como médico al servicio de la Neo-
natologia, dedic6 su actividad al firme propésito de mante-
nerse fiel a una linea de continuo progreso e innovacion, afron-
tando y resolviendo dificultades que en ocasiones parecian
insalvables. Con gran entusiasmo y una gran capacidad de tra-
bajo, viajando de aqui para alla y buscando alli donde creia
que podia haber algo por aprender, habia logrado incorporar
a su Unidad las mas novedosas y punteras técnicas de asis-
tencia neonatal que, en sus manos, alcanzaban casi el cardc-
ter de rutinarias. Habia conseguido que la Neonatologia de
nuestro Hospital Clinico fuese considerada la primera unidad
de referencia con que conto la red hospitalaria de Castilla-Ledn.

Esta condicion de referencia naturalmente que es impor-
tante y es para poder presumir de ella, pero con creces se ve
sobrepasada cuando el reconocimiento va mas alld que el
de un mero acto administrativo y se ve que esta avalada por
la opini6n del usuario necesitado de asistencia neonatal.

Publicado en “El Adelanto”, Salamanca, 16 oct. 2006
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Ya seran més de doce los afios que han pasado desde el
dia en que una embarazada, de unas 20 semanas de gesta-
ci6n, desde Aguilar de Campoo acudia a Palencia para some-
terse a uno de los controles médicos rutinarios de esta situa-
cién. Entre Osorno y Fromista, la sefiora se pone de parto y
da a luz una nifia de unos 500 g mal pesados. Atienden a la
parturienta y, sin problemas especiales, contintia su viaje hasta
Palencia. Y pregunta: “y con la nifia, ;qué tenemos que hacer?”
“iHuy, sefioral, si usted cree en los milagros, llévensela a Sala-
manca”. Asi fue. Y en una caja de zapatos, entre algodones y
envuelta en papel de plata albal, del utilizado en cocina, lleg6
ala Unidad de Neonatologia. Alli se encontré con la Dra. Car-
men Pedraz y su equipo de colaboradores/as que hicieron el
milagro. Y de alli salié Rebeca, una nifia encantadora y orgu-
llo del Servicio de Neonatologia. Y es que, en ese Servicio,
para los ojos del profano, se alcanzaba la categoria de mila-
gro para lo que con la dedicacién, laboriosidad y entrega que
predicaba la Dra. Pedraz, se lograba todos los dias. Y ya son
muchas las “rebecas” que han pasado por prematuros...

Y la Dra. Pedraz ha mantenido su esfuerzo y dedicacién
a la investigacion y a la clinica hasta el tiltimo momento de su
vida, con una entereza inquebrantable tefiida, eso si, con una
sonrisa complice de su l6gica preocupacion pero anteponiendo
a cualquier otra consideracién lo que para ella siempre fue su
deber, esperando en pie a la muerte con una fuerza de espiri-
tu ejemplar y sobrecogedora. En pocos dias se van a defender
las dos tltimas tesis doctorales que estaba dirigiendo.

Crear discipulos y verlos crecer es la mayor alegria de
un docente. Cuando los pierdes, sientes una gran desola-
cién. Te queda el consuelo de su obra y su recuerdo. Y rogar
al Altisimo para que la haga “participe de su misericordia
en el descanso de los escogidos”.
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Dr. Otero

V. MARTINEZ

Presidente de la SCCALP

FULMINADO POR EL RAYO DEL TRABAJO 'Y DEL
COMPROMISO

Desde las cinco de la tarde de ayer, los teléfonos no han
dejado de sonar. Todos necesitdbamos desahogar la emo-
cién y compartir la impresién de la muerte de Benito Otero.
Esa mala hora ha sacudido a toda la Pediatria asturiana y
ha llenado de inmenso dolor y tristeza a quienes le cono-
ciamos. Fulminado por el rayo del trabajo y del compro-
miso con la vida de los demas, Benito ha dejado inespera-
damente huérfanos a sus compafieros, a sus muchos ami-
gos y a todos sus pacientes.

Lo vi por tltima vez hace una semana, cuando salia de
una sesién en el centro de salud y desde la puerta nos des-
pedimos con un gesto de mutuo afecto. Hace tres dias me
pedia que lo sustituyera en el compromiso de una charla
porque andaba mal de tiempo. Sé que trabaj6 hasta ape-
nas dos horas antes de morir, porque tengo su tltimo correo
en la pantalla de mi ordenador. Recuerdo estas cosas para
explicar que Benito se murié de generosidad, de compro-
miso y de responsabilidad; que se muri6 arrollado por la
intensa y extraordinaria dedicacién a su profesion y por la
fidelidad absoluta a sus principios.

P

Benito Otero era un hombre bueno y cordial, con una
capacidad de amar que lo desbordaba y que le salfa en cada
gesto y con cada palabra. Que ejercia la Neuropediatria con
verdadera maestria, con un talento extraordinario aunque
dentro de nuestra especialidad, le interesaba todo y lo sabia
casi todo, si bien lo hacia notar sin el menor alarde y con
absoluta honestidad. Ahora nos faltara la confianza de tener
a Benito cerca para consultarle una duda o pedirle su opi-
nién sobre algtn nifio de nuestra consulta. Nos faltara su
enorme experiencia y su destacada competencia profesional.
Y nos quedara el recuerdo emocionado de algunas conver-
saciones, de la variedad y conjuncién de sus conocimientos,
de su cultura, amplia y profunda, de su fidelidad a unas ideas
y a las muchas personas merecedoras de su aprecio.

En la Medicina y en la Pediatria deja un vacio dificil de
llenar. Desde ayer echaremos de menos sus notas en la pren-
sa, la seleccion de articulos que nos hacia llegar, la voz de
su conciencia critica, toda su presencia. Que su hospital, que
sus comparneros, que sus amigos no lo olviden. Que las per-
sonas mas proximas a él sepan la satisfaccién que a todos
nos queda de haberle conocido y de haberle tratado; el pla-
cer y el privilegio de haberlo tenido como compafiero, amigo
y maestro.

Publicado en “La Nueva Espafia” (Gijon), 5 de noviembre de 2006
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Fundacién Ernesto Sanchez Villares
Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Leén

FUNDACION ERNESTO SANCHEZ VILLARES (FESV)

Actividades realizadas en el afio 2006

Como estaba previsto, durante el afio 2006 se celebré
el Curso de Excelencia en Zamora y se convocaron las ayu-
das a proyectos de investigacion. Ademas, la Fundacién
Ernesto Séanchez Villares colabor con la Sociedad de Pedia-
tria de Asturias, Cantabria y Castilla y Leén en la organi-
zacion de la reunion del 50 aniversario que tuvo lugar en
Valladolid y en otras actividades de formacién continuada
dirigidas a pediatras.

IX CURSO DE EXCELENCIA EN PEDIATRIA

“Resolucién de escenarios clinicos en Pediatria”
Zamora, 31 de marzo y 1 de Abril de 2006

Responsable de la actividad
Dr. D. Carlos Ochoa Sangrador. Servicio de Pediatria del
Hospital Virgen de la Concha, de Zamora.

Acreditacion

Curso acreditado como actividad semi-presencial por la
Comision de Formacion Continuada del Sistema Nacional
de Salud con 1,3 créditos.

Justificacion

La formacion continuada es una necesidad inseparable
del ejercicio médico. Sin embargo, el abordaje académico cla-
sico tiene escasa repercusion sobre la toma de decisiones,
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salvo que se complemente con procedimientos de partici-
pacion activa por parte de los alumnos. Si éstos contribuyen
a la revisién de conocimientos y participan en el estableci-
miento de criterios y recomendaciones, podran integrar las
evidencias disponibles y la opinion de expertos con sus cono-
cimientos y experiencia previos, en un proceso de optimi-
zacién de su préctica clinica. Todos los temas selecciona-
dos para el curso estdn extraidos de la practica clinica, en
funcién de que impliquen decisiones diagndsticas y tera-
péuticas, en las que la evidencia disponible no permite esta-
blecer recomendaciones precisas. Para facilitar la participa-
cion de los alumnos se han establecido diversos procedi-
mientos:

1. Envio previo a los alumnos de casos y escenarios clini-
cos, junto con las preguntas a contestar (actividad no
presencial) y una guia de bisqueda e interpretacion.

2. Sesiones de discusién durante el curso.

3. Encuestas al inicio y final del curso.

Objetivos

Actualizar conocimientos y adquirir adiestramiento sobre
la resolucion de escenarios clinicos pediatricos en los que se
deben tomar decisiones diagndsticas y/o terapéuticas, para
las que la evidencia disponible no ha permitido establecer
recomendaciones precisas.

Actualizar conocimientos sobre:

- Ectasia piélica de diagndstico prenatal.

- Infeccion urinaria del lactante.

- Validez y utilidad de los programas de cribado univer-
sal.

- Otitis media aguda.

- Asma del lactante.

- Tratamiento de la dermatitis atdpica.

- Gastritis-ulcus por Helicobacter pylori.

- Talla baja idiopatica.

Adquirir adiestramiento en la resolucion de escenarios
clinicos que impliquen la valoracién de la eficacia de inter-
venciones terapéuticas y la validez y utilidad de pruebas
diagnosticas.
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Programa

16.00
16.15
16.30
16.45

17.15
17.30

18.00

18.15

18.45

19.15
19.30

20.00

09.30

10.00
10.15

10.45

11.00

11.30

12.00

Viernes 31 de marzo

Recogida de Documentacién

Inaguracion

Encuesta previa

Asma del lactante. Papel de los corticoides
inhalados y de los antileucotrienos
Santiago Lapefia Lopez de Armentia

Discusién

Gastritis-ulcus por Helicobacter pylori.
Validez y utilidad de las pruebas diagnésticas
no invasivas

José Manuel Marugin de Miguelsanz
Discusion

Descanso. Café

Otitis media aguda. Tratamiento antibiético
sistematico vs selectivo o diferido

Carlos Pérez Méndez

Discusién

Tratamiento de la dermatitis atdpica.

Papel de los inmunomoduladores topicos en
el mantenimiento

Raiil de Lucas Laguna

Discusion

Sabado 1 de abril

Infeccion urinaria del lactante. Utilidad de la
profilaxis y de la cistografia

José Manuel Fernindez Menéndez

Discusién

Ectasia piélica de diagnéstico prenatal.
Manejo diagnostico-terapéutico

Serafin Malaga Guerrero

Discusién

Descanso. Café

Validez y utilidad de los programas de cribado
universal. Utilidad del programa de cribado de
la hipoacusia

Javier Gonzilez de Dios

Discusién

12.15

12.45
13.00
13.30

Talla baja idiopatica. Validez y utilidad de la
determinacién de IGF-1y de IGF-BP3

Jestis del Pozo Romdn

Discusién

Sintesis y Encuesta final

Clausura

AYUDAS A PROYECTOS DE INVESTIGACION.
CONVOCATORIA 2006

En la convocatoria del afio 2006 se recibieron 10 solici-

tudes de las que, por su calidad e interés, fueron seleccio-
nados 5 proyectos para ser subvencionados. Estos proyec-
tos son los siguientes:

1.

Estudio de marcadores inmunolégicos en nifios ence-
falopatas con malnutricion

Investigador principal: Rafael Palencia Luaces.
Investigadores colaboradores: Alfredo Corell Almuza-
rra, M*. Paz Redondo del Rio, Raquel Martinez Bugarin
y Eloina Gutiérrez San José.

Proyecto 2006/01. Universidad de Valladolid.
Cronobiologia de las bronquiolitis y marcadores
inmunoldgicos en las infecciones por virus respira-
torios

Investigador principal: Julio Ardura Fernandez.
Investigadores colaboradores: Ana Alonso Rubio, Maria
Pino Velasquez.

Proyecto 2006/02. Hospital Clinico Universitario de
Valladolid.

Estudio de los efectos de la guarderia sobre la salud
de la infancia

Investigadores: M* Verisima Barajas Sanchez.
Proyecto 2006/03. Area de Salud de Zamora, Hospital
Virgen de la Concha, de Zamora.

Valor del Amiloide Sérico A para el diagndstico de las
apendicitis agudas en nifios

Investigadores: Juan Mayordomo Colunga, Carmen
Cebrian Muifios, Mireia Arroyo Hernandez, Carlos Bou-
sofo Garcia, M* Angeles Diéguez Junquera.

Proyecto 2006/06. Hospital Universitario Central de
Asturias.

Estudio INCARDIA: intervencién preventiva sobre el
riesgo cardiovascular y la obesidad en escolares astu-
rianos

Investigador principal: Juan José Diaz Martin.
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Investigador colaborador: Isolina Riafio Galan.
Proyecto 2006/09. Hospital San Agustin, de Asturias.

ACTIVIDADES APROBADAS PARA EL 2007

Se aprob¢ la convocatoria de ayudas a la investigacién
para el aio 2007. Ademas, se celebrara el Curso de Exce-
lencia en Burgos los dias 9 y 10 de marzo.

Los detalles de estas actividades, asi como la informa-
cién mas actualizada estd siempre disponible en la pagina
web de la SCCALP (www.sccalp.org).

X CONVOCATORIA DE AYUDAS A LA
INVESTIGACION CLINICA Y EPIDEMIOLOGICA
EN PEDIATRIA

Dr. Blanco Quirds. Presidente.

Dra. Casares Alonso. Secretaria.

La Fundacién Ernesto Sdnchez Villares tiene entre sus
objetivos subvencionar proyectos de investigacion clinico-
epidemiol6gicos sobre promocion de la salud y enferme-
dades prevalentes de la infancia, de acuerdo con las bases
que establezca el patronato y la disponibilidad presupues-
taria de cada ejercicio econémico.

Con el fin de contribuir a la consecucion de estos obje-
tivos, la Fundacion Ernesto Sanchez Villares destina la can-
tidad de 12.000 euros para Ayudas de Investigacién Clini-
ca y Epidemioldgica en el afio 2007.

Destinatarios

El importe de las Ayudas de Investigacién se destina
a los pediatras de la Sociedad de Pediatria de Asturias,
Cantabria, Castilla y Ledn, con el fin de fomentar la inves-
tigacion clinica y facilitar la realizacion de proyectos de

grupo.

Solicitantes
Serdn necesarios los siguientes requisitos:

1. El investigador principal y al menos el 50% de los
investigadores colaboradores serdn socios de la Socie-
dad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y
Leon.

2. Titulo de Pediatra o MIR de Pediatria, justificado
mediante certificado emitido por el correspondiente Jefe
de Servicio.
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Condiciones de las ayudas

1. Laayuda se concede por 1 afio a partir de la fecha de
adjudicacién.

2. La dotacién econdémica guardara relacién con el presu-
puesto que necesariamente habrd de acompanar al pro-
yecto y que en ningtin caso superard los 3.000 euros.

3. Los proyectos se relacionardn con temas de investiga-
cion clinico-epidemioldgica, promocién de la salud y
enfermedades prevalentes de la infancia.

4. Enigualdad de condiciones, se dara preferencia a pro-
yectos realizados en colaboracién por diferentes equi-
pos de trabajo, a proyectos presentados por MIR de
Pediatria y pediatras con ejercicio profesional inferior
a 5 afios y a proyectos avalados por el Grupo de Inves-
tigacion de la SCCALP.

5. Las solicitudes, que se remitirdn por quintuplicado, debe-
rén incluir necesariamente:

5.1 Memoria del proyecto, que incluird los siguientes
apartados:
- Titulo del proyecto.
- Relacién de investigadores (incltiyase fotocopia del
carnet de identidad).
- Centro de realizacién del estudio.
- Resumen.
- Antecedentes y estado actual del tema.
- Bibliografia mds relevante sobre el tema (comen-
tada).
- Objetivos.
- Hipotesis.
- Metodologia detallada.
- Plan de trabajo y distribucién de tareas.
- Experiencia del equipo investigador sobre el tema
(altimos 5 afos).
5.2 Presupuesto detallado.
5.3 Curriculum vitae normalizado de los investigadores.
5.4 Carta del Coordinador del Grupo Investigador de la
SCCALP, Dr. Serafin Malaga, avalando el proyecto
(en los casos en los que se haya solicitado dicho aval).

5. Elinvestigador principal se compromete a enviar una

memoria de los resultados del trabajo al cabo de un afio.

Plazo de presentacion

El plazo de presentacion finalizara el 31 de marzo de 2007.
Las solicitudes, por quintuplicado, deberdn dirigirse a la
Fundacién Ernesto Sanchez Villares. Area de Pediatria. Facul-
tad de Medicina. C/ Ramon y Cajal 5; 47005, Valladolid.
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Seleccion

1. Laseleccién de los proyectos se efectuard por el Patro-
nato de la Fundacién Sanchez Villares.

2. Las decisiones de carcter cientifico adoptadas por el
Patronato no podran ser recurridas.

3. Silos proyectos presentados no reunieran las condicio-
nes de calidad exigibles a juicio del Patronato, la dota-
cién econdmica podria acumularse a la del ejercicio eco-
ndmico siguiente.

4. Laresolucién de las Ayudas se hara publica antes del 30
de junio de 2007.

5. La relacion de proyectos subvencionados se publica-
ré en el Boletin de Pediatria, previa comunicacion per-
sonal a los investigadores principales de cada proyec-
to.

X CURSO DE EXCELENCIA EN PEDIATRIA

Burgos, 9y 10 de marzo de 2007
Salon de Actos de la Caja Circulo. Plaza de Espafia, Burgos

Organizado por el doctor Javier Dominguez, actual vocal
de la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria y Casti-
lla y Ledn. Se solicitara la acreditacion docente a la Comi-
sién de Formacién Continuada del Sistema Nacional de
Salud y se estima una numerosa asistencia.

Secretaria del Curso

Servicio de Cirugia Pediatrica. Servicio de Pediatria.
Teléfono 947281762. Hospital General Yagiie. Burgos.
ped@hgyg.sacyl.es

Programa

Viernes 9 de marzo

Recogida de documentacion

Inauguracion

Diagnéstico antenatal de las malformaciones
cardiacas

Dr. Fco. Javier Martinez-Guisasola Campa
Evaluacién y tratamiento del recién nacido con
sospecha de cardiopatia congénita

Dr. Fernando Centeno Malsaz

Transporte del nifo critico

Dra. Elisabeth Esteban Torné

16.00
16.15
16.20

17.00

17.40

18.20 Descanso. Café

18.45 Plagiocefalia. Diagnéstico y plan de tratamiento
Dr. Javier Esparza Rodriguez

Estrefiimiento en el nifio. Esquemas diagndstico
y terapéutico

Dra. Carmen Calvo Romero

19.25

21.30 Cena
Sébado 10 de marzo

9.30 Trastornos de la conducta alimentaria en la
infancia

Dr. Andrés Gémez del Barrio

El adolescente diabético

Dr. Jestis Rodrigo Palacios

Evaluacién y tratamiento del adolescente obeso
Dra. Maria José Martinez Sopena

10.10

10.50

11.30 Descanso. Café

12.00 Entrega de la1* Beca de Investigacion de MSD en
Patologia Respiratoria Infantil

Conferencia: Bioética en Pediatria

D. Manuel Cruz Herndndez

Clausura

12.15

13.15

COLOQUIO SOBRE VACUNAS

Owiedo, 25 de enero de 2007

- Preguntando al experto
— Vacunacion contra el rotavirus
Dr. Javier Aristegui Ferndndez.
Infectologia Pedidtrica.
Hospital de Basurto (Bilbao).
- Vacunacion contra el neumococo
Dr. Carlos Pérez Méndez. Servicio de Pediatria.
Hospital de Cabuefies (Gijon).
- Vacunacion contra la varicela
Dr. Francisco ]. Alvarez Garcia. Centro de Salud de
Llanera (Oviedo).
Para consultas previas a los ponentes y adelantar tus pre-
guntas: sccalp.org
Dia: 25 de enero de 2007.
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Hora: 7 de la tarde.

Lugar: Sal6n de actos del Colegio de Médicos (Oviedo).
Organiza: Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria y
Castilla y Le6n

Patrocina: GSK vacunas.

CURSO-TALLER DE TECNICAS CONTINUAS DE
DEPURACION EXTRA-RENAL (TCDE) PEDIATRICAS

REUNION DE PRIMAVERA 2007

Ledn, 16 y 17 de marzo de 2007

— DPersonal al que va dirigido: pediatras interesados en
el tema.
— Personal de Atencion: secretaria de Pediatria del

Hospital de Leon. Teléfono 987 237 400 (Ext. 2252).

- N° méaximo de alumnos: 24.
- Programa a desarrollar:

- Aspectos fundamentales de las TCDE y variantes téc-
nicas de las mismas.

- Descripcién de los circuitos, membranas, filtros y liqui-
dos.

- Conexién del paciente: cuidados, monitorizacion, con-
troles bésicos y solucién de problemas habituales
(modelos tedrico y experimental sobre animales).

- Accesos vasculares.

- Anticoagulacién y complicaciones.

- Indicaciones actuales de TCDE.

- Dosificacion de farmacos y nutricién del paciente
sometido a TCDE.

- Lugar de realizaciéon: Hospital de Ledén; Quiréfanos

Experimentales de la Facultad de Veterinaria de Leén.

- Fecha: 16 y 17 de Marzo 2007.
— Direccion: Dr. Luis ]. Ferrero de la Mano. UCIN-UCIP.

Hospital de Leon.

- Profesorado:

- Dr. Jestis Lopez-Herce Cid. UCIP Hospital Gregorio
Marafién. Madrid.

- Dr. Corsino Rey Galdn. UCIP Hospital Universitario
Central de Asturias. Oviedo.

- Dr. Demetrio Carriedo. UCI Hospital de Le6n.

- Inscripcién: 50 €.

- Acreditacion: se entregara diploma de asistencia y diplo-
ma acreditativo a aquellos alumnos que superen el test
final.
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Ledn, 11 y 12 de mayo de 2007

Los dias 11 y 12 de mayo de 2007 tendré lugar en el Hos-
tal San Marcos de Leon la proxima Reunion de Primavera de
la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria y Castilla
y Leén.

Durante su desarrollo se celebrara una mesa redonda
sobre “Pediatria e Informacién” en la que participaran
pediatras y periodistas y que incluird ponencias sobre la
sanidad como noticia de primera pagina, los programas de divul-
gacion en medios de comunicacion general, la informacion para
profesionales de la salud (revistas cientificas) y las nuevas tec-
nologtas en informacion sobre la salud (informacién sin filtro).

El programa incluira también una doble Conferencia Magis-
tral sobre “Asma en nifios preescolares” con dos profesores:
el Dr. Luis G". Marcos de Murcia que tratard sobre la epide-
miologia de este trastorno y el Dr. Hans Bisgaard de Dinamarca
que se centrara en las nuevas evidencias en su manejo.

Como empieza a ser tradicional en las reuniones de la
SCCALP, en la mafiana del viernes 11 de mayo, antes del
inicio oficial del congreso, un buen nimero de pediatras y
residentes de Pediatria, seleccionados por estricto orden de
inscripcidn, podran participar en tres talleres que seran diri-
gidos por reconocidos expertos y que abordaran temas de
interés practico como son: la formulacién, aplicacion e indica-
ciones de preparados dermatologicos bisicos en la infancia, la valo-
racion del estado nutricional en la prdctica clinica y las situacio-
nes dificiles en el ejercicio de la Pediatria.

En las proximas semanas, a través de la pagina web de
nuestra Sociedad y mediante envio postal a los socios de la
SCCALDP, se hara ptiblico el programa definitivo de la Reu-
nién y se pondran a disposicién de los interesados los for-
mularios para la inscripcién en el Congreso, para la reser-
va de hoteles y para el envio de los resimenes de las comu-
nicaciones cientificas.





