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MESA REDONDA: <<CALENDARIO QUIRÚRGICO EN EL NIÑO. 

Calendario Quirúrgico en Pediatría. Introducción y conclusiones 

El calendario quii-iirgico infantil trata 
de recomendar la edad ideal para i-esol- 
ver cada proceso en la edad 
pediátrica. 

Ya están lejos aquellos tópicos que se 
usaban cuando se hacía referencia a pro- 
cesos quinirgicos, como por ejemplo: "El 
niño es muy pequeño, no resistiría la 
operación". "Esto hay que dejarlo hasta 
que el niño tenga 7 años, porque no 
resistiría la anestesia". IHoy, por supuesto, 
todos los Pediatras saben que el niño 
puede ser intervenido quinirgicamente a 
cualquier edad, incluso de recién nacido. 

"El calendario quirúrgico es útil por 
dos motivos": 

1". Orientación correcta del enfermo, 
evitando caer en la "mal práxis", como 
sería dejar una Criptorquidia sin operar 
hasta la pubertad, en lugar de indicar su 
intervención antes de los 3 años. 

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

Trataremos de aconsejar lo que noso- 
tros consideramos como edad ideal para 

I resolver cada uno de los procesos qui- 

rúrgicos, bien entendido que no preten- 
demos ser dogmáticos puros, hay temas 
que se prestan a disensión y por supues- 
to existen otras opiniones que pueden 
diferir de lo que aquí se expone. 

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

Los procesos quii-úrgicos en la edad 
pediátrica pueden clasificarse según el 
grado de Urgencia con que deba ser rea- 
lizado el tratamiento: 

A) Cirugía Urgente. 
B) Cii-cigía inmediata. 
C) Cirugía electiva. 

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

B Cir~g íu  inmediata. La Cinigía es 
diferida, bien para mejorar las condicio- 
nes basales del paciente, o bien porque 
precisa un estudio profundo diagnóstico 
o preoperatorio. masas, tumores, etC. 

l Hospital Univeiszta~-io Marqués de Valdec~lla. Facultad de Medzcina de Cantabna 
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C. Cirugía electiva: Éste es el aparta- 
do que nos interesa. Incluye aquellos 
procesos en los que la corrección quiríir- 
gica se practicará a la edad óptima deter- 
minada. 

La edad óptima viene determinada 
por unos factores que liemos de tener en 
cuenta, para que los resultados sean ópti- 
mos. De estos factores, unos indican el 
aplazainiento de la intervención y otros, 
por el contrario, van a favor de un trata- 
miento precoz. 

FACTORES INDICADORES DEL APLAZAMIEN- 

TO DE LA INTERVENCI~N QUIR~RGICA 

1". Posible regresión o curación espon- 
tánea 

El conocimiento de la regresión 
espontánea de ciertos procesos, como es 
lógico, nos obliga a posponer la inter- 
vención, para esperar esta posible cura- 
ción. Este es el caso de la Hernia umbili- 
cal y el Hidrocele, que a menudo 
desaparecen con el tiempo. 

2". Mayor riesgo de la operación en 
una edad determinada 

Esto cada día tiene menos importan- 
cia. Hoy día pueden ser realizadas gran- 
des intervenciones a cualquier edad, con 
escaso riesgo. Así podemos decir con 
Potts "¿Hay alguna razón para decir que 
no debamos operar ahora?". El recién 
nacido es ilotablemente resistente, siein- 
pre y cuando se conozca su fisiología y 
sea tratado en un Centro Especializado. 
No obstante, en el período neonatal el 
riesgo es mayor, por lo cual las interven- 
ciones que no comprometan la vida del 
enfermo, deben ser aplazadas. 

3". Aspectos técnicos de la operación 

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

4". Los efectos n.ociuos que sobre el cre- 
cimiento de ciertos tejidos Puede tener la 
agresión opemtoria 

Tal es el caso de los cartílagos nasales 
o paladar óseo en la fisura labio-palatina. 

5". La cooperación y la comprensión 
que el niño adquiere con la edad 

1.a quietud necesaria y los ejercicios 
voluntarios de colaboración, pueden ser 
beneficiosos para diferir la intervención 
hasta alcanzar el grado de cooperación 
necesario. Tal es el caso de ciertas ope- 
raciones de la pared torácica. 

6". Las maqonnaciones asociadas i o 
coexistentes 

Serán valoradas cuidadosamente para 
realizar las más Urgentes y diferir las que 
no lo sean. 

FACTORES OUE VAN A FAVOR DE UN TRA- 
TAMIENTO PRECOZ 

1". El riesgo de la enfermedad en si 
para elpaciente 

Este riesgo puede ser más o menos 
grave, según los casos. En ciertas enfer- 
medades donde la vida o la función de 
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algún órgano corre peligro, es aconseja- 
ble la intervención temprana. Así la 
hidronefrosis severa debe ser intervenida 
con prontitud, por el riesgo de una lesión 
renal importante. 

2". La 1-epercusión en el desarrollo 
estaturo-pondera1 si no se realiza u n  tra- 
tamiento precoz 

3". La mayor capacidad de adapta- 
ción y curación en niñospequeños 

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

4". La maleabilidad de los tejidos 
infantiles 

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

5". La prevención de efectos psicológi- 
cos indeseables 

Esto se consigue haciendo el trata- 
miento antes de que se establezca el 
recuerdo de las cosas pasadas o antes de 
que el niño vaya al Colegio, donde las 
deformidades o íncapacidades es proba- 
ble que sean objeto de burlas por parte 
de los compañeros, tal como el l-iipospa- 
dias. 

6". La situación psicológica de los 
padres 

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

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

Aparte los aspectos técnicos, están los 
factores fisiológicos y psicológicos, como 
vemos igualmente importantes en el lac- 
tante y el niño, que varían de acuerdo 
con la edad y que afecta al enfoque de la 
enfermedad y su tratamiento. 

No es necesario recordar a los Pedia- 
tras y Cirujanos Pediátricos la necesidad 
de considerar al niño integrado en la uni- 
dad familiar. Así una vez valorados todos 
los factores antes dichos y aconsejada la 
indicación de la intervención y la crono- 
logía de ésta, hay otros dos aspectos que 
según nuestra experiencia son plantea- 
dos por los padres y que debemos acla- 
lar, como son: el trauma de la hospitali- 
zación y el miedo a la anestesia. 

EL TRAUMA DE LA HOSPITALIZACIÓN 

La hospiialización y eventual Cirugía i 

son momentos importantes en la vida de 
un niño; del modo como se lleven a 
cabo, dependerá que causen un trauma o 
una experiencia satisfactoria. 

Para ello, nada mejor que seguir los 
consejos del Parlamento Europeo, que en 
1987 redactó una serie de recomendacio- 
nes para todos y cada u110 de los partici- 
pantes en la "hospitalización del niño", 
desde los responsables del Hospital has- 
ta los padresi:'¿lel niño, pasando por todo 
el personal sanitario. Recogen veintitrés 
principios, que pueden resumirse. 

1". Evitar la hospitalización siempre 
que se pueda, y en caso necesario, que 
sea lo más breve posible. 
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2". El niño debe de estar acompañado vado de casos, es probable que los 
por los padres o familiares el mayor padres 110s formulcn preguntas como: 
tiernpo posible. ¿Cual es el riesgo de la anestesia? ¿No 

sería posible aplazar 1.a intervención has- 3". El niño tiene derecho a rccibir 
ta que el niño sea mayor? ¿No se puede " ~ ~ n a  infamación adaptada a su edad, a 
liacer con anestesia local? su desarrollo mental, a sus estados afecti- 

vo y psicológico". Este derecho se extien- Tradicioi~almen~e, se lia considerado 
de también a sus padres. que el peligro de la anestesia era más alto 

- - 

4". La hospitalización debe realizarse en el niño que en el adulto. En efecto, los 

en condiciones de estancias adecuadas: estudios publicados hace 30 años así lo 

Facilidades arquitectónicas para la pre- confirn~aban, pero desde esa época se 

sencia de los padres, mobiliario y deco- han logrado adelantos notables en anes- 

ración adecuadas, espacios rcscrvados tesia pediátrica. Snlith en un estudio 

para el ocio, la escolarización, etc. basado en una revisión de 69.977 casos 
de anestesia, concluyó que "Los niños 

A pesar de que España se ha compro- 
metido a respetar estos derechos y su 
implantación se consigue en la mayoría 
de los Servicios de Cirugía Pediátrica dc 
nuestro país, hay ciei-tos aspectos que 
debemos tener en cuenta a la hora de 
recoinendar una edad determinada. 

A partir de los 6 meses de vida apro- 
ximadamente, el niño comie~ i~a  a tener 
vivencias de ambientes extraños. Por lo 
tanto, cuando a un lactante debe some- 
térsele a una operación electiva, hay que 
hospitalizarle en el priirier seincstrc, 
mejor que en el segiindo. La hospitaliza- 
ción de los niños entre 2-4 años, con vis- 
tas a intervenciones electivas, pueden 
acarrearle una experiencia trauinática, 
por el contrnrio, el niño de más de 4 años 
puede entender mejor el sentido y la 
finalidad de la hospitalización. Por ello, 
mientras 110 se considcre imprescindible, 
hay que evitar la hospitalización entre los 
6 meses y el cuarto año de vida. 

EL MIEDO A LA ANESTESIA 

Antes de cualquier acto quisúrgico en 
un niño, en un tanto por ciento rriuy ele- 

. A 

normales no presentan un riesgo mayor a 
la anestesia". En el Hospital Infantil del 
Centro Médico de Boston, se practicaron 
37.000 arliigdalecton~ías y 4.500 repara- 
ciones de labios y paladares hendidos 
respectivamente, sin una sola muerte. 

Basándose en una revisión de 50.000 
casos que recibieron anestesia general 
durante un período cle 12 años, Dowes y 
Col señalaron iina mortalidad por anes- 
tesia de 0'02:10.000, las cifras señaladas 
bastan para comprobar que ni la aneqte- 
sia, ni la operación conllevan una inorta- 
lidad esperada u obligada. 

El aspecto desafortunado del asunto, 
es que a veces se oyen relatos de la 
muerte de niños sanos, o de una lesión 
anóxica, cuando eran someticlos a una 
intervención banal de Hernia o Firnosis. 

En resumen, podeinos decir que con 
el conocimiento de las diferencias anató- 
qicas, fisiológicas y farmacológicas del 
niño respecto del adulto, con un b~1e11 
estudio preoperatorio y la clisponibilidad 
actual de dispositivos complicados y pre- 
cisos para la vigilancia, es posible aneste- 
siar con segurdad a los niños que se 
someten a Cirugía a cualquier edad. 
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En cuanto a la elección de anestesia de Cirugía Pediátrica de referencia. Para 
general o local, esta última irá en función conocer y seguir sus pautas: 
de la madurez psicológica del niño, ya 

- Como ya se ha dicho anteriormen- 
que aparte de la insensibilidad al dolor te, al mejorar las técnicas, el operar,je y 
del enfermo, el Cirujano precisa de la materiales de sutura, al mismo tiempo 
inmovilidad para des'arrollar su trabajo que el perfeccionamiento de la anestesia 
con meticulosidad. y los cuidados pre y postoperatorios, 

Por último, se debe señalar que en hacen que hoy día se puedan realizar 

estos últimos años han aparecido exce- 
lentes trabajos sobre temas semejantes al 
Calendario de Cinigía electiva, y que 
diversos Autores han tratado de dar unas 
pautas en este sentido, coincidiendo, 
como es natural, en muchos casos con 
las nuestras y discrepando en otros. 
Nuestro trabajo ha sido elaborado basán- 
donos en el estudio de Bibliografía al res- 
pecto, pero sobre todo, en la dilatada 
experiencia de nuestros ponentes. 

Elaborar un Calendario Quii-úrgico 
estricto resulta dificil, ya que no existe 
unanimidad entre los distintos Servicios, 
sobre ciertas patologías. 

Otras veces, la fecha de intervención 
recomendada va en f~~ncion de la técnica 
a emplear por cada Servicio, así en la 
fisura palatina, hay escuelas que preconi- 
zan el cierre del paladar blando a la edad 
de 3-5 meses, mientras que otras lo 
hacen a la edad de 18-24 meses, antes de 
que el niño comience a hablar. Por ello, 
es recomendable el contar con el Servicio 

intervenciones a una edad tan temprana, 
que hace tan sólo unos anos. eran 
impensables. 

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

- Hemos tratado de exponer el 
Calendario de las operaciones electivas 
más frecuentes en Cirugía Pediátrica 
(Tabla 1), aunque quizá se hechen en fal- 
ta ciertas patologías, pero éstas al ser 
menos comunes, el tratamiento vd a 
depender de factores individuales y de 
las circunstancias que la rodean. 

- Por último, recomendas una vez 
más, la íntima relación entre Pediatras y 
Cisujanos Pediatras, para resolver los pro- 
blemas que aquí no se hayan tratado y 
por el bien del niño, que al fin y al cabo, 
es el beneficiario de los buenos resulta- 
dos. 
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TABLA 1. Calendario Quirúrgico 

PROCESO EDAD INTERVENCION 

Labio leporino 
Fisura palatina (A) 

(B) 
Frenillo lingual 
Frenillo labial 
Quistes y fístulas brariq~iiales 
Quiste conducto tirogloso 
Orejas despegadas 
Tortícolis 
Pecturn excavaturn 
Pertcim carinatum 
Secuestro pulmonar 
Enfisema lobar 
Fimosis 
Hipospadias 
+ Estenosis meato 
Epispadias 
Riñó11 rnultiquístico 
Hidronefi-osis 
Megaureter 
Reflujo V.U. 

grado 1-11 
giado IV-V 
grado 111 

Extrofia vesical 
Pie equino-varo 

Pie plano-valgo 
Polidactilia 
Sindactilia 
Angiomas 
Reflujo G.E. 
EiS. de Hirschpr~ing 

Malformaciones ano-rectales 

Pólipo rectal 
Fisura anal 
Hernia iimhilical 
Hernia esofágica 
Hernia iilg~iinal 
Hidrocele 
Criptorq~iitlia 
Posible Cirugía Fetal 

3-6 meses 
3-5 iileses (p. I~lando) 
4-6 aiios (p. duro) 
18-24 meses 
Diagnóstico 
Ortodoncia 
1 año 
Diagnóstico 
-t- 5 años 
1 año 
+ 2 años 
4 anos 
Diagrióstico 
Según distress i-esp 
3-5 arios 
2-3 anos 
Diagnóstico 
3-5 años 
0-6 meses 
Al cliagnóstico 
Según evolución 

Tsatairiiento mCdico 
Al diagnóstico 
Según evoliición 
24-48 horas 
Ortopedia inmediata 
Ciiugía 
+ 2 aiios 
Temprana 
3-6 aiios 
Expectante-salvo coinplicaciones 
2-4 aiios 
Colostornía diagnóstico 
1 año definitiva 
Rajas - Al diagnóstico 
Altas - Colostomía diagnóstico 

6-8 meses I Q. defin. 
Diagnóstico 
Fallo tto. médico 
2 años 

. . :  3-4 años 
. " .  3 iiieses 

2 años 
2-3 años 
Herriia diafragmática 
Hidronefrosis 
Hidrocefalia 
Labio leporino 
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Patología craneo-facial, cuello y tórax 

FISURA LABIOPALATINA: 'TWTAMIENTO 

PRECOZ 

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

Dicho protocolo es interdisciplinario y 
se inicia ya en el neonato mediante la 
valoración conjunta por los servicios de 
cirugía, ortodoncia, logopedia, ORL y 
pediatría. Ortodoncia, ya en la primera 
semana de vida, diseña y coloca una pla- 
ca palatina que el paciente deberá llevar 
hasta el día de la inteivención; la finali- 
dad de esta placa es estabilizar los már- 
genes de la fisura, evitar en lo posible el 
paso del contenido alimenticio hacia las 
fosas nasales, evitar la incorrecta coloca- 
ción de la lengua entre los bordes fisiira- 
rios y pern~itir la succión. El inicio del tra- 
tamiento en los primeros días de vida y el 
contacto precoz de todos los servicios 
participantes con los padres, da lugar a 
un apoyo psicológico que resulta impor- 
tantísimo. 

El tratamiento quirúrgico se inicia 
entre los tres y los cinco meses de vida. 

En las fisuras palatinas aisladas se practi- 
ca la técnica de push back, variante de la 
de Veau Wardill Kilenr, confeccionando 
dos colgajos de fibromucosa palatina de 
pedículo posterior, liberación de las arte- 
rias palatinas, fractura de los ganchos de 
la pterigoides, liberación de las insercio- 
nes musculares de las láminas mediales 
de las pterigoides, sección del periostio 
de la cara nasal (aponeurosis palatina) 
inmediatamente por delante de las inser- 
ciones musciilares del velo hasta la pared 
lateral de la faringe, maniobra la cual 
favorece enormemente el push back de 
dicha musculat~ira, y sutura en la línea 
media mediante dos planos nasal y oral. 

En el caso de las fisuras labiopalatinas 
unilaterales totales el protocolo es el 
siguiente: entre los tres y 10s cinco meses 
de edad se procede al cierre del paladar 
blando, mediante dos colgajos de fibro- 
mucosa palatina de grosor parcial que no 
engloban a la arteria palatina y que se 
suturan a la linea media en dos planos, 
nasal y oral; en este caso también se 
practica la sección del periostio de la cara 
nasal. 

En las fisuras labiopalatinas bilaterales 
totales se practica el cierre del paladar 
blando a p8&ir de los tres meses. En un 
segiindo tiempo, a partir de los 6 meses 
de edad, se realiza el cierre del paladar 
duro y del labio en u11 solo acto quirúr- 
gico. El cierre del paladar duro se ha rea- 
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lizado mediante un colgajo mucoperiósti- 
co vomeriano de pedículo superior que 
se dispone interpuesto entre el plano 
óseo y la fibromucosa palatina. En cuan- 
to al cierre del labio se ha utilizado la téc- 
nica del colgajo triangular equilátero de 
Malek. A los 6 meses se realiza la queilo- 
plastia bilateral según técnica de Millard 
y, si precisa, diseño de los colgajos latc- 
rales obtenidos de la piel del prolabio 
que se ubican en la región subalar, y que 
a partir del año se utilizarán para la 
reconstrucción de la columela. A los 4 
años practicamos el cierre del paladar 
óseo. 

Hacia los 10 años, si precisa, se prac- 
tica el cierre de la arcada alverolar, bien 
mediante autoinjerto óseo procedente de 
la espina ilíaca o bien últimamente 
mediante hueso de banco. El objetivo 
preciso del tratamiento precoz es cerrar 
lo más pronto posible el velo y bóveda 
palatinos para permitir a la lengua recu- 
perar su lugar normal en la cavidad oral. 

Desde la colocación de la placa pre- 
estafilorrafia, la punta de la lengua ya no 
puede penetrar en las fosas nasales, 
mejorando al mismo tiempo el apoyo 
sobre la cara posterior de la arcada alve- 
olar y, por lo tanto, impidiendo el colap- 
so  del maxilar. La placa ayuda a que los 
fragriieritos óseos de la bóveda descien- 
dan y se acerquen hacia la línea media. 

Después de la reparación quirúrgica 
del paladar blando a los 3 meses, el 
cavlim presenta una anatomía normal, los 
músculos del velo ya saturados a la línea 
media, permiten contrarrestar la acción 
de los p~erioguideos, contribuycndo al 
cierre transversal del cavurn. El funciona- 
lisn~o de la trompa mejora tras restaurai- 
se la inserción del periestafilino externo y 
mejorar las condiciones de presión en la 
rinofaringe disminuyendo la frecuencia 
de otitis En el área del lenguaje es quizá 
donde se encuentran los mejores resulta- 
dos. 

Corno alternativa a este tratamiento 
otras escuelas realizan la operacióri de 
fisura palatina hacia los 18-24 meses de 
edad, antes de que el niño inicie el habla. 

MALFORMACIONES BRONCOPULMONARES 

~ecuestropulmonar. Presenta la triada 
anatómica "anomalía vascular,. bronquial 
y parenquimatosa". Se trata de un territo- 
rio pulrnonar aislado, sin sus conexiones 
normales; no tiene comiinicación con el 
sistema bronquial, ni con la circulación 
pulinonar. Está irrigado por una o varias 
arterias sistémicas procedentes de la aor- 
ta. Tiene su propio árbol bronquial, pero 
sin relación con la vía bronquial normal. 
El secuestro extralobar está situado fuera 
del tejido pulrnonar. El secuestro intralo- 
bar es más frecueri~e y está constituido 
por un lóbulo o segmento localizado 
dentro de los limites de la pleura visceral. 
El secuestro intmlobar es una n~alforma- 
ción relativamente frecuente, hallándose 
en el 1,8% de las piezas de resección pul- 
monar. Se descubre casualmente por exa- 
men radiológico o por manifestación de 
alguna de sus complicaciones, como la 
infección o la hemorragia. En el 50% de 
los casos suele manifestarse dentro de las 
cios primeras décadas de vida, y con 
mayor frecuencia a nivel del segmento 
posterobasal del lóbulo inferior. General- 
mente se trata de un niño afecto de una 
infección pulrnonar crónica con episo- 
dios de  agudización o bien neumonías de 
repetición en las bases pulmonares. Tos, 
dolor torácico, fiebre y hemoptisis se pre- 
sentan de forma variable, pero también a 
veces cursa de  forma asintomática o 
mónosiri~umática (tos rebelde). El secues- 

:(: tro extralobar presenta dos variedades: 
pulmón accesorio eri conexión con el 
aparato respiratorio y pulmón aberrante 
que no tiene conexión con el aparato res- 
piratorio y está incluido en otros tejidos. 
Suele ser asintomático y de diagnóstico 
fostuito.Se trata de una masa de morfolo- 
gía redondeada con un pedículo que 
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nace del mediastino y que en su interior 
contiene un canal de estructura semejan- 
te a la bronquial, que se une al estómago 
o esófago a través del diafragma. Existen 
también vasos de origen sistémico, fre- 
cuentemente en ramas de la aorta abdo- 
minal. Se localiza en el lado izquierdo en 
el 90% de los casos (el intralobar en el 
60%). Se asocia con mayor frecuencia a 
malformaciones como hernia diafragmáti- 
ea, dehiscencia pericárdica y anomalias 
vertebrales. 

La radiograjZa es el primer paso en el 
diagnóstico, apareciendo como una masa 
densa, localizada en la base pulinonar. Si 
contiene aire ofrece un aspecto quístico, 
incluso con la presencia de algún nivel 
liquido. La práctica de una tomografía 
axial computarizada puede demostrar la 
presencia del vaso aberrante. La broncos- 
copia y broncografía pueden evidenciar 
un árbol bronquial normal o con un des- 
plazamiento debido a las formaciones 
quísticas, ya que el contraste no suele 
penetrar en la zona de secuestro salvo en 
raras ocasiones con una comunicación 
con el árbol bronquial por infecciones 
previas. La aortografía permite establecer 
el diagnóstico exacto y es de gran ayuda 
para el momento operatorio. Debido a 
los riesgos que encierra la aortografía se 
ha pensado en sustituirla por angiografía 
con inyección por vía general, tomografía 
convencional, angiografía digital por sus- 
tracción o tomografía axial cornputariza- 
da, que en ocasiones permiten la visuali- 
zación del vaso aberrante. Debe 
recordarse la gran variabilidad de la vas- 
cularización aberrante. Aunque la arteria 
anómala no se visualice, la ausencia de 
irrigación de la zona sospechosa debe ser 
siempre considerada como signo de pro- 
babilidad. El tratamiento es la resección, 
incluso en los casos asintomáticos, para 
evitar ulteriores complicaciones, si bien 
hay descritos pacientes en los que el 
secueslro tiende a disminuir y ser siem- 
pre bien tolerado. 

Enfisema lobar. Es una de las causas 
de trastorno respiratorio en los primeros 
meses de vida, cuya importancia radica 
en la frecuente gravedad con que se pre- 
senta su cuadro clínico. Se trata de recién 
nacidos (a veces lactantes pequeños) que 
presentan un dramático cuadro de insufi- 
ciencia respiratoria grave, con taquipnea 
y cianosis; la exploración muestra signos 
indudables de insuflación y atrapamiento 
aéreo en un hemitórax inmóvil, hiperso- 
noridad a la percusión, desviación del 
mediastino al lado opuesto y, por auscul- 
tación, disminución del murmullo vesicu- 
lar. Estos síntomas son orientadores, pero 
no patognomónicos; a veces hay signos 
sobreañadidos (sobre todo en la auscul- 
tación), dificultando aún más el diagnós- 
tico, que es función de la radiografía. 
Sólo ha sido descrito en los lóbulos supe- 
riores de ambos lados y en el medio 
derecho como zona de hiperclaridad, con 
estructura pulmonar conservada, ensan- 
chamiento de los espacios intercostales, 
aplanamiento del diafragma, desviación 
del mediastino hacia el lado menos claro 
con hernia a través del mediastino ante- 
rior, triángulo basa1 como consecuencia 
de la compresión de los lóbulos adya- 
centes y disminución de los movimientos i 

respiratorios (a radioscopia) en el lado 
afecto. En una primera fase puede apre- 
ciarse una imagen con densidad aumen- 
tada, si la obstrucción no permite el dre- 
naje de las secreciones bronquiales. 
También son datos de valor diagnóstico 
la escasa respuesta a la oxigenoterapia y 
la negatividad de la exploración y aspira- 
ción broncoscópica, que no consigue 
encontrar obstáculo alguno ni mejorar al 
paciente. El dia,gnóstico d$e~-erzcial es 
fácil con l o ~ ~ ~ t o s  anteriores (liiperairea- 
ción de u*! hemitórax, broncoscopia 
negativa) debiendo establecerse en espe- 
cial con el neumotórax, quistes pulmona- 
res congénitos y adquiridos, pulmón 
poliquístico, malformación adenomatoi- 
dea quística, hernia diafragmática , enfise- 
ma compensador, enfisema obstructivo 
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adquirido y síndrome del pulmón hiper- Malforunación adenomatoidea quísti- 
claro (McLeod). ca. Se considera como una variable de la 

El origen de los trasto,mos es el enfise- 
ma obstiuctivo existente en un lóbulo 
pulmonar, que actúa no sólo perturban- 
do la t-iematosis a su nivel sino también 
en los l6bulos sanos, ya que la enorme 
expansión del primero dificulta la expail- 
sión de los segundos, así como la circu- 
lación venosa de retomo y la función car- 
díaca. Es interesante que este trastorno 
no depende de ninguna de las variadas 
neumopatías infecciosas o no, conocidas 
en el recién nacido; en ningún caso se ha 
podido demostrar aspiración, infección, 
cuerpo extraño, etc., ni siguiera la bron- 
coscopia tia evidenciaclo estenosis orgá- 
nica o tumoral. Aparentemente no existe 
un factor causal evidente, aunque se 
admite que segmentos cartilaginosos 
bronquiales anómalos se aplastarían en la 
espiración, haciendo un mecanismo de 
válviila, de modo que el aire consigue 
penetrar en la inspiración, pero no salir 
en la espiración, quedando acumulado 
en el lóbulo correspondiente, cuya ten- 
sión aumenta progresivamente. En algu- 
nos casos se puede admitir un mecanis- 
mo parecido puesto en marcha por un 
vaso anómalo, pliegues de mucosa o un 
tapón mucoso. Asociada a esta alteración 
pueden existir anomalías del tejido elásti- 
co del pulmón, aunque no haya sido 
demostrada una deficiencia franca del 
mismo. 

El único tratamiento eficaz en 
muchos casos para aliviar la insuficiencia 
respiratoria y salvar la vida del enfermito, 
evitando así mismo la posibilidad de una 
encefalopatía anoxémica, es la interven- 
ción quirúrgica, consistente en la lobec- 
tomía y extirpación de cualquier anoina- 
lía bronquial apreciable. En el prematuro 
existe un enfisema lobar adquirido que 
afecta a lóbulos inferiores y que puede 
curar con tratamiento conservador con 
decúbito lateral hacia el lado afecto para 
dejar en reposo el hemitórax correspon- 
diente. 

enfermedad quística congénita, consecu- 
tiva a un trastorno del desarrollo embrio- 
nario, cuya alteración afecta a bronquio- 
los y espacios alveolares, adoptando el 
tejido pulmonar de la zona un aspecto 
quístico-adenomatoso. Desde el punto de 
vista anatomopatológico pueden distin- 
guirse tles tipos. 1)  dentro de la masa del 
tejido anómalo existen múltiples quistes a 
tensión de tamaño superior a los 2 cm de 
diámetro, tapizados por tejido cuboide o 
columnar, sin restos intercalados de teji- 
do pulmonar normal; 2) quistes de diver- 
so tamaño, pero más reducidos que los 
del tipo 1 y entre los cuales ex~sten alve- 
010s normales, así como quistes todavía 
sin insuflar; 3) masa sólida bien limitada 
en relación al parénquima vecino y com- 
puesto por malformación adenomatoidea 
quística o estnictura bronquial revestida 
por epitelio. El crecimiento de la masa 
durante la vida intrauterina puede provo- 
car hipoplasia del parénquima vecino, 
por lo que se han efectuado algunos 
intentos de exéresis quirúrgica de la masa 
adenomatoidea durante la vida fetal. Las 
manifestaciones clínicas se suelen iniciar 
en el momento del nacimiento, augque 
pueden presentarse con posterioridad 
dentro del primer año de vida y se cono- 
cen casos no manifestados clínicamente 
tiasta la edad adulta con motivo de 
sobreinfecciones del proceso o descu- 
biertos durante una revisión iutinaria 

Los signos clínicos iniciales correspon- 
den a un distrés respiratorio progresivo 
que se intensifica a medida que va insu- 
flándose la zona malformada. La explora- 
ción radiológica descubre una zona dis- 
dendida, a tensión e hiperclara, que 
puede persistir durante mucho tiempo o 
por el contrario presentar signos de insu- 
flación con desviación del mediastino y 
colapso pulmonar periférico, semejante a 
la imagen del enfisema lobar congénito. 
La tomografía axial computarizada permi- 
te visualizar los quistes. El tipo 3 se mani- 



fiesta radiológicamente como una masa ta y hernia de Bochdalek. El tratamiento 
densa homogénea. No presenta una loca- será quinirgico y la urgencia del mismo 
lización preferente, asentando igual en estará condicionada por el grado de dis- 
vértices que eri bases. El diagnóstico dife- trés como en el enfisema lobar congéni- 
rencial se efectuará con enfisema lobar to. 
congénito, enfermedad quística congéni- 
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Patología urológica prenatal y miscelánea 

Fimosis. Es un hallazgo muy frecuen- 
te en la infancia. Hasta los 2 años salvo 
en casos extremos, se considera fisiológi- 
ca; a partir de esta edad el prepucio se 
debe despegar coti facilidad. Consiste en 
la estrechez de la abertura del prepucio 
que impide la retracción del mismo sobre 
el glande; la consecuencia es la emisión 
de orina con esfuerzo en forma de goteo 
o de chorro muy fino y distensión del 
prepucio que adquiere forma de "saco" 
debido al acúm~ilo de orina. La piel pre- 
pucial es por lo general larga, y no debe 
confundirse con las adherencias balano- 
prepuciales fisiológicas en los lactarites. 
La fimosis en el niño suele ser corigénita 
y rara vez adquirida, debido a la fibrosis 
o inflamación recurrente. El tratamiento 
es quirúrgico, practicando la circuncisión 
que se realiza a una edad variable según 
condicionamientos clínicos (gravedad de 
la obstrucción e infecciones), sociales, 
raciales y religiosos. Geileralmerite se 
realiza hacia los cinco o siete años, tanto 
para esperar la posible curación espontá- 
nea, como por razones psicológicas. La 
circuncisión está definitivamente indicada 
en casos con infección urinaria o trastor- 
nos importantes de la micción. El pene 
con frenillo corto, que motiva una flexión 

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

Hz~ospadias. Es una afección congé- 
nita consistente en la desembocadura 
anómala del meato uretral en la parte 
ventral del pene, abertura que por lo 
general aparece estrechada y en la mayo- 
ría de los casos oculta en un pliegue 
cutáneo. Es relativamente frecuente 
(1:250-300). El pene suele estar incurva- 
do hacia abajo y en ocasiones se asocia a 
estenosis del meato uretral y criptorqui- 
dia (10% de los pacientes). Según la loca- 
lización del meato uretral funcionante se 
distinguen diferentes tipos. El glandeano 
o subcoronal constituye más de la mitad 
de las formas de presentación de hipos- 
padias; el orificio de la uretra desemboca 
junto al frenillo quedando un trayecto 
uretral de forma ciega o mucosa, por lo 
general hasta la porción dista1 del glande: 
el frenillo puede ser hipoplásico. El pene- 
ano es la segunda forma de presentación 
en cuanto a frecuencia pudiendo distin- 
guirse diferentes tipos segúil la localiza- 
ción del meato uretral; en estos casos es 
posible el hji@zgo de anomalías urinarias 
asociadas. ~b'k hipospadias peno-escrotal, 
escrotal y perianal son las formas menos 
frecuentes, desembocando el meato en 
las regiones reseñadas. En ocasiones 
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plantean problemas de diagnóstico dife- 
rencial con pseudohermafroditismos, 
necesitando estudio en este sentido. Asi- 
mismo, se acompañan frecuentemente de 
malformaciones de las vías urinarias. 

El tratam.imto del hipospadias es qui- 
rúrgico, dependiendo el momento de 
actuación y la técnica de la posición del 
meato uretral. Es muy frecuente tener 
que realizar en los primeros días de vida 
una mcatotomía de ampliación, si el cho- 
rro urinario es muy fino, para evitar un 
aumento de presión sobre las vías urina- 
rias. La uretroplastia definitiva se realiza- 
rá entre los 2 y los 3 anos de edad. Si el 
meato es subcoronal o glandeano, se 
practicará una plastia de avanzamiento, 
con l o  cual se consigue aproximar el 
meato hasta su posición normal. Si el 
hipovadias es peneano distal, la técnica 
será la de Mathieu, con enterramiento de 
la neouretra en el glande. El peneano 
medio y proximal precisa muy frecuente- 
mente de un alargamiento peneano debi- 
do a la incuivación del órgano. Diferen- 
tes técnicas son propuestas para el 
tratamiento de este tipo de hipospadias, 
siendo las de Duckett y el injerto de 
mucosa vesical o mucosa oral las más 
actualizadas, ya que permiten en la mis- 
ma intervención la corrección de la incur- 
vación y la forrnación de neouretra. 

Epispadzas. El meato se encuentia 
situado en la superficie dorsal del pene, 
afectailcio un trayecto variable de la ure- 
tra. La incidencia es aproximadamente de 
1:30.000 niños. Se describen 3 formas 
fiindamentales: a) Balánica: es la forma 
más rara, donde la anomalía se limita a 
una profunda abertura en la cara dorsal 
del glande; b) Peneana: el orificio se 
encuentra en cualquier Lugar entre el 
glande y la raíz del pene, existiendo una 
retracción del nlisriio hacia la parcd 
abdominal, sin alteración de la continen- 

cia; c) Peno-pubiana: la uretra está abier- 
ta en su totalidad incluyendo el cuello 
vesical; corresponde a una forina menor 
de extrofia vesical, con gran retracción 
peneana e incontinencia urinaria total. El 
tratamiento del epispadias es quirúrgico, 
de preferencia entre los 3 y 4 años. En la 
forina peno-pubiana deben realizarse 
además intervenciones sobre el cuello 
vesical para nlejorar la continencia. 

Displasias renales quísticas. Incluyen 
todas aquellas alteraciones congénitas 
que modifican la estructura normal del 
órgano, con formaciones quísticas diver- 
sas. En cl ri7ZÓ7~ m.ultiquistico todo el 
parénquima se encuentra sustituido por 
quistes, apreciandose a la exploración 
una masa renal agrandada de aspecto 
abollonado. Es un riñón no funcionante, 
siendo frecuentes las malformaciones en 
el contralateral. Aunque recientes escue- 
las abogan por un tratamiento conserva- 
dor con control ecográfico, la aparición 
de degeneraciones malignas sobre restos 
de riñones con displasia multiquística 
hace que prefiramos la exéresis quirúrgi- 
ca en los seis primeros meses. 

hfalformaciones de uréter Entre Sus 
anomalías de posición, aparte de la loca- 
lización retrocava o retroilíaca del uréter, 
deben destacarse las ectopias ureterales, 
las cuales se presentan cuando aboca en 
un lugar que no sea la vejiga; así las más 
frecuentes son hacia la vagina en las 
niñas y en la urelia plostática en los 
ninos. De las anomalías de forma, el 
megauréter idiopático o primitivo es el 
que más importancia tiene en Pediatría; 

rnotivado por una alteración neuro- 
duscular en su totalidad o sólo en su 
porción terminal, que secundariamente 
origina una falta de peristaltismo, con el 
consiguiente remansarniento de orina. 
Deberá diferenciarse del megauréter 
secundario a obstnicción, ya que los 



resultados del tratamiei-ito quiiúrgico son vesical), una porción intramuscular a tra- 
poco satisfactorios en el primer caso. vés del músculo detrusor y un segmento 

Las anomalías de la unión ureteropié- 
lica son frecuentes en la infancia. I,a obs- 
trucción a este nivel provoca la dilatación 
de la pelvis y los cálices (hidronefrosis). 
Su causa más frecuente es por afectación 
intrínseca de la unión pieloiii-eteral. Otras 
causas pueden ser la formación de bridas 
o bien la presencia de un vaso aberrante 
que en su trayecto comprima el uréter a 
este nivel. El tratamiento es quinirgico, 
con resección amplia de la pelvis y reiin- 
plantación del uréter (pieloplastia). Las 
anomalías de la unión urétero vesical son 
más frecuentes; en ellas destaca el urete- 
rocele y el reflujo vesicoureteral. El ure- 
terocele es una dilatación quística del 
extremo inferior del uréter, que hace pro- 
minencia dentro de la vejiga. El término 
ectópico se reserva para casos donde el 
abocamiento del uréter en vejiga no se 
hace en el sitio habitual. Se suele acom- 
pañar de hidronefrosis y megauréter, así 
como de duplicidades pielocalicilares. 

El diagnóstico a veces se establece 
por urografía intravenosa, pero sobre 
todo lo confirn~a la cistografía, donde 
aparecerá una zona de falta de relleno en 
la vejiga. El tratamiento es siempre qui- 
nirgico. 

Reflujo uesicoureteral (RW).  El flujo 
retrógrado de la orina desde la vejiga 
hasta el uréter es un l-iallazgo anormal y 
es debido a una alteración en la unión 
ureterovesical. Dicha unión tiene dos 
importantes funciones: permitir el paso 
adecuado de la orina a la vejiga y preve- 
nir el reflujo de la inisma. El RVU es un 
"l-iallazgo radiológico" y lo más importan- 
te será establecer sus relaciones clínicas y 
llegar a conocer su causa. El trayecto 
intramural del uréter consta de un seg- 
mento intravesical (debajo de la mucosa 

yixtavesical dentro de las fibras muscula- 
res de Ia vaina de Waldeyer. El mecanis- 
mo de competencia de la unión uretero- 
vesical depende del control neuromus- 
cular activo de la unidad ureteroti-igonal, 
asistido por la presión de la orina sobre 
el uréter intravesical. Los factores que 
constituyen el mecanísmo antim-ejzujo 
son: longitud y oblicuidad del uréter 
intravesical, adecuado anclaje del uréter 
en el trígono, n~orfología del meato ure- 
teral, movilidad del uréter intravesical en 
la pared de la vejiga, normal funciona- 
miento del detrusor y oportuna actividad 
peristáltica del uréter extravesical. Hay 
que destacar también la importancia del 
músculo trigonal, ya que su lesión en 
intervenciones quinirgicas antirreflujo da 
lugar a otro reflujo contralateral. La fun- 
ción del trígono es mantener la longitud 
del uréter intravesical impidiendo la 
retracción, haciendo de vilnila pasiva, y 
también cerrando activamente la luz ure- 
teral. El reflujo vesicoureteral aparece 
cuando existe alguna alteración de los 
citados factores que lo previenen. De una 
forma. esquemática las lesiones básicas 
son: la inflamación, la existencia de un 
uréter intravesical corto y la aparición de 
una extravesicalización ureterai. Su noci- 
vidad depende fundamentalmente de dos 
circunstancias: aumento de la presión en 
las vías urinarias altas y del ascenso has- 
ta el riñón de la orina vesical contamina- 
da. La persistencia del reflujo conduce a 
la dilatación de las vías urinarias, deterio- 
ro progres$,o del parénquima renal, apa- 
rición de"@ielonefritis por el ascenso y 
descenso de la orina séptica y posible 
posterior atrofia renal. Asimisn~o, el reflu- 
jo intrarrenal daña el riñón de una forma 
definitiva, sobre todo cuando se acompa- 
ña de infección. 
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El reflujo se clasifica en 5 estadios: 

Grado IV 

Grado V 

1 

FIG. 1. Grado 1 Sólo a uséter. Grado 11 Reflujo a ui-éter, pelvis y cálices, sin dilataciones ni signos de afec- 
tación del fórnix. Grado 111 Ligera o moderada dilatación, tors~~osiclad del uséter y ligera dilatación de la 
pelvis renal. No deformidad de los cálices renales. Grado IV Moderada dilatación1 tostuosidad del uréter y 
moderada dilatación de la pelvis renal y los cálices. Desaparición del ángulo agudo del fórnix. Grado V 
Gran dilatación y tostuosidad del uséter. Gran dilatación de la pelvis renal y de los cálices. Desaparición de 
la forma de los cálices (bolas) 

El tratavlziento del R W  depende del 
tipo y características. La terapéutica inédi- 
ca es la de elección principalmente en los 
tipos 1, 11, 111 de la clasificación interna- 
cional y con meato ureteral (según visión 
citoscópica) de tipo normal o "en esta- 
dío", así coino en los niños menores de 
un ano, si no hay una importante pielo- 
nefritis o uropatía malformativa. La qui- 
mioterapia intermitente tendrá una dura- 
ción prolongada (desde meses hasta 
años) y se acompañará de vitaminotera- 
pia (A, C y B), ingesta abundante de 
líquidos, diuresis forzada y lavado de vías 
urinarias, micciones regulares cada 2-3 
lloras, intentando la doble micción 
(vaciado de la vejiga y de las vías urina- 
rias más completo), liiupieza perineal 
correcta (evitar causas de infección urina- 
ria ascendente) y vigilancia de otros pro- 

Grado 11 

Grado 111 

11 

cesos infecciosos (rinofaringitis, etc.). 
Este tratamiento médico obtiene resii~td- 
do favorable en un 65% de los niños, 
pero requiere la posibilidad de control 
clínico, analítico y radiológico, para des- 
cartar la progresión de la lesión. En gene- 
ral se obtienen inejores resultados en los 
varones que en las hembras, y, así mis- 
mo, en los lactantes. 

El tratamiento quirú~gico, mediante 
la realización de técnicas antirreflujo (cre- 
ación de un tunel submucoso para evitar 
la. insuficiencia de la unión ureterovesi- 
ca,l?, se ha practicado con técnicas diver- 
sas. Desde la aparición de la técnica de 
Cohen en 1975, ésta ha pasado a ser la de 
elección en la mayoría de reflujos (La 
corrección endoscópica mediante inyec- 
ci6n de teflón (Puri 1986), precisa de 
mayor experiencia mundial para su valo- 

111 
Grado 1 



ración). Las indicaciones son: niños 
lilayores de un año, menores de un año 
con grave uropatía malformativa, de~erio- 
ro de una función renal y signos radioló- 
gicos de pielonefritis crónica cicatricial, 
reflujos tipo 111 y IV, meato ureteral en 
forma de "herradura" o de "agujero de 
golf', extravesicalización ureteral, uropa- 
tía obstructiva, dilatación ureteral impor- 
tante, extopia ureteral y otras uropatías 
malformativas o fracaso del tratamiento 
inédico por un tiempo prolongado (para 
algunos autores, hasta tres años de forma 
ininterrumpida). Como control, si se 
adopta un tratamiento médico, es obliga- 
da la práctica de urinocultivos, evalua- 
ción de la función renal y estudio perió- 
dico por la imagen (ecografía y 
cistografía isotópica). Esta última explora- 
ción debe realizarse a los seis meses de 
instaurada la medicación y e11 caso de 
persistir el reflujo, semestralmente hasta 
comprobar la desaparición del mismo o 
pensar en la posibilidad de un tratamien- 
to quirúrgico. Si la pauta adoptada es la 
quirúrgica, al alta se practica.rá una uro- 
grafia, o bien ecografía y al cabo de 6 
meses una uretrocistografía miccional o 
isotópica para comprobar la desaparición 
o persistencia del reflujo. 

Extrofia vesical. Es una de las anoma- 
lías más graves y además puede ir aconl- 
pañada de otras nialformaciones (agene- 
sia renal, riñón en herradura, epispadias). 
La forma completa es la más frecuente y 
precisará de intervenciones complejas y 
precoces para la restauración de la conti- 
nencia. Las incompletas son las más 
raras, apareciendo en forma de físt~ila o 
fisura en la zona vesical superior. 

Pie equinovaro. Presenta una inciden- 
cia entre 1 por 1.000 por 4,5 por 1.000 
nacimientos, se observan en todas las 
razas y la frecuencia es doble en los varo- 
nes respecto a las niñas. En conjiinto, 

constituye el 90% de ~odos  los pies zam- 
bos congénitos. En la mitad de los casos 
la afección es bilateral. En la práctica se 
distinguen dos tipos: unos fácilmente 
reductibles, que evolucionan favorable- 
mente en pocas semanas y corresponden 
fácilmente con una etiología de malposi- 
ción uterina. Otros muy difícilmente 
reductibles y con graves malformaciones 
en el moinento del nacimiento y que se 
explican mejor por la teoría embrionaria. 
Finalmente existe el pie equinovaro con- 
génito asociado a procesos que provocan 
un trastorno en el balance n~uscular 
como la artrogriposis o la espina bífida. 
Asimismo se presenta frecuentemente 
asociado a las luxaciones congénitas de 
cadera. 

La deformidad consiste en una colo- 
cación del retropié en equino-aducción y 
supinación; el antepié sigue a esta defor- 
midad colocándose en aducción y supi- 
nación. Es esericial tener en cuenta que 
esta disposición anonnal conlleva unos 
trastornos ligamentosos y de crecimiento 
óseo que hacen que las alteraciones sean 
continuamente progresivas. Así, los des- 
plazamientos óseos clan lugar a la apari- 
ción de retracciones de las partes blandas 
y a iina irreductibilidad de la posición 
que condiice a una osterogénesis defec- 
tuosa que finaliza en una irred~ictibilidad 
absoluta. Al nacer el calcáneo está supi- 
nado de forma que su tuberosidad inte- 
ma se aproxima al maléolo tibia1 y su 
parte posterior se sobreeleva, desapare- 
ciendo el normal reborde en el talón del 
pie. El astrágalo sufre una flexión plantar 
con lo que su cara siiperior sale de la 
mortaja tibioperonea. Estas alteraciones 
actúa11 en las relaciones óseas articulares 
y si no se corrigen dan lugar a un creci- 
miento anormial. En cuanto a cleformida- 
des de partes blandas, los ligamentos y 
tendones quedan acortados en las regio- 
nes interna, plantar y posterior y alarga- 
dos en las regiones externa y dorsal. 

Existen dos tipos clínicos: el pie equi- 
novaro postura1 o extrínseco de pronósti- 
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co benigno y el pie equinovaro intrínse- 
co y grave. En el primero las defor~nida- 
des, aunque presentes, son de poca gra- 
vedad y el pie es fácilmente reductible 
sin necesidad de maniobras forzadas. El 
pie equinovaro grave o intrínseco apare- 
ce con las deformidades descritas, y que 
están constituidas de forma rígida; la sim- 
ple visión del pie rriirestra un pie invcrti- 
do, como enrollado sobre sí mismo. El 
retropié se palpa en aproxin~ación y 
sobre todo en flexión plantar acentuada. 
La parte exteina del pie y en especial el 
cuboides aparece prominente y el ante- 
pié en marcada aducción y supinación. 
La piel está arrugada en la parte interna 
del pie y estirada en la parte externa. 

El trutanziento depende de la edad en 
que se inicia, siendo muy conveniente 
hacerlo en los 8 primeros días de vida. Su 
fundailiento es la sucesiva reducción de 
las malposiciones y subluxaciones óseas, 
de una forma suave, continuada y persis- 
tente, y una vez conseguida ésta su man- 
tenimiento por largos períodos de tiem- 
po, por la facilidad de reaparición de la 
deformidad. Lo más pronto posible des- 
pués del nacimiento se inicia una mani- 
pulación para intentar corregir la aduc- 
ción y supinación del antepié y del 
retropié, alineándolos y sin tocar para 
nada cl cquino; no es necesario obtener 
la conlpleta reducción en la primera 
manipulacióri. La reducción conscguida 
se mantiene mediante vendajes enyesa- 
dos (deben incluir la rodilla) o con iéru- 
las metálicas almohadilladas, que se fijan 
al pie con esparadrapos. Cada 15 días 
deben cambiarse los yesos o férulas, 
corrigiendo progresivamente las deformi- 
dades. A los 3 o 4 meses se debe liaber 
conseguido la reducción completa: si ello 
no ha sido posit~le debe pasarse al trata- 
miento q~iirúrgico. 

En los pies de tipoposturul, al llegar a 
la edad de 4 meses se suspende el trata- 
iniento, revisando periódicamente al 
peqiieño para vigilar recidivas. En la alte- 
ración tipo intrínseco, a partir de los cua- 

tro meses la reducción se mantiene con 
féiulas más fácih~ieilte manejables por la 
~nadre y que no requieran un control tan 
estricto (tipo nocturno de Dennis Bruw- 
ne). Al principio se dejan colocadas 24 
horas al día reduciendo paulatinamente 
sil colocación, de forma que a los 8-9 
meses sólo son necesarias durante la 
noche. Ciiando el niño inicia la deambu- 
lación es aconsejable el uso de botas pro- 
nadoras y scparadoras, con las cuñas 
necesarias. Las férulas nocturnas se reti- 
ran enlre los 12  y 18 rne ses. 

El 10% de los pies equinovaros nece- 
sitan intervención quirúrgica sobre las 
partes blandas: plastias alargadoras de los 
tendones retraídos y capsulotoinías de las 
articulaciones internas para conseguir la 
reducción, que debe inantenerse con 
vendajes enyesados y posteriomente con 
botas ortopédicas y férulas nocturnas. Las 
intervenciones óseas quedan para pies 
irreductibles por otros medios, bien por- 
que recidivan después de los anteriores 
tratarnicntos, bien porqiie el diagnóstico 
o el tratamiento hayan sido tardíos o 
incorreclos. Se debe ser conservador en 
estas inteivenciones y antes de llegar a la 
triple artrodesis (nunca antes de los 12 
años). debe valorarse la posibilidad de 
obtener una corrección con la osteot6mía 
calcánea o con la artrodesis calcáneo- 
cuboidea. 

Pie metatarso-varo. lncluye la tercera 
parte de las alteraciones del pie equino- 
varo completo, es decir, la posición de 
aducción de los inetatarsianos. El antepié 
queda en aducción y varo respecto al 
retropié que es absolutaniente normal. 
En sus varios grados de afectación es 
Iriaios grave que la anterior y el trata- 

,';.miento consiste en la reducción de la 
+%leforinidad mantenida luego con fémlas 

de tipo Dennis Browne. Al iniciar la mar- 
cha pueden colocarse botas curvas inver- 
tidas, que ayudan a mantener la reduc- 
ción. En los niños vistos después del año 
de edad, la sección del abductor del pri- 
mer dedo con la capsulotomía de toda la 



articulación de Lisfranc, seguida de ven- 
dajes enyesados es el tratamiento de elec- 
ción. 

Pie plano-valgo. Constituye un fre- 
cuente motivo de consulta pediátrica, 
aunque debe ser advertido que la mayo- 
ría de los niños menores de 2 años pre- 
sentan una huella plantar plana, en cain- 
bio a los 10 años de edad sólo un 3 a 5% 
de los niños presenta esta defoimidad. Se 
caracteriza por una pronación del pie con 
un desplazamiento del asu-álago liacia 
abajo y hacia adentro, lo que conlleva un 
hundimiento de la bóveda plantar. El pie 
plano valgo simple pasa por varias fases: 
al principio es flexible y totalmente 
reductible, para acabar en el pie plano 
rígido, si se deja a su evolución. Los fac- 
tores que incluyen en la aparición del pie 
plano-valgo, además de una predisposi- 
ción hereditaria, son la laxitud ligamento- 
sa, la hipotonía o asimetría en el tono 
muscular y el sobrepeso. Etiologías espe- 
cialmente graves son la paralítica, el 
astrágalo vertical congénito y la sinostosis 
calcáneo-escafoidea. Se asocia con gran 
frecuencia a genu valgo y a acortamiento 
del tendón de Aquiies. La exploración 
permitirá tomar la decisión de si es nece- 
sario instaurar un tratamiento o si la evo- 
lución será espontánearnente favorable. 
Debe incluir toda la extremidad y medir 
en reposo los grados de pronación y 
abducción del antepié respecto al retro- 
pié, la existencia de un arco longitudinal 
aceptable, y el grado de proininencia del 
escafoides. A~nbos pies deben mantener 
unos grados de alteración parecidos. 

Uii pie plano valgo unilateral obliga a 
descartar un proceso neurológico. Des- 
pués se explora el niño en carga y se 
obseilran el grado de pronación del talón 
y las nuevas relaciones entse ante y retro- 
pié. En posición de puntillas se observa- 
rá la corrección obtenida. En caso de 
decidir tratamiento, puede ser útil la 
práctica de un fotopodograina para 
seguir la evolución. Es importante hacer 
caminar al niño calzado y descalzo para 

obsei-var cómo distribuye el peso del 
cuerpo sobre el pie y si coloca la pierna 
en rotación intema o externa. Finalmente 
deben examinarse los zapatos para ver 
sus posibles deformaciones. La radiogra- 
fía está indicada en casos graves, con 
pies dolorosos o difícilmente reductibles 
o con deformidades externas visibles 
(radiografía antero-posterior y dos perfi- 
les, en reposo y carga). Permite valorar el 
grado de verticalización del astrágalo y 
descartar el pie valgo grave por sinosto- 
sis calcáneo-escafoidea o fusión del tarso. 

El tratamiento es obligado en algunas 
circunstancias: si el niño se cansa y se 
queja de dolor en los pies sobre todo al 
final del día, cuando el valgo del retropié 
es muy marcado (mayor de 10") en posi- 
ción de carga y respecto al eje de la pier- 
na, si el arco del pie no aparece al colo- 
car al niño de puntillas, cuando la suela 
del zapato aparece excesivamente gasta- 
da en su borde interno. Consiste en 
corregir el valgo del retropié y situar el 
astrágalo en su normal relación con el 
calcáneo y ambos coi1 el escafoides y 
cuboides. En niños hasta 4 años de edacl, 
se utilizan botas con caña alta que ofsez- 
can un soporte lateral al pie, dejando 
libre la planta, ya que la plantilla produ- 
ce rigideces inúsculo-ligamentosas secun- 
darias. Se añade un alza intema en el 
talón, que ayuda a corregir el valgo. A 
partir de los 4 anos pueden utilizarse 
plantillas, que aguanten el arco del pie, 
cuando la bota es incapaz de corregir la 
deformidad. A los 6 años las botas pue- 
den ser sustituidas por zapatos supinado- 
res con cuña interna, si es necesaria. 
Pasados los 10 años, si no se ha conse- 
guido una cocrección adecuada, debe 
valorarse lapecesidad de una correción 
cluirúrgica?'%Jn pie no corregido a esta 
edad indica un valgo intenso de la arti- 
culación subastragalina, por lo que las 
intervenciones quirúrgicas van encamina- 
das a conseguir una estabilización o una 
artroclesis de esta articulación mediante 
injerto óseo o prótesis metálica. Es esen- 
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cial no olvidar que lo importante es con- 
seguir pies que no produzcan molestias o 
limiten la capacidad fisica del niño. Por 
ello una simple disininución del arco no 
es nunca suficiente motivo para determi- 
nar una intesvención qiiirúrgica. 

Anomalías de los dedos de la mano. 
La polidactilia, en especial la existencia 
de un dedo supernumerario en manos o 
pies, es una anomalía frecuente. Puede 
ser un simple esbozo de tejidos blandos, 
contener hueso, presentarse como una 
bifidez de una falange o ser un dedo 
completo. La extirpación quinirgica del 
dedo puede realizarse precozmente, aun- 
que en algunos casos de bifidez digital 
debe valorarse cuidadosamente la parte a 
extirpar, conservando la más nornial o 
funcionalmente útil. En ocasiones hay 
que practicar reparaciones plásticas u 
osteotomías de la falaiige restante. Tiene 
interés semiológico distinguir si se trata 
de un dedo extra en posición central, o 
bien es un apéndice lateral. 

La sindactilia está caracterizada por la 
fusión de uno o varios dedos de la mano 
o del pie; aunque generalmente es una 
malformación aislada a veces constituye 
parte de un síndrome más amplio (acro- 
cefalosindactilia, Poland, etc.). Puede ir 
desde una simple membrana cutánea, 
que une las primeras falanges, hasta una 
fusión completa en toda la longi~ud del 
dedo, incluyendo las estructuras óseas 
distales. Una forma especialmente grave 
es la asociada a la enfermedad de bridas 
amnióticas con fusión completa en 
muñón de tuda la mano. 

En el tratamiento se considerará en 
primer lugar la restauración del funciona- 
lismo de la mano (especialmente su fun- 
ción de pinza) y en segundo lugar la 
estética. Las formas con fusión completa 
de la mano serán operadas precozmente, 
para ir separando progresivamente los 
dedos o los esbozos de ellos que sean 
útiles. Las sindactilias simples, aunque 
abarquen más de dos dedos, deben ser 

tratadas entre los 3 y 6 años, a no ser que 
la asociación con deformidades postura- 
Ics digitales obligue a avanzar la inter- 
vención. A diferencia de lo que ocurre en 
la mano, las sindac~ilias del pie no acos- 
tumbran a provocar transtornos funciona- 
les ni incluso estéticos, por lo que rara- 
mente requieren tratamiento. 

Fallo de fusión esternal. Es debido a la 
falta más o menos extensa de la fusión de 
los dos esbozos esternales primitivos. Se 
asocia a otras malformaciones, coino her- 
nia pericárdica, hernia o eventración dia- 
fragmática, defectos de la pared abdomi- 
nal, anomalías de los vasos aórticos, 
coartación de aorta, comunicación inter- 
ventricular, dextrocardia y displasia de 
pabellones aiiriciilai-es. 

Pectus e.xcauatum. En esta frecuente 
malformación el esternón se hunde hacia 
la columna vertebral, siendo de localiza- 
ción normal el manubrio esternal. La 
defurniación se inicia cn el punto de 
unión de éste con el cuerpo del esternón. 
La depresión máxima se localiza a nivel 
de la unión xifoidea, pudiendo el apén- 
dice xifoides adoptar posiciones diferen- 
tes y estando también miiy deformados 
los cartílagos costales superiores. Puede 
ser evidente en el recién nacido, o $ni- 
ciarse cuando el niño tiene ya varios 
meses de edad. Estos pequeños adoptan 
una postura cifótica asociada o no a un 
marcado descenso de los hombros en los 
casos graves y suelen presentar cierto 
retraso en el crecimiento. El abdomen 
parece voluminoso en los casos donde 
existe retracción manubrio-esternal se 
exagera. Radiológicamente se presenta 
iin ensanchamiento de la caja torácica en 
su diámetro transverso y una disininución 
cn ci anteroposterior. Muchos casos íini- 
camente plantean un problema de tipo 
estético, con escasa repercusión en la 
función cardio-respiratoria, pero a veces 
hay infecciones de repetición y bron- 
quiectasias. Se lian descrito formas faini- 
liares y suele asociarse al síndrome de 
Marfan. La indicación quirúrgica depen- 



derá de la deformidad progresiva, los precoz del tracto urinario previene un 
trastornos de la función carclio-respirato- mayor daño renal, tal como sucede post- 
ria y la rotación de las estructuras natalmente. 
mediastínicas, sin olvidar las implicacio- 
nes psicológicas. En los casos con defor- 
midad muy aparente puede intervenirse a 
partir de los 2 años. 

Pectus cam'natum. De presentación 
inenos frecuente que el anterior, el ester- 
nón es prominente y oblicuo hacia abajo 
y delante, con lo que se aumenta el diá- 
metro anteroposterior del tórax, exage- 
rándose en la inspiración prof~~nda y pre- 
sentando al mismo t i e m ~ o  una de~resión 
medioxifoidea. En ausencia de malforma- 
ciones internas, las repercusiones pulmo- 
nares son mínimas. Una prótesis neumá- 
tica ayuda a corregir la deformidad. La 
corrección quirúrgica sólo se efectúa por 
razones estéticas a partir de los 4 años de 
edad. 

En los años 80, con el desarrollo de 
las técnicas de la imagen, en especial, la 
ecografía, se empezaron a diagnosticar 
prenatalmente muchas malforinaciones 
congénitas que requieren tratamiento 
quinirgico neonatal. Entre ellas hay alg~i- 
nas de las que se sabe que en su evolu- 
ción producen un daño progresivo de un 
órgano o aparato. Los ejemplos mejor 
conocidos son la hernia diafragmática, 
que condiciona una hipoplasia pulmonar 
muchas veces incompatible con la vida 
postnatal, y la uropatía obstructiva bilate- 
ral con oligoamnios progresivo y secuen- 
cia de Potter que puede conducir a hipo- 
plasia pulmonar y/o insuficiencia renal 
en los primeros años de la vida. 

En el primer caso, estudios experi- 
mentales han puesto de manifiesto el 
potencial de crecimiento y maduración 
que tiene el pulmón fetal si se revierte la 
presión que las vísceras abdominales her- 
niadas ejercen sobre él. En el caso de la 
uropatía obstructiva la descompresión 

En el Centro de Tratamiento Fetal de 
San Francisco un grupo multidisciplinario 
trabaja activamente en establecer criterios 
de selección para los fetos afectos que 
dejen de un lado aquellos casos irrecu- 
perables en los qlie una acción quirúrgi- 
ca prenatal no va a conseguir mejorar el 
pronóstico, y de otro todos los fetos con 
datos de buen pronóstico, que puedan 
esperar al tratamiento neonatal. Para 
hacer esta selección se evalúan paráme- 
tros ecográficos y bioquimicos -muestras 
de orina fetal obtenidas por punción de 
la vejiga o las pelvis renales dilatadas-. 

Hemia diuji-agmutica. La mortalidad 
del feto con hernia diafraginática, ya sea 
pre o postnatal, alcanza el 58% en un 
centro de referencia como es el de San 
Francisco, que cuenta con oxigenación 
extracorpórea de membrana (ECMO). Se 
conocen los datos ecográficos de mal 
pronóstico: 1301ihidramnios, índice car- 
diotorácico, hígado herniado a tórax, 
diagnóstico antes de las 24 sernanas. En 
estos casos, la mortalidad es superior al 
90% -series de San Francisco y de París-, 
por lo que existe justificación para el tra- 
tamiento intraútero si se trata de una mal- 
formación aislada y el cariotipo es nor- 
mal. La cirugía prenatal a cielo abierto ha 
conseguido hasta ahora 4 supervivientes 
de 14 en San Francisco y 1 de 2 en París. 
La dificultad de reducción del lóbulo 
izquierdo hepático intratorácico y la toco- 
iisis postoperatoria insuficiente han esti- 
mulado la búsqueda de altemativas inás 
seguras. 

Desde hyce 2 años se están comen- 
zando a explorar en humanos las posibi- 
lidades del tapón o clip traqueal, que 
colocado endoscópicamente en las últi- 
mas semanas de gestación consigue, en 
el animal de experimentación con hipo- 
plasia pulmonar por hernia diafragmática 
creada quirúrgicamente, aumentar la pre- 
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sióil intrapulinonar y el tamaño del pul- 
món hasta llegar a reducir las vísceras 
herniadas a la cavidad abdominal; y lo 
que es más importante, los parárnetros 
respiratorios y la histología pulinonar de 
los fetos aniiiiales así tratados, son muy 
cercanos a la normalidad en las prirrieras 
horas de vida postnatal -tras cesárea, tra- 
queostoil~ía y ventilació~l niecánica-. En 
la actualidad algunos de los gnipos más 
aclivvs -los de San Francisco, Montreal y 
Pennsylvania- trabajan en la elaboración 
dc un mecanismo de obstrucción traque- 

tsol ecográfico vesico-aiiiniótica o plelo- 
ainniótica. Para los casos de inenor edad 
gestacional, eii que se desee una mayor 
duración del shuilt, se han practicado cis- 
tostoinías o ureterosloinías iritraútero a 
cielo abierto. aunque las dificultades de 
la tocolisis post-intc~vcnción desaconse- 
jan esta tratamiento. Recientemente se 
han practicado cistosto~nías a través de 
videofetoscopia con la ayuda de Iáser 
endoscópico o con colocación de un 
tutor de malla autoexpandible que evita 
los problemas de desplazamiento u obs- 

al por vía endoscópica que sea reversi- trucción de los drenajes de pig-tail 
ble, para ser aplicado al feto humano con 

CVII los parámetros de que se dispo- Iiernia diafragmática y criterios de mal 
ne actualmente (voluinen de líquido pronóstico. amniót~co, ecogenicidad renal o quistes 

Umpatía obstructiua. Conlo principio renales, Na+ y P2gIobiilina en orina) se 
gerieral, el feto con uropatía obstructivn pueden seleccionar adeciiadamente los 
sólo es candidato a tratamiento prenatal fetos candidatos a deiivación  ren natal. La 
si se doscartan otras malformaciones con- 
génitas importantes, incluida la cromoso- 
mopatía, y si los clatos ecográficos y bio- 
químicos lo sitúan en el griipo de 
afectación grave pero potencialmente 
recuperable. En estos casos, cuando la 
edacl gestacional es menor de 28-30 
seinanas, es aconsejable la descompre- 
sión prenatal de la vía urinaria. Ésta pue- 
de llevarse a cabo por punción bajo con- 

mortalidad es alta, Iiasta el 30% de los tra- 
tados; incluso si se restaura el voluinen 
de líquido amniótico después de la deri- 
vación, inuchos de estos niños entrarán 
en insuficiencia renal grave antes de la 
adolescencia; pero no se ha de olvidar 
que los casos seleccionaclos serán aque- 
llos cuyo pronóstico, dejados a su evolu- 
ción espontánea, hubiese sido malo a 
corto o inedio plazo. I 
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Enfermedades del aparato digestivo, pared abdominal y región 
inguinoescrotal 

El hacer un calendario en problemas 
pediátricos que requieren tratamiento 
quirúrgico es una tarea difícil. La Cinigía 
Pediátrica es una especialidad muy joven 
que ha progresado mucho en los últiinos 
años y por tanto en continua evolución. 

Lo que hacíamos hace tan solo cinco 
anos en algunos cuadros patológicos, 
hoy está ampliamente superado. Los 
momentos en los qiie ciertas operaciones 
son aconsejables también cambian. El 
perfeccionamiento de la anestesia pediá- 
trica y de técnicas especiales de cuidados 
pre y postoperatorios, como es la ali- 
mentación intravenosa, o la asistencia 
respiratoria neonatal, el uso de deterrni- 
nados aparatos para facilitar las técnicas 
quinirgicas etc., ha posibilitado una ten- 
dencia a hacer las operaciones cada vez 
más precozinente. Intervenciones que se 
realizaban al ano de vida hoy se hacen 
en el ~ei-iodo neonatal. Vamos a comen- 
tar en este trabajo la situación actual de 
algunos cuadros quirúrgicos infantiles y 
cuando es el momento óptimo para inter- 
venirlos. (1. 2) 

Esta enfermedad está causada por la 
obstrucción mecánica del estómago por 
la hipertrofia del inúsculo pilórico. Clíni- 
camente se caracteriza por la presencia 

de vómitos de contenido gástrico que 
comienzan a los 15-20 de vida. La inci- 
dencia de la enfermedad es de 1 cada 
3.000 nacidos vivos y tienen preferencia 
para padecer la enfermedad los primogé- 
nitos varones. La pérdida de jugo gástri- 
co por los vómitos provoca la aparición 
de una alcalosis inetabólica que puede 
ser grave. El diagnóstico se realiza por 
ecografía y tránsito intestinal donde se 
demuestra la existencia de un píloro 
estrecho, incu~vado y elongado. El cua- 
dro no responde al tratamiento con 
espasmolíticos. El único tratamiento posi- 
ble es el quirúrgico y debe ser considera- 
do de urgencia. Antes de la intervención 
se debe corregir el desequilibrio hidroe- 
iectroiítico. Se practica una piioromioto- 
mía extramucosa que secciona el múscu- 
lo pilórico sin abrir la mucosa del píloro. 
Con esta técnica se consigue la curación 
de esta enferinedacl. 

REFLUJO GASTRO ESOFÁGICO 

El defecto en el cierre correcto del 
esfinter carclial provoca reflujo gastroeso- 
fágico (RGE) en el lactante. Este relliijo, 
que es fisio16~ico en el RN a causa de la 
inmadurez del cardias, puede desencade- 
nar un cuadro clínico de vómitos, malnu- 
trición, a veces hemorragias, y problemas 
respiratorios. El diagnóstico del reflujo y 

, . Hospital I7zfuntil La Paz. Madrid Facultad de Me~licina. Uniuersidad Az~tÓ7707iia de Mudiid 
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su significación patológica se realiza poi- 
tránsito digestivo superior, ph metría, y 
endoscopia. Una vez diagnosticado coino 
reflujo patológico está indicodo el trata- 
miento médico durante al menos seis 
meses, y si no iiiejoran los síntomas se 
debe intervenir quirúrgicamente. La inter- 
vención antirreflujo se debe realizar a 
partir- de los 2-4 años de edad aunque si 
el enfermo tiene disfagia o síntomas res- 
piratorios importantes relacionados con 
el reflujo se debe adelantar todo lo que 
sea necesario. Una de las causas de la 
muerte súbita del lactante es el RGE y en 
estos casos la intervención se debe hacer 
muy precozmente. 

Cuando existe uiia estenosis péptica, 
por persistencia de los síntomas es preci- 
so realizar dilataciones esofágicas previas 
a la intervención. Ésto ocurre con fre- 
cuencia en nifios con deficit ncurológico 
que presentan estenosis péptica y pro- 
blemas respiratorios asociados. Estos 
enfermos se benefician de una interven- 
ción antirreflujo acompañada de una gas- 
trostoinía. En niños normales no es nece- 
saria la gastrostomía. 

ENFERMEDAD DE EIIRSCHSPRUNG 

Esta enfermedad se caracteriza por la 
ausencia de los plexos nerviosos en la 
pared intestinal. Sus síntomas son el 
retraso en la evacuación de meconio en 
el período neonatal, y el estreñimiento 
pertinaz resistente al tratamiento médico 
convcncional. El diagnóstico se reali7a 
por biopsia que demuestra la ausencia de 
elementos neuronales en la paied intesti- 
nal. Esta biopsia se puede realizar desde 
el período neonatal por succión de la 
pared rectal con tina pinza adecuada. 
Con técnicas de histoquímica se puede 
dete~niinai la existencia de un aganglio- 
nismo. La manometría es otra técnica 
diagnóstica imprescindible. En ella se 
demuestra la ausencia de reflejo inhibi- 
dor en el recto. En relación con la longi- 

tud del scgincnto agangliónico el estreñi- 
miento puede ser más o menos grave. En 
ocasiones es preciso realizar una culosto- 
mía en el período neonatal para tratar un 
cuadro clínico de obstrucción intestinal. 
En la mayoría de los casos el aganglio- 
nismo suele ser rectosigmoideo y se pue- 
de controlar con tratamienlo médico. Este 
tratamiento que se llama "nursing" con- 
siste en hacer tactos rectales y enemas 
diarios para conseguir la evacuación 
manual de las lieces retenidas. Con este 
tratamiento el lactan~e puede esperar has- 
ta la intervencion definitiva que es la 
extirpación del segmento agangliónico y 
descenso hasta el ano del intestino nor- 
mal. Clásicamente esta intervención defi- 
nitiva se realiza alrededor del año de 
edad, ya qiie las estructuras pélvicas y 
esfinterianas están más desarrolladas y 
ello facilita la intrervención. Sin embargo 
la tendencia actual en algunos centros es 
adelaritat esta fecha y tcalizarla en perío- 
do de lactante, y aún en período neona- 
ta1.(4) 

! 
La persistencia del divei-tículo de Mec- 

kel con mucosa gástrica o pancreática 
provoca hemorragias en lactantes y pre- 
escolares que pueden ser copiosas y pro- 
vocar anemia. El diagnóstico se debe 
hacer con gatnnlagrafía con Tc 99. Una 
vez diagnosticado sc debe inteivénir lo 
antes posible. La resección del divertícu- 
lo con su implantación en el asa ileal es 
curativa. 

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

5' 



Fisura anal. Se caracteriza por la apa- 
rición de una excoriación radial en el 
ano, que sangra con el paso de las heces 
y provoca dolor a la defecación. Con fre- 
cuencia el niño se resiste a defecar y el 
cuadro se trasforma en un estreñiiniento 
crónico difícil de tratar. Es preciso des- 
cartar una enfermedad inflamatoria intes- 
tinal acompañante a la fisura o a una fís- 
tula. El tratamiento quirúrgico se realizará 
solamente cuando fracasen las medidas 
médicas. El tratamiento médico se basa 
en medidas higiénicas de frecuentes lava- 
dos con adición de una pomada antiin- 
flamatoria. En niños el mejor tratamiento 
quirúrgico es la dilatación anal. El mante- 
nimiento de una dieta sin residuos aso- 
ciada, permitirá la curación de la fisura. 
La simple cauterización de la fisura no 
suele ser efectiva. 

Hemorroides infantiles. A pesar de 
que son excepcionales en la infancia, con 
cierta frecuencia vemos lactantes y prees- 
colares con venas hemorroidales dilata- 
das. No suelen sangrar pero sí provocan 
molestias en los niños y llegan a causar 
estreñiinientos funcionales leves pero 
difíciles de corregir. El tratamiento médi- 
co con pomadas específicas, las medidas 
higiénicas y la dieta sin residuos deben 
ser las medidas adecuadas a tomar ante 
un niño con este problema. Si este trata- 
miento fuera ineficaz recurriríamos al 
quirúrgico con extirpación de la vena 
dilatada sabiendo que hay un porcentaje 
numeroso de recidivas. 

Pólipo rectal. Las heinorragias repeti- 
das de sangre roja en un lactante pueden 
ser la consecuencia de la existencia de un 
polipo rectal. A veces se diagnostica con 
un simple tacto rectal. Otras veces el póli- 
po sale fuera del recto y asoma por el 
ano después de la defecación. En otros 
casos es necesaria la rectoscopia para su 
diagnóstico y tratamiento simultáneo. Es 
importante estar seguro de que es único 
y no se trata de una poliposis. La extir- 
pación del mismo es curativo. Es impres- 
cindible el análisis histológico del pólipo. 

Prolapso rectal. La protusión de la 
mucosa rectal a través del ano es fre- 
cuente en lactantes. Suele asociarse a otra 
patología como es la mucoviscidosis. Es 
constante en niños con problemas neuro- 
lógicos como en la espina bíiida. No sue- 
le plantear problemas graves a no ser que 
sangre de forma crónica o sea tan grande 
que su reducción sea difícil. Normalmen- 
te con medidas higiénico dietéticas, lava- 
dos y dieta sin residuos, suele ser sufi- 
ciente para lograr la curación del 
proceso. En casos en que sea necesario 
el tratamiento quirúrgico se puede optar 
por la fijación posterior del recto a la fas- 
cia presacra por vía abdominal o por vía 
perineal. 

ATRESIA ANO RECTAL 

La iilterrupción congénita del recto 
puede aparecer acompañada de muy 
diferentes malformaciones. Clásicamente 
se han dividido las atresias ano rectales 
en altas y bajas, según la distancia del 
bolsón ciego rectal a la piel del periné. 
Las bajas pueden ser abordadas quirúrgi- 
camente pór vía perineal, mientras las 
altas deben ser tratadas en el período 
neonatal con una colostomía (sigmoidos- 
tomía) y inás tarde se realiza el descenso 
del recto a la vez que se cierra la comu- 
nicación con la uretra o la vagina. En el 
año 1982 PENA describió una técnica 
quirúrgica nueva para la corrección de 
estas malformaciones basada en un estu- 
dio anatómico de estas anomalías.(9) Con 
esta técnica se analiza durante la inter- 
vención quirúrgica la contracción de los 
músculos responsables de la continencia 
y se puede dar un pronóstico sobre ella 
en el futuro. Estas intervenciones que 
antes las realizábamos al año de edad se 
han ido adelantando hasta los 6-8 meses 
de la vida. El cierre de la colostomía se 
debe hacer a los dos meses de la inter- 
vención . 
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Hernia urnbilical. Es el resultado del 
cierre incompleto del anillo umbilical con 
psotusión a través del mismo de los órga- 
nos abdominales. La hernia utnbilical a 
diferencia del onfalocele está cubierta 
con piel. Es muy frecuente en el Recién 
Nacido (25% de los prematuros la tienen) 
y especialmente en la raza negra. (6) 

De acuerdo con la tendencia natural a 
su cierre espontáneo sin tralarniento y 
que las posibilidades de estrangulación a 
estas edades son muy escasas se aconse- 
ja aplazar la intervención lo más posible, 
al menos hasta los dos años, si es gran- 
de, y hasta los seis si es pequena. 

Si el diámetro del orificio fascial es 
mayor de 2,5 cm. es difícil que se cierre 
sin tratamiento quirúrgico. El uso de 
ombligue~us, esparadrapos, fajas etc., 
pucde favorecer la curación de la hernia 
umhilical aunque en ocasiones tiene la 
desventaja de la irritación permanente de 
la piel. 

Hernia epigást~ica. Es un defecto de 
la pared abdominal anterior que suele 
aparecer en la Enea media supraumbili- 
cal. Excepcionalmente es paramedial. 
Suele presentarse como una tumoración 
irreductible en epigastrio y dolorosa a la 
presión, del tamaño de un garbanzo. Es 
la grasa preperitoneal la que protuye a 
través del orificio herniario. No suelen 
tener complicaciones aunque en edad 
escolar se vuelven dolorosas con el ejer- 
cicio físico. La edad de intervención se 
debe posponer hasta los 3-4 años como 
iliínirno cuando las estructuras niúsculo 
aponeuróticas de la pared abdominal se 
encuentren miis desarrolladas.(X) 

Hernia inguinal. En los niños la her- 
nia inguinal y el hidrocele constituyen 
una patología muy frecuente, siempre de 
tratamiento quiríirgico, pero que plantea 
en  ocasiones problemas a la hora de 
decidir el motnento adecuado de la inter- 
vención. Las hernias en la infancia son 

congénitas y son consecuencia de la per- 
tnanencia del conducto periioneo vagina1 
abier~o o permeablc. Este conducto por 
donde desciende el lestíciilo en el varón 
del polo renal inferior hasta el escroto, 
permanece abierto al nacimiento y se cie- 
rra pocos días después. Cuando no se 
cierra aparece la hernia o el hidrocele 
coinui~icanie. Cotno el lado derecho se 
cierra más tarde que el izquierdo, así apa- 
recen mas hernias en el lado dere- 
cho.(lO: 1) Existe un factor genético evi- 
dente, y así vemos familias enteras con 
hernias inguinales. 

La incidencia global es de 2% de la 
población infantil y con más frecuencia 
aparece en lactantes menores de iin año. 

Clínicamente se diagnostican por la 
aparición brusca de  una tutnoración 
inguinal que desciende por el escroto 
hasta el el testículo y que aumenta con 
los esfuerzos y la tos. Normaltnente desa- 
parece y aparece de forma alternante sin 
ninguna sintomalología. 

La actitud terapéutica debe ser qiiirúr- 
gica aunque no es preciso programarla 
con uigencia. Es muy raro que el primer 
episodio sea de inrarceración. Por otro 
lado es nlejor reducirla en los períodos 
de incarceración, muy frecuentes' en 
algunos lactantes, y operarla alejada del 
momento agudo. 

La edad ideal para operar la hernia en 
el lactante es a partir de los 3 meses. En 
los dos primeros meses y en niños pre- 
maturos la intervenrihn es más complica- 
da ya que los tejidos están muy poco 
desarrollados. Las escasas complicacio- 
nes que tiene esta intervención, se clan 
principalmente en este período de la vida 

.,,,y en niños de muy bajo peso. 
. . 

No está indicado el uso de bragueros, 
que interfieren con la irrigación del testí- 
culo y pueden dañarlo. 

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



rio se debe considerar la inteivención 
como urgente para evitar su lesión. No 
hay que olvidar que una hernia bilateral 
con ovario prolapsado en una hembra, 
puede ser un síntoma de feminización 
testiciilar. 

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

Hidrocele. En estos casos el conducto 
peritoneo vaginal está abierto, pero no lo 
suficiente como para que las asas intesti- 
nales puedan introducirse pot él. El líqui- 
do pei-itoneal llena el escroto y provoca 
un aumento de tamaño del mismo. En 
algunos casos el testículo está libre y se 
palpa una formación quística entre el tes- 
tículo y el orificio inguinal. Se trata de iin 
quiste de cordón. Otras veces el hidroce- 
le engloba también el testículo y la tran- 
siluminación demuestra la existencia de 
un líquido claro donde flota el testículo 
en la bolsa. En ocasiones es dificil de 
diferenciar de una hernia incarcerada. La 
transiluininación y en casos excepciona- 
les la ecografía nos ayudará en el diag- 
nóstico. 

En las niñas el quiste de cordón se 
denomina quiste de Nuck y es difícil de 
diferenciar de una hernia incarcerada. En 
estos casos la inteivención se debe reali- 
zar de urgencia si no poseemos un diag- 
nóstico muy claro. 

El tratamiento dependerá del tipo de 
hidrocele. Si no es comunicante se reab- 
sorbe en los primeros meses de la vida. 
Con frecuencia en el neonato vemos 
hidroceles bilaterales que se van reabsor- 
biendo y desaparecen entre los 6-8 meses 
de vida. 

Si el l-iidrocele persiste pasados 8-10 
meses, hay que pensar que sea comuni- 
cante, o lo que es lo mismo, tiene una 
hernia añadida. Pasado este tiempo se 
debe inteivenir quirúrgicamente. 

Si bien Iia sido una práctica usual 
hace años, la piinción evcacuadora del 
hidrocele, en el momento actual se debe 
desaconsejar por el riesgo impoi-tante a 
que expone el testíciilo, no solo por la 
piinción, sino especialinemente por la 
infección. 

C@toryuidia. El término criptorqiii- 
dia significa testículo oculto y no hay que 
confiindirlo con el testículo ectópico, tes- 
tículo retráctil o testículo en ascensor. Se 
debe denominar maldescenso testicular o 
testículo maldescendido a aquel testículo 
palpable a lo largo de su trayecto de des- 
censo riorinal es decir del canal inguinal 
Iiasta el escroto. Sería un testículo crip- 
torquídico aquel que no se palpa porque 
es intraabdominal, o no existe. Se consi- 
dera testículo ectópico aquel que está 
fuera del trayecto normal de su descenso. 
Testículo retráctil aquel que llega hasta el 
escroto con una maniobra de palpación 
forzada, pero vuelve de nuevo por enci- 
ma de él en cuanto se suelta el teste. En 
este caso siempre hay un conducto peri- 
toneo vaginal permeable. El testículo en 
ascensor desciende a escroto sin proble- 
mas y permanece en él hasta qiie un estí- 
mulo de contracción creinastérica lo 
asciende hasta el canal inguinal. 

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

La consecuencia histológica del testí- 
culo no descendido es una disininución 
progresivaidel número de espermatogo- 
nias que es significativamente menor que 
en un teste normal a partir de los tres 
años. Se ha demostrado en el animal de 
experimentación este mismo hallazgo y 
se ha con~probado que tras la orq~iido- 
pexia hay un incremento en el número 
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de espermatogonias. También parece 
probado en clínica l-iurnana y demostrado 
en el animal de experimentación que el 
otro testículo se afecta cuando uno de 
ellos se mantiene maldescendido.(5). 

El objetivo de la intervención quirúr- 
gica es doble, conseguir un teste palpa- 
ble en el escroto y recuperar s~ fertilidad. 
Sobre este punto l-iay estudios muy con- 
trovertidos y los autores no se ponen de 
acuerdo. 

Sobre la edad óptima de la interven- 
ción parece oport~ino hacerla a partir cle 
los dos afios. Antes de esta edad las 
estructuras clel conducto inguinal son 
muy pequeñas y pueden ser dañadas con 
facilidad. Una edad ideal para hacerlo es 
entre los dos y cuatro años. Si al testícu- 
lo no descendido le acor~paña una her- 
nia se debe hacer antes.(3) 

En cuanto al tratamiento l-iorn-ional 
con IHCG se considera oportuno en la 

criptorquidia , no así en los testículos 
retráctiles, ni en los que se sospecha un 
obstáculo mecánico, corno e11 el caso de 
la existencia de una hernia inguinal. La 
dosis recomendada por la OMS es de 500 
UI. 2 veces por semana durante 5 sema- 
nas si el paciente tiene menos de 5 años, 
y 1.000 UI. si el paciente tiene más de 5 
alios. Si se utilizan dosis niuy altas, por 
encima de las 30.000 UI. se puede inter- 
ferir con la GH por lo que no es aconse- 
jable acercarse a estas cifras. 

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

Terapéutica inhalada en la profilaxis y en el tratamiento del asma 

El progreso de las técnicas inl-ialato- 
rias l-ia facilitado el uso de los diversos 
medicamentos, incluso por parte de los 
niños más pequeños. La terapéutica 
antiasmática por inhalación puede utili- 
zarse tanto en el tratamiento de los epi- 
sodios agudos como en el tratamiento de 
fondo (1). 

ES la vía preferente para la terapia del 
asma en su fase aguda. Supone amplias 
ventajas frente a las otras vías de adn~i- 
nistración: 

- Facilidad de acceso al aparato res- 
piratorio. 

- Rapidez de actuación. 
- Intensa eficacia. 
- Requerimiento de dosis menores. 
- Disminución de efectos secunda- 

rios. 

Tiene como inconvenientes que hay 
que contar con la colaboración del niño 
n-iayorcito, y que en los lactantes y niños 
pequeños es necesaria la ~itilización de 
dispositivos especiales de ayuda para su 
administración. 

Los fármacos utilizados por vía inhala- 
toria son: 

- Broncodilatadores, 
- Corticoides, 
- Antiinflamatorios no esteroideos. 

~a intensa eficacia, con una rapidez 
de acción extraordinaria, de los bronco- 

dilatadores (BD) de segunda generación 
exige que todo asmático tenga acceso 
inmediato y fácil a un BD en inhalación, 
utilizable en el hogar, en la escuela y 
durante las vacaciones. En los niños muy 
pequeños pueden utilizarse dispositivos 
especiales de ayuda para la administra- 
ción de los BD por vía inhalatoria (1). 

En segundo lugar el interés de los glu- 
cocorticoides inhalados (GCI) tadica en 
que poseen una correlación entre la acti- 
vidad local y la actividad general muy 
elevada, correlación que se ve favorecida 
por un catabolismo hepático m~iy poten- 
te, que hace que los GCI, sean deglutidos 
o absorbidos en el pulmón, experimen- 
tan un catabolismo hepático muy rápido 
que da lugar a metabolitos poco o nada 
activos (2). 

En tercer lugar, y dentro de la medi- 
cación antiasmática inhalatoria, se 
encuentran el croinoglicato disódico 
(CGDS) y el nedo~~otnil  sódico (NS), 
medicamentos antiinflamatorios no este- 
roideos por vía inhalatoria. 

La eficacia de los diferentes dispositi- 
vos que se emplean en la administi-ación 
de fármacos en inhalación, para el trata- 
miento del asma, radica en la mayor can- 
tidad de producto que se deposita en las 
vías respiratorias nlás inferiores y parale- 
lamente conseguir que el depósito del 

Hospital San Rufael. Barcelona. 



producto en la cavidad orofaríngea y en 
estómago sea la menor posible. 

En la tabla 1 se expresan los porcen- 
tajes de depósito del fármaco, resultados 
de los estiidios de una serie de autores, 
cori la utilización del aerosol convencio- 
nal presurizado (ACP) directo y con dife- 
rentes dispositivos de ayuda (3-10). A la 
vista de esta tabla se puede deducir que 
la forma de administración más segura y 
eficaz es el ACP acoplado a una cámara 
de inhalación, puesto que no sólo se 
alcanza el mayor porcentaje de la dosis 
en pulmón sino que adernás el porcenta- 
je que permanece en la oroiai-inge y se 

deglute es muclio menor, reduciéndose 
los efectos locales que de este hecho se 
derivarían y los efectos sistérnicos que, 
aunque con niedicarnentos inhalados son 
escasos, no deja dc presentarse corno 
tina ventaja. 

Los estudios referenciados no corres- 
ponden todos al rnisrno fármaco, pero 
esto no es lo más importante, dado que 
de lo que se trata es de analizar los por- 
centajes anteriormente mencionados del 
producto, sea cual fuere. Por otro lado 
Moi-iison, Caimicl-iael y La1 (11-13), hacen 
referencia al hecho de que con el polvo 
scco se encuentran mejores resultados 

-- 

ACP* ACP* SPACER SPACER POLVO POI,VO 
0 ,  O/o "/o "/o Yo 

Pulrnón Orofar. Pulinón Orofar. Pultndn Orofar. 

Newman 
(1984) 8.7k1.8 80.9+1.9 20 9k2.3 

Newnian 
(1993) 16.7 

Matthys 
(1988) 25.9'4 63.9+8 34.3'3 9.5+2 

Ashworth 
(1991) 38'10 47+8 57+25 11'5 

Newman 
(1988) 

Keeley 
(1992) 10-15 70-80 21 16 10-15 70-80 

Melchor 
(1993) 18.2 19.0 19 6.3 11.4 63.9 

* ACP = Aerosol Convericional I~resur izado 



TERAPÉUTICA INHALADA EN LA PROFILAXIS Y EN EL TRATAMIENTO DEL ASMA 141 

cuando se trata de pacientes con proble- da en cada visita (1,16). La técnica correc- 
mas de coordinación pulsación/inhala- ta consiste en: 
ción, o en niños (sobre todo adolescen- 
tes) que prefieren el polvo seco al ACP y 
que, además, después de enseñarles la 
técnica, la realizan niás correctamente 
con el dispositivo para polvo seco. Lal 
concluye en su estudio que la elección 
del dispositivo depende [undamental- 
mente de las preferencias del paciente así 
como de la facilidad con que se familiari- 
ce con la técnica. 

Carter (14) estudió la duración del 
efecto broncodilatador de las diferentes 
presentaciones, concluyendo que no 
habría diferencias significativas entre 
unas y otras en cuanto a respuesta bron- 
codilatadora máxima, tiempo para conse- 
guirla y la duración de la respuesta bron- 
codilatadora. 

Principio básico, como se comprende, 
es la necesidad de adiestrar de antemano 
a los médicos y enfermeras (151, que 
enseñarán el uso de estos dispositivos a 
los pacientes asmáticos y sus familias. Se 
ha comprobado que precisamente los 
médicos prácticos a menudo no los 
saben utilizar y no enseñan, o enseñan 
mal, el uso de estos dispositivos a sus 
pacientes. 

Es importante que el pediatra dispon- 
ga de varios tipos de aerosol convencio- 
nal presurizado (ACP), inhaladores de 
polvo, cálilaras de inhalación y mascari- 
l l a ~  para poder enseñar correctamente su 
uso al paciente y su familia, repasando la 
técnica en cada consulta. 

UTILIZACI~N DE LOS DIVERSOS DISPOSITIVOS 

EN LAS DIFERENTES EDADES 

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

- Agitar fuertemente el ACP. 
- Espirar profundamente, vaciando 

completamente los pulmones. 
- Iniciar una inspiración profunda y 

continua, con la boquilla del apa- 
rato rodeada con los labios. 

- fiacia la mitad de la inspiración 
presionar el pulsador del ACP sin 
detener la inspiración, continuán- 
dola hasta el final. 

- Aguantar la respiración durante 
unos diez segundos y expulsar 
lentamente el aire por la nariz. 

A pesar de una técnica correcta el 
depósito del fármaco en aparato respira- 
torio inferior es bastante bajo y el depó- 
silo en orofaringe alto (¿absorción sisté- 
mica?), por lo que en estas edades está 
indicada la utilización de una cámara de 
inhalación (spacer) cuya técnica comen- 
taremos niás adelante. 

También en estas edades pueden uti- 
lizarse medicamentos antiasmáticos (BD, 
CGDS, GCI) en forma de polvo seco pura 
inhalar (16,17), que precisan el comple- 
mento de un aparato que, con la previa 
preparación de la dosis de polvo (en cáp- 
sulas, en alveolos o en el propio apara- 
to), permite aspirar su contenido. 

La técnica es la siguiente: 

- Colocar y perforar la cápsula o 
disponer una dosis para su aspira- 
ción. 

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

- Colocas el aparato en la boca, 
rodeando la boquilla con los 
la610s. 

- Inspirar profundamente y de una 
vez, con la cabeza eil extensión. 

- Aguantar la respiración durante 
diez segundos y expulsar el aire 
lentamente por la nariz, con el 
aparato separado de la boca. 
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Los pacientes de 5 a 9 años suelen 
tener habilidad para el manejo de los 
inhaladores de polvo. No ocurre así con 
la utilización del ACP, en cuyo caso son 
de gran utilidad las cámaras de inhala- 
ción (spacers) (18-20). 

Las cámaras de inhalación son dispo- 
sitivos en general de gran volumen (750 
m1 o más), con una válvula unidireccio- 
nal, que permiten una mejor inhalación 
de los BD en aerosol y de los GCI y del 
NS, con un mayor depósito en vías respi- 
ratorias bajas y un menor depósito orofa- 
ríngeo. 

Técnica: 

- Aplicar la boquilla de la cámara en 
la boca, abrazándola con los 
labios, y el ACP en el extremo 
opuesto (previamente agitado). 

- Pulsar el aerosol. 
- Efectuar varias respiraciones com- 

pletas a través de la boca (jocluir 
la nariz?) que hagan mover (sonar) 
la válvula. 

- El niño respirará tantas veces 
como indique el cociente: uolu- 
men de la cámara volumen de 
aire corriente del nino (1 0 mI/K&. 

Los niños de 3 a 5 años dominan, en 
general, el uso de la medicación en ACP 
a través de la cámara de inhalación. 

Niños menores de 3 años. En estas 
edades se proponen diversos dispositivos 
de ayuda para la administración de la 
medicación inhalada: 

1. ~nhalación con vaso: Vaso de 
refresco de picnic, botella de plástico, 
bolsa, sobre grande de papel, cámara 
IConikB (21-23). Nuestra experiericia se 
centra fiindamentalmente en el primero, 
utilizando sobre todo vasos de papel 
encerado con iina capacidad mínima de 
200 ml. 

Técnica: 

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

sobre medida en el fondo del 
vaso. 

- Colocar el vaso sobre boca-nariz 
del niño a modo de mascarilla. 

- Pulsar el ACP y mantener durante 
diez segundos. 

2. Inhalación con cámara de inhala- 
ción más mascarilla facial: Se comple- 
nienta la cámara de inhalación con una 
mascarilla de plástico que se acople bien 
a la boquilla de la cámara (24). 

Técnica: 

Aplicar la mascarilla en la boquilla 
de la cámara y el ACP en el extre- 
mo opuesto (previamente agita- 
do). 
Pulsar el aerosol con la cámara en 
posición vertical y la n~ascarilla 
hacia arriba (válmila cerrada). 
Colocar la mascarilla sobre boca- 
nariz del niño manteniendo la 
cámara en posición vertical inver- 
lida (válvula abierta). 
Mantener durante diez segundos. 

En el momento actual contamos con 
cámaras qiie llevan incorporada la mas- 
carilla, AerochamberB, en tres tamaños: 
recién nacido, niño y adulto, la Bubyha- 
ley@, de Glaxo, y no tardaremos en con6 
tar, quizás, con otras, como la cámara 
AeroscopicEO de Boehringer Ingelheim, 
telescópica. 

3. Inhalación con nebulizado~es. Pue- 
den ser nebulizadores ultrasónicos, con 
compresor eléctrico o nebulizadores con- 
vencionales con flujo de oxígeno. Éstos 
pueden ser instalados en el hogar o bien 
utilizarse en los servicios de urgencias. 
Nos referimos a los casos graves y recidi- 
vaiites en los que se han obsesvado crisis 
asd5ticas que no han respondido a los 
BD orales o inhalados con alguno de los 
dispositivos de ayuda mencionados. Son 
utilizables también, en el domicilio del 
paciente, para la administración de CGDS 
y GCI en solución para nebulización (24), 
y próximamente el NDS. 
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Técnica: 

- Depositar el medicamento en la 
cápsula nebulizadora. 

- Acoplar la mascarilla sujetándola 
con una abrazadera de goma sua- 
ve que rodeará la cabeza del niño. 

- Conectar el compresor eléctrico o 
la fuente de oxígeno. 

- El paciente respirará por la boca 
(jocluir la nariz?), lenta y prof~~n-  
damente. 

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

desconectando el aparato, depen- 
diendo de la colaboración del 
niño, hasta agotar el contenido de 
la cápsula nebulizadora. 

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

Las vacunas han demostrado en algu- 
nos casos ser un tipo de medidas que son 
extraordinariamente rentables. Esto ofre- 
ce un especial interés ante unos costes 
creciente; en el sector sanitario Dor enci- 
ma de la inflación inedia anual. Por ejem- 
plo, estudios norteamericanos han 
encontrado que la relación coste-benefi- 
cio de la triple vírica es superior a 14:1, y 
de 2:l para la antipertussis [Peter 19921. 
El avance en la prevención de la enfer- 
medad ha motivado la incorporación 
reciente de nuevas vacunas, algunas de 
ellas susceptibles de ser incorporadas al 
calendario vacuna1 vigente, no sin un 
debate previo. La Asociación Española de 
pediatría (AEP) ha propuesto- reciente- 
mente la adición de dos nuevas vacunas 
al calendario: la vacuna frente al Hae- 
mophilus influenzue Lipo b (anti-Hib) y la 
antihepatitis B (anti-VHB). La administra- 
ción sanitaria del Ministerio de Sanidad y 
Consumo y de las distintas CC. AA. no 
están completamente de acuerdo con esa 
propuesta. Con independencia de las 
anteriores vacunas, hay otras dos en las 
que el debate estará seivido dentro de 
muy poco por las circunstancias que se 
comentarán: la vacuna frente a la hepati- 
tis A (anti-VHA) y la antivaricelosa. El 
objetivo del presente texto es discutir las 
razones de uno y otro lado que favore- 
cen y están en contra de su aplicación 
universal. 

El H. influenzae es uno de los princi- 
pales agentes de las bacteriemias en 
niños, tras invadir del epitelio respiratorio 
y alcanzar el torrente sanguíneo. La 
característica esencial del tioo b es una 
cápsula polisacárida, formada por un 
polímero de unidades alternantes de 
ribosa y ribitol unidos por puentes cova- 
lentes de diéster losfórico, llamada popu- 
larmente PRP. El PRP es el mayor factor 
de virulencia del agente, que induce en 
el huésped la producción de anticuerpos 
neutralizantes que protegen frente a la 
enfermedad [Moxon y Rappuoli 19901. El 
fT, influenzae tipo b (Ilib) causa menin- 
gilis, epiglotitis, neumonía, empiema y 4 
artritis séptica. Es el más frecuente entre 
todos los H. influenzue tipables, pero 
otros serotipos (a, c, d ,  e, f) pueden pro- 
ducir hasta iin 15% más de las mismas 
enfermedades citadas [Moxon y Rappuoli 
19901. 

El desarrollo de las vacunas conjuga- 
das se basa en las diferencias de proce- 
samiento inmunológico de los antígenos 
dependientes e independientes de los 
linfocitos T. Cualquier antígeno con una 
estructura polisacárida tiene iina respues- 
ta exclusivamei~te humoral mediada por 
los linfocitos B; la ausencia de esta inmu- 
nidad en los dos prin~eros años de vida 

* Área de ibíediciaa Preventiva y SuP~ld Pilblicu. Uniuersidad de Cantabria. 
** Delegacióa Prouincial de Salud. Jaén. V .  
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impide una correcta vacunación antes de el sujeto sea susceptible, y elinlina la 
esa edad (de allí los inconvenientes del riecesidad dc certificar la protección 
PRP como vacuna). La creencia en la teo- inducida por la vacuna. 
ría del portador de Iiaptenos de Avery y 
Goebel de 1929 inotivó la unión del antí- 
geno polisacárido a tina proteína porta- 
dora, para convertir al complejo resultan- 
te en un antígeno dependiente de los 
linfocitos T; a diferencia de la anterior 
esta respuesta sí está presente en niños 
pequeños [Moxon y Rappuoli 1990, Peter 
19921. Sus primeras asociaciones fueron, 
de manera covalente, con el toxoide tetá- 
nico [Schneerson et al. 19801 y con un 
derivado iniitante no tóxico de la toxina 
diftérica [Anderson 19831. En esta situa- 
ción la respuesta inmunitaria es mayor y 
puede ser estimulada nuevamente ya sea 
por el portador o por el hapteno. 

Los Centers .for Disease Control and 
Preuention (CDCP) ~ecom~endan tres 
vaciinas Ii994al: PRP-T (de Pasteur- 
Mérieux sobre toxoide tetánico), HhOC 
(de Lederle-Praxis sobre una proteína 
mutante no tóxica de la toxina diftéricaj, 
y PRP-OMP (de MSD sobre una proteína 
de la meiill>r.arra externa dc N. ,mcnilzgiti- 
dis). La última con dos dosis a los meses 
2 y 4, y la revacunación a los 12-15 
meses; niientras que las dos primeras 
seguirían la pauta de la DTP: 2, 4, 6 y 12- 
15 meses. El radioinmunoensayo (RIA), 
que niide la concentración de todas las 
iñmunoglobulinas sin hacer diferencias 

c, 

de isotipo o procedencia (inaternal o 
iriiantil), coinprueba un aumento en la 
media geométrica de títulos (MGT) de O,i 
pg/ml hasta inás de 4 pg/ml tras la vacu- 
nación; aunquc en los sudamericanos la 
respuesta parece ser considerablemente 
más alta: como se lia comprobado en clii- 
lenos, con una MGT de 11 pg/nil, y en 
venezolanos una MGT de 379 pg/ml 
[Castillo et al. 19941. Los sujetos que no 
responden inicialmente pueden respon- 
der, con incrementos de 50 ó más veces, 
a una inmunización tardía. Esto supone 
que la ausencia de anticuerpos en niños 
vacunados no indica necesariamente que 

Inicialmente se consideró aue la efi- 
cacia de la vacuna era de un 80%. En el 
momento presente varios estudios han 
comprobado que es muy superior: Harri- 
son et al. [1994J han encontrado en un 
estudio de casos y controles que la PRT- 
OMP ha alcanzado una eficacia vacuna1 
del 99% tras tres closis en los indios Nava- 
jos, una población de alto riesgo. En Fin- 
landia. en un ensavo clínico sobre 3.752 
niños,'la eficacia encontrada fue también 
muy elevada. Tras tres dosis de PRP-D y 
HbOC fue del 87% y 95% respectivamen- 
te para cada tipo de vacuria [Peltola et al. 
19941. En el condado de Los Ángeles la 
eficacia de la HbOC tras tres dosis fue de 
94,4% (intervalo de confianza -1C- 95% = 

59,5-96,9%j; superior a la observada con 
menor número de dosis tras 1 dosis, 70% 
(IC 95% = 35-86,2%) y tras dos dosis, 
88,8% (IC 95% = 37,5-87,2%) [Vadlieiin et 
al. 1994al. En Oxford, la eficacia del PRP- 
T ha sido muy alta también, no produ- 
ciéndose ningún caso en niños vacuna- 
dos, lo que supone una eficacia del 
i00%, pero cuando se tuvo en cuenta el 
principio de intention-to-~veat de los 

f estudios experimentales, la eficacia fue 
discretamente inferior (90%, TC 95% = 50- 
99%) [Booy et al. 19941. 

La eficacia de la vacuna se valora tam- 
bién por el descenso de la enfermedad 
en la coinunidad. T,a vacuna fue introciu- 
cida en 1990 de forma rutinaria en los 
EE.UU. La incidencia ha bajado en un 
95%, de 41 por 100.000 en 1987 hasta 2 
en 1993 [CDCP 1994bl. El descenso de las 
cifras de mortalidad por Hib y de la fre- 
ci1,yncia de hospitalización ha sido impor- 
tante en los EE.UU., cambios que no se 
han observado en otras infecciones bac- 
terianas en las que no se vacuna nitina- 
riamente (S. pneumonine o N. meningiti- 
a%). Los cambios en la hospitalización se 
aprecian en la figura 1. La mortalidad ha 
pasado de 1,72 por 100.000 hasta 0,11 en 



por 100.000 
60 55.3 

FIGUIIA 1. Hospitalización por Hib en EE. UU 

Fuente: Scl-ioendorf et al. [19941 

1991; comenzó a descender en 1980, con 
un promedio de 8,5% anual hasta 1987, y 
un 48% anual a partir de esa fecha [Scho- 
endorf et al. 19941. Este descenso no 
parece ser debido a un problema de 
declaración, ya que se presupone que es 
mejor (cifras más altas) en el presente 
que en el pasado. A nivel local, también 
se lia observado el descenso en las cifras 
de enfermedad. En el condado de Los 
Ángeles se ha encontrado que la enfer- 
medad por Hib ha disminuido hasta un 
20% de sus valores iniciales; descensos 
más marcados fueron observados en el 
plan de seguros de la Kaiser Permanente 
de la misma región, donde la cobertura 
vaciiilal es muy superior a la inedia del 
condado (80% frente al 60%): se pasó de 
53 casos por 100.000 a 2 en menores de 
5 años [Vadl-iein-i et al. 1994bl. Igualmen- 
te drástica ha sido la reducción en la tasa 
de enfermedad en Alaska, en donde en 
los esqiiin~ales del delta de los ríos 
Yukón y i<uskokwim la enfermedad ha 
llegado a ser la décima pai-te tras la vacu- 
nación [Singleton et al. 19941. Se ha 
obseivado iin descenso de la epiglotitis 
en las áreas donde se ha introducido la 
vacuna. En el Children 'S Hospital de Fila- 
delfia (EE.UU.) se ha observado un des- 

censo muy importante: 15,l por 10.000 
ingresos en 1980, frente a 1,8 por 10.000 
en 1990 [Gorelick y Baker 19941. En otros 
países donde la vacuna se ha introduci- 
do, como Finlandia, se ha producido el 
inismo descenso. Takala et al. [19941 han 
notado una importante disminución de la 
epiglotitis por Hib en los menores de 5 
años (vacunados) y iina ausencia de canl- 
bios significativos en edades más avanza- 
das: de más de 10 casos por 100.000 con 
anterioridad a la vaciina a cifras de 0,3 
por 100.000 en 1992. En Inglaterra el 
comportan-iiento ha sido idéntico. Por 
ejen-iplo, en la región del Támesis noro- 
este se ha apreciado un descenso en el 
87% de las cifras tras la introducción de 
la vacuna en 1992: de 22 casos por 
100.000 en menores de 5 años en 1991, 
se pasa a 18 en 1992 y a 3 casos en 1993 
[Urwin et al. 19941. 

Las vaciinas tienen muy pocos efectos 
secundarios. La frecuencia de reacciones 
locales no supera el 5%, y aún son menos 
frecuentes las reacciones sistémicas 
[Moxon y Rappuoli 19901. 

Uno de los efectos de la vacuna fren- 
te al Hib sobre el que se han documen- 
tado bastantes estudios es la influencia 
sobre la colonización faríngea del Hib. La 
duración del estado de portador puede 
ser de 6 meses. La colonización es rara en 
los prin~eros meses de vida, pero llega 
hasta el 3-5% en los preescolares y esco- 
lares y la favorece la presencia de sinto- 
matología de vías respiratorias Pakala et 
al. 19931 En principio, la administración 
de PRP producía un aumento de anti- 
cuerpos en las inucosas, pero no influía 
en la colonización de los vacunados 
[Mol-ile-Boetani et al. 19931. Esto parece 
haber carnbiqdo con las nuevas vacunas. 
En Fiillandia se encontró en una serie 
temporal que descendió la colonización 
del 4% en 1987-88 hasta un 0% en 1989- 
90, una vez que el 95% de los niños 
menores de 3 años habían sido vacuna- 
dos En un estudio prospectivo en Dallas 
(Tejas, EE UU), se compararon las tasas 
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de colonización faríngea de 140 vacuna- 
dos frente a 283 niños sanos de edad 
similar no vacunados. La vacuna conju- 
gada redujo la colonización; los resulta- 
dos no fueron estadísticamente significa- 
tivos para la PRP, aunque se apreció la 
misma tendencia a descender [Murphy et 
al. 19931. En Atlanta e Inglaterra se han 
observado resultados similares [Mohle- 
Boetani et al. 1993, Barbour et al. 19951. 
En este íiltiino caso la frecuencia de Dor- 
tadores en vacunados y no vacunados 
fue menor tras 12 meses de seguimiento 
(0,5% frente a 5,6%, p = 0,02), además de 
que los vacunados tenían menos tenden- 
cia a hacerse portadores cuando su fami- 
lia era portadora de Hib (8,7% frente a 
38,5%), y de que los hermanos de los 
vacunados eran con menos frecuencia 
portadores que los hermanos de los no 
vacunados (3,3% frente al 12%) [Barbour 
et al. 19951. Takala et al. [19931 estimaron 
que el no vacunarse n~ultiplicaba el ries- 
go de ser portador por 2,66 (IC 95% = i- 
7,051 en indios navajos y apaches. 

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

La administración de la vacuna se faci- 
litaría si fuera combinable con otras en la 
misma inyección. Se puede combinar la 
DTP con la PRP-T usando la dosis de 
DTP como el diluyente del liofilizado de 
la PRPT. La seguridad e inmunogenici- 
dad de esta combinación ha sido com- 
probada varias veces. Sin embargo, hay 
dos estudios en los que se con~probó que 
la respuesta al toxoide tetánico fue más 
baja y los resultados frente al PRP-T fue- 
ron contradictorios. Gold et al. [19941, en 
un intento de aclarar la controversia, rea- 
lizaron un ensayo en el que valoraron la 
administración simultánea y combinada 
de la PRP-T a la DTP y la polio inactiva- 
da. La MGT frente a la PRP-T tras la 2" y 
3"osis fue inferior en la administración 

combinada que en la separada: títulos 
>0,4 pg/ml y >2,7 pg/ml para la combi- 
nada, y <0,3 pg/ml <2,3 pg/~nl para la 
separada, tras las dosis 2 9  y3", respecti- 
vamente. La respuesta frente a la antitetá- 
nica y a algunos antígenos de la pertussis 
fue más baja. Las interacciones entre antí- 
genos no suponen que los títulos obteni- 
dos dejen sin protección a los vacunados, 
pero no se conoce la trascendencia bio- 
lógica de una titulación 1115s baja. Aún es 
pronto para responder a eslos interro- 
gante~. Pero facilitaría la logística de la 
vacunación, administrar tres pincliazos 
(DTP, anti-VHB y anti-Hib) en sitios dis- 
tintos no es muy aceptable por la pobla- 
ción. 

La meningitis por I-Iib es considera- 
blemente más frecuente que la producida 
por N. meningitidis en los menores de 
dos años [Dagan et al. 19941. Las cifras de 
meningitis estimadas en Europa oscilan 
entre 20 y 60 por 100.000 (Oxford: 25,1 
[Booy et al. i9931), el 30% de ellas en 
menores de 12 meses, aunque es sensi- 
blemente más alta en otras poblaciones, 
como los esquimales y aleutas, con cifras 
del 2-3% durante el primer año de vicla 
[Singleton et al. 19941. En Francia se pro- 
ducen 90 por 100.000 en menores dje 1 
año [Hoen 19941. La letalidad de la 
meningitis en países industrializados es 
del 5% (4,3% en Inglaterra [Booy et al. 
1993]), y el 20% de los supervivientes 
pueden tener secuelas (sordera, convul- 
siones, deterioro de la función motora o 
intelectual), especialmente cuanto más 
dure el agente en el LCR [Moxon y Rap- 
puoli 1991iiI. La letalidad de la enferme- 
dad por Hib es de 1,9-3,7% [Clements et 
al. 1.9931. La incidencia en España no es 
c,onocida. Ciertas aproximaciones sugie- ' .., 

_ikn la incidencia de enfermedad invasiva 
por Hib podría oscilar entre 7,l y 33 por 
100.000 en menores de 5 años [Hernán- 
dez 19941. En Cataluña, donde es de 
declaración obligatoria, la frecuencia es 
de 10/100.000; otras estimaciones (País 
Vasco, Asturias, Madrid, G+licia) la cifran 
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en 20/100.000, por lo que esta última 
cifra podría ser una estimación aceptable 
como media nacional. Estas aproximacio- 
nes con frecuencia se basan en datos de 
enfermedad Hib recogida en hospitales 
de lercer nivel, con un fuerte sesgo de 
atracción de patología grave (y una 
meningitis o epiglotitis lo son), que luego 
usan como denominador el área al que 
cubren. Esto con frecuencia sobreestima 
la tasa de incidencia. 

El coste de cada caso de enfermedad 
es variable y depende de los precios de 
asistencia de cada sistema sanitario. No 
hay grandes diferencias en el coste hos- 
pitalario entre el Reino Unido, Suiza, Aus- 
tralia o Finlandia, donde cuesta entre 4- 
5.000 $; es sensiblemente inferior en 
Israel, 2.608 $, y superior en EE.UIJ., 
aproximadamente 10 000 $ [Clements et 
al. 19931. Cuando se tienen en cuenta las 
secuelas (no la muerte ni las jornadas de 
trabajo perdidas), suponen un coste 
medio por recién nacido que oscila entre 
24,9 $ para Israel (tasa de 36/100.000 de 
Hib invasiva) y 246,5 $ para EE.UU. (tasa 
de 88/100.000 de I-Iib). Teniendo que la 
cobertura no será total, ni la eficacia de la 
vacuna es el 100%, es razonable asumir 
que la vacunación prevendrá el 90% de 
los costes de la enfermedad (lo aue coin- - L 

cide con los trabajos mencionados con 
anterioridad). Esto supone que se dispo- 
ne de 22,4 $ para gastar en Israel y 221,9 
$ en EE.UU. para que el programa no 
cueste dinero. En España la incidencia es 
más baja que en Israel y una dosis de la 
vacuna cuesta en el mercado 2.992 ptas., 
IVA incluido. Si la Administración consi- 
gue un 50% de descuento, y se necesitan 
3-4 dosis (depende de la vacuna) esto 
supone, que con independencia del cos- 
te de su colocación y la asistencia deriva- 
da de las complicaciones menores tras su 
uso, cada niño vacunado cuesta 4.500- 
6.000 pesetas, valor muy por encima de 
la rentabilidad encontrada en Israel, don- 
de la la prevalencia es más baja. 

Es rentable vacunar a toda la pobla- 
ción, al menos así se ha comprobado en 
la población anglosaiona y escandinava. 
Este beneficio económico se produce por 
el ahorro en el tratamiento de los casos 
graves de enfermedad y oscila entre 1,3 y 
3,4 por cada dólar invertido en el progra- 
ma de vacunación (ver tabla 1) [en Lieu 
et al. 1994al y es dependiente de la fre- 
cuencia de la enfermedad. Si en España 
se asume que la frecuencia de la enfer- 
medad es cuatro veces más baja (en 
EE.UU. es de 88/100.000 [Clements et al. 
19931), en una política de vacunación 
universal los beneficios en principio 
serán cuatro veces inás pequeños. Este 
desequilibrio en realidad es mayor por- 
que los costes asistenciales en EE.UU. 
son como mínimo el doble de los nacio- 
nales. 

Asensi [19941 hace una valoración que 
le sale favorable a la vacunación. Vacuna 
a los niños en uil año solo, y tiene en 
cuenta todas las meningitis producidas 
durante un período de 7 años. Su deno- 
minador es sólo el área de referencia de 
su hospital (La Fe de Valencia), y se igno- 
ra si el sesgo de referencia de los hospi- 
tales existe. Teniendo en cuenta esos 
datos su valoración resulta desfavorable a 
la vacunación 

A falta de estudios de incidencia 
correctamente realizados, y de valoracio- 
nes económicas cuidadosamente plantea- 
das en nuestro medio, la postura de la 
Administración [CNE 19941 nos parece 
sensata, dada la baja incidencia de la 
enfermedad, y restringir la vacunación a 
ciertos grupos de riesgo: (a) niños cori 
asplenia, anemia falciforme e iiimiiodefi- 
cientes; (b) niños infectados por VIH; y 
(c) en aquellas situaciones que deternii- 
nen las autoridades sanitarias competen- 
tes (fondo de saco abierto). 

La AEP en su calendario recoinienda 
la aplicación universal de la vacuna anti- 
Hib. Si se asume que en España nacen 
unos 400.000 niños/aíio y una tasa ,de 
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20/100.000 durante los primeros 5 años 
de vida, esto supondría la aparición de 
400 futuros casos de enfermedad por 
Hib. La letalidad de los mismos oscilaría 
entre 1,9 y 3,7% y las secuelas graves 
entre un 4,6 y un 7% [según Clements et 
al. 19931. Teniendo en cuenta los datos 
anteriores y una eficacia vacuna1 del 95% 
esto supondría la evitación entre 7 y 14 
muertos y 17-27 secuelas graves (asu- 
miendo una cobertura irreal del 100%). 
La vacunación de esos 400.000 niños cos- 
taría 1.800-2.400 millones de pesetas. Es 
la sociedad la que debe decidir si este 
programa es más rentable que otros, 
dada la limitación de los recursos. 

La frecuencia de transmisión horizon- 
tal y perinatal del VHB está en relación 
directa con el nivel de endeinia. En un 
país con un nivel sensiblemente inferior 
de endemia, como es EE.UU. se plantea 
la recomendación iiniversal del uso de la 
vacunación anti-VHB [CDC 19911, por 
varias razones: 

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

(b) La vacunación selectiva de gni- 
pos de riesgo no se ha deinostra- 
do que sea eficaz. En EE.UU. en 
uri tercio de los casos no se iden- 
tifica ningún factor de riesgo. 
También en España, el centrarse 
en los grupos de riesgo permite 
que la mayor parte de los porta- 
dores no sean localizados. Por 
ejemplo, el 67% de las mujeres 
embarazadas portadoras de un 
estudio no pertenecían a ningún 
grupo de riesgo [Tejedor et al. 
19931. 

( c )  La gravedad de la infección en 
etapas precoces de la vida, donde 

el 90% de los infectados serán 
portadores crónicos, con las con- 
secuencias que ello supone 
(hepatitis crónica, cirrosis, carci- 
noma Iiepatocelular) [CDC 1 9901. 

A las anteriores se podría añadir una 
razón válida, pero no para nuestro país: 
el coste por dosis es similar al de otras 
vacunas, ya que se vacuna con una dosis 
la mitad o la cuarta parte de la de los 
adultos. El coste, no obstante, es sensi- 
blemente superior en nuestro país del 
que supone en los E E . U U . 

La Academia Americana de Pediatría 
(AAP) recomienda la primera dosis antes 
del alta hospitalaria y las dos restantes a 
los 1-2 y 6-18 meses, inmediatainente 
antes del alta en los preinaturos o, si la 
madre no es portad&a en este último 
caso, la misma pauta de los CDCP [AAP 
19941. Por el contrario los CDCP reco- 
miendan administrarla, siempre y cuarido 
la madre no sea portadora de VHB, en las 
mismas fechas que la DTP y polio [CDCP 
1994bl. El marco de administración para 
la tercera dosis es muy amplio. Es nece- 
sario que haya al menos 4 meses de 
intervalo entre la 2" la 3- dosis. Se han 
evaluado las pautas 2-4-12 y 2-4-15 [Ifey- 
serling et al. 19941. La segunda presenta 
las ventajas de que coincide con la triple 
vírica (ahorramos una visita sanitaria). En 
el estudio mencionado además el 100% 
seroconvirtieron (>lo mUI/ml) tras la ter- 
cera dosis a los 15 meses, mientras que el 
98% lo fueron tras la pauta 2-4-12 (esta 
diferencia no fue estadísticamente signifi- 
cativa). 

La AAP establece que la implantación 
del programa de vacunac~ón universal no 
implica la vacunación de todos los suje- 
tos. En los adolescentes considera que la 
aproxin~ación más recomendable es la 
identificación y vacunación de los grupos 
de riesgo. Esto punto de vista no ha sido 
adoptado por ejemplo, en el País Vasco y 
Andalucía, doride se ha planteado la uni- 
versalidad de la vacuna a los 12 años. La 



NUEVAS VACUNAS EN PEDIATRÍA SUSCEPTIBLES DE SER INCLU~DAS.. . 151 

adolescencia marca en muchas ocasiones 
la iniciación en ciertas prácticas de riesgo 
(drogas, conducta sexual, etc.). En caso 
de identificación de un grupo de riesgo, 
sale más económico vacunar directamen- 
te que realizar primero la serología y 
vacunar después a los negativos, siempre 
y cuando la prevalencia sea inferior al 
40% [Sheng et al. 19941. 

Tanto los CDCP como la AAP reco- 
miendan que la pauta vacuna1 no se 
retrase cuando el recién nacido es hijo de 
madre portadora del VHB. Es interesante 
comprobar como en un ensayo clínico 
realizado entre 1982 y 1987 en las ciuda- 
des holandesas de Utrecht y Rotterdam 
[Grosheide et al. 19931, la administración 
de dos pautas vacunales sensiblemente 
diferentes (0-1-2-11 y 3-4-5-11 meses) 
produjo los mismos resultados en cuanto 
al fracaso en la prevención de la infec- 
ción: 3 fallos de 35 y 3 de 37, respectiva- 
mente. Esto piiede significar que el retra- 
so en la administración de la vacuna, que 
no de la gammaglobulina específica, pue- 
de no suponer un riesgo mayor para el 
neonato. 

Se han planteado dudas acerca de la 
duración de la inmunidad de la vacuna 
cuando se administra en edades tempra- 
nas y de hecho ésta ha sido una de las 
razones aducidas para plantear la vacu- 
nación universal en la adolescencia en el 
País Vasco. Tejedor et al. [19931 encuen- 
tran tras 4 años de seguimiento qiie 34 de 
36 niños (94,4%) que fueron vacunados 
con una pauta de 0-1-6 ineses tienen aún 
niveles superiores a 10 miliiinidades 
internacionales (mUI) por ml. Se presu- 
me en el momento presente que existe 
memoria inmunológica en los vacunados 
frente al VHB y que por el largo período 
de incubación de la enfermedad hay 
tiempo suficiente para que se repliquen 
las células de la memoria y se evite la 
aparición de la clínica. West et al. [19941, 
en 14 sujetos localizados entre 41 que 
fueron vacunados 12 años antes, com- 
prueban el efecto de estimulación de una 

nueva exposición antigénica. Los 14 tení- 
an anticuerpos detectables (entre 10 y 
656 inUI/ml, MGT 130). A las 4 semanas 
de la nueva dosis la MGT fue 8037 y el 
aumento medio fue de 22 veces, aunque 
osciló de manera importante, entre 2 y 
458 veces. Tan et al. [19941 analizan 45 
fallos de inmunización (no respuesta 
serológica) en la evitación de la transmi- 
sión perinatal en Singapur. Los revacunan 
con una dosis 4 años después y serocon- 
vertieron todos. Ninguno de ellos se 
infectó durante esos cuatro años, a pesar 
de residir en un país de alta prevalencia 
de VHB. Esto sugiere que los linfocitos T 
fueron estimulados en su tiempo y con- 
servaron su memoria. Coursaget et al. 
[19941, en un seguimiento de 12 años de  
52 niños senegaleses que fueron vacuna- 
dos en 1978-9 con la vacuna plasmática, 
comprobaron que la eficacia era del 88% 
en la prevención de la infección y que 
una dosis adicional en edad escolar no 
aumenta de manera significativa la pro- 
tección. 

Las cifras de prevalencia de la infec- 
ción por VHB en niiestro país son clara- 
mente más elevadas, por pertenecer a un 
área de mayor prevalencia, corno lo es la 
mediterránea. Esto supone mayor riesgo 
de transinisión perinatal y liorizontal en 
la edad pediátrica. Por ejemplo, Tejedor 
et al. í19931 encuentran en 2.641 gestan- 
tes que un 14,4% han tenido contacto 
con el VHB y un 1,6% son por~adores. Si 
en países como EE.UU. se l-ia demostrado 
la rentabilidad económica de esta vacu- 
nación, con cifras de infección sensible- 
mente inferiores a las nuestras, quedan 
pocas dudas. Tanto más en cuanto el pre- 
cio de la vacuna se ha reducido conside- 
rablemente: cada dosis pediátrica le cos- 
tó a la Adshinistración 754 pesetas en 
1994. (Para 1995 se plantean aumentos 
entre el 19 y el 25%, por la devaluación 
de la peseta.) Por la duración de la 
memoria inmiinológica, y para evitar la 
transmisión en las edades infantiles, es 
más lógico comenzai la vacunación tras 



el nacimiento (3, 5, 12-15 meses en el 
calendario nacional o en el nuevo de la 
AEP, como en el de los CDCP, 2, 4, 12-15 
meses ). 

Antes de revisar las características de 
la vacuna hay que destacar algunos 
hechos epidemiológicos que han llamado 
la atención sobre esta enfermedad recien- 
temente. El VHA es un enterovirus que 
en su epidemiología se comporta de 
manera similar a los poliovirus. Su meca- 
nismo de transmisión fundamental es la 
vía feco-hídrica. En condiciones naturales 
el virus circiila con facilidad, dada su 
gran resistencia en el medio ambiente, y 
el niño de corta edad tiene un contacto 
con él rdpido. Conforme el nivel de vida 
de una colectividad es mayor, mayores 
son las limitaciones que se colocan al 
virus en su ciclo natural para que tome 
contacto con el hombre (potabilización 
de aguas, separación de aguas residuales 
de las de consumo público, depuración 
de las aguas residuales, etc.). Esta difu- 
sión dificultada condiciona un retardo en 
la edad de primoinfección por el VHA 
[Gregorio et al. 1994, Key 19941. Se com- 
prueba como el 80% de los habitantes de 
países en desarrollo han tenido contacto 
con el VHA antes de los 20 años de edad, 
mientras que este valor es del 38% en 
EE.UU. [Brewer et al. 19951. Este retardo 
se ha comprobado igualmente en Japón 
[Fujiyama et al. 19941, con un descenso 
en la prevalencia de 15 puntos en una 
década. En Francia [Rey 19941, igualmen- 
te ha disminuido la prevalencia en meno- 
res de 20 años del 50% en 1978 al 21% en 
1990. El cambio en los niveles de ende- 
mia según la edad de los sujetos en rela- 
ción con el nivel de vida se puede com- 
probar en la figura 2, tomada de Shapiro 
y Margolis [1993]. El prirner hecho deri- 
vado de ello es que los susceptibles 
aumentan. Este aumento puede condicio- 
nar que si entra el agente, y existe un 

número de susceptibles por encima de 
una masa crítica, pueden producirse bro- 
tes epidémicos de grandes dimensiones 
(como sucedió con el cambio de polio 
endémica a polio epidémica por el 
aumento del nivel de vida en la era pre- 
vacunal), generalmente producidos por 
agua o alimentos. Esta es una de las razo- 
nes argumentadas para explicar la gran 
epidemia que afectó a la populosa ciu- 
dad de Shanghai (China) en 1988, que 
afectó a más de 300.000 personas, pro- 
ducida por la ingestión de marisco conta- 
minado [Horng et al. 19931. Con indepen- 
dencia de lo anterior, el especcro de la 
enfermedad cambia (como sucedió con 
la poliomielitis): la frecuencia de casos 
subclínicos disminuye, y crece la propor- 
ción de casos clínicos e ictéricos; sólo 1 
de cada 43 casos presenta icteria en los 
menores de 5 años, frente a 1 de cada 5 
a los 8-10 años [Gregorio et al. 19941, y 
en el 80-90% de los adultos [Brewer et al. 
19951. La letalidad de la enfermedad es 
mayor en los individuos adultos que en 
los jóvenes: 0,17% en menores de 15 
años y 2,1% en los mayores de 40 años 
[Rey 19941. Si la endemia de los países 
desarrollados desciende, el riesgo de 
adquisición de una hepatitis A cuando se 
viaja a países con mayores niveles !de 
endemia es mayor. 

o t -  
o 

FICUKA 2.  Edad y endemia: diferentes patrones de 
infección por VHA 

Fuenle: Shapiro y Margolis [19931 , . 



Los grupos de riesgo que se han iden- ra dosis se administró antes de transciirri- 
tificado en los países desarrollados son dos 12 meses de la primera. 
los homosex~iales masculinos, usuarios 
de drogas por vía parenteral, y einplea- 
dos del sistema sanitario. No obstante, el 
factor de riesgo más frecuente es el haber 
estado expuesto a un caso de hepatitis A .  
A pesar de todo lo anterior, en el 50% de 
los casos se desconoce el origen de la 
enfermedad [Brewer et al. 19951. En el 
medio ambiente familiar, su capacidad de 
propagarse es sensiblemente superior a 
la del VHB. En un estudio realizado por 
Minuk et al. [1994] se comprobó que el 
52% de los contactos clesarrollaban la 
infección, demostrada por un aumento 
en la IgM, frente a un 5% en los casos de 
contactos de portadores del VHB. 

La tardanza en tener la vacuna ha sido 
motivada por la dificultad en cultivar el 
WIA. Diirante nlucho tiempo el VI-IA f ~ i e  
considerado como no cultivable en el 
laboratorio y tan solo inoculable al tití 
[Rey 19941. En el inomento presente exis- 
ten dos cepas vacunales, la HM 175, pro- 
cedente de un paciente australiano, y la 
CR326F, de un tití infectado, ambas están 
inactivadas por formo1 e incorporan el 
hidróxido de aluininio corno adyuvante, 
que son similares a la vacuna inactivada 
Salk de la polio. La eficacia de esta vacii- 
na ha sido comprobada en dos gixipos: 
los cascos azules noniegos desplazados 
al Líbano y en 40.119 niños escolares de 
Tailandia entre 1 y 16 años de la provin- 
cia norteña de Kainphaeng Phet [Innis et 
al. 19941. En Tailandia se realizó un dise- 
ño experiinental en seciiencia cruzada; 
eri un primer tiempo se vaciinó la mitad 
frente al VfIA y la restante al WIB, y al 
cabo de 18 meses, se invirtieron los tér- 
minos, de tal manera que al final del 
estudio, todos los ninos recibieran las dos 
vacunas. En este último estudio la efica- 
cia alcanzada fue del 95% (IC 95% = 92- 
99%): sólo se prod~ijeron dos casos en 
vacunados y 38 en no vacunados. Los 
dos casos se produjeron cuando la terce- 

Entre los factores que condicionan 
iina correcta inmunidad se encuentran el 
núinero de dosis (tres mejor que dos), el 
nún~ero de unidades (cuanto mayor sea 
más elevada será la respuesta), y la edad 
de los sujetos (los jóvenes menores de 8 
años responden con títulos de anticuer- 
pos más altos que los mayores) [Newco- 
iner et al. 1994, Westblom et al. 19941. La 
pauta 0-2-4 meses produce mayores títu- 
los de anticuerpos que la pauta 0-1-2 ó 0- 
1-6, además de poder ser adaptable a la 
DTP en caso de aplicación universal 
[Westblom et al. 19941. La pauta reco- 
mendada por el fabricante de la cepa HM 
175 son 3 dosis de 720 unidades ELISA en 
adultos y 360 en niños O ,  1 ,  y 6-12 meses. 
En adultos se puede dar una pauta acele- 
rada inyectando dos closis de 720 unida- 
des ELISA en sitios separados, y produce 
anticuerpos detectables en el día 14. No 
hay contraind~cación por el embarazo y 
se puede administrar conjuntamente con 
otras vacunas [Rey 19941. 

La serología de ELISA y RIA coinpnie- 
ban que el 98% de los vacunados res- 
ponden tras un mes de la primera closis y 
el 100% tras la 2 9  dosis [Horng et al. 
19931 Hasta el inomento presente, se 
asume que la duración cle la inmunidad 
inducida por las vacunas frente al VHA 
dura al menos 3 años; no obstante, la 
extrapolación (siempre arriesgada) de los 
inodelos de los perfiles serológicos per- 
mite sugerir que la inin~inidad diira al 
menos 10 años [Rey 1994, Brewer et al. 
199-1. 

Los efectos secundarios de la vaciina 
son escasos.:, 9% con enrojecimiento e 
inflamación.%n la zona de inyección, 12% 
síntomas generales, y 4 3 %  ambos [Horng 
et al. 19931. Otros autores han encontra- 
do menor proporción de co~nplicaciones, 
que no superan el 2% [Newcomer et al. 
19941. En las 109.000 closis administradas 
en el estudio tailandés no hubo ninguna 
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reacción de anafilaxis o ui-~icai-ia; la fre- 
cuencia de reacciones locales fue supe- 
rior a la de la vacuna anti-VHB y superior 
a los est~iclios n~encionaclos, con un 
17,7% de dolor local y un 11,7% de cefa- 
leas [Innis et al. 19941. No producen alte- 
raciones en las concentraciones séricas 
de las enzimas hepáticas. Otro de los 
inconvenientes de la vacuna es su precio 
elevado, 3.551 pesetas por dosis en otici- 
na de farmacia (1 0.653 pesetas/vacuna- 
ción completa). Se abarataría si se pudie- 
ra aplicar una tecnología que permitiera 
combinar la VHA con la del VHB. 

La vacuna para algunos autores esta- 
ría recorneridada en los grupos de riesgo 
mencionados con anterioridad (homose- 
xuales, usuarios de drogas por vía paren- 
teral, viajeros a zonas en desarrollo con 
altas cifras de endemia, personal sanita- 
rio, etc.), incliiyendo a los trabajadores 
en contacto con aguas residiiales [Brewer 
et al. 19951. Eslc tipo de lucha tcndría un 
impacto muy limitado sobre el control de 
la enfermedad, coino ha sucedido con 
oti-as enfermedades. Un ejemplo de ello 
lo ha sido la vacuna anti-VHB durante 12 
años, aplicada a los grupos de riesgo, 
desde su licencia en 1983 en nuestro 
país. 

$cría por lo tanto recoinendable la 
vacunación universal frente al VHA? Es 
una enfermedad inás freccierite que la 
hepatitis B y si se intenta evitar en los 
jóvenes (donde el VFIA es 30 veces más 
frecuente) podría ser incluida en el calen- 
dario vacunal, con una dosis de refuerzo 
coi~icidente con la triple vírica a los 11 
años, si fuera necesario [Brewer et al. 
19951. Dada su frecuencia podría plante- 
arse como alternativa inás economica la 
detección de anticuerpos antiVHA y pos- 
terior vacui~nción tle los susceptibies. 
Este análisis ha sido realizado por Biyan 
y Nelboii 119941 y han encontrado que 
disininuye el coste esta estrategia en los 
mayores de 40 años si hay qiie dar dos 
dosis y en los mayores de 30 cuando se 
han de administrar tres dosis. EII los 

demás es más barato administrar la vacii- 
na. El coste asislencial de una hepatitis A 
en la vecina FI2nci.d es de 3.376 francos, 
lo que unido a la pérdida salarial por la 
baja, produce un coste total por caso de 
11.789 francos (unas 283.000 pesetas) 
[Chossegros et al. 19941. Por desgracia no 
se puede realizar la menor aproximación 
económica en nuestro país, ya que no 
conocemos el níirnero de casos de Iiepa- 
titis A. Todas se declaran en una rúbrica 
conjunta (inútil) de -hepatitis,'. Si se tiene 
en cuenta la declaración voluntaria del 
Sistema de Información Microbiológica, 
los íiltimos dalos disponibles fueron los 
de 1992, e11 el que se indica que por 215 
casos de hepatitis A declarados hubo 90 
de hepatitis B, pero no ofrece ningún 
indicador de gravedad. [CNE 1993a1. 

En nuestro país es el primer agente en 
los brotes de transmisión hídrica, con un 
24% del total, en los que se identifica el 
agerile [CNE 1993b1, lo que es un indica- 
dor de la circulación del virus en el 
medio ambiente. La ausencia de dalos 
impiden hacer una valoración económica 
de esta vacunación en nuestro medio. 
Estos estiidios es pertinente realizarlos 
ahora, para plantear la necesidad o no y 
la posible rentabilidad de la vacunación 
universal frente a esta enferniedad. Una 
aproximación intuitiva podría hacerse 
con base en los datos del Sistema de 
Información microbiológica: en 1992, 
últimos datos disponibles se declararon 
215 hepatitis A por 90 hepatitis B (o lo 
que es lo mismo 2,4 hepatitis A pus cada 
B). Teniendo en cuenta, que se declaran 
como mínimo 15.000 hepatitis (sin distin- 
ción en la rúbrica, algo qiir debiera solu- 
cionarse en el futuro), y que aproxirna- 
?amente i.000 f~ieron de hepatitis C, d d  
total de hepatitis 9.882 serían debidas al 
VHA. Si se n~ultiplica el coste medio por 
hepatitis A francés corilentado con ante- 
rioridad (283.000 ptas.), daría un valor de 
la enfermedad de 2.706,6 millones de 
pesetas. La vacunación frente al VHA cos- 
taría 5.300 ptas por niño, asu~riierido una 
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reducción del 50% en el precio consegui- 
do por la Administración, o 2.120 iiiillo- 
nes, cifra inferior a la anterior. 

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

La vacuna usa la cepa Oka, desarro- 
llada por Takahashi et al. en 1974 tras 
once pases de una cepa salvaje en célu- 
las de pulmón eiilbrionario humano, un 
pase en células de eiilbrión de cobaya y 
un último pase en células diploides 
humanas Wistar 38. El virus Oka atenua- 
do es transmisible, particularmente en los 
vacunados que desarrollan un eritema. Si 
se transmite es capaz de producir una 
erupción leve en la mayoría de los casos 
y seroconversión en un 25% de los casos 
que han desarrollado síntomatología. No 
se ha comprobado reversión de la vim- 
lencia de la cepa vacunal en la transmi- 
sión secundaria [Isaacs y Menser 19901. 

Estudios serológicos han comprobado 
que la inmunidad humoral se desarrolla 
en el 94-100% de todos los vacunados. 
De especial importancia es la respuesta 
inmunitaria celular; incluso se ha cotn- 
probado la presencia de li&ocitos 'r cito- 
tóxicos en la sangre periférica de adultos 
vacunados. La duración de la inmunidad 
humoral y celular es de al menos 7-10 
años; estos estudios son japoneses y 
necesitan confirmación en otras pobla- 
ciones. La persistencia de la respuesta 
celular es de especial importancia para 
evitar la reinfección del virus y para evi- 
tar la aparición del zóster, ya que se cree 

que juega un papel primordial en su 
desarrollo [Starr 19891; se debe recordar 
que es la respuesta celular la que permi- 
te al sujeto recuperarse de una infección, 
aparte de superar la variabilidad antigéni- 
ca del agente [Ada 19901, En los indivi- 
duos vacunados con la cepa Oka se ha 
detectado proliferación celular de linfoci- 
tos T frente a los antígenos del virus vari- 
cela-zóster gpI e IE-62, con la presencia 
incluso de linfocitos T citotóxicos frente 
al gpI, de manera similar a lo que se ha 
apreciado en la infección natural, lo que 
sugiere que la cepa vacunal emula al 
virus salvaje en el desarrollo de la inmu- 
nidad [Bergen et al. 1 9901. 

La eficacia protectora de la vacuna 
frente a la varicela en niños sanos es per- 
sistente y alta: 5498% durante 1-10 años. 
Se ha encontrado que los títulos de anti- 
cuerpos en los sujetos vacunados son 
más elevados en los dos años siguientes 
a la vacunación y que las infecciones 
naturales por el vinis salvaje pueden pro- 
ducir una estimulación de la respuesta 
inmunitaria [Starr 19891. Asano et al. 
[19941 estudiaron 96 respondentes, de 
244 niños sanos y enfermos que recibie- 
ron la vacuna entre 1974 y 1976. Conta- 
bilizaron 100 contactos con varicelosos 
en 67 de los vacunados; sólo 2 de ellos 
desarrollaron la varicela y no hubo más 
casos en ese grupo. Tampoco detectaron 
la presencia de ningún caso de herpes 
zóster. En 26 sujetos se pudieron valorar 
además su situación inmunológica: en 25 
fueron positivos los anticuerpos fluores- 
centes frente al antigeno de membrana 
(con una MGT = 19,4) y todos mostraron 
reactividad cutánea frente al antígeno VZ, 
con un rango de diámetro entre 10 y 65 
rnm (media 24,8 mm). 

La vacuna es menos inm~inógena en 
adultos que en niños. Nader et al. [19951 
valoraron los índices de estimulación de 
los linfocilos T, indicadores de inmuni- 
dad celular, mediante la captación de 
timidina tritiada, que fueron menores en 
adultos (<lo) que en niños (>20)., La 

9 
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MGT de anticuerpos fue también menor, 
aunque estas diferencias no fueron esta- 
dísticamente significativas. 

La vaciiila de la varicela no ha sido 
difundida con rapidez debido a una serie 
de reacciones generalizadas que se pro- 
dujeron en 372 niños leucémicos como 
consecuericia de unos lotes defectuosos: 
apareció eritema variceloso en 149 (40%) 
de ellos, de los que hubo que tratar a 16 
con acyclovir (4,3%), requiriendo 4 
(1,1%) hospitalización por enfermedad 
febril grave, aunque no hubo ninguna 
muerte [Gershon et al. 19891. 

Existe preocupación por la produc- 
ción de un zóster en vacunados, por una 
reversión de la vinilencia, o por una 
inmunidad no lo suficientemente durade- 
ra. Hasta ahora la experiencia ha notado 
la producción de pocos casos, de clínica 
leve, tras varios años de la vacunación. 
Dado que no se l-ia podido aislar el virus 
en ninguno de estos casos, se ignora si 
están producidos por el virus salvaje o el 
vaciinal. La cori-iprobación definitiva de la 
afec~ación por el zóster requerirá varias 
décadas (hasta ocl-io), dada la relación 
existente entre edad y zóster. hasta que 
los niños hoy vacunados no lleguen a la 
vejez no se sabrá [Starr 19891. 

2Es económicamente rentable la ins- 
tauración de la vaciinación universal 
frente a la varicela? Es indiscutiblemente 
el mayor determinante de la puesta en 
marcl-ia de un programa por parte de la 
sociedad. Se han realizado varias aproxi- 
maciones a la misma. Un primer análisis 
realizado por Preblud et al. [1985] estimó 
de manera op'tiinista que por cada dólar 
invertido en la vacunación se ahorrarían 
siete. Sin embargo, las aproximaciones 
analíticas realizadas en este estudio eran 
bastante deficientes. Mejor valoración 
realizaron Huse et al. [1994], que parten 
de una supuesta col-iorte de 100.000 
niños, seguida desde los 15 meses de 
edad l-iasta los 25 años. Valoraron los 
costes de vacunación, tratamiento de la 

enfermedad varicelosa común y los cos- 
tes debidos a la pérdida de días de traba- 
jo por parte de los padres para poder cui- 
dar a sus hijos enfermos. Asumen que las 
madres trabajadoras fuera del hogar per- 
derán una media de 3,7 días de trabajo 
(dato obtenido de los sindicatos), con 
una pérdida inedia de 103 dólares diarios 
(incluyendo impuestos y seguros, deriva- 
da del sueldo medio de una mujer en 
EE.UU.), en los casos de varicela en 
niños menores de 12 años. No habrá pér- 
didas salariales en los casos entre 13 y 17 
años, y asumen que los varícelosos de 
más de 17 años dejarán de asistir al tra- 
bajo (40% trabajan) una media de 5,5 
días, a 78 $/día. Los resultados figuran en 
la tabla 11. En ella se aprecia que el coste 
de la vacunación supera el coste del tra- 
tamiento de todos los casos de varicela y 
que el aliorro económico es prodiicido 
por la evitación de pérdida de jornadas 
de trabajo. Los propios autores conside- 
ran que su estimación es conservadora, 
ya que no valoraron los beneficios de 
una menor transinisión a los susceptibles, 
sobre todo a los inmunocoinproinetidos, 
la disminución del riesgo de varicela con- 
génita, la transmisión nosocoinial, ni tie- 
nen en cuenta la mortalidad atribuible a 
la varicela (escasa pero real'), ni los pib- 
blemas derivados del zóster. Los datos 
anteriores fueron estimados con base en 
macrocifras y pueden no ser reales. Lieu 
et al. [1994b] entrevistaron a 179 familias 
con casos de varicela. Observaron que 
por término inedio la madre perdía 2,5 
días de trabajo (cifra inferior a la anterior) 
y el padre 0,8 días. Promediando estima- 
ron que cada caso de varicela costaba a 
la familia 202 $ por pérdida de jornadas 
laborales. La inclusión de estas cifras 
inf;/i-iores en el estudio anterior no alte- 
rafi la conclusión del mismo: la vacuna- 
ción sigue siendo rentable, aunque el 
beneficio es menor. Con posterioridad 
añaden estos datos a un análisis más 
riguroso para toda la nación americana, 
desde el nacimiento l-iasta los 30 años de 
edad, que tiene en cuenta ,las secuelas 

:f 



graves, la muerte, y la incapacidad por la 
encefalitis que se produce11 respectiva- 
mente el 0,0025, el 1,4 por 100.000 
(56/3.953.OOO casodaño) y el 0,5 por 
100.000 de los casos [Lieu et al. 1994aI. 
Los resultados económicos de la aplica- 
ción de la vacuna figuran en la tabla 2. Se 
ahorrarían en los EE.UU. 384 millones de 
$. Un dato interesante es que con res- 
pecto a los costes asistenciales de la 
enfermedad, la estrategia de vacunación 
universal costaría tan solo 8 millones de 
dólares más en todo EE.UU. que no vacu- 
nar. En un análisis coste-eficacia, cada 

año de vida ahorrada con la vacunación 
costaría 2.500 $, cifra inferior a los 6.000 
$ que costaría cada año ahorrado por 
abandono del tabaco de un varón de 
edad media, o los 3.200 $ de la vacuna- 
ción antihepatitis B [Lieu et al. 1994al. El 
análisis coste-beneficio se resume en la 
tabla 1, por cada dólar invertido en el sis- 
tema sanitario se obtienen 0,9 en el sec- 
tor salud, pero 5,4 cuando además se tie- 
nen en cuenta las pérdidas laborales (y 
entonces es más rentable que la vacuna 
anti-Hib). 

TABLA 1. Análisis coste-benejicio de varias vacunaciones 

Vacuna Perspectiva del Perspectiva 
gestor sanitario* social** 

Sarampión-Rubéola-Parotiditis 3,o 
Anti pertussis 1,1 
Haemophilus influenzae tipo b 1,3-3,4 
Varicela 0,9 

Fuente: Lieu et al. 11994a1 
* Esta perspectiva sólo tiene en cuenta los gastos y beneficios relacionados con el sector sanitario. 
** Esta perspectiva tiene en cuenta los gastos y beneficios relacionados con todos los sectores (labo- 

ral, etc.). 

TABLA 2. Coste económico (en miles de $) de una campana de vacu.nación fi-ente a la varicela 

I 
No vacunación Vacunación Diferencia 

(a) <b) (a-b) 

Estimación de Huse et al. [19941 (Por cada 100.000 niños) 
Asistencia 

Vacunación 4.800 
Tto. efectos colaterales 12 
Tto. casos de varicela 1.766 88 
TOTAL 1.766 4.900 

Pérdida de trabajo 10.296 515 
TOTAL 12.062 5.415 

Estimación de Lieu et al [1994b3 (Todo EE UU )* 
Médicos 

Vacuna 68 O00 
Varicela 90 O00 10 O00 
Total 90 O00 98 O00 

Pérdida de trabajo 439 O00 48 O00 
TOTAL 529 O00 146 O00 

* La estimación de los costes tuvo en cuenta las secuelas graves, incluyendo la neumonía y la encefa- 
litis, la incapacidad por encefalitis y la muerte. 



158 MIGUEL DELGADO-RODRÍGUEZ Y M A R ~ A  SILLERO-ARENAS 

Estos últimos datos parecen sugerir la 
conveniencia de la vacuria, pero no todos 
están de acuerdo. Se argumenta que la 
vacuna sólo beneficia a los sujetos inmu- 
nocomprometidos, y en escasa medida a 
otro tipo de población, y que el perjuicio 
económico causado por la varicela viene 
causado por la política de aislamiento en 
el hogar. Por lo tanto se propone que se 
vacune a los sujetos de alto riesgo y que 
se levante la política de aislan~iento 
domiciliario [Ross y Lantos 19951. Esta 
propuesta parece ignorar que la media 
de días laborales que los padres pierden 
no se debe al carácter de enfermedad 
transn~isible, si no a la afectación, aunque 
leve, del niño. 

No parece haber tantas dudas en los 
pacientes inmunocon~prometidos. Kitai et 
al. [19931 realizaron una valoración eco- 
nómica en los niños que reciben un 
transplante de hígado o riñón. Observa- 
rori que los costes sanitarios por cada 
niño en ausencia de vacunación es de 
3.182 $ frente a los 354 $ que costarían 
con la vacunación (una razón coste- 
beneficio de 9). La adición de los costes 
laborales no modifica sensiblemente esta 
valoraciói~. 

¿Sería recomendable la vacunación 
universal en España? Los cilcuíos en este 
caso no deberían diferir mucho de los 
EE.UU. La media en nuestro país durante 
los últimos 10 años es 350.000 casos de 
varicela declarados (cifra mínima, puesto 

que la infradeclaración es una norma). 
Los costes laborales no son directamente 
extrapolables, puesto que la proporción 
de mujeres que trabajan no es la misma, 
ni su sueldo medio alcanza los niveles 
norteamericanos (103 $ = 12.360 pese- 
tas/día). 'Tampoco es comparable el pre- 
cio con el que hacen la vacunación: los 
cálculos de EE.UU. se basan en un precio 
de 30-35 $ (= 3.600-4.200 pesetas), mien- 
tras que el precio en nuestro país de la 
vacuna en la oficina de farmacia es 
18.545 pesetas. La Administración conse- 
guiría un precio sensiblemente menor 
(un 50% más bajo), pero las variables 
económicas cambian demasiado con res- 
pecto a los estudios americanos para 
poder ser directamente extrapoladas a 
nuestra población. No obstante, podría 
existir una cierta con~paración con el 
ejemplo con el que se finalizaba el epí- 
grafe de la vacuna anti-Hib. Si se asume 
que cada año se producen 400.000 casos 
de varicela (corrigiendo la subdeclara- 
ción), esto supone entre 5 y 6 muertes 
año por varicela, 1.005 casos que requie- 
ren hospitalización, de los que 66 serían 
por encefalitis (aplicando los cocientes 
de la tabla 3 del estudio de Lieu et al. 
1994a). Estas aproximaciones son grosed 
ras y es necesario la realización de estu- 
dios serios de coste-eficacia y coste-bene- 
ficio que valoren adecuadamente la 
repercusión económica y social de estas 
vacunaciones en nuestro calendai-jo. 
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Hacia una nueva Pediatría 

Al pretender fijar 1111 piinto concreto 
para estudiar la evolución coilceptual de 
la pediatría como especialiadad, no 
podemos limitarnos a establecer iin crite- 
rio estático arrancando de circi~nstancias 
que se dieron en el pasado siglo, como la 
creación de cátedras de pediatría en 
diversas escuelas de medicina o la crea- 
ción de hospitales dedicados especial- 
mente a la asistencia de la infancia, sino 
que ambos fenómenos fueron la conse- 
cuencia lógica del establecimiento de un 
clima médico que mostraba la necesidad 
de que tales hechos se produjeran. 

La evolución de la pediatría en Euro- 
pa en los cien años coinprendidos de 
1850 a 1950 siguió un curso paralelo con 
el de la medicina interna y un gran 
número de los pioneros de la pediatría 
procedieron del campo de la medicina 
interna (1). El pensamiento pediátrico 
había pasado de una fase inicial de doc- 
trina clínico-anatómica a un concepto 
filncional incorporado a una doctrina 
fisiopatológica, combinado todo ello con 
conceptos adicionales, sobre la etiopato- 
genia de la enfermedad, derivados la 
mayor parte de los nuevos conocimientos 
que se habían adquirido procedentes de 
los descubrimientos de la era bacterioló- 
gica. 

En la pediatría que empezamos a 
conocer nosotros a comienzo de la déca- 
da de los 40, u11 aspecto fundamental de 
ella era combatir la alta mortalidad infan- 
til existente y por ello esta pediatría esta- 
ba muy orientada hacia los trastornos res- 
ponsables de la mortalidad, fundamental- 
mente las enfermedades infecciosas y los 
trastornos de la nutrición del lactante. El 
desarrollo específico de la enseñanza de 
la pediatría y la iniciación de departa- 
mentos monográficos para la asistencia 
hospitalaria del niíio que se había ido 
desarrollando lentamente en la primera 
mitad del presente siglo habían permitido 
consolidar los conociinientos clínicos y 
favorecer la introducción de métodos de 
laboratorio y nuevas técnicas para el 
diagnóstico, iniciando un timido desarro- 
llo de lo que sería la investigación pediá- 
trica y fortaleciéndose el concepto de 
pediatría preventiva y del mejor conoci- 
miento del niño normal, de sus patrones 
de desarrollo y de los límites, a veces tan 
díficiles de establecer, entre lo normal y 
lo patológico. 

Naturalmente, el rápido desarrollo de 
la pediatría que tuvo lugar a partir de la 
terminación de la Segunda Guerra Mun- 
dial estuvo muy favorecido por la aplica- 
ción a ella de los nuevos conocimientos 
que se habían producido en disciplinas 
básicas como fisiología, fisiopatología, 
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bioquímica y ciencias de la nutrición, que 
permitían un mejor conocimiento del 
niño sano y del niño enfermo, afiadien- 
dose una preocupación por la influencia 
de las coridicio~ies socio-económicas dcl 
entorno del niño. 

I IA  PASADO DESDE ENTONCES? 

La pediatría como arire no ha cambia- 
do, como ha señalado Kretclimer (2) lo 
que ha cambiado ha sido la disponibili- 
dad de información. El objetivo clásico 
de la pediatría de estudiar específicainen- 
te al niño sano, mantener su salud y pre- 
venir la enfermedad, y diagnosticar, tratar 
y recuperar al niño enferrilo se mantiene 
pero el mayor énfasis se pone en niante- 
ner la salud y prevenir la enfermedad. La 
información se ha agrandado de un 
modo impensable. En la compilación de 
Meissner (3) había recogidos hasta 1832 
unos 7.000 trabajos en relación a las 
enfermedades de la infancia, de ellos 37 
hasta el siglo XVII, 75 durante la primera 
initad del siglo XVIII antes de Kiels Rosen 
(4) y los restantes desde Rosen hasta 
1832. Si comparamos estas cifras con la 
masa de información que ya se einpeza- 
ba a disponer hace 50 años y con la que 
actualmente está a nuestra disposición, 
así como la mejoría en la transmisión y 
disponibilidad de esta información, nos 
darnos cuenta del enorme desarrollo que 
ha conducido a lo que podemos llamar el 
"especialismo", es decir, el conociiniento 
mas profundo y detallado del niño en sus 
diversos aparatos y sistemas. 

Los pasados 30 años han supuesto iin 
salto hacia delante impresionante en la 
pediatría de nuestro país, conduciendo a 
unos claros niveles de bienestar para 
nuestra infancia. La pediatría que en la 
década de los 40 y 50 estaba centrada en 
la solución de problemas graves y urgen- 
tes se ha vuelto más fina, más sutil, más 
compleja, más tecnificada y más científi- 
ca. Algunas enfermedades de la infancia 

que coritribuyeron fuertcmcnte a una alta 
mortalidad en los cinco primeros años de 
la vida prácticamente han desparecido 
debido a la mejoría en las medidas higié- 
nicas, vacunaciones, control de la ali- 
mentación, mejores cuidados en general 
a ia infancia y mejor calidad de vida. Des- 
de  los años 40 cada clínica pediátrica fue 
desarrollando más y mas sus medios 
diagnósticos en paralelo a poder dispo- 
ner de niayores medios econó~nicos, a la 
aparición de quiiniotedpicos y antibióti- 
cos que revolucionaron la terapéutica y 
contribuyeron a que en poco tiempo 
variasen los porcentajes de incidencia de 
muchas enfermedades infecciosas. Había 
llegado la época del diagnóstico precoz y 
de la terapéutica etiológica. 

Empezaba a perfilarse una concep- 
ción bioquímica y enziniática en la orien- 
tación de la pediatría que nos va a intro- 
ducir en el diagnóstico de los errores 
metabólicos congénitos y en el conoci- 
miento de la inaduación enzimática post- 
natal del ser humano. Esta es la iniciación 
de  una etapa que va a conducirnos riipi- 
damente al concepto actual de enfernie- 
dad molecular paralela al desarrollo de la 
biología molecular. 

En la década de los 50, la identificd- 
ción de alteraciones croinosóinicas en 
relación a algunos cuadros clínicos nos 
conduce a la aplicación del lema "nuevos 
cromosonias para viejos síndromes". 
Paralelamente, el desarrollo de nuevas 
instrumentaciones supone un progreso 
gigante en la tecnificación. Se está pasan- 
do rápidamente del estudio de la patolo- 
gía del pH, del enzima y de las enferme- 
dades ~iiitocoridiiales al estudio de la 
estructura molecular. El salto en 50 aílos 
es!del conocimiento de la lesión celular y 
del ~nicroscopio óptico a lo que podría- 
mos llamar la "visión de las grandes 
moléculas". 

Asimismo en este tiempo el campo de 
la pediatría se ha ensanchado y engloba 
la coordinación de progr;ii;rds de salud 
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pública que ya no son unicamente sobre 
la lactancia o la prevención de las diarre- 
as, sino sobre la detección precoz del 
retraso mental y su enfoque preventivo o 
la detección de heterocigotos para conse- 
jo genético entre otros, a la par que la 
medicina pediátrica va adquiriendo un 
caracter marcadamente sociológico. 

Hace 20 años señalabamos que nin- 
gún país se iba a poder sustraer a las 
influencias que las necesidades sociales 
condicionaban y que las organizaciones 
de bienestar y seguridad social irían sus- 
tituyendo en amplias capas de la pobla- 
ción a la clásica medicina liberal y que 
este hecho motivaría situaciones conflic- 
tivas (5) .  Al final de la década de los 50, 
y fundamentalmente en la década de los 
60, las nuevas clínicas pediátricas de la 
seguridad social favorecieron el rápido 
desarrollo de una pediatría hospitalaria 
más científica y practicada con disponibi- 
lidad de mejores medios e instalaciones 
que a su vez influyó de un modo positi- 
vo sobre la adaptación y mejora de otras 
clínicas universitarias. 

~ D Ó N D E  E, <STAMOS ACTUALMENTE? 

Los problemas pediátricos y el 
momento evolutivo actual de la pediatría- 
ciencia es variante en su propio concep- 
to en relación a las distintas áreas geo- 
gráficas del mundo y del grado de 
desarrollo socio-económico-cultural 
alcanzado por las mismas y se pueden 
dividir en problemas que afectan al niño 
que vive en el mundo desarrollado y pro- 
blemas que afectan al niño de los países 
en vías de desarrollo. En los países desa- 
rrollados los aspectos son distintos tanl- 
bién en función del grado de industriali- 
zación y del hábitat urbano. En estos 
países la pediatría es ciencia-investiga- 
ción por una parte, realizada en centros 
de alta especialización y por otra, pedia- 
tría preventiva a nivel de masa de pobla- 
ción y comprende también la responsabi- 

lidad del pediatra en la prevención a 
nivel de la infancia de algunas de las 
enfermedades crónicas del adulto o que 
ocasionarán invalidez en la edad adulta. 
Una posición intermedia ha sido la de 
algunos países con gran población como 
China y Rusia en donde la pediatría- 
investigación es notablemente escasa 
mientras que la pediatría preventiva está 
mucho más desarrollada. 

En la otra parte están los problemas 
que afectan al niño que vive en áreas 
subdesarrolladas o en vías de desarrollo 
en donde se producen todas las grada- 
ciones posibles en cuanto a gravedad de 
los problemas. La atención pediátrica en 
estos países está todavía básicamente 
centrada en los graves problemas de 
nutrición e infección, en la inter-relación 
entre ambos y en la influencia de la nutri- 
ción sobre la maduración y desarrollo 
mental. Como se puede comprender 
fácilmente, los criterios en la planifica- 
ción de la asistencia pediátrica son nota- 
blemente distintos en los objetivos a 
alcanzar en una u otra área. 

Estamos actualmente en plena época 
del "especialismo", como decíamos antes, 
ello supone un conocin~iento más pro- 
fundo y detallado de aspectos monográ- 
ficos parciales de la pediatría que nos ha 
conducido de una diferenciación clásica 
medico-quirúrgica a una multitud de 
ramas de subespecialización, siendo muy 
importante que esta evolución se realice 
dentro de un "conocimiento integral del 
niño". En esta especialización, se debe 
evitar caer dentro de una subespecializa- 
ción fragmentaria que conduciría al 
pediatra del "todo" del niño a considerar 
una sola parte del mismo, perdiendo la 
visión de con'unto. Por ello estamos en la 

; ,1 difícil posicidn de tener que conocer más 
y más porciones cada vez menores del 
organismo sin que la ciencia del niño se 
fragmente en multitud de ramas incone- 
xas que nos harían ver solamente su car- 
diopatía, su metabolismo o su riñón sin 
conservar la noción de enfermedad den- 
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tro de su "todo", de su soma y de sil psi- sio sobre "Growth and Adaptation of 
quis, de su familia y de su medio ainbien- Pediatrics", Kretchmer se preguntaba ia 
te. donde vamos? (7) La pediatría estaba 

Ya actualmente cabe preguntarse si se 
está perdiendo el conjunto unitario de la 
propia pediatría. Téngase en cuenta que 
dentro de esta pediatría podernos dife- 
renciar dos gnipos de subespecialidades 
(6): un gnipo longitudinal que abarca dos 
períodos cronológicos de la vida del niño 
que son el período de recién nacido y la 
adolescencia, y un grupo transversal en 
el cual se incluye la pediatría de los 
"órganos". En realidad la medicina de 
"órganos" dentro de la pediatría es un 
asunto de especialidad fragmentaria, 
pero la neonatología y la adolescencia 
forman parte intrínseca de la propia 
pediatría dado que corresponden a 
importantes ciclos cronológicos de la 
vida del ser humano. Esta diferenciación 
y su subespecialización ha llevado consi- 
go también a un cierto grado de pérdida 
de la estimación por el pediatra general, 
lo cual creo yo que constituye un tre- 
mendo error y a la aparición en algunos 
casos del llamado síndrome del superes- 
pecialista. 

La siiperespecialización y la necesidad 
de una actividad defensiva frente a la 
posible incriminación por mala práctica 
ha conducido a un aumento de pruebas 
y de exámenes superfluos, ocasionando 
también un aumento innecesario de los 
costos y un aumento de la incidencia de 
lo que podríamos llamar defectos de 
coin.unicaciói1 entre los distintos miem- 
bros del conjiinto hospitalario, una falta 
de coordinación integrativa y a la crea- 
ción de unidades más o menos autóno- 
mas aisladas, muy especializadas, todo 
ello aumentando las dificultades de 
comunicación con la familia, en parte por 
falta de habilidad para hacerlo y en parte 

a Iza- por un aislamiento olímpico especi 1' 
do sin una coordinación bien reglada. 

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

cambiando. Había una mayor orientación 
hacia la perinatología y medicina fetal, 
hacia las enfermedades moleculares, 
hacia los patrones de evolución de la 
adolescencia, los trastornos de la con- 
ducta y los problemas ligados al medio 
ambiente, iilcluidos drogadicción y con- 
taminación. Estaba surgiendo una nueva 
nutrición que incluía no la ligada al sín- 
drome carencia-infección hasta ahora clá- 
sico sino la derivada de los efectos de los 
alimentos y dietas recibidas en la infancia 
sobre la vida futura del adulto. La Iiospi- 
talización pediátrica se estaba reducien- 
do, en parte en algiinos países por no 
haber enfermos para hospitalizar y en 
parte porque esta I-iospitalización podía 
ser perjudicial desde el punto de vista 
psicológico. Habían aparecido problemas 
nuevos, como los derivados de las "nue- 
vas familias urbanas" que comprendían 
los inmigrantes, habitantes de los alrede- 
dores de las grandes áreas indiistriales, 
rn~ichos de ellos procedentes de países 
en vías de desarrollo. No hace mucl-io 
tiempo hemos llamado la atención (8) 
sobre estos caiilbios en nuestro país y cr' /- 
ticamos fuertemente la repercusión que 
sobre la evolución de la pediatría piiede 
tener la implantación de un concepto 
prioritario de "gestión", centrado primor- 
dialmente en el costo-beneficio, señalan- 
do que la contribución de nuestros 
pediatras que ha sido más que generosa 
y eficiente ha permitido un  enorme pro- 
greso en el desarrollo de nuestra pedia- 
tría y que sería deseable que nuestra 
administración sanitaria, tanto central 
como autónoma, fuera menos arrogante, 
mdilos dogmática, menos burocrática, 
más flexible, más capaz de aceptar la crí- 
tica y más cooperante con aquellos pro- 
fesionales que todavía mantienen un 
espíritu científico puro, en este sentido 
sería posible el establecer y discutir un 
equilibrio entre la financiaci,ón, salarios, 



gastos, métodos de dirección, perspecti- Entretanto, en la pediatría de los paí- 
vas científicas y prioridades. ses indi~strializados se habla de una nue- , A 

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

Los peligros de la fragmentación 
pediátrica se han visto aumentados por la 
burocratización; esta hidra biirocrática- 
pseudoplanificadora que prolifera en 
nombre de buscar una relación costo- 
beneficio favorable y es uno de los meca- 
nismos corrosivos más dañinos existentes 
al establecer para lograr sus objetivos 
unas prioridades muchs veces capricho- 
sas que impiden la creación de un cuer- 
po de doctrina pediátrica f~ le~ te .  

El control de calidad debe existir, 
pero debe ser resuelto fundamentalmen- 
te por los propios médicos y la intei~~eii- 
ción de la administración debe ser total- 
mente marginal. La Academia Americana 
de Pediatría ha resuelto mantenerse acti- 
va en este campo e impedir que tomen 
las decisiones quienes qiiizas saben 
menos sobre los niños que los pediatras 
o se interesan menos que ellos en su bie- 
nestar (10). Ha introducido el programa 
de mejoramiento de la calidad de los tra- 
tamientos ambulatorios (ambulatory care 
quality improveinent programme 
ACQIP), y asin~ismo los principios de la 
gestión de calidad total (Total Quality 
Management) han sido incorporados a 
las nuevas reglamentaciones de la Comi- 
sión Conjunta de Organizaciones de 
Acreditación de Servicios de Saliid. Esta 
gestión de calidad total reconoce que 
mas del 80% de los errores que se come- 
ten en la atención médica no se originan 
en un médico en particular sino en un 
defecto del sistema de salud (11). 

va morbilidad (12) y una nueva pediatría 
(13,14). Esta nueva orientación se hace 
hacía la comprensión, el estudio y la pre- 
vención, despistaje precoz y tratamiento 
de los diversos problemas f~~ilcionales 
que afectan a la conducta, desarrollo e 
integración social del niño y problemas 
psicosociales que se h,allan en la práctica 
pediátrica corriente (15). Los programas 
de formación para la práctica pediátrica 
requieren especiales conociinientos fren- 
te a estas nuevas "epidemias" (16) de 
trastornos condicionados y dependientes 
de la violencia, pobreza, drogadicción, 
virus de la inmunodeficiencia y niños 
médico-tecnológicamente dependientes. 

El pediatra debe estar más involucra- 
do en los problemas de la comunidad y 
no solamente desde el punto de vista clí- 
nico sino también desde el punto de vis- 
ta de promoción y prevención de la salud 
infantil. La nueva pediatría supone mayor 
preocupación para otros problemas, 
como: adolescencia, embarazos en las 
muy jóvenes, enfermedades de transini- 
sión sexiial, nuevas vacunas, salud esco- 
lar y prevención del fracaso escolar, 
mayor integración en la medicina comu- 
nitaria y papel del pediatra en el cuidado 
de los niños crónicainente enfermos y 
preocupación por la reperciisión de los 
problemas ambientales sobre la salud. 

Por otra parte hay que evitar que el 
desarrollo de la tecnología en sí misma 
conduzca a aumentar el riesgo de con- 
vertirse en tecnócratas capaces de dar 
respuestas útiles y rápidas a problemas 
biomédicos pero no preparados para 
afrontar las complejas relaciones que se 
establecen con las Sainilias y el ambiente 
donde vive el niño. El pediatra debe res- 
ponclei a las situaciones de conflicto psi- 
cosocial de las familias con un sentido 
humano, y las actitudes que debemos 
adoptar son las que corresponden a la 
nueva inorbilidad, a la nueva pediatría y 



a los problemas que se presentan en las 
nuevas generaciones de pediatras. 

Se ha considerado que el pediatra 
generalista podía afrontar del 85 al 90% 
de los problemas que se presentan en la 
infancia (13) y aquí la discusión en rela- 
ción a defender los mejores intereses del 
niño entre los detractores de la prolifera- 
ción de subespecialistas y sus contrarios 
podía ser interminable. 

Mayores conocimientos en relación a 
los aclolescentes y cuidado de los mismos 
por parte del pediatra general, así como 
inayoi- profundización en los conoci- 
mientos de los problemas psicosociales 
que afectan al niño van a constituir un 
capítulo importante en las preocupacio- 
nes de los pediatras. Una mayor preocu- 
pación asimismo por los problemas gené- 
ticos y por los diagnósticos en relación a 
pruebas con ADN, en este momento ya 
están establecidos concretamente en más 
de 10 enfermedades, y otro campo 
iinportante que se deslumbra es el de la 
prevención de las inalformaciones congé- 
nitas dado el mejor conocimiento que se 
está teniendo en relación a la selección 
de genes que regulan el desarrollo, todo 
ello abriendo grandes perspectivas en el 
futuro de la terapéutica génica. Se va a 
pasar de la etapa de los trasplantes a la 
iniciación de la terapéutica por genes. 

Las nuevas fronteras de esta nueva 
pediatría van a ser el est~idio de la estruc- 
tura molecular y del depósito inatemático 
de la información genética aplicadas a la 
patología del niño. El mayor desarrollo de 
la pediatría preventiva que hace desapa- 
recer un extraordinario niiinero de enfer- 
medades hasta el punto de convertir el 
pediatra clínico actual en un consejero de 
salud y la prevención de los trastornos 
condicionados por los diversos estilos de 
vida qiie repercuten ya desde la infancia 

para el futuro, se trata pues de la preven- 
ción de la hipertensión de la hipercoles- 
terolemia, de la obesidad, de los efectos 
nocivos de la contaminación, de los fenó- 
menos oxidativos del organismo, de las 
carencias subclínicas de i~iitrientes y del 
fracaso escolar que constituyen los niie- 
vos desafíos que sustitiiyen a muchas de 
las enfermedades pediátricas en vías de 
desaparición. Los aspectos de la patología 
pediátrica en relación al medio ambiente 
ha empezado a ser ya un capítulo irnpor- 
tante, con la creación del Centro de 
Documentación DISU (Dokumentations- 
und Informations-stelle fui- Un~weltragen) 
en relación a este tema (17). 

Se va a orientar la práctica pediátrica 
en tratar de cumplir las condiciones del 
programa "gente sana para el año 2000" 
con sus 298 objetivos en 22 áreas de gran- 
des prioridades de salud pública y espe- 
cialmente para los grupos de alto riesgo. 
En materia de nutrición, 21 objetivos van 
coinprendidos en este programa (18). 

La nutrición del recién nacido es un 
tema iniiy ligado a la actuación del pedia- 
tra y qiie no es solo dependiente de la 
industria de la alimentación corno ocurría 
hace unos años. Grandes progresos en 
este inomento se están haciendo en kl 
conocimiento inás profundo del valor 
protector de oligosacáridos y nucleótidos 
y sobre el papel de los factores proinoto- 
res de creciiniento (19). Asimismo las 
consecuencias derivadas de los estudios 
de Barker (20) y Fa11 (21) en relación al 
llamado síndrome metabólico de presen- 
tación tardía en la vida pero en relación 
con la nutrición durante las primeras eta- 
pas de crecimiento y desarrollo, es otro 
aspecto importante de futuro. 

4" 
El desarrollo en los recientes años de 

la biotecnología aplicada a los alimentos 
va a constituir otro punto de interés den- 
tro de los conocimientos de la nueva 
pediatría. Alimentos por biotecnología 
son aquellos que en la producción indus- 
trial participa el iiso de sistemas biológi- 



cos. Esta tecnología puede ser útil en la 
producción de proteinas o metabolitos 
por parte de un organismo determinado 
que conduce a hacerlo por parte de orga- 
nismos que originalmente no los produ- 
cían o bien motivan el bloqueo en la pro- 
clucción de una proteina o metaboliio 
por parte de un organismo determinado 
(22). Las aplicaciones en la práctica vari a 
ser enormes coino ya ha empezado por 
parte de 2 derivados proteinas recombi- 
nantes la bST o soinatotropina bovina y 
la pST o somatotropina porcina (23). 

REPERCUSIONES SOBRE LA FORMACIÓN DEL 

PEDIATRA 

Posiblemente, la utilización de los 
hospitales de alta tecnología colno lugar 
único o predominante para la formación 
de los residentes de la especialidad 
pediátrica debe ser reexaminado y dichos 
hospitales y sus programas deben ser 
objetos de ~ i n a  profunda crítica sobre la 
manera tradicional como en la actualidad 
se está for~nando a los pediatras (24) y 
modificar los actuales programas en el 
sentido de centrarse también sobre las 
habilidades psicosociales que pueda 
tener el candidato. La revisión de progra- 
mas de formación en el área pediátrica 
ha mostrado una mayor necesidad de 
mayores conocimientos en el campo de 
la pediatría comunitaria, adolescencia, 
farmacología clínica, afecciones incapaci- 
tantes y ética médica (25). Parte de la 
enseñanza tradicional en los hospitales 
pediátricos terciarios procede de la alta 
tecnología y es necesario derivar parte de 
esta enseñanza hacía lugares de consulta 
ambulatoria, cubriendo también el entre- 
namiento de la asistencia a domicilio 
(26). 

La formación será preciso no realizar- 
la de un modo continuado en el mismo 
departamento, incluso recomendaríamos 
qiie el período de formación se hiciera 
siempre en dos departamentos distintos y 

creemos que en un futuro será fácil 
hacerlo también formando parte de un 
intercambio entre diferentes países. Natu- 
ralmente esto supone una coordinación 
dentro del programa de formación entre 
distintas instituciones. 

Con todo ello debemos preguntarnos 
si estamos utilizando métodos adecuados 
para la formación de nuestros jóvenes 
postgraduados en la ciencia pediátrica 
que van a ejercer durante los próximos 
50 años. No querría responder a esta pre- 
gunta a través de un pesimismo histórico 
diciendo que no, sino contestar de un 
modo constructivo diciendo que inuclias 
cosas deben cambiar para aplicar nuevas 
ideas para resolver nuevos problemas. 

En el campo de la educación pediátri- 
ca, en la etapa de los 10 últimos años ha 
habido una transición de la pediatría 
general a una pediatría de subespeciali- 
dades, sobre una base teórica de mutua 
interdependencia, conexion e integra- 
ción. Actualmente, tenernos la seguridad 
que se ha llegado a un momento delica- 
do y que se encuentran en revisión algu- 
nos aspectos de la educación pediátrica 
dado que las relaciones pediatría general- 
subespecialidades pediátricas puede con- 
ducir a una fragmentación de la integra- 
ción pediátrica. Es muy importante que 
no se continúe hacia el riesgo que supo- 
ne formar tecnócratas capaces de respon- 
der de un modo rápido y eficiente a los 
problemas biorilédicos que se les plante- 
en pero mal preparados para resolver los 
problen~as esenciales y complejos de las 
relaciones con los pacientes y familias 
(27). La tendencia actual se está orientan- 
do a un mayor estímulo en la necesidad 
de disponer fundamentalmente de más 
generalistas.-(28) y estimular a los estu- 
diantes con.%uenas calidades personales 
a orientarse hacia los cuidados primarios 
pediátricos (29). A un total de 52.517 
pediatras certificados como generalistas a 
final de 1993 se sumaban un 5.3% de esta 
cifra total corno neonatólogos-perinatólo- 
gos, un 2.04% como cardiólogos, un 2.01 
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% coino hematólogos-oncólogos, un 
1.22% como endocrinólogos, un 0.86% 
coino nefrólogos y un 0.73% como gas- 
troenterólogos entre otros (30). En otra 
encuesta, un 70% de los pediatras corres- 
pondían a pediatras generales a los que 
liabía que añadir un 17% que se conside- 
raban pediatras generales con un área de 
subespecialidad específica de su nlayor 
interés y un 13% con la práctica de una 
subespecialidad (31). En las recomenda- 
ciones de la Comision del Informe de la 
Robert Wood Jolionson Foundation se 
señala "parece que ha llegado el momen- 
to oportuno y apropiado para cambiar 
aspectos de la educación médica a causa 
del espectacular cambio cpie ha habido 
hacia una unidad de la ciencia y en con- 
tra de su fragmentación" (32). El llamar la 
atención y aumentar los conocimientos 
sobre las interrelaciones de los factores 
biológicos y psicosociales en la salud y 
en la enfermedad es una nueva faceta 
muy importante de la nueva pediatría y 
supone un cambio en la formacion y que 
ésta en parte sea efectuada fuera de los 
grandes hospitales, al propio tiempo que 
se integre una parte de la ciencia básica 
dentro de la práctica médica. 

Cuando estamos cumplimentando 
programas de formación para nuevos 
residentes candidatos a pediatras, debe- 
mos preguntarnos si lo que estamos 
haciendo es simplemente que adquieran 
la transmisión de viejos conoci~nientos o 
si somos capaces de lograr que desarro- 
llen nuevos conocimientos a partir cle 
nuevas ideas. El establecimiento de me-- 
vas ideas supone siempre una provoca- 
ción a Los puntos de vista previamente 
establecidos y por tanto se debe contar 
con la natural resistencia. En una vision 
personal de este problema creo que lo 
que está ocurriendo en España en el 
campo pediátrico puede ser muy inquie- 
tante y creo que si no se tiene mucha 
prudencia el futuro puede ser todavía 
peor. En la actualidad, lo referente a la 
proliferación en el número y en la exten- 

sion que vayan a alcanzar en un futuro 
las subespecialidades pediátricas y su 
repercusión en la ensefianza va a depen- 
der de lo que disponga la legislación ofi- 
cial que aparezca con motivo de su crea- 
ción oficial y su regulación, pero la 
responsabilidad de los pediatras y de las 
asociaciones que sean consultadas sobre 
este particular va a ser enorme. Debemos 
dejar sin embargo un margen de optimis- 
mo debido a la actual incorporacion de 
nuestro país a la Comunidad Europea, 
que nos permite ver el problema con una 
mejor perspectiva dado que la instaura- 
ción oficializada de las subespecialidades 
se está haciendo de un modo lento, pro- 
gresivo y prudente. De este modo el 
resultado estará bien meditada y motiva- 
da. Tal vez hasta que lleguen~os a esto 
sufriremos la impaciencia inclividual y de 
pequeños grupos y sociedades defenso- 
res de intereses concretos que más o 
menos alegremente y en nombre se un 
sagrado consenso pretenden resolver 
rápidamente el problema. Pasada esta 
ventolera vendrá la calma y el sosiego 
necesario para regular estas subespeciali- 
dades con la objetividad, prof~~ndidad y 
rigurosidad necesarias, es decir de acuer- 
do con la verdadera función integradora 
que deben realizar y tras la obtención de 
una seguridad en su competencia, prefe- 
rentemente con un examen finál (33) de 
refrendo y de ideoneidad. En todo caso 
es necesario evitar el no conf~indir lo que 
so11 los mejores intereses del niño y del 
progreso científico con motivaciones en 
las que pueden subyacer un cierto grado 
de intereses profesionales y corporativis- 
mo. Asimismo, se plantea la instauración 
de normas para la metodología a seguir 
referente a la recertificación periódica. 

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



do en aquellos momentos de algunos 
liospitales pediátricos bien organizados 
en los cuales se conjunta una disponibili- 
dad excelente de bienes de equipo y un 
material clínico humano abundante, la 
labor investigadora realizada es riclícula- 
mente pobre y ello a nuestro juicio lo 
centramos en dos razones: i) la existencia 
de un dirigismo burocrátrico pseudopla- 
nificador que entorpece la libertad de 
acción y de medios de financiación que 
el investigador necesita y ii) porque no se 
ha sido capaz de crear el clima investiga- 
dor necesario entre los ióvenes a no 
poderles ofrecer unas perspectivas futu- 
ras intelectuales y materiales de una cier- 
ta brillantez y seguridad. Probalemente 
influyen en este aspecto también el no 
habernos querido dar cuenta de cual es 
el momento actual del concepto de 
Pediatría que evoluciona preferentemen- 
te hacía la pediatría-lnvestigación. La 
pediatría actual va a ser fundamental- 
mente el profundizar en la biología mole- 
cular, en las ciencias de la conducta del 
niño y en la prevención. 

En la actualidad, más de 20 años des- 
pués de esa cita, seguiinos considerando 
su validez y decimos que la situación tal 
vez en vez de mejorar ha empeorado 
notablemente. En la actualidad hay un 
mejor ambiente diríamos en la tendencia 
a la investigación por parte de los jóve- 
nes en su época de residencia, pero el 
recién graduado pediatra que pretenda 
entrar dentro del campo de trabajo de la 
investigación pediátrica ~iecesita tener 
una f~ierte constitución de héroe. En una 
encuesta realizada por nosotros hace dos 
años (341, referente a la cuestión de las 
facilidades de investigación, hall'b a amos 
una cifra de 0.28 becarios de investiga- 
ción pediátrica por millón de habitantes 
en nuestro país. En la encuesta dirigida a 
50 servicios pediátricos de España y a la 
pregunta de si se creía en unas perspec- 
tivas futuras en relación a la investigación 
pediátrica que fueran muy optimistas, 
simplemente optimistas o muy pesimis- 

tas, las escasas respuestas que se recibie- 
ron hacían perder cualquier esperanza. 
Independientemente de las mucl-ias f ~ ~ n -  
daciones que se puedan crear, y estamos 
seguros que ello constituye un paso 
importante y positivo, lo que debe cam- 
biar es el clima con la creación de un 
ambiente más estimulante y facilitante de 
la investigación. La responsabilidad de 
muclios de los burocratizados dirigentes 
de los hospitales es enorme y debe llegar 
el momento de pedírseles responsabilida- 
des por su pobre actuación en este senti- 
do. 

Ante una nueva pediatría que está 
surgiendo, ante una nueva morbilidad y 
una diferenciación de los problemas 
pediátricos es posible que también sea 
necesario un cambio de actitud en otros 
aspecto:. Me estoy refiriendo a la política 
seguida por algunas de las firmas dedic;l- 
das a productos para la infancia, en su 
aspecto farmacológico y en la nutrición- 
alimentación. Es evidente que por parte 
de la industria se ha producido ya desde 
hace t i e m ~ o  una tendencia a favorecer la 
docencia pediátrica facilitando la organi- 
zacion de cursillos de formación dirigidos 
a jóvenes graduados y cursillos de reci- 
claje, así como la promoción de alguna 
reunión pediátrica. Sin embargo, es muy 
posible que en este aspecto sea también 
necesario iin cambio, siguiendo una polí- 
tica que suponga un verdadero apoyo a 
la docencia-investigación y no simple- 
mente a la promoción de productos, con 
o sin viaje más o menos exótico. La res- 
ponsabilidad aquí no la debemos limitar 
únicamente a las firmas industriales, sino 
también hacerla extensiva a algunas aso- 
ciaciones profesionales. Es muy impor- 
tante una , mayor dedicación al soporte 
financiero '?le la investigación pediátrica 
que a las manifestaciones suntuosas, es 
necesario que se subvencionen más pro- 
yectos serios y bien estructurados de 
desarrollo multicéntrico que tengan 
repercusión en el ámbito nacional, y que 
permitan contribuir a identificar y solu- 



cionar algunos de los actuales problemas mente importante dedicadas a jóvenes 
que son de inayor interés científico investigadores pediatras que puedan tsa- 
pediátrico en nuestro medio. Es necesa- bajar en seivicios de pediatría con dedi- 
rio obtener un número de becas relativa- cación plena. 
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Agammaglobulinemia ligada al cromosoma X. A propósito de un 
caso 

RESUMEN: La enfermedad de Bruton o agammaglobulinemia ligada al croinosoma X es 
una enfermedad de carácter recesivo ligado al sexo con una profunda alteración de 
la inmunidad humoral y una inmunidad celular normal. Clínicainente se caracteriza 
por infecciones respiratorias y digestivas de repetición que comienzan en torno al 
séptimo mes de vida. El tratamiento es profiláctico y consiste en la administración de 
inmunoglobulina humana. Con esto se consigue reducir el número y la gravedad de 
las infecciones que afectan a estos pacientes. PALABRAS CLAVE: ENFERMEDAD DE BRUTON. 
INMUNOGLOBULINAS. 

X-LINKED AGAMMAGLOBULINEMIA. APROPOS ONE CASE. (SUMMARY): X-linked 
Agammaglobulinemia (Bruton disease) is a sexlinked recesive disorder characterized 
by a deep depression of humoral ininunity with iiorinal celular inm~inity. The most 
common clinical pictures are recurrent respiratory and gastrointestinal iiifections. 'The- 
se infections begin when maternal antibodies decreased. Intravenous inmunoglobu- 
lins adininistration is the treatment of choice. This treatment diminish the nuinber and 
gravity of infections. I(EY WORDS: BRUTON DISEASE. INMUNOGLOBULINS. 

INTKODUCCI~N asocia una neutropenia más o menos gra- 

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

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

ve que generalmente tiene un carácter 
transitorio (3). El tratamiento es funda- 
mentalmente profiláctico y consiste en la 
administración intravenosa de inmuno- 
globulina humana, con lo que se consi- 
gue reducir el número y la gravedad de 
las infecciones que afectan a estos 
pacientes. 

Lactante de siete meses de edad que 
ingresa por $esentar fiebre, vómitos y 
diarrea intermitente de un mes de evolu- 
ción. Entre sus antecedentes familiares 
destacaba la existencia de un tío materno 
fallecido a los 11 meses de edad en el 

Hospital ~.Ge~?el-al Yagüe.. Se~vicio de Pediatria. Sección de Lnctantes. B t~qos .  
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curso de una pancitopenia. En sus ante- 
cedentes personales la madre refería 
febrícula, malestar y decaimiento tras la 
1." y 2 .qos i s  de DTP y polio así como 
pérdida de 500 gr. en el último mes. 

La exploración física reveló un estado 
general aceptable, sin signos de deshi- 
dratación, buena coloración de piel y 
mucosas. No se palpaban adenopatías 
axilares, inguinales ni submandibulares; 
las amígdalas eran hipotróficas y los tím- 
panos deslustrados y enrojecidos. La aus- 
cultación cardíaca y pul~nonar fue normal 
así como la palpación abdominal. 

En las exploraciones complementarias 
destacaba una hemoglobina de 11.2 
gr/dl; hematocrito: 34%; hematíes: 
4.6OO.OOO/mm3; VCM: 75 micras; HCM; 24.4 
pg; Leucocitos: 7.100/mm3 (90% de linfo- 
citos, un 8% de monocitos y un 2% de 
granulocitos (142/mm3); hierro: 2/pg/dl; 
transferrina: 259 mgr/dl; IST: 0.8%; PCR: 25 
rngr/l; vsc 1." hora: 12 mm. La gasometría 
capilar reveló un p~ 7.15; H C O ~ :  10.4 
mEq/l; E.B.: -16.3; PO2: 54 mmHg y pC02: 
28 mmag. El Mantoux y la serología VII-1, 

VHB y ,roRcH resultaron negativos. El cul- 
tivo de exudado ótico fue negativo Dero 
en heces se aisló Pseudo~nona Aerugino- 
sa. El estudio de médula ósea evidenció 
una detención de la maduración a nivel 
de inielocito, sin que se observasen for- 
mas anómalas. En el proteinograma la 
cifra de gammaglobulinas fue de 0.26 
gr/dl (normal 0.8- 1.3 gr/dl). 

La cuantificación de inmunoglobuli- 
nas puso de manifiesto una IgA de 4,4 
mgr/dl, una IgG de 75,2 mgr/dl. y una 
IgM de 3,4 mgr/dl. El contaje de linfoci- 
tos y el análisis de subpoblaciones linfo- 
citarias reveló unos linfocitos totales de 
7.300/mn13 con un 91% de linfocitos T (T4 
69% y T8 23%) y menos de 0,5% de lin- 
focito~ B. La relación T4/7'8 fue de 3. En 
la biopsia intestinal se pudo comprobar 
la ausencia de células plasmáticas en 
lámina propia como se puede apreciar en 
la figura 1. El estudio de isoaglutininas 

antigrupo fue negativo con un grupo san- 
guíneo O Rh +. El estudio de anticuerpos 
heterófilos se realizó por la cuantificación 
de anticuerpos frente a toxoide tetánico, 
que fueron negativos tras haber recibido 
dos dosis de DTP. 

Con los datos clínicos y analíticos el 
paciente fue diagnosticado de agamma- 
globulinemia ligada al cromosoma X y se 
instauró tratamiento profiláctico con 
gam~naglobulina intravenosa a dosis de 
400 mgr por kilo de peso cada tres sema- 
nas. En la actualidad se encuentra prácti- 
camente asintomático y mantiene unos 
niveles de inrnunoglob~~lina G en sangre 
según se indica en la figura 2. 

La enfermedad de B~uton es una 
agammaglobulinemia que se hereda con 
carácter recesivo ligado al cromosoma X 
en la que los varones afectos presentan 
unos valores bajos de inmunoglobulinas, 
mientras que la inmunidad celular es nor- 
mal con unos linfocitos T normales o en 
número aumentado (3 ). 

Típicamente los pacientes afectos pre- 
sentan una hipoplasia del tejido ~infoike 
como ocurría en nuestro caso. 

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

Clínicamente se caracteriza por conti- 
n y s  infecciones sobre todo de tipo res- 
pikatorio e intestinal. También es fre- 
cuente en los pacientes afectos una 
mayor incidencia de infecciones del SNC y 
abscesos sépticos (2). Las bacterias impli- 
cadas más frecuentemente son de tipo 
piógeno (Estafilococo, Estreptococo, 
Haernophilus Influenzae y Neurnococo). 



Niveles 

FIG.  1. Microfotografia de u.na uellosidad de antes- Fic 2. Niueles de innzunoglobulina G en los últi- 
tino delgado en la que se puede apreciar la ausen- mos meses (laJecha indica el inicio del tratamien 
cia de célulasplasmáticas en  la lámina propia. (H- to con inmunoglobulinas). 
E 2 0 4  Cortesía de la Dra. Echeuarria. Servicio de 
Anatomía Patológica. Hospital -General Yagüe,,. 

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

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

El diagnóstico de la enfermedad de 
Bruton se basa en la presencia de: 
- Un descenso acusado de todos los 

tipos de Igs. 
- Ausencia de linfocitos B con linfo- 

citos T normales o aumentados. 
- Ausencia de células plasmáticas en 

órganos linfoides secundarios, 

El diagnóstico diferencial se debe 
plantear con otras inmunodeficiencias 
primarias o secundarias que presenten un 
déficit de la inmunidad humoral (tablas 1 I 

y 11). El mayor problema a la hora del 
diagnóstico diferencial se plantea con el 
síndrome de inmunodeficiencia variable 
común, el cual puede ser clínica e inmu- 
nológicamente indistinguible de la enfer- 
medad de Bruton, siendo necesario en 
ocasiones para la diferenciación de 
ambas entidades un análisis genético por 
Southern Blot u otras técnicas (5) .  

Recientemente se ha avanzado en el 
diagnóstico $ pacientes portadoras por 
medio del aniilisis de los patrones de acti- 
vación del cromosoma X en los linfocitos 
B que es diferente en madres portadoras 
de la enfermedad que en mujeres sa- 
nas (6, 7). Asimismo se ha conseguido el 
diagnóstico prenatal de la enfermedad 
por medio de la utilización de sondas 
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TABLA 1. INMUNODEFICIENCIAS HUMOKA- genéticas (RFLPS) analizando las vellosida- 
LES PRIMARLAS des coriónicas de madres portadoras. 

Agammaglobulinemia ligada al cromosoma X. 
Hipogammaglobulinemia con híper IgM. 
Déficit de IgA. 
Deficiencia selectiva de subclases de IgG. 
Síndrome de inmunodeficiencia variable común. 
Inrnunodeficiencias bien definidas: 
- Wiskott-Aldrich. 
- Ataxia Telangiectasia. 

TABLA 11. INMUNODEFICIENCIAS HUMOKA- 
LES SECUNDARIAS 

Enteropatía pierde proteínas. 
Síndrome nefrótico. 
Neoplasias linfoides. 
Linfangiectasia intestinal. 
Mieloesclerosis. 
Uremia prolongada. 
Timoma. 
Hipoplasia medular. 
Fármacos: Corticoides, fenitoína, citostáticos, 

penicilamida, etc. 

En cuanto al tratamiento consiste fun- 
damentalmente en la administración pro- 
filáctica de inmunoglobulina humana 
intravenosa a dosis de 400 mgrs/Kg cada 
21 ó 30 días. Parece que esta pauta es la 
que consigue unos mejores niveles de 
inmunoglobulinas eii sangre así como 
una menor frecuencia de infecciones y 
menor número de días de hospitalización 
(9).  Es prudente en estos niños evitar la 
vacunación con vinis vivos por la fre- 
cuencia de reacciones adversas (1). 

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

1. FONTÁN, G.; GARC~A, M. C.; FERREIRA, A,; LÓPEZ, 
M.; ÁLVAREZ, R.; PASCUAL-SAI.CEDO, D.: Inmuno- 
deficiencias p1ima7ías. En E .  Góniez de la 
Conclia edit. Inmunología. Maclrid. Idepsa 
1992; pp. 88-90. 

2. I<OZLOWSIU, C.; EVANS, D. 1 .: Neutropenia asso- 
ciated with X linked agammaglobulinaemia. J. 
Clin. Patliol. 1991; May: 44-49. 

3. THOMAS, J. D.; SIDERAS, P.; SMITH, C. 1.; VORH- 
C~IOVSICY, 1.; CHAPMAN, V.; PAUL, V. E.: Colocali- 
zation of X linked agammaglobulinaenzia and 
X-litzked inmunodeficiency genes. Aii. J .  Dis. 
Child. 1993; 261: 355-358. 

4. VORECHK~VSKY, 1.; Zi-iou, J. N,; VETRIE, D. y ~01s.:  
i2folecular diagnosis ofX linked agammaglobu- 
linne7nia. Lancet 1993; 341: 1153. 

5. CAMPANA, D.; FARROUT, J.; INAMDAR, N.; WEBSTEK, 
A. D.; JANOSSY, G.: Phenotypic,featz~res andpln- 
liferative activity of B cell progenitor ifz X lifz- 

ked agammaglobuli?zaenzia. J. Inrnunol. 1990; 
sep. 15: 145-150. 

6. WINICELSTEIN, J. A,; FEARON, E.: Cartier detectu- 
tion qf the X linke~l agamrnaglobuli7zae1nia 
diseases using X chl-omosom inactivation 
analyszs. J .  Allergy Clin. Inm~inol. 1990; Jun: 
85-90. 

7. JOURNET, O.; DUIWNDY, A,; DOIISSAU, M. y cols.: 
Carrier detectation and prenatal diagnosis of 
the X-linked aga171nzaglobulinaemia. Ain. J. 
Med. Genet. 1992; jul. 15: 43-47. 

E.,.!': SCHUUKMAN, R. I<.; MENSINK, E. J.; SAKDKWL, L. 
A,; Posr, E. D.; VAN VELZEN BLAD, H.: Early 
diagnosis in  X linkcd agam?naglobulinae?nia. 
Eur. J .  Pediatr. 1988; Jan: 147. 

9. Li~se, J. G.; WINTERGERX, U.; TYMPNER, I<. D.; 
BELOHRADSKY, B. H.: High vs. lorv-dose inmuno- 
globulin therapy in the long te171 treatment of 
X-linked aganrmaglobulinaemia. An. J .  Dis. 
Child. 1992; Mar.: 146. 
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10. SITZ, K. V., BURKS, A. W.; WILLIAMS, L. W.; gi.owth hoi-inon deficieizcy as a disease emtity. J .  
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HACE XXV AÑOS 

Diagnóstico de los síndromes de malabsorción en la infancia 

Se resrva el término de malabsorción 
aquellas situaciones en las que queda 
perturbada o impedida la absorción de 
uno, de varios o de la mayoría de los 
nutrientes. En cierto número de casos 
sucede también una pérdida anormal de 
grasas por las heces. Sin embargo estea- 
torrea patológica no es sinónima, ni con- 
ceptualmente obligada en todos los 
malabsortivos. Las causas de la malabsor- 
ción son muy niimerosas. En una siste- 
matización didáctica se podrían incluir 
causas por alteraciones de la digestión 
intraluininar, por defectos en el transpor- 
te celular, por anomalías de los microvi- 
lli, por deficiencias de las enziiilas celula- 
res, por alteración de la resíntesis 
intracelular, y por fallos en la excreción 
celular. Sin embargo son miiy numerosas 
las clasificaciones de las inalabsorciones 
establecidas actualmente, en base al cur- 
so agudo o crónico, a sil causa primaria 
o secundaria, a la etiopatogenia, al área 
anatómica donde se sitúa el defecto. 

Una vez establecida la malabsorción 
es muy constante la aparición de una 
malnutrición. Su importancia es tan gran- 
de que justifica un capítulo dentro de la 
descripción clínica de las malabsorcio- 
nes. El niño, como organismo en creci- 
miento, precisa una cantidad elevada de 
nutrientes. Ante LIII problema absoitivo, 

es fácil llegar a una situación de díficit 
nutritivo que se denominaría malnutri- 
ción endógena, en comparación a la pro- 
ducida por carencia de aporte, que sería 
la malnutrición exógena. 

Los trabajos realizados en nuestro gru- 
po por Fernández de las Heras y por 
Alonso Franch, y también por otros auto- 
res, han probado que la malnutrición 
exógena es causa suficiente para que se 
produzca una malabsorción secundaria. 
En los estadios iniciales se altera sólo la 
digestión, la sinergia motora y la flora 
bacteriana. Más tarde, especialmente 
cuando se añaden infecciones y deshi- 
drataciones, ya se altera la histología del 
epitelio. La interrelaciones entre malab- 
sorción y malnutrición son indudables y 
su repercusión es f~~ndamental. 

El diagnóstico sigue diferentes fases. 
En primer lugar se realiza una tentativa o 
aproximación, en la que es básica la 
anamnesis. Además se estima el estado 
nutritivo, se examinan las heces y se 
hacen estudios analíticos y radiológicos 
elementales. Posteriormente, ya hay que 
intentar un diagnóstico sindrómico, para 
ellos se utilizan los datos que proporcio- 
na la esteatorrea, la composición química 
de las heces y la flora bacteriana. 



Finalnienle, el proceso diagnóstico s e  
completa cuando s e  alcanza el nivel 
especifico. El diagnóstico d e  las diferen- 
tes formas d e  malabsorción, coino maldi- 
gestiones, enteropatías, etc. exige la rea- 
lización d e  pruebas concretas y 
específicas, tales conlo biopsias intestina- 
les, estudios enzimáticos etc. 

El artículo aquí recordado se trata de una 
detallada revisión sobre el diagnóstico de los 
sínclroines n~dlabsortivos realizada por D. 
Ernesto con el apoyo de nxís de 80 citas 
bibliográficas. Este trabajo constituyó su dis- 
curso de ingreso en la Academia de Medicina 
y Cirugía de Valladolid, que tuvo lugar el día 
24 de abril de 1971. En aquel acto solemne le 
recibió, coino padrino, el Académico de 
número D. Faustino Zapatero Ballesteros. 

este primei-o, el Prof. Benito Herreros, ahora 
catedrático de Bioquímica de la Universidad 
de Valladolid, abría la serie con un interesan- 
te artículo sobre la Fisiología de la absorción 
y digestión en el intestino delgado. 

Con inotivo de la recepción de D. Ernesto 
en la Real Academia, casi un centenar de anti- 
guos alumnos de Salamanca y Valladolid le 
ofrecieron un homenaje de gratitud en el 
inoiiasterio de la Santa Espina de Castromotl- 
te (Valladolid). El acto, organizado por el inol- 
vidable Ciriaco Villar. fue mesidido Dor los 
Decanos de las ~acúltades' de ~ e d i i i n a  de 
Salamanca, Prof. Cuadrado Cabezón, y tle 
Valladolid, del Sol. En representación de las 
respectivas escuelas intervinieron García 
Pérez y Redate. El homenaje se cerró con una 
comida de confraternidad en la que se leye- 
ron nuinerosas cai-tas de adl-iesión recibidas 
de numerosos lugares de España, Colombia y 
Alemania. Finalmente, se le hizo entrega a D. 
Ernesto de un bonito cuadro, conlo recuerdo 
del acto. En aauella ocasión. Valentín Salazar 
intervino coin fotógrafo y reiogió entrañables 

Este artículo formó parte de una serie de documentos gráficos, algunos de los cuales 
3 numeros consecutivos del Boletín, que fue- se pLiblicaroi, en el noticiario del 
ron dedicados de forma monográfica al estu- 
dio de las malabsorciones. Precisamente en 

(A.B.Q.). 
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CARTA AL EDITOR 

Tuberculosis y vacunación BCG 

J. M."CEREZO, A. FRANGANILLO, J. L. BUSTAMANTE y J. L. SÁNCHEZ-BADÍA 

Sr. Editor. Estos resultados los hemos comparado 

La vacunación sistemática con la BCG, 
de los niños recién nacidos, se ha cues- 
tionado en los últimos años en Asturias, 
por un lado en publicaciones (1 )  y por 
otro e11 su práctica, ya que se ha suspen- 
dido en algunas áreas, como ha ocurrido 
en la nuestra, en l a que se ha dejado de 
administrar durante varios meses de 1995. 

Sin embargo la tuberculosis está 
aumentando en la población infantil que 
atiende nuestro hospital. En un trabajo 
hecho en este centro (2) en la segunda 
mitad de los años ochenta, en niños del 
área VI11 del mapa sanitario del Principa- 
do de Asturias, encontramos un porcenta- 
je de virajes tuberculínicos, con la intra- 
dermorreacción de Mantoux, del 1,89%, 
en una muestra de 579 niiios menores de 
14 años. 

con los hallados en un estudio, redizado 
con la misma metodología y en la misma 
zona, entre los años 1994 y 1995, en el 
que de 315 niños, menores de 14 años, 
tenían un viraje t~iberculínico el 5,39% 
(p<0,05). Estas cifras muestran un claro 
incremento del porcentaje de virajes 
tuberculínicos, en los niños, ya que prác- 
ticamente se ha triplicado. 

Por todo ello, creemos que en el 
momento presente, en nuestro medio, la 
supresión de la vacunación con la BCG, a 
los recién nacidos, puede ser peligrosa, 
como nos muestra la Dra. Gutiérrez (3) en 
su claro, conciso y sobre todo esclarece- 
dor editorial que sobre el estado actual de 
la tuberculosis ha publicado el Boletín de 
Pediatría de julio-septiembre de 1994. 

l.  LOZA CORTINA, C.; ALVAREZ P ~ R E Z ,  R.;  AIWA Nalóiz. Tesis Doctoral. Utiiversidad d e  Oviedo, 
HEVLA, F.; OLAZABAI. MALO DE MOLINA, J. L. ;  1990. 
RAMOS PÉnez, A,: Vacuizaciórz UCG. Reuisióiz. 3. Gu.r.iÉnnsz, C.: Estado actual de la t~ l~e~~cu íos i s .  
Bol. Pediatr. 1993; 34: 109-113. Bol. Pediati-. 1994; 35: 181-183. 

2. CEREZO PANCORBO, J. M.:  T~aloracióiz ~rutricio- 
nal ,y de la salud de los ~rifios del Valle del 
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NORMAS DE PUBLICACION 

FL BOLET~N ofrece la posibilidad de publicar 
artículos relacionados con la Patología Infantil 
Médica y Quirúrgica y con la Asistencia Pediá- 
trica; también tendrán cabida en él otros aspec- 
tos de marcado interés científico, profesional o 
social. Su fin es de cakicter primordialmente 
docente e informativo. 

Las colaboraciones pueden consistir en revi- 
siones científicas, estudios originales y multica- 
suísticos, casos clínicos, imágenes radiológicas, 
artículos sobre sanidad pública y sobre pedia- 
tría extrahospitalaria, protocolos diagnósticos o 
terapéuticos, cartas al editor y editoriales acerca 
de temas de actualidad. Habitualmente estos 
últimos serán solicitados por la dirección del 
BOLET~N de acuerdo al contenido de cada nú- 
mero, pero también se recibirán aportaciones 
espontáneas. 

PREPARACI~N b E  LOS MANUSCRITOS : 

Los artículos se presentarán por duplicado, 
mecanografiados en folios escritos a doble espa- 
cio, por una sola cara y numerados correlativa- 
mente. Se dejarán márgenes superiores a 2.5  
cm. 

En la primera página se hará constar, por 
este orden: a) El título del trabajo, que deberá 
ser informativo y relacionado con el texto. b) 
Apellido y abreviatura del nombre de los auto- 
res. c) Institución, Centro Sanitario, Servicio o 
Unidad donde se realizó el trabajo. Si hubiera 
más de uno se señalarán con asteriscos los auto- 
res pertenecientes a cada uno de ellos. d) 
Nombre completo y dirección del autor al que 
se mandará la solicitud de correcciones y las se- 
paratas. e) Becas o ayudas de las que se quiera 
dejar constancia. 

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE: 

En el segundo folio se escribirá el resumen. 
Tendrá un máximo de 100 palabras para los ca- 
sos clínicos y 150 para los originales. Deberá es- 
tar redactado en términos concretos, evitando 
vaguedades y tópicos, como use hacen conside- 
raciones~, «se discuten los resultados», ase pre- 
senta la experiencias, etc. Incluirá los datos 
estadísticos que se hayan conseguido. El resu- 
men deberá ser comprendido sin necesidad de 
leer parcial o totalmente el resto del artículos y 
no incluirá material o datos que no figuren en 
él. Su ordenación seguirá en miniatura la del 
artículo completo. 

Se debe cuidar con esmero la redacc.ión d~ 
este apartado, ya que será el primer foco de 
atención de un lector con interés marginal en 
el tema y de él dependerá que decida la lectura 
íntegra del artículo. 

A continuación se indicarán 2-4 palabras o 
frases m6y cortas relacionadas con el contenido 
del artículo. Se escribirán en mayúsculas y es 
aconsejable que coincidan con el encabeza- 
miento de Temas Médicos que incorpora el In- 
dex Medicus. ' Servirán para hacer los índices 
anuales y codificar el artículo. 

El título, resumen y palabras clave llevarán 
una copia en inglés, aunque la redacción de la 
revista puede hacérselo al autor, si fuera nece- 
sario. 

Podrán consistir en revisiones de algún te- 
ma de actualidad y que no se le encuentre así 
abordado en libros y monografías de LXO habi- 



tual. Su longitud máxima será de 8-10 folios, 
sin contar la bibliografía. Su construcción será 
libre pero también incluirá resumen y palabras 
dave. Sin embargo, cuando vayan destinados a 
pediatras extrahospitalarios no será preciso el 
resumen, debido al carácter elemental del 
artículo y a la originalidad de esta sección. 

Los artículos oiginales tendrán una exten- 
sión máxima de 10 folios, aparte de la 
bibliografía imprescindible. En la introducción 
se especificarán concisamente los conceptos bá- 
sicos, la situación actual del problema y los fi- 
nes del trabajo, pero no intentará ser una revi- 
sión exaustiva del problema. En el material y 
métodos se describen los criterios para selec- 
cionar y diagnosticar a los enfermos. Se defi- 
nen las características de los diferentes grupos 
de estudio, incluido el control normal. Deben 
detallarse las técnicas utilizadas o citar su pro- 
cedencfii bibliográfica, si es fácilmente ase- 
quible. Cuando corresponda, se mencionarán 
las pruebas matemáticas seguidas para calcular 
la significación estadística de los resultados. 
Los resultados se presentarán de forma ordena- 
da y clara, procurando no repetir exaustiva- 
mente en el texto los datos que ya figuren en 
las tablas. En la discusión se resaltarán los as- 
pectos originales y relevantes de los hallazgos 
obtenidos, procurando que exista una correla- 
ción entre los resultados y las conclusiones. Los 
datos se compararán a los publicados por otros 
autores, comentando las diferencias, y si fuera 
posible explicándolas. Se ex ondrán hipótesis 
nuevas cuando estén justifica S as y se resaltarán 
las nuevas líneas de investigación que queden 
abiertas. 

Los casos clínícos tendrán una extensión 
máxima de 5-6 folios y la bibliografía no de- 
berá superar las 8-10 citas, salvo artículos espe- 
ciales que se acompañen de revisiones. Consta- 
rá de una breve introducción, presentando el 
artículo y definiendo conceptos: la observa- 
ción clínica con los datos semiológicos, 
analíticos, radiológicos y, en su caso, evoluti- 
vos. Finalmente se discutirá el caso, comparán- 
dolo a otros publicados y resaltando las ense- 
ñanzas que aporta. Si se estima oportuno se 
acompañará de una revisión o resumen de los 
casos publicados en la literatura mundial hasta 
el momento. 

Las citas bibliográficas se numerarán conse- 
cutivamente por el orden en el que aparezcan 
en el texto. Se incluirán todos los autores si son 
6 o menos. Cuando sean 7 o más se citarán só- 
lo los 3 primeros y se añadirá «y co1s.u. El 
nombre de la revista se abreviará según el mo- 
delo que aparece en el Index Medicus. A conti- 
nuación, y por este orden riguroso, se hará 
constar el año de publicación, el número del 
volumen, la primera página y la última. Los 
nombres de los autores se escribirán en ,mayús- 
culas y se deberá ser especialmente cuidadoso 
con la puntuación, de acuerdo a los siguientes 
ejemplos: 

a) Artículos de revistas: JULIA A, 
SANCHEZ C, TRESANCHEZ JM, SARRET E. 
Leucemia mieloide crónica en el síndrome de 
Turner. Rev. Clin Esp 1979; 153: 399-402. 

b) Autor coqorativo: ORGANIZACION 
MUNDIAL DE LA SALUD. Recomended 
method for the treatment of tuberculosis. Lan- 
cet 1979; 1: 264-267. 

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

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

Las tablas de mecanografiarán cada una en 
un folio independiente. Se numerarán con ca- 
racteres romanos. En la parte superior llevará 
escrito en mayúsculas un título sucinto y al pie 
las abreviaturas y llamadas que se estimen 
oportunas. Conviene que su número no sea ex- 
cesíqo en proporción a la extensión del texto y 
que no se repita su información en las figuras. 

Pueden aceptarse los dibujos originales o 
fotografías de adecuada calidad. Se cuidará que 



los caracteres sean de tamaño suficiente para 
ser Gcilmente identificado una vez que la figu- 
ra se reduzca para su publicación. Pueden 
incluir flechas y asteriscos para resaltar aspectos 
importantes. Se ordenarán con números arábi- 
gos según el orden de aparición en el texto. 
Los pies de las figuras se escribirán de manera 
correlativa en un folio aparte, procurando que 
se aporte la suficiente información para que las 
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer 
el texto del artículo. En el caso de 
microfotografias se identificará siempre el mé- 
todo de tinción y el número de aumentos. 

Las fotografías serán identificadas. al dorso, 
con un lápiz blando, señalando el nombre del 
primer autor, número correlativo y orientación. 
Las imágenes, especialmente radiografías, se re- 
cortarán, suprimiendo las zonas negras o sin in- 
terés. De esta forma resaltará más la zona co- 
mentada y se reproducirá a mayor tamaño. 

Se enviará por duplicado todo el texto, sal- 
vo las fotografías, al Director del Boletín; 
Dept. de Pedi,atría; Facultad de Medicina; 
c1Ramón y Caja1 7, 47007-Valladolid. 

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

- re le^ el texto y corregir los errores me- 
canográficos. 

- Comprobar que se incluyen todas las ta- 
blas y figuras y que están ucolgadas~ en el tex- 
to. 

- Comprobar que se envfan 2 copias y 
que se guaida 1 copia más. 

- Asegurarse que las figuras están bien 
protegidas. 
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NOTICIARIO 

SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE 
ASTURIAS, CANTABRIA, 

CASTILLA Y LEÓN 

REUNIÓN DE PRIMAVERA 1995 

DIAGNÓSTICO POR IMAGEN EN 
PEDIATR~A 

EXMA. DIPU'I'ACIÓN IJROVINCIAL. CENTRO CUL'I'URAL 

Palencia 12 y 13 de niayo cle 1995 

Viernes 12 de mayo de 1995 

MESA REDONDA 

<<Diagnóstico por imagen en pediatría" 

MODERADOR. 

Dr. J M. Soto Liébana. (Tefe de Servicio de 
Radiodiagnóstico. Hospital Río Carrión. 
Palencia). 

PONENCIAS: 

~Ecografía antenatal.. Dr. Díaz. (EIospilal Río 
Carrió~i. Palencia). 

'(Diagnóstico y seguimiento por imagen de la 
patología renal no quirúrgica,'. Dra. A. 
Gracia. (Hospital de Cabueñes. Gijón). 

.Tomografía computada en las enfermedades 
pulmonares pediátricaslz. Dr. J. M. Soto. 
(EIospital Río Carrión. Palencia). 

<(Aspectos niás destacados de la medicina 
nuclear en pediatría,). Dra. B. Miguel. 
(Hospial Provincial Divino Vallés. Bus- 
gos). 

~'Ecografía del aparato digestivo3.. Dr. 1. Onu- 
zar. (Hospital Universitario Marqués de 
Valdecilla. Santander). 

CONFERENCIA MAGISTRAL 

<'Lesiones locales de bazo en la edad pediátri- 
ca.. Dr. V. Henales. (ITospital San Dureta. 
Palrna de Mallorca). 

COMUNICACIONES 

SESIÓN 1. 

MODERADORES: Dr. S. Carnicero Fernández, Dr. 
J. M.%drés de Llano. 

1.  valoración Eco-Doppler de la función 
ventricular diastólica~~. Arclura J. Blasco K 
(*). Consultorios Clínicos. Instituto de 
Ciencias Médicas (ICIME). Universidad de 
Valladolid. ("1 Servicio Regional de Medi- 
cina Deportiva. Junta de Castilla-León. 

2. .Eco Doppler Color y Doppler continuo 
en cardiopatías congénitas por obstruc- 
ción. Ardura J. González C., Cordón C., 
Pereña, J.  Consultorios Clínicos. Institulo 
de Ciencias Médicas (ICIME). Universidad 
de Valladolid. 

3. ~~Doppler Color en cardiopadas congénitas 
complejas Ard~ira J., Vegas A , Cantera E., 
González C. Consultorios Clínicos. I~istitu- 
to de Ciencias Médicas (ICIME). Universi- 
dad de Valladolid. 

4. *Valor del Eco Doppler en el Síndrome de 
Leopardcc. Ardura J., Cordón C., González 
C., Aldalla, M. Consultorios Clínicos. Insti- 
tuto de,Ciencias Médicas (ICIME). Univer- 
sidad d$i!;~alladolid, 

5. -Comunicaciones interventriculares restric- 
tivas no visibles en Eco Bidimensional. 
Valor Doppler Color.. Ard~ira J.,  Vegas A,,  
González C., Cordón C. Consultorios Clí- 
nicos. Instituto de Ciencias Médicas (ICI- 
ME). TJniversidad de Valladolid. , 
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6. (~Hidatidosis pericárdica recidivante.. Ardu- 
ra J., Fiz L. (*), González C., Fulquet E. (*), 
Pereña J. Departamento de Pediatría. y) 
Servicio de Cirugía Cardiaca. FIospital Uni- 
versitario de Valladolid. 

7. ~Coinunicación interauricular sintomática 
en el primer año cle vida.. Alvarez Váz- 
quez E., Mirones Martínez Y., Valles Serra- 
no P. Hospital Universitario Marqués de 
Valdecilla de Santander. 

8. -Estudio ecocarcliográfico en hijo de 
madre diabética,,. Rodríguez Corona C., 
Centeno Malfaz F., Barbero Rodríguez A. 
M., Colinas Herrero J., Góinez Sorrigueta 
P., Jiménez Mena, E. Hospital del Río I-Ior- 
tega de Valladolid. 

9.  diagnóstico y seguimiento de las cardio- 
patía~ congénitas con métodos radiológi- 
cosa,. A propósito de un caso. Clavero 
Esqueva M. J., Martín Plaza D., Gil Sán- 
chez A,, García Pai-rón A. Hospital Univer- 
sitario de Salamanca. 

10. ~Miocardiopatía hipertrófica de manifesta- 
ción neonatal,'. Plaza Marlín M. D., Clave- 
ro Esgueva M. J., García Parrón A,, Gil 
Sánchez A. Departamento de Pediatría. 
Unidad de Cardiología Infantil. Hospital 
Universitario de Salainanca. 

11. cciLactantes con Desmedro o Delgadez 
 constitucional?^^. Ruizsánchez Díez S., Sin- 
chez Jacob M., Vaquerizo Pollino M. J .  
Villa Arranz M. Centro de Salud La Victo- 
ria. Hospital Río Hortega de Valladolid. 

12. ~~Gastroenterilis aguda. Evaluación clínica 
y bacteriológica~~. Cabo J., Oclioa C., 
Rodríguez J. y), Alvarez B., Brezmes M. F. 
Y). Servicios de Pediatría y P) Microbiolo- 
gía. Ilospital Virgen de la Concha de 
Zamora. 

SESiÓiY 2. 

MODERADORES: Dr. C. Rojo del Nozal, Dr. C. 
Ochoa Sangrador. 

13. -Un caso de encefalocele~~. Góinez Sorri- 
gueta P., Rodríguez del Corral C., Rodrí- 
guez Corona C., Centeno Malfaz F., Ruiz 
Laharga C. Bedate Calderón P. Hospital 
del Río Hortega de Valladolid. 

14. ~~Hidroanencefalia congénita.. Alonso Díaz 
J. ,  Santos Borhujo, J., Benito Zaballos, F., 
Plaza Martín M. D:, Monzón Corral L., Mar- 

tín de Cabo M. J. Hospital Universitario de 
Salainanca. 

15. ~Síndroine de la Muñeca Feliz (Angel- 
man).. Palencia R. Neuropediatsía. Hospi- 
tal Universitario. Facultad de Medicina de 
Valladolid. 

16. .Síndrome de liett: Aspectos neurológicos,~. 
A propósito de un caso. Palencia R., 
Doinínguez E. Neuropediatría. Hospital 
Universitario. Facultad de Medicina de 
Valladolid. 

17. <'Heterotopía de sustancia gris asociada a 
córtex cerebral displásico,). Redondo Aion- 
so J. C., Martínez Badás J. P., Gayo1 Barba 
P., Soler Balda M. C., 'Terceiro Penedo O., 
Paniagua Escudero J. C., Fariniñán de 
Miguel A. Hospital Virgen de la Vega de 
Salamanca. 

18. .Accidentes cerebro-vasculares isquémicos 
(ACVI) no traumáticos en Pediatría fuera 
del período neo natal^^. Merino Arribas J. 
M., De Pablo Chinchetu R., Grande Gran- 
de T., Sánchez Martín J . ,  Montero M. R:, 
González de la Rosa J .  B. Servicio de 
Pediatría. Hospital General Yagüe de Bur- 
gos. 

19. pe accidentes cerebro-vasculaes hemorrági- 
ca (ACVH) no traumáticos en Pediatría 
fuera del período neonatal,,. Merino Arri- 
bas J. M., Grande Grande T., De Pablo 
Chinchetru R., Sánchez Martín J., Suárez J., 
González de la Rosa J. B. Seivicio de, 
Pediatría. Hospital General Yagüe de Bur- 
gos. 

20. "Aspectos actuales de la hiperglicinemia 
no cetósica.. De las Cuevas I., Bercedo A,, 
Pardo R., Iglesias R. P., Ortiz V., Arteaga 
R., Campistol J. Herranz J. L. Departamen- 
to de Pediatría. Sección de Neuropediatría. 
Hospital Universitario Marqués de Valdeci- 
lla de Santander. 

21. ~~Hemiplejía aguda inFantil. Trombosis ca- 
rótida interna.. Fanco González M. l., De 
Juan Frigola J., Villanueva Gómez F., Cres- 
po Hernández. DepaiTainento de Pedia- 
tka. Hospital Central de Asturias. Centro 
Universitario de Oviedo. 

22. ,'Epilepsia ruioclónica infantil polimorfa 
con POCS,,. Villanueva F., Fernández 
Miranda M. C., De Juan J. (*), Franco 1. (*). 
Neurofisiología Clínica y y )  Pediatría. 
FIospital Central de Asturias de Oviedo. 
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23. ~~Picnolepsia y EPB-PO,,. A propósito d e  un 
caso. Villanueva F., De Juan J .  (*), Fernán- 
dez Miranda M. C., Franco 1. (*l. NeuroFi- 
siología Clínica y (*) Pediatría. Hospital 
Central de Asturias d e  Oviedo. 

24. .Estudio Video EEG e n  niños con epilep- 
sia.. De Juan J. ,  Villanueva F., Díaz C., Fer- 
nández Miranda M. C:, Franco I.,  Crespo 
M. Departamento d e  Pediatría. Hospital 
Central d e  Asturias d e  Oviedo. 

Sábado 13 de mayo de 1995 

MODERADORES: Dr. O.  Duqántez Mayo, Dr. H. 
González García. 

25. '<Déficit d e  Proteina S,,. Martínez Castro E., 
Martín Fernández E., Pérez García P., 
Mateos G., Fernández D., Muriel M., 
Alberca 1. Hospital Clínico Universitario d e  
Salamanca. 

26. .Estudio por imagen de la parasitosis por 
echinococcus granulosus en la población 
infantil.. Revisión d e  42 casos. Martín E., 
Fernánclez D., Martínez E., Oniar Abdellall 
B., Muriel M., Clavero M. J. ,  Pérez P. Sala- 
zar, V. Servicio d e  Pediatría. Hospital Clí- 
nico d e  Salamanca. 

27. -Tumor del seno endodérmico en un lac- 
tante". Sánchez Soberón I.,  Andrés d e  Lla- 
n o  J. M., Romero Martínez F. e), Aparicio 
R., ?*l. Servicios d e  Pediatría, Urología e), 
Anatomía Patológica (**). Hospital General 
Río Carrión d e  Palencia. 

28. .Sarcoma osteogénico d e  variedad telaii- 
giectásica.. Marabini S., Andrks J. M., Alda- 
na J., Vela F e), Oñate J .  M. y). Seivicios 
d e  Pediatría, Traumatología (*), Anatomía 
Patológica (**). Ilospital General Río 
Carrión d e  Palencia. 

29. Faringoamigdalitis estreptocócica. Sensibi- 
lidad antimicrobiana~~. Brezmes M. F., 
Canut A,, Rodríguez J., Ochoa C. (*). Ser- 
vicios d e  (*) Pediatría y Microbiología. 
Hospital Virgen de la Concha d e  Zamora. 

30. <.Púrpura d e  Scholein-Henoch.. A propósi- 
to d e  un caso con intensa expresividad clí- 
nica. Pérez García M. P., Fernández D., 
Mateos G., Martínez d e  Castro E., Martín 
Fernández E., De Dios Escobero L. J . ,  

Blázquez J. Seivicio d e  Pediatría (Prof. V. 
Salazar). Hospital Clínico de Salamanca. 

31. 6índrome estafilocócico de la piel escal- 
dada. Síndrome d e  Ritter.. Pérez García M. 
P., Acedo González R. M., De Dios Esco- 
bero L. J., Martínez d e  Castro E., San 
Segundo C., Escudero G. Seivicio d e  
Pediatría. Unidad de Lactantes. Hospital 
Clínico d e  Salamanca. 

32. ,,Alternativa para la realización d e  mues- 
treos seroepidemiológicos~~. Eiros J.  M., 
Mai-tín J .  F., Bachiller M. R., Martínez P., 
Cancho R. Facultad d e  Medicina. Universi- 
dad d e  Valladolid. 

33. .Eritema nodoso asociado a infección 
estreptocócica y tuberculosis en una niña.. 
Oyagüez P.,  González M., Vázquez M., 
Valbuena C. Hospital Universitario d e  
Valladolid. 

34. .La Rivabirina en el tratamiento d e  la brori- 
quiolitis del lactante.. Fierro Urtubi A,, 
Centeno Robles T., Vaquerizo Pollino M. 
J. ,  Rodríguez del Corral C. Hospital del Río 
Hortega d e  Valladolid. 

35. -Evolución radiológica d e  absceso pulmo- 
nar gigante. Perend Vicente J .  I., Cordón 
Pérez M. C:, Cantera Blasco E., Solís Sán- 
chez P. Servicio d e  Pediatría. Hospital Uni- 
versitario de Valladolid. 

36. ~DiFicultades diagósticas en las enfermeda- 
des exantemáticas.. Rodríguez Molinero L., 
López Cabezas N. Centro d e  Salud Huerta 
clel Rey de Valladolid. 

MODERADORES: Dr. A Ramos Aparicio, Dr. J. 
Aldana Gómez. 

37. ~~Casuística y complicaciones de la pun- 
ción vesical suprapública". Cerezo Pancor- 
bo J .  M., García Muñoz M. T., Martínez 
Bastida G., Sánchez Badía J. L. Hospital 
Valle del Nalón. Riaño-Langreo. Asturias. 

38. =Agenesia parcial d e  sacro y coxis.. Horte- 
lano M..  p i g  C., García Valázquez J., 
Herrera M., Cuadrado P. Servicio d e  Pedia- 
tría. Hospital General d e  Segovia. 

39. ~Glomeruloesclerosis segmentaria y foca1 
recurrente),. Málaga S., Ordoñez F. A,, Sari- 
tos F., Seco M. e), Orejas G., Cobo A. Sec- 
ción de Nefrología Pediátrica (*). Servicio 
d e  Anatomía Patológica. Hospital Central 
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de Asturias. Departamento de Medicina 
Universidad de Oviedo. 

40. <,Tumor de celulas granulares: El~ulis con- 
génito,,. Peláez Mata D., García Crespo J. 
M., Alvarez Muñoz V., Fernández Jiménez 
1. Servicio de  Cirugía Pcdiátrica. Hospital 
Central de Asturias. Oviedo. 

41. ~~Pseiidohipoparatiroidismo tipo Ib,,. A pro- 
pósito de  un  caso. Santos RO~I-íguez F., 
Málaga Guerrero S., Martínez Suárez V., 
Puimarada Prieto M., Sección de  Nefrolo- 
gía Infantil. Drpartamcnto de Pediatría. 
Hospital Central de Asturias. Oviedo. 

42. ~~Translocación 1,22 de  transmisión paren- 
tal.. Fernández Trancho li., León Ilidalgo 
M. J . ,  Diego Wsilla N,, Rodríguez de  Pra- 
da M. ('), Andrés de  Llano J. M. Servicio 
de Pediatría. Hospital General Río Carriór-i 
(*) Centro de  Salud La Puebla de  Palencia. 

43. flPanhipopituitarismo en  el lactante. Una 
rara causa d e  hipoglucelilia~~. Carpintero I., 
Barbadillo F., Suárez J., Merino J. M., Sán- 
chez J.,  González de  la Rosa J .  B. Servicio 
de Pediat~ía. Sección de  Lactantes. Hospi- 
tal General Yaglie de Burgos. 

44. .Síndrome de  costilla corta (SCC).. A pro- 
pósito de un caso y revisiói-i de  la litcratu- 
ra. Alvarez Martín T., Aparicio Lozano P., 
Gil Rivas T., Alonso Alvarez B., Sastre 
Huei-ta J. B., Barbadillo izquierdo F. Sec- 
ción de  Neonatología. Ilospital General 
Yagüe de Burgos. 

45. .Asociación CHARGE,,. A propósito de un 
nuevo caso. Gil Rivas M. T. ,  Sastre Huerta 
J. E ,  Alonso Aivarez B., Aparicio Lozano 
P., Alvarez Martín T., Barbadillo izquierdo 
F. Hospital General Yagúe de Burgos. 

46. Lipoma cervical como causa de parálisis 
branquia1 neo~iatal,,. Plaza Martín M. D., 
Alonso J. ,  Santos Borbujo J. ,  Monzón 
Corral L. Departamento de  Pediatría. Uni- 
dad de  Neurología Infantil. Hospital IJni- 
versitario de Salamanca. 

47. .Quiste aracnoideo como hallazgo casual 
en  paciente afecto de  hipercrecimiento~~. 
Alonso Díaz J., Santos Borbujo J., Mar-títl 
d e  Cabo M. J., Cerdeño Montaño J., Mon- 
zón Corral L., Clavero Esgueva M. J. Hos- 
pital Universitario de Salamanca. 

48. g~Ureterocele. Ureter ciego.. Barbero Rodrí- 
guez A. M., Miguelez Vara M. M., Ruisán- 
chez Díez F., Ruiz Labarga C., Centeno 

Robles M. T., Muro Tudelilla J .  M. Hospi- 
tal del Río IJorlega de  Valladolid. 

MODERADORES: Dr. J. Sánchez Martín, Dr. M. 
Rodríguez de  Prada. 

49.  trasladados a Centros de Referencia des- 
de un Hospital General.. Comparación 
entre los años 1993 y 1994. Baños T., 
Andrés J.  M., Sánchez M. J.,  Carnicero S., 
Herrero M. A,, Buisán M., Kojo C. Servicio 
de Pediatría. Hospital General liío Carrión 
de Palencia. 

50. ,,Hitos y mitos en la Salud Bucodental 
 infantil^^. Andrés de Llano M. C., Ruiz GAr- 
cía S. Odontopediatría en exclusiva de 

51. !,Hijo de  niadre adicta a drogas de abuso,). 
Casuística del Hospital de Cabueñes de  
Gijón (1991-1994). Solis Sánchez G., 
Rodríguez Posada R., Llaneza Rujz J. ,  
Pérez Méndez C., García Nornieiia B., 
Rodríguez Rodríguez A. Servicio de Pedia- 
tría. Hospital de  Cahiieíies de  Gijón. 

52. *Screening ecográfico para el diagnóstico 
precoz de la enfermedad luxante de cade- 
ra en el rccién nacido. (informe pr~limi- 
nar).. Palencia Garrido Lestache J., Rome- 
ro Escos M. D., Urbón Artero A., Nieto 
Conde C., Hortelano J.ópez M., Calleja 
López S., González Llorente J. Servicio de 
Pediatría (Jefe de Servicio Dr. P. Cuadrado/ 
Bello). Hospital General de  Segovia. 

53. ',Abordaje del asma desde la Atención Pri- 
maria de Salud. Programa del niño asmá- 
tico. Diseño y organizació~~~~.  Díaz Váz- 
quez C. A,, Alonso Bernardo L. M., García 
Muñoz M. 'l'., Del Ejido Mayo e), Sordo 
Espina M. (*). Pediatía y e )  Enfermería 
Pediátrica. Centro de Salud de  Teatinos- 
La Corredoria. INSALUD. Arca IV. Oviedo. 
Principado de Asturias. 

54. <;r'ratamientos por vía inhalatoria en  régi- 
men domiciliario en Pediatría,,. Baños I., 

~ p n d r 6 s  J .  M., Sánchez A. (e), Alberola S. 
v*), Bárcena A. ("). Servicios de Pediatría 
y e*) Alergia del Hospital Río Carrión. e )  
Pediatra del Centro d e  Salud Jardinillos. 
Palencia. Carburos Metálicos. Valla- 
dolid. 

55. (Guía práctica para el manejo de  niños d e  
3 a 36 meses con fiebre sin fo,co: 2Aplica- 
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ble a nuestro medio?.. Pérez Méndez, 
Rodríguez Posada R., Día Díaz R., Solís 
Sánchez C., García Norniella B., Matesanz 
Pérez J. L. Servicio de Pediatría. Hospital 
de Cabueñes. Gijón. 

56. <Corrección quirúrgica de deformidades 
congénitas de la pared anterior del tórax: 
Pectus excavatum y Pectus carinatum. 
Martín Pinto F., Gutiérrez Duenas J. M., 
Ardela Díaz E., Dominguez Vallejo F. J. 
Servicio de Cirugía Pediátrica. Hospital 
General Yagüe de Burgos. 

57. -Bajo peso al nacimiento e intervalo entre 
gestaciones,,. Ochoa C., Luque C., Cobo J., 
Castaño M. T., Carrasca1 A. Servicio de 
Pediatría. Hospital Virgen de la Concha de 
Zamora. 

MODERADORES: Dr. Dr. M. Buisán Citores, Dr. J. 
M. Marugán de Miguelsanz. 

58. -Síndrome de intestino corto primario.. 
Martínez Badas J. P., Redondo Alonso J. 
C., Soler Balda M. C., Gayol Barba P., Car- 
bayo Tardágila M. L., Sáncl-iez García M., 
García Blanco A,, IHidalgo Acera F., Hos- 
pital Virgen de la Vega de Salamanca. 

59. ~~Invaginación intestinal en el lactante.. A 
propósito de 27 casos. Soler Bada M. C., 
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