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La pediatriay los pediatras:
¢Hacia donde van?

J.L. Bonal Villanova
Presidente de la Sociedad Espafola de Pediatria y Atencién Primaria
(SEPEAP)

n primer lugar quiero agradecer a

toda la actual Junta Directiva de la

Sociedad de Pediatria de Andalucia
Oriental, encabezada por su presidente el
Prof. D. Antonio Mufioz la propuesta y
posterior nombramiento de Socio de
Honor de la AEP, a mi persona, sociedad
de la que me siento orgulloso de
pertenecer.

A continuacién e intentando resumir
describiré la situacidon de la pediatria de
Atencién Primaria.

La pediatria de atencidon primaria,
como reflejo de la situacion que vive este
pais, no sabe bien a donde va, o mas bien,
a donde la llevan. Tal y como se plantea en
la actualidad sufriremos un gran paso
atrds, se vera danada la pediatria, toda la
pediatria, y por tanto la atencién al nifio.

Las sociedades de primaria, AEPap y
SEPEAP defienden el modelo actual,
mejorandolo, si queremos que se man-
tenga el llamado estado del bienestar.
Modelo que se quiebra por la falta de
inversiéon, nunca ha llegado a desarrollarse
completamente la atencién primaria, al
parecer habia otras prioridades.

El grado de satisfaccidn del usurario
de la sanidad decrece a pasos agigantados,
segln las encuestas en la UE, pasamos de
estar entre los diez primeros a estar de los
ultimos. Un gran avance, peyorativamente
claro.

Editorial

Lo realmente asombroso es que a los
gestores politicos de las diferentes
autonomias, estos datos, no les hacen
ninguna mella, y uno modestamente, se
pregunta éles interesa la atencidon
sanitaria? ¢le interesa el ciudadano?. La
respuesta la conocemos. No por repetir
insistentemente que cada dia la situacion
es mejor, los avances sociales son mayores,
y la verdadera situacion sea esa.

Establecimos, hace unos afios una
estrategia, en el ambito de la atencidn
primaria, de claro apoyo a un sistema que
habia dado un buen servicio y el que era
factible de mejorar. En un pais en donde 17
Comunidades tienen transferidas las
competencias en materia de salud, ha sido
como predicar en el desierto. El nUmero de
pacientes por pediatra, la implantacion de
la carrera profesional, la remuneracién del
profesional al igual que las condiciones
laborales distan mucho entre una y otra
Autonomia. Destaca Cataluia en donde
hay una tendencia clara de desaparicion
del pediatra de Atencién Primaria, y de no
remediarlo se convertird en consultor,
también una tendencia clara hacia la
privatizacidn, lo cual no resulta mal a la
vista de muchos de los compafieros que
ejercen en zonas donde la riqueza es
mayor.

La situacion, al menos, resulta
inquietante. Muchos pensamos que no
tenian que haberse realizado transfe-
rencias en temas de estado, como es la
salud.
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El apoyo recibido, hasta ahora por la
AEP en defensa de nuestras posturas ha
sido muy débil, mas bien simbdlico. El
cambio reciente en la junta directiva de la
AEP, con seguridad, hard que nuestras
voces se tomen en consideracidn y la AEP
representara a toda la pediatria espafiola.

Hace afios vivimos una situacion
deplorable y tremendamente desagra-
dable, realmente una injusticia. El Prof. D.
Antonio Martinez Valverde, Catedratico de
Pediatria en Malaga, en esos momentos,
fue vilipendiado por el Presidente de la
AEP, consecuente al congreso que se
celebré en Malaga. Enarbold la bandera de
transparencia, del fuera amiguismo, del yo
soy el Unico que tiene la verdad.
Discretamente el Prof. Martinez Valverde
no replicd, pensdé que era mejor para la
pediatria espafiola permanecer en silencio.
Personalmente me senti dolido ya que un
miembro muy importante y querido en
nuestra sociedad de Pediatria de Andalucia
Oriental habia recibito un trato y unas
maneras inmerecidas, poca defensa recibio
de sus compaferos y presidentes de
anteriores congresos de la AEP .

Todo es discutible y todo se puede y
debe analizar, por el bien comun, pero sin
realizar ninguna actuaciéon que dafie la
honorabilidad de las personas. Trato muy
diferente el que esta recibiendo el anterior
presidente de la AEP, que fue el que
arremetid contra el Prof. Martinez
Valverde.

La actual junta directiva de la AEP
que encabeza el Prof. Serafin Malaga se
estd encontrando con una situacion
opuesta a la que pregonaban sus
antecesores. No se puede presumir de
transparencia y ser mas opaco. Cuando la
situacién se aclare totalmente tendremos
la informacion oportuna y sera el momento
de intentar poner cada cosa en su sitio.

Por parte de la SEPEAP, sociedad que
presido, el equipo directivo de la AEP goza
de todo nuestro apoyo al igual que el

muchos otros compaferos que trabajan de
una forma totalmente desinteresada en las
Sociedades Regionales o profesionales.

Quiero aprovechar la oportunidad
para pedir vuestra colaboracidn, las cosas
ni se hacen solas ni se resuelven solas,
necesitan de la colaboracién y apoyo de
todos.
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Criterios para la intubacion y ventilacion
mecanica en recién nacidos con CPAP nasal

Elena Baibarina, Albert Antonov, Oleg lonov, Olga Borisevich

Centro Estatal de Obstetricia, Ginecologia y Perinatologia. Unidad de
Cuidados Intensivos Neonatales. Moscti, Federaciéon Rusa.

ABSTRACT

Introduction. Despite the aknowledged
clinical usefulness of NCPAP, uncertainties
regarding aspects of its application remain.
Obijective. To determine early predictors of
NCPAP failure and optimal criteria for
mechanical ventilation (MV).

Materials and methods. A retrospective
cohort study of 74 newborn infants
admitted to the NICU of our Center and
initially treated with NCPAP was
performed. The infants were divided into 2
main groups (I- 56 patients with effective
NCPAP, II- 18 babies who required MV).
We compared dynamics of clinical signs
(Respiratory Rate (RR), Silverman/Downes
score), parameters of NCPAP and
laboratory data (pH, PaO2, PaCO2,
Oxygenation Index (Ol), and alveolar-
arterial oxygen tension difference (A-
aDO2) between 2 groups at 1, 3, 6, 12, 24
and 36 hours of life.

Results. The demographic compositions
and initial signs of respiratory failure were
comparable.

From 3-6 hours of life, the Silverman/
Downes score and RR were significantly
higher in group Il (2,3£1,4 and 65£16 in
group | vs 3,6£1,7 and 77+17 in group I1).
By 6 hours, a difference in FiO, and MAP
appeared. A significant difference in Ol and
A-aDO2 between the two groups appeared
only at 12-24 hours of life. We did not find
significant difference in the dynamics of
pH, PaCO2 and PaO2.

Conclusion. Our results show the first
predictors of NCPAP failure to be clinical
signs (increasing RR and Silverman/
Downes score) and parameters of NCPAP.

Originales

The laboratory data can not be considered
as early predictors and optimal criteria for
intubation as they depend on compensatory
abilities of each patient and become
indicative of NCPAP failure much later in
time.

Key  words: NCPAP, mechanical
ventilation, neonate.

RESUMEN

Introduccién. Aunque la eficacia vy
seguridad de la presion positiva continua
nasal en via aérea (NCPAP) son
indudables, continua existiendo cierta
incertidumbre sobre su aplicacion.
Objetivos. Determinar predictores
tempranos del fracaso de la NCPAP vy los
criterios 6ptimos para el inicio de la
ventilacion mecanica.

Métodos. Realizamos el estudio retros-
pectivo que incluyd 74 recién nacidos
ingresados en la wunidad de cuidados
intensivos neonatales (UCIN) de nuestro
Centro y tratados inicialmente con NCPAP.
Los recién nacidos fueron divididos en 2
grupos: l.- 56 pacientes en que NCPAP
resulto efectiva; los nifios pertenecientes al
grupo Il (n=18) precisaron intubacion y
ventilacion mecanica (VM). Comparamos
en ambos grupos los signos clinicos
(frecuencia respiratoria (FR) y valoracion
del esfuerzo respiratorios con la escala de
Silverman/Downes), registro de pH, PaO,,
PaCO,, indice de Oxigenacion (OI) vy
diferencia  alveolo-arterial de oxigeno
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(AaDo,). Se registran y comparan los
parametros de la NCPAP entre los grupos
alasl, 3,6, 12, 24y 36 horas de vida.

Resultados. Los datos demograficos y los
signos clinicos iniciales fueron similares
entre grupos. Desde las 3-6 horas de vida
la valoracion por escala de Silverman/
Downes y FR fue significativamente mas
alta en el grupo 11 (2.3 £ 1.4y 65 £ 16 en
grupo 1 vs 3.6 = 1.7y 77 £ 17 en el grupo
I1). A las 6 horas de vida de aprecian
diferencias significativas entre la presion
media en via aérea (MAP) y FiO, entre los
dos grupos (3,9 y 5 cmH,0; 24y 33% en
los grupos | y Il respectivamente). Los
indices Ol y A-aDO, fueron considera-
blemente mas altos en el grupo Il desde las
12 y 24 horas de vida (3,3 vs 2, y 230 vs
182 en los grupos Il y | respectivamente).
Conclusion. En base a nuestros hallazgos
los predictores principales del fracaso de la
NCPAP fueron los signos clinicos y los
parametros de la NCPAP. Los hallazgos de
laboratorios dependen de las posibilidades
compensatorias de cada recién nacido, son
datos mas tardios y no pueden considerarse
como los criterios Optimos para la
intubacion.

Address  correspondence  to:  Olga
Borisevich, MD. Neonatal Intensive Care
Unit. 117997 Oparina str, 4. Moscow,
Russian Federation, State Research Center
for Obstetrics, Gynecology and
Perinatology.

E-mail: olgaborisevich@gmail.com

INTRODUCCION

La presion positiva continua nasal en
via aérea (NCPAP) es un procedimiento
seguro y efectivo, para facilitar la asistencia
respiratoria en los recién nacidos a
término y pretérmino (1,2); su uso en las
unidades neonatales es habitual y es
responsable de la disminucion de Ia
necesidad de ventilacién mecanica (VM), la
duracion del apoyo respiratorio y la
duracion de la estancia en la unidad de

cuidados intensivos neonatales (UCIN).
Ademas, los recién nacidos que reciben
NCPAP como terapia inicial respiratoria con
menor frecuencia requieren tratamiento
con surfactante (3).

Aunque de acuerdo a la Cochrane
Library, no hay evidencia de reduccién de
la tasa de displasia broncopulmonar (DBP),
otros ensayos clinicos muestran menores
tasas de DBP en nifios atendidos con
NCPAP (4). En el modelo animal, la
utilizacion de NCPAP, refleja reduccion de
lesién pulmonar (5).

Aunque la NCPAP es bien tolerada
en la mayoria de los nifios hay una serie de
complicaciones agudas derivadas del
aumento de presidn en via aérea. No
existe consenso en los parametros a
considerar en fracaso de la NCPAP y en las
indicaciones para el MV; aspectos que son
determinados por protocolos internos de
cada Unidad. Por otro lado, somos
conscientes de que el retraso en |la
intubacidn o instauracion de una asistencia
respiratoria innecesaria puede causar
complicaciones severas.

El objetivo de este trabajo fue el de
revelar los primeros signos de insuficiencia
de la NCPAP y determinar el tiempo
dptimo de ventilacién mecanica.

PACIENTES Y METODOS

Realizamos un estudio retrospectivo
en un hospital terciario (Centro Estatal de
Ginecologia 'y Perinatologia, Moscu,
Federacion Rusa).

Poblacién estudiada

La poblacion de estudio comprendid
74 nifos nacidos vivos en nuestro Centro
con una edad gestacional superior a las 26
semanas y que recibieron NCPAP como
terapia inicial a la dificultad respiratoria
(Figura 1). Se consideran criterios de
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exclusion la existencia de anomalias
congénitas.

Figura 1. Poblacién estudiada

Los nifios fueron divididos en 2
grupos. Grupo 1- con 56 pacientes en que
NCPAP resulté efectiva. Los nifios
pertenecientes al grupo 2 (n=18) exigieron
intubacidn y ventilacién mecanica.

Procedimientos

Se revisaron retrospectivamente las
historias clinicas, recogiendo las caracte-
risticas neonatales, considerando el peso,
la edad gestacional, un puntaje de Apgar a
los 1 y 5 minutos, tiempo de ventilacion
convencional y ventilacién de alta frecuen-
cia, administracién de oxigeno, estancia en
el hospital, morbilidad y complicaciones :

e Neumotérax.

e Hemorragia intraventricular (HIV).

e Displasia broncopulmonar (DBP),
definida como la necesidad de oxigeno
a las 36 semanas de edad
postmenstrual.

e Lesion parenquimatosa.

e  Retinopatia del prematuro.

Por otra parte se analizaron los
tratamientos (administracion de surfac-
tante, corticoides postnatales, broncodi-
latadores), la presencia de hipotension
arterial y oliguria.

Desde el afio 2005 (cuando el
protocolo de estabilizacién con NCPAP en

el paritorio comenzé a implementarse de
forma adecuada) registramos en la historia
clinica individual del paciente, los signos
clinicos de dificultad respiratoria a las 1, 3,
6, 12, 24 y 36 horas de vida, que incluyeron
valoracion por escala de Silverman/
Downes y frecuencia respiratoria.

Para mostrar los primeros signos de
ineficacia de la NCPAP comparamos la
dinamica de datos clinicos, de laboratorios
(pH, Pa0,, PaCO,, indice de Oxigenacion
(Ol), diferencia de presion de oxigeno
arterial-alveolar (AaDo,)) y parametros de
soporte ventilatorioa las 1, 3, 6, 12, 24, 36
horas de vida.

Todos los recién nacidos con una
edad gestacional inferior a 30 semanas
recibieron CPAP en el paritorio con una
presién de 4-5 cmH,0 y FiO, 50% durante
el transporte, el resto de los recién nacidos
a su llegada a la Unidad de Cuidados
Intensivos recibieron CPAP con canulas
binasales. Después de la admisidon a la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCIN) se
utilizé el sistema Infant Flow (Viasys), FiO,
inicial 21-25%. En caso necesario, tanto la
presion de la CPAP, como la FiO,, se
modificaban posteriormente.

Los nifios fueron intubados vy
sometidos a  ventilacion mecanica
solamente si tenian uno o mas de los
siguientes sintomas: Apnea que no
responde al tratamiento con metilxantinas,
incremento de los esfuerzos respiratorios,
necesidades crecientes de FiO, superior al
45% y /o pH arterial inferior a 7,25 con
PaCO, superior a 65 mm Hg, acidosis
metabdlica que no responde al
tratamiento.
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Tabla 1. Caracteristicas demograficas y clinicas de los grupos estudiados (Media + DE).

Grupo | Grupo Il p
N=56 N=18

Edad gestacional (semanas) 33+3,6 32,5+4 N.S.
Peso (g) 1834 685 1915+ 817 N.S.
Apgar al 1 min 6,111,4 6,1+ 1,8 N.S.
Apgar a los 5 min 7,310,9 7,4 1,6
Distrés respiratorio (SDR) (%) 19 (34%) 10 (56%) N.S.
Neumonia congenital (%) 18 (32%) 7 (39%) N.S.
SDR del Il tipo (la taquipnea transitoria) (%) 16 (29%) 1(6%) <0.05
Apnea de la prematuridad (%) 3 (5%) -
Los primeros indices de pH 7,28+0,11 7,28+0,1 N.S.
Los primeros indices de PaCO, 4149,8 43+10 N.S.
Los primeros indices de Pa0O, 59+15 53+9,8 N.S.
Tiempo del inicio de la NCPAP (horas de vida): 1,544,4 0,9+1,4 N.S.
Frecuencia respiratoria 71+13 7117 N.S.
Valoracion por escala de Silverman/Downes 3,8%1,5 4,3+1,5 N.S.
Curosurf (%) 8 (14,2%) 4 (22%) N.S.
Hipotensidn arterial (%) 11(19,6%) 8 (44%) <0.05
Diuresis escasa (%) 13 (20%) 11 (61%) <0.05
Expansidn de volumen (%) 20 (36%) 14 (78%) <0.05
Uso de los inotrépicos(%) 4 (7%) 12 (67%) <0.05
Afectacion hemodindmica antes de pasar a ventilacion 5(28%)
convencional
Alteraciones microcirculatorias (%) 19 (34%) 9 (50%) N.S.

Andlisis estadistico

Se establece la  significacion
estadistica con una comparacién de chi
cuadrado (x°) y exacta de Fisher. Las
variables continuas se compararon con la
prueba de la t de Student. Se considerd
significativo un nivel de confianza inferior a
0,05.

Caracteristicas neonatales

Ambos grupos de comparacion son
similares en las caracteristicas
demogriéficas. Como se muestra en la Tabla
1, no existe diferencia entre dos grupos en
la la gravedad de dificultad respiratoria, ni
en el momento de inicio de la CPAP.

En el grupo Il existe una muestra
reducida de pacientes con sindrome de
dificultad respiratoria (SDR) de tipo Il vy
apnea de la prematuridad. El tratamiento
con surfactante se utilizé con la misma
frecuencia en ambos grupos.

Los nifios del grupo Il tenian la
hipotension y oliguria con mas frecuencia
que los del grupo |, precisando de
inotrépicos y los expansores de volumen
con mas frecuencia. En nuestra muestra, la
afectacién hemodinamica (la hipotensidny
oliguria) raramente se desarrollaron antes
de la intubacidon (solamente en 28% de
casos), por lo que no pueden considerarse
como predictores iniciales de la ineficacia
de la NCPAP.
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Tabla 2. Evolucidn del esfuerzo respiratorio durante
los primeros dias de vida (MEDIA * DE).

Grupo | Grupo Il p
N=56 N=18

1h 36+1,5 35+1 >0.05
3h 23+1,4 3.6+1.7 <0.05 *
6h 1.7+0,7 3.2+1.8 <0.05 *
12h 1.5+0,8 2,1+0.5 <0.05 *
24h 1.2+0,8 18+1 >0.05
36 h 10+1 2015 <0.05 *

Tabla 3. Evolucion de la frecuencia respiratoria
durante los primeros dias de vida (MEDIA + DE).

Grupo | Grupo |l P
N=56 N=18
1h 67 +14 64+ 14 >0.05
3h 67 +14 68 +17 >0.05
6h 65+ 16 7717 <0.05 *
12h 58 +14 62 £11 >0.05
24h 56+ 14 70 +15,6 <0.05 *
36 h 55+13 67119 <0.05 *

El andlisis evolutivo de los
pardmetros clinicos en ambos grupos
muestra que los esfuerzos respiratorios en
el grupo | fueron mas graves que en el
grupo Il a partir de la tercera hora de vida
(Media 2,3 contra 3,6 en los grupos | y Il
respectivamente). La diferencia en Ia
frecuencia respiratoria se evidencié desde
las 6 horas de vida (valor medio 77 y 67
respectivamente), Tabla 2a,b, figura 2a,b.

Desde las 6 horas de vida MAP y FiO,
fueron significativamente mas altos en el
grupo 11 (3,9 y 5cmH,0y 24y 33% en los
grupos | y Il respectivamente), figura 3a,b.
También en el grupo Il los indices Ol y A-
aDO, fueron considerablemente mas altos
desde las 12 y 24 horas de vida (3,3 contra
2, y 230 contra 182 en los grupos Il y |
respectivamente), Tabla 3a,b.

No encontramos diferencias
evolutivas en la PaCO, y Pa0O, entre los
grupos. La disminucidon estadisticamente
significativa del pH fue observada
solamente a las 12 horas de vida.

En base a nuestros resultados los
predictores principales del fracaso de la
NCPAP fueron el aumento de los esfuerzos
respiratorios (valoracion por escala de
Silverman/Downes, frecuencia
respiratoria), aumento de las necesidades
de FiO, y MAP, aparicion de acidosis.

Después de éste analisis observamos
que en el grupo Il 8 neonatos precisaron
ventilacién mecdanica “a tiempo”, después
de la aparicion de uno o algunos
predictores principales. En los 10 nifios el
inicio de la ventilacidn mecanica fue
realizado segun el protocolo (pH<7,25,
pCO,>65 mmHg y/o sintomas expresados
de la dificultad respiratoria: apneas graves,
bradicardia, desaturacion de 0,). Como la
intubacién diferida y el inicio retrasado de
la ventilacion puede llevar a la aparicidn de
complicaciones severas, asi como a un
tratamiento innecesariamente agresivo,
nosotros consideramos de forma
independiente el grupo Il, 2 subgrupos
para determinar la influencia del momento
de la intubacion en los resultados del
soporte respiratorio. En la tabla 4 se
recogen los indices principales.

No hubo diferencia en la duracién
del tratamiento en la UCIN y ventilacién. La
incidencia de la neumonia asociada a
ventilacién y alteraciones hemodinamicas
fueron similares. Tampoco encontramos
diferencias en el tratamiento
(broncodilatadores, corticoides, dopamina
y expansores de volumen). De la misma
manera, la frecuencia de las
complicaciones en los niflos con NCPAP
(N=74) no fue estadisticamente
significativa. Aunque las complicaciones
severas como HIV del |II-lll grado,
neumotérax, DBP y  ductus arterioso
persistente se observaron solamente en el
subgrupo con la intubacién retrasada.
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Figura 2. Evolucién de los signos clinicos de Silverman/Downes (A) y frecuencia respiratoria (B).

DISCUSION

En el presente trabajo, asumiendo
las limitaciones que tienen los estudios
retrospectivos, se muestra que los
predictores principales del fracaso de
NCPAP son los signos clinicos y su
evolucidon durante las primeras horas de
vida: continuacion o aumento de los
esfuerzos respiratorios (valoracién por
escala de Silverman/Downes, frecuencia
respiratoria), aumento de los reque-
rimientos de FiO, y MAP, aparicién de
acidosis. Los valores de laboratorio vy
sintomas de dificultad respiratoria, que
forman la base de la mayoria de los
protocolos, dependen de las posibilidades
compensatorias de cada recién nacido vy
pueden aparecer muy tardiamente.

Aunque no revelamos frecuencia
mas alta (estadisticamente significativa) de
complicaciones en los nifios con intubacidn
“retrasada”, se hace notar una tendencia a
la aparicidon de complicaciones mas graves.
Se hace patente la necesidad de realizar
estudios multicéntricos para confirmar esta
observacioén.
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Accesos vasculares en pediatria

J. Uberos
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Antes de iniciar la canalizacién de
una via venosa es fundamental conocer la
anatomia sobre la que se va a trabajar.
Ademds deben manejarse varias técnicas
pues no siempre la misma técnica es util
para todos los pacientes y en ocasiones el
reemplazo de catéteres exige el abordaje
de venas diferentes o abordar la misma
vena por vias diferentes.

En su articulo N. A. Haas (1), se
revisan las diferentes opciones de
canalizacion de wuna via venosa en
pediatria.

Equipo para puncion venosa

e Guantes y mascarilla.

e Pafios estériles.

e Gasas.

e Jeringa de 10 ml.

e Agujas y trdcares: Se utilizan
fundamentalmente dos escalas: Escala
Gauche (G) cuya numeracién ascendente
indica calibres internos en orden
descendente.

Las agujas de la serie Enelsen (N) son
las mas utilizados en especial para la via
subclavia: Longitud Didmetro interno:
Enelsen 9/N9 6.5 cm. 2.2 mm. Enelsen
10/N10 7 cm. 2.3-2.6 mm.

e Suero salino heparinizado.

e Anestésico local.

e Catéter varios calibres. Se utiliza la
denominacién de serie K para los catéteres
de PVC (polivinilo siliconado) con un
nimero mayor conforme menor es la
longitud y el calibre. Para los catéteres de
silastic (elastémero siliconado) se utiliza la
denominaciéon de Enelsen (catéteres tipo
N), siendo los mas utilizados los que logran

Guias de practica clinica

pasar a través de las agujas Enelsen N9 vy
N10. Didmetro interno Longitud (cm): K 30
2.6-2.8 mm 105-110. K 31 2.2-2.3 mm 105-
110. K33 2.0-2.1 mm 45. K 35 1.4 mm 45.

e Guias metdlicas: Utilizadas para la
realizacién de venopuncion por la técnica
de Seldinger. Se identifican por su calibre
expresado en pulgadas.

¢ Seda con aguja.

¢ Antiséptico.

CANALIZACIONES VENOSAS PERIFERICAS

Diversas técnicas se han propuesto
para facilitar la puncién venosa periférica,
destacan:

e Calentamiento local. Se origina una
vasodilatacién de las arteriolas y vénulas.

e Transiluminacion.Se permite la
visualizacion directa de arterias y venas.

e Nitroglicerina tdpica. Se han
comunicado buenos resultados con la
combinacion de nitroglicerina cutdnea con
anestésicos topicos (EMLA).

Vena basilica

Resulta de la reunién de la vena
mediana basilica y la vena cubital. Trayecto
ascendente siguiendo el borde interno del
biceps, atravesando la  aponeurosis
antebraquial en la parte media del brazo.

Vena cefalica

Formada por la reunién de |la
mediana cefalica y la vena radial. Trayecto
ascendente paralelo al borde externo del
biceps.
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Figura 1. Técnica de la venotomia.

Vena yugular externa

Su trayecto se ajusta con bastante
exactitud a una linea que uniera el angulo
de la mandibula y la parte media de Ia
clavicula, cruzando oblicuamente la cara
externa del musculo esternocleido-
mastoideo. Recoge la sangre procedente
de los territorios tributarios de la arteria
maxilar inferior y temporal, y termina en el
tronco de la vena subclavia por fuera del
abocamiento de la yugular interna. Algunos
de los inconvenientes en la canalizacion de
esta via son:

e Vena no accesible en caso de
colapso venoso.

e Alto porcentaje de fallos para
acceder al sistema de la vena cava
superior.

e El catéter es dificil de inmovilizar
durante periodos largos.

e Las distintas posiciones del cuello
pueden obstaculizar el flujo de los liquidos.

CANALIZACIONES VENOSAS CENTRALES
(2;3).

La canalizaciéon de vias venosas
centrales permite aportar grandes
volumenes de liquidos con altas
osmolalidades en cortos periodos de
tiempo. Los accesos venosos centrales
utilizados habitualmente son la vena
femoral, subclavia, yugular interna y axilar.
Con excepcion de la canalizacién umbilical
que tiene una metodologia particular, el
abordaje venoso se puede realizar por
puncién percutdnea o por venotomia. Para
la puncidn percutanea se pueden utilizar
dos sistemas: Puncidn con aguja e
introduccion a través de ella del cateter
(Drum, Vygén, Cavafix y puncién con el
catéter montado sobre la aguja (abocath)
se trata de catéteres cortos. Se intenta
inicialmente canalizar siempre las venas
mas distales, preservando las mas
proximales, ello permite en caso de rotura
al mismo tiempo hacer hemostasia e
intentar canalizar proximalmente sin
interrupciones. Deben preservarse
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siempre las basilicas en borde interno del
brazo para tener acceso central. Se
prefiere la utilizacion de agujas del
numero 20 o 22, aunque pueden también
utilizarse agujas de los numeros 18, 16 y
14. Tras elegir el punto de puncién se
desinfecta y punciona con una inclinaciéon
de 20-30° asegurdndose antes de fijar el
catéter de que el sistema refluye
correctamente. Para la venotomia se
utilizan habitualmente la vena safena en
su porcién proximal o la basilica, se hace
una buena anestesia de la zona y se lava
con antiséptico, se purga el catéter con
una solucién de fisioldgico heparinizado,
se hace una incisién de unos 0.5 cm en
lactantes y de 1 a 2 cm en nifios, de forma
perpendicular al recorrido de la vena, se
coloca 8 a 10 cm de sutura de 0000
alrededor de los puntos proximal y distal
expuestos del vaso, se eleva la vena con
una pinza curva para mejor visualizacién
del punto de venotomia, se aprieta el cabo
distal de sutura y con una tijera de punta
recta se hace una pequeiia incisidn en la
vena para introducir el catéter a su través
en direcciébn proximal, después de
introducir la longitud prefijada de catéter
apretar la seda del cabo proximal
ajustandola al catéter, aspirar y asegurarse
de que refluye adecuadamente el catéter
antes de fijar, suturar la incisién con seda.

Indicaciones fundamentales de
cateterizacion de una vena central

e Monitorizacion de presidon venosa
central.

e Medicion de la presidon arterial
pulmonar.

e Perfusion de sustancias hiper-
osmolares.

e Perfusion de drogas vasoactivas
concomitante.

e Perfusién de grandes volumenes de
fluidos o fluidoterapia por un tiempo
prolongado.

e Alimentacidon parenteral total o
complementaria.

eFalta de venas  periféricas
accesibles por: Quemaduras graves en
miembros,  pacientes muy  obesos,
pacientes chocados con venas periféricas
colapsadas, traumatismos graves con venas
periféricas no accesibles.

e Pacientes que puedan requerir las
venas periféricas para posibles accesos
vasculares (renales crénicos): Fistulas A-V.

e Colocacion de marcapasos cardia-
cos temporales o definitivos.

e Colocacion de Sets de doble lumen
para didlisis.

e Colocacion de Sets para quimio-
terapia.

e Paro cardiorespiratorio intraope-
ratorio.

¢ Antibioticoterapia prolongada.

e Extraccidn continua de sangre para
diagndstico de laboratorio.

Contraindicaciones para la canalizacion de
una via venosa central

e Infeccién local,

alteraciones anatdémicas.
e Coagulopatia de consumo (INR> 3).
e Obesidad (femoral).

traumatismo,

Complicaciones de la canalizacion de vias
venosas centrales

e Inyeccidn intraarterial: Capaz de
producir vasoespasmo o gangrena
del miembro. Se trata con procaina
al 1% y heparinizacién. Es mas
frecuente después de puncion de
yugular interna dada la proximidad
de la vena, sobre todo si el
abordaje es anterior.

e Extravasacién y necrosis de tejidos
vecinos.

e Isquemias nerviosas centrales:
Secundarias a la compresién vy
obstruccion parcial o total de las
arterias carétidas.

e Puncién del conducto toracico:
Frecuente tras puncién subclavia,
sobre todo si esta se hace por via
supraclavicular.
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e Hidrotérax: Por infusién de
soluciones dentro de la cavidad
pleural.

e Perforacién o desgarro venoso.

e Hematoma mediastinico. Tras
puncién de la vena yugular interna
o subclavia en sujetos con
hipertension arterial.

e Neumotdrax (subclavia y yugular
interna): Es la mdas comun de las
complicaciones. Es poco frecuente
después de la puncién de la
yugular interna, pero puede ocurrir
cuando el vértice pleural se
encuentra por encima de la
primera costilla o hacemos |Ia
puncién demasiado baja.

e Hemotodrax.

e Desgarro del conducto tordcico
(quilotorax): Tras punciones muy
laterales de la yugular interna.

e Fistulas arteriovenosas: Resultado
del paso del cateter a través de dos
vasos contiguos (arteria y vena).

e Perforacién cardiaca.

e Embolismos

e Infecciosas: Tromboflebitis, sepsis.

Salvo indicacién estricta un catéter
no debe de mantenerse mdas de 7 dias y
ello siempre con unas medidas de asepsia
muy cuidadosas.

Vena axilar

Nace de la reunion de la vena
basilica y la vena cefalica.

Trayecto: atraviesa en sentido
diagonal la axila siguiendo un trayecto
paralelo al borde anterior del deltoides con
un trayecto subaponeurdtico por debajo
del pectoral menor.

Canalizable: Extremidad superior en
abduccién de 90° y supinacidn al deslizarse
bajo el fasciculo clavicular del musculo
pectoral mayor y el borde anterior del
musculo deltoides.

Se trata de una via poco practicada
en razon de su localizacidn en un sitio sucio
y por la incomodidad que supone para el
paciente.

Vena axilar
Q‘J Rotacion de

90°.

& Borde Missculo Pectoral
Arteria axilar Mayor.
Distancia por dentro de la
~——— arteria axilar a la que se
practica Ia puncion.

Vena axilar—

Codo ﬂexiona(

hiperabdycch

Allgl.lu]]o de
Ia aguja Sitio de punci
con respecto

a la piel.

Figura 2. Abordaje vena axilar.

Vena subclavia

Continuacion de la vena axilar, se
extiende desde el extremo externo de la
clavicula hasta la articulaciéon esterno-
clavicular. Las ventajas del abordaje de esta
via son presentar wunas referencias
anatémicas muy fijas y precisas,
encontrarse a escasa distancia de la piel
(0.5 a 4 cm por via supraclavicular o 6-8 cm
por via subclavicular).

Contraindicaciones especificas de
canalizacién de esta via:

e Traumatismos tordcicos graves
(mayor riesgo de neumotodrax).

¢ Coagulopatias.

e Traumatismos cervicales o cirugia
de cabeza o cuello.

e Hipertensién en el circuito de la
vena cava superior.

e Realizacién de 3 punciones fallidas.
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e Puncion sin éxito en el lado
contralateral.

e Fistulas o canulas AV en el
miembro superior ipsilateral.

Relaciones: Por detras se localiza la
arteria subclavia, de la que se separan en
su parte media por el musculo escaleno
anterior; por abajo descansa sucesi-
vamente sobre la primera costilla y vértice
del pulmdn (pleura); hacia arriba no esta
separada de la piel mds que por el musculo
cutdneo, aponeurosis cervical superficial y
aponeurosis cervical media. Al unirse con la
yugular interna forma un dangulo venoso
abierto hacia afuera y arriba (dngulo
venoso de Pirogoff) que corresponde al
punto en que el borde externo del
esternocleidomastoideo se inserta en Ia
clavicula. Abordaje venoso: La principal
ventaja que aporta esta via es no
colapsarse en los estados de shock.

Técnica de R. Aubaniac

El paciente se coloca en decubito
dorsal estricto, la cabeza se gira al lado
contrario que se va a puncionar. Se puede
pinchar desde la derecha o desde la
izquierda, aunque con mayor comodidad
pinchando desde la derecha.

Se limpia bien la zona y se aplica un
anestésico.

Es conveniente no pinchar
inicialmente con la aguja de grueso calibre
y localizar antes la vena con un aguja IM
fina.

El indice izquierdo se hunde en el
hueco subclavicular y se remonta hacia
adentro, siempre en contacto con Ia
clavicula, sobre el saliente de la primera
articulacién condrocostal. Se vuelve a
descender entonces ligeramente hacia
afuera y abajo, separandose discretamente
de la cara inferior de la clavicula.

Técnica de R. Aubaniac
o

Esternocleidomastoideo

Lnea medio clavicular

L2 rea husco subglavio

%2 ngulo internt)hueco
subclavio

Figura 3. Abordaje subclavia (Aubaniac).

La aguja debe de tener al menos 7
cm y debe ir montada sobre una jeringa
con suero.

Se punciona al ras del dedo indice en
el angulo interno del hueco subclavio en
direccién oblicua hacia arriba, hacia atras y
sobre todo hacia adentro, aproxima-
damente en 452 con respecto a todos los
planos del espacio, pero fundamental-
mente mas horizontalizada para pasar
entre la primera costilla y la clavicula.

Se avanza asi lentamente, siempre
vacio en mano a fin de dar tiempo a la
sangre a subir por la aguja.

Si se choca en el curso de la puncién
con un obstaculo dseo serd seguramente la
primera costilla y sera suficiente con dar un
poco mas de oblicuidad ascendente para
pasar por encima de la primera costilla.

A veces tras haber hundido Ia
totalidad de la aguja la sangre no llega a
subir por la aguja, en esta caso sera
suficiente con retirar lenta y progre-
sivamente la aguja, siempre con suave
aspiracién, y en el curso de esta maniobra
retrégrada la jeringa se llenard de sangre.
Por lo general basta una progresién de 3-4
cm.

Una vez localizada la vena, porque
sale sangre fluidamente se retira la jeringa
tapando con el dedo el extremo libre de la
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aguja (para evitar la entrada de aire y el
embolismo aéreo) y se introduce el catéter
por el interior de la aguja hasta una
longitud de 20-25 cm en nifos grandes.

Se conecta el suero y se fija una vez
comprobado que refluye correctamente.

Vena yugular interna

Presenta similares ventajas y
complicaciones a los de la canalizacion de
la via subclavia; si bien, el riesgo de
puncién arterial (cardtida interna es
mayor).

Recuerdo anatémico. Se origina en la
base del craneo en la fosa yugular y su
trayecto es en sentido descendente
inicialmente posterior a la arteria cardtida,
para colocarse mas abajo por fuera de la
misma. Termina en la articulacion
esternoclavicular al unirse con la vena
subclavia, por dentro de la desembocadura
de la vena yugular externa, y formando el
tronco venoso braquiocefdlico. Su calibre
crece o decrece en razon inversa al calibre
de las yugulares superficiales.

Relaciones: En su porcion media se
aloja en el canal carotideo situado debajo
del esternocleidomastoideo, por fuera de
la cardtida interna y de la cardtida
primitiva. El nervio neumogastrico discurre
por detras de estos dos vasos. El segmento
inferior previo a su desembocadura se
relaciona por delante con el intersticio que
separa las dos cabezas del musculo
esternocleidomastoideo (fasciculos
esternal y clavicular); pasa por detras del
esternocleidomastoideo, para ir a situarse
mas arriba en el borde interno del fasciculo
esternal de este musculo.

Abordaje venoso: Se considera la via
venosa central de eleccion dada la baja
incidencia de complicaciones y la seguridad
de localizacion con referencias fijas. Las
técnicas utilizables son muy numerosas y

se clasifican en relacibn con el
esternocleidomastoideo en:

Técnica de Jernigam (Abordaje posterior).
Paciente en decubito dorsal y
Trendelemburg, con la cabeza al lado
contrario del que se va a puncionar. Se
introduce la aguja (sitema venocath 14G)
conectada a una jeringuilla de 2 cm, dos
dedos por encima de la clavicula, por fuera
del borde posterior del vientre cleidomas-
toideo del esternocleidomastoideo, a este
nivel la vena descansa ligeramente lateral a
la porcion media del musculo y esta fijada
a los planos profundos por las fascias que
le sirven de envoltura y dirigida hacia el
hueco supraesternal. Se aspira suavemente
mientras se practica la puncién, hasta
penetrar en la luz venosa. Se desconecta la
jeringa ocluyendo con el dedo el pabelldn
de la aguja y se pasa el catéter a su través.
Se confirma la situacion del catéter en la
luz venosa antes de fijar.
ngulo de la

Qﬁ aguja respecto

Técnica de Jernigan al borde
posterior del
esternocleido
mastoideo.

Altura sobre la clavcula
(dos traveses de dedo).

Figura 4. Técnica de Jernigan.

Técnica de Daily (Abordaje lateral). Se
coloca al paciente en Trendelemburg de
15-209. La cabeza se mantiene en posicién
sagital y la puncién se realiza en el punto
medio del tridangulo de Sedillot (formado
por los dos vientres del
esternocleidomastoideo y la clavicula). Con
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inclinacién de 309 y sagital. Se infiltra la
region con una aguja de 21 G y se
aprovecha ésta para localizar la situacion
de la vena. Posteriormente se conecta la
aguja del set de puncién a una jeringa de
10 ml. Inmediatamente después de Ia
puncién se inyectan 0.5 ml de solucién
salina para remover restos de tejido que
queden en la luz de la aguja. Se avanza la
aguja mientras se mantiene suave presion
negativa. Es esencial no dirigir la punta de
la aguja hacia la linea media, ya que asi
puncionariamos la arteria cardtida.

Técpica de Daily

Direccion de la aguja con
un angulo de 30° con
. respecto al plano posterior.

X

Sitio de puncion sobre el
triangulo de Sedillot.

Figura 5. Técnica de Daily.

Técnica de Boulanger (Abordaje anterior).
La cabeza se coloca hacia el lado opuesto,
se introduce la aguja hacia abajo, con una
angulacién de 302 sobre la piel, por el
borde anterior del esternocleidomas-
toideo, por encima de una linea imaginaria
localizada a nivel del cartilago tiroides, con
una inclinacién de 5092 con el borde interno
del m. esternocleidomastoideo. Se alcanza
la vena a los 2-4 cm de trayecto.

Técnica de Boulanger

Y QﬁQAnquo formado con respeclo

Angula formado
respeclo ol plono
frontal del paciente

al borde anlerior del esterno—
5o Cleidomastaideo.

Figura 6. Técnica de Boulanger.

Vena femoral

La vena femoral es continuacion de
la arteria poplitea, acompana a la arteria
homénima desde el anillo del tercer
aductor al anillo crural. Situada al principio
por fuera de la arteria describe
gradualmente alrededor de ella media
vuelta en espiral, en virtud de lo cual ocupa
su lado posterior en la parte media del
muslo y su lado interno en el tridngulo de
Scarpa a 4-6 mm de la arteria.

Presenta las siguientes complica-
ciones e inconvenientes:

e Alta incidencia de tromboflebitis y
tromboembolias.

e Frecuentes infecciones en el punto
de ingreso.

e Trayecto largo hacia el corazén.

e Posibilidad de compresién del
catéter por determinadas patologias
intrabdominales.

e Dificil de practicar en pacientes
obesos o edematosos.

e Zona de puncién sucia (pliegue).

¢ Posibilidad de desarrollar edema
en los miembros inferiores.
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e Creacion de fistulas arteriovenosas
por puncion directa de la arteria.

¢ No se practicara ademas la puncién
de la vena femoral en: Quemaduras en la
zona, peritonitis, mayor presidn intra-
abdominal, paralisis de las extremidades
inferiores, ausencia de pulsos femorales,
antecedente de embolia pulmonar.

Figura 7. Pasos de la canalizacién femoral por la

técnica de Seldinger.
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Abordaje venoso: Se prefiere la
técnica descrita por Seldinger (ver figura 7).
Se coloca el miembro inferior elegido en
abduccion y rotacién externa. Se localiza el
latido de la arteria a unos 2 cm por debajo
de la arcada crural, en el borde superior del
musculo sartorius, en el tridngulo de
Scarpa. Se punciona con una aguja del 18
por dentro de la arteria con una inclinaciéon
de 452 y siguiendo el eje longitudinal de la
pierna. Se hace avanzar el catéter con su
guia a través de la aguja hasta una longitud
prefijada. Se retira la aguja y la guia
asegurandose antes de fijar de que el
cateter refluye adecuadamente.

Infusion intradsea

La utilidad de esta via de acceso
vascular deriva del hecho de que la
cavidad medular de los huesos largos estd
ocupado por una rica red de capilares
sinusoides que drenan a un gran seno
venoso central, que no se colapsa ni
siquiera en situacién de shock severo,
pasando los farmacos y liquidos a la
circulacion general con una rapidez similar
a como lo harian por cualquier otra vena
periférica. Constituye por tanto una via de
acceso vascular en tanto no se dispone de
otra via venosa. Su utilizacién se
contraindica en la siguientes situaciones:

o Celulitis u osteomielitis en el sitio
de aplicacion.

Fractura en la extremidad.
Osteopetrosis u  osteogénesis
imperfecta.

o Huesos de las extremidades
inferiores en los pacientes con
traumatismo abdominal grave.

o Puncioén previa.

Para su realizacién pueden utilizarse
agujas intradseas especiales con estilete,
bisel corto y multiperforadas 15G-18G, o
bien agujas de puncién lumbar 18G-20G.
El punto recomendado de puncidén es la
extremidad proximal de la tibia en los
menores de 6 afios, a partir de esa edad,
debe utilizarse el maléolo tibial interno

que conserva médula roja en su cavidad
durante toda la vida. Otras alternativas
son: la cara posterior de la metafisis del
radio, cara anterior de la cabeza humeral,
condilo humeral, esternédn vy crestas
iliacas. En el adulto los unicos sitios
accesibles son la crestailiaca, el esternény
la tibia distal. La técnica de puncidn puede
consultarse en la figura 8.

Figura 8. Esquema de puncion intradsea.

Canalizacion umbilical.

La canalizacién arterial se hard para:
Monitorizacidén de presidn arterial invasiva
y monitorizacion de gasometria arterial.
Por su parte, la canalizaciéon venosa se
utiliza como canalizacién vascular de
emergencia para administracion de
liquidos y medicacidn en la reanimacion en
sala de partos, técnica de exanguino-
transfusion, monitorizacion de presidn
venosa central, como acceso venoso en
prematuros de muy bajo peso hasta que
pueda ser colocado otro tipo de catéter.
Las contraindicaciones de la canalizacion
umbilical incluyen la presencia de un
onfalocele, gastrosquisis, onfalitis, perito-
nitis, compromiso vascular y enterocilitis
necrotizante.

El cdlculo de la longitud de catéter a
introducir puede hacerse con:

o Longitud de catéter arterial
(posicidn alta): Peso (Kg) x 3 +9 cm.

o Longitud catéter venoso: (Peso (Kg)
x3+9)+2cm.
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Figura 9. Diagrama para el calculo de la longitud de
catéter arterial umbilical.

Figura 10. Diagrama para el calculo de la longitud
de catéter venoso umbilical.

Figura 11. Canalizacion umbilical. Identificacion de
arterias y vena.

Figura 12. Canalizacion umbilical. Fijaciéon de
catéteres.

Las complicaciones descritas de la
canalizaciéon umbilical arterial incluyen:
Alteracion perfusion extremidades (mas
frecuente), tromboembolismo distal o en
rifiones (el riesgo aumenta a partir de las
48 horas de su colocacion y la probabilidad
de aparicion no se relaciona con el
material empleado, ni con el uso de
heparina, aunque si con la duracién de la
canalizacién y la localizacién de la punta
del catéter - la localizacién de la punta en
posicidn alta, entre las vértebras D6 a D9
se asocia con una menor frecuencia de
trombosis adrtica y efectos vasculares
adversos - ), sepsis relacionada con catéter
(hemocultivo de catéter y periférico
positivo junto con clinica; son factores de
riesgo el peso al nacimiento menor o igual
a 1.500g y una permanencia del catéter de
mas de 3 dias, perfusién de alimentacion
parenteral. Los gérmenes implicados en la
sepsis son S. epidermidis, bacilos gram
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negativos, candida), perforaciéon vascular,
hipoglucemia refractaria por localizacion
de la punta del catéter en la arteria
celiaca, perforacion de peritoneo, falsos
aneurismas, pardlisis del nervio ciatico y
localizacién andmala en arteria iliaca,
pérdida de una extremidad por isquemia
grave, embolismos aéreos y de gelatina de
Wharton, enterocolitis necrotizante
(aunque ningun estudio ha demostrado
relacion entre el uso de catéter umbilical y
un aumento de enterocolitis, en Ia
actualidad no se recomienda comenzar
alimentacién enteral hasta su retirada),
rotura de la vejiga.

Las complicaciones descritas de la
canalizacion umbilical venosa incluyen:
Salida accidental del mismo (mas
frecuente), derrame pleural/ taponamiento
cardiaco, arritmias, endocarditis, infarto
hemorragico del pulmdén e hidrotdrax,
hipertension portal, enterocolitis necro-
tizante, perforacion de colon y peritoneo,
necrosis hepatica y quiste hepaticos,
infeccidn.

Los catéteres deben retirarse
siempre que aparezca una complicacién,
cuando ya no se precisa o la via esta
obstruida o no refluye. Es recomendable
dejar el catéter en su lugar con un maximo
de 14 dias, y sélo en determinados casos
prolongarlo hasta 28 dias.

La localizacién preferente de via venosa
umbilical es auricula, cava superior, siempre
supradiafragmatica, como minimo a 0,5-1
cm por encima del diafragma. La locali-
zacién de la arteria umbilical es con la punta
de catéter a nivel de L3 o L4 (cateterismo
bajo) o a nivel de D6 a D9 (cateterismo
alto).
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Reflujo vésico-ureteral primario en Pediatria
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El reflujo vesicoureteral primario
representa la anomalia de la via urinaria,
mas frecuente en pediatria. Clasicamente
se ha asociado a riesgo de dafio renal
responsable de forma secundaria de
hipertensién arterial (HTA), insuficiencia
renal cronica y complicaciones del
embarazo.

Actualmente existe gran  contro-
versia al cuestionarse su verdadera
prevalencia, manejo diagndstico, tera-
péutico y pronostico a largo plazo,
cuestiones que justifican la presente
revision sobre el tema.

DEFINICION

El reflujo vesicoureteral (RVU)
primario es un proceso heterogéneo que
consiste en el paso retrégrado no
fisiolégico de la orina desde la vejiga al
uréter, sin causa anatdmica o neuroldgica
que lo justifique.

CLASIFICACION DEL REFLUJO VESICO-
URETERAL PRIMARIO

Las clasificaciones del RVU se
fundamentan en la estratificacién de la
magnitud del paso retrégrado de la orina
de la vejiga al uréter y de la capacidad de
alterar la estructura anatéomica de la via
urinaria. Por tanto, son dependientes de la
técnica diagnéstica utilizada.

Revisiones

Cuando hablamos de grados de
reflujo vesicoureteral lo hacemos general-
mente basandonos en la Clasificacion del
RVU primario, segun el International Reflux
Study Comite (en base a los hallazgos de
la CUMS).

l. El reflujo solo alcanza el uréter, sin
dilatarlo.

Il. El reflujo alcanza el uréter, la
pelvis y los cdlices renales, sin dilatarlos.

Hl. El reflujo produce una ligera
dilatacién del uréter, la pelvis y los calices
renales, con preservacioén de los férnix.

IV. Moderada dilatacién uretero-
pielo-caliciliar con cierto grado de
tortuosidad manteniendo la visualizacidn
de las impresiones papilares.

V. Gran dilatacién uretero-pielo-
caliciliar con tortuosidad grave, con
pérdida de la morfologia caliciar normal y
de la visualizacion de las impresiones
papilares.

Figura 1. Grados de reflujo vésico-ureteral, segun imagen
obtenida con la CUMS.
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EPIDEMIOLOGIA
Prevalencia.

Clasicamente se ha estimado una
prevalencia en torno al 1%, siendo Ia
anomalia de la via urinaria mas frecuente,
aunque la verdadera prevalencia del RVU
en la poblacion pediatrica general sana es
desconocida. Una revisidn sistematica
realizada recientemente por Sargent et al.
(1), muestra que existen datos epide-
mioldgicos que indican que la prevalencia
del reflujo en los nifios normales puede ser
mas elevada de lo estimado hasta ahora y
que muchos de los casos evolucionan de
forma asintomatica sin desarrollar nunca
infeccion urinaria. Por otro lado, existen
grupos de pacientes con alto riesgo de
presentar RVU, como son los pacientes con
su primer episodio de infeccién urinaria,
los recién nacidos y lactantes diagnos-
ticados prenatalmente de hidronefrosis, y
los hijos y hermanos de pacientes con RVU.

Factores genéticos.

Se cree que el RVU primario es una
condicion determinada genéticamente.
Estudios epidemiolégicos realizados en
familias con RVU han demostrado que el
25-50% de los hermanos y el 50-66% de los
hijos de pacientes con RVU también tienen
reflujo.

En gemelos monocigotos Ia
prevalencia del RVU es del 100% y en
gemelos dicigotos del 50% (18). Basandose
en estos datos, y aunque no se han
identificado todavia modelos hereditarios
especificos, se han sugerido diferentes
formas de transmision del RVU:
autosdmica dominante, recesiva, ligada al
sexo o con transmision poligénica . Todos
estos estudios sugieren que el RVU vy la
displasia renal asociada pueden ser
secundarios a una disregulacién de una
compleja red de genes que regulan el
programa de desarrollo renal y del tracto
urinario. Los estudios genéticos y
moleculares han permitido conocer mucho

mejor el RVU, pero todavia no se han
identificado los genes responsables del
RVU primario. Por otro lado, es posible que
algunas variaciones genéticas influyan en la
inflamacién renal y en la generacion de
fibrosis intersticial que se produce después
de un cuadro de pielonefritis aguda (PNA)
(2). Algunos estudios han demostrado que
el genotipo DD del polimorfismo del gen
codificador de la enzima convertidora de la
angiotensina se asocia con un mayor riesgo
de desarrollar cicatrices renales en
lactantes con RVU y PNA (3). Cuando se
conozcan con mayor exactitud cuales son
las bases genéticas del RVU primario
podremos probablemente disponer de
pruebas genéticas de cribado para realizar
un diagndstico precoz mas selectivo y
llevar a cabo un consejo genético mas
apropiado.

Raza, sexo y edad.

El RVUp es mas frecuente en ninos
de raza blanca aunque no se conoce si
estas diferencias se mantienen en los nifios
sanos sin infeccidn de tracto urinario (ITU)
y sin hidronefrosis prenatal. Lo que si
parece claro es que a partir de los 10 afos
de edad desaparecen las diferencias entre
la raza negra y la blanca.

En relacién al sexo no hay acuerdo
en la literatura respecto a la prevalencia
del RVU en funcién del sexo. Ello se debe a
que no existen estudios que hayan
abordado el problema teniendo en cuenta
que, después del primer afio de vida, la
prevalencia de la ITU es mds alta en el
sexo femenino. Como consecuencia el
RVU se diagnostica mucho mas
frecuentemente en las nifias que en los
nifos. Sin embargo, entre todos los
pacientes con ITU, los nifios tienen mas
probabilidad de tener RVU que las nifas,
con una relacion hombre:mujer de 2:1 (2).

Con respecto a la edad, |Ia
prevalencia del RVU es mayor cuanto
menor es el nifio. Aunque depende del
grado, la mayoria de los reflujos ceden
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entre los cinco y ocho afios de edad. Ello se
debe entre otros factores a la maduracion
del mecanismo valvular de la unidn
ureterovesical, aspecto que no se ha
podido confirmar en la -raza negra.

Cicatrices renales, Insuficiencia
Renal Crénica-Insuficiencia Renal Terminal
e HTA.

Si tenemos en cuenta la relacién con
el grado de reflujo, aunque la ausencia de
RVU no excluye la presencia de cicatrices
renales, parece existir una relacion entre el
grado de RVU vy la presencia de cicatrices.
Diversos estudios refieren que las cicatrices
renales estan presentes en
aproximadamente la mitad de los nifios
con RVU de grado igual o superior a lll. La
ITU es el motivo mas frecuente que
conduce al diagndstico de RVU y de
nefropatia por reflujo (NR) tanto en nifios
como en adultos . En general la NR es mas
frecuente en las mujeres, sin embargo en
el primer afio de vida es mas frecuente en
los varones.

Figura 2. Prevalencia de RVU segun la edad (2).

De acuerdo a los datos de la
European Dialysis  and  Transplant
Association (EDTA), la NR es la causa de
entrada en programas de diadlisis-
transplante del 20%-25% de los menores
de 15 afos y del 5% del total de todos los
pacientes.

Todos los autores reconocen una
estrecha relacidon entre el dafio renal por

reflujo y la HTA, considerando que la
presencia de cicatrices renales incrementa
el riesgo de desarrollarla. También coin-
ciden en estimar que la HTA afecta al 10%
de los nifios con nefropatia por reflujo
aunque, dependiendo de los estudios, la
prevalencia varia entre el 0-38%(2).

Figura 3. Prevalencia de dafio renal después de ITU (2).

PATOGENIA

La patogenia del RVUp es uno de los
aspectos menos controvertidos. Uno de los
mecanismos patogénicos mds importantes
es la anomalia madurativa del sistema
valvular de la unién vesico-ureteral, para
entender dicha anomalia es necesario
conocer la embriologia del sistema
genitourinario.

El sistema genitourinario procede del
mesodermo embrionario, que se divide en
3 partes: pronefros (da lugar a un rifidn
rudimentario que involucionara por com-
pleto) mesonefros (dara lugar a parte de la
vejiga y uréteres) y finalmente el
metanefros (dara lugar al rifién definitivo).
El desarrollo del rifiédn definitivo es
inducido en el blastema metanéfrico por la
yema ureteral la cual se situa en el
conducto mesonéfrico, por ello se en-
tiende que cuando existen anomalias
ureterales o de la union vesicoureteral
pueden asociarse en mayor o menor grado
alteraciones renales de tipo displasicas o
malformativas. Dependiendo del lugar en
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que se origine la yema ureteral en el
conducto mesonéfrico, el orificio ureteral
estara situado en un lugar mas medial o
lateral de la vejiga, lo que viene
determinado genéticamente. Si la yema
ureteral se origina muy cerca de lo que
serd la futura vejiga, los orificios ureterales
estaran desplazados lateral-mente con lo
que el tunel submucoso del uréter en la
vejiga serd mas corto dando lugar a RVUp
de tipo fetal o congénito. Cudnto mas
andmalo sea el lugar de origen de la yema
ureteral mas importante serd el grado de
RVU y mayor serda la posibilidad de
asociarse a un rifidn malformado o
displasico.

Otro mecanismo patogénico de
relevancia es la disfunciéon vesical /
miccional. Se ha relacionado el RVU con
alteraciones en la funcién de la vejiga. Esta
disfuncion puede estar presente ya en la
época embrionaria y favorecer la aparicion
de RVU congénito o bien puede ser adqui-
rido como consecuencia de disfunciones de
la continencia. Segln algunos autores (2),
esta caracteristica estd determinado
genéticamente y tiene un cardcter
madurativo. Hay que destacar dos estudios
(2) de series de casos (en uno se estudiaron
11 lactantes y en el otro 37) en los que el
RVU primario grave del Ilactante se
asociaba a una disfuncion vesical con
modelos diferentes segin el sexo,
considerandose dicha disfunciéon un factor
asociado al defecto congénito en el
mecanismo  valvular de la  unién
ureterovesical. En los varones predomina
un modelo caracterizado por una vejiga
hipercontractil, de baja capacidad y con
altas presiones del detrusor durante la
miccién. En las mujeres, por el contrario, la
vejiga es de gran capacidad, con una
presion del detrusor durante la miccion
normal y aparicién precoz del RVU durante
la fase de llenado sin cambios en la presion
intravesical. La disfuncién vesical de estos
pacientes cambia con el tiempo, hacién-
dose similar al encontrado mas frecuen-
temente en los niflos mayores con RVU o
tiene un caracter transitorio, desapa-

reciendo en la edad. Aunque el RVU
primario del nifo mayor ya continente (la
mayoria del sexo femenino) se puede
asociar con frecuencia a una inestabilidad
del detrusor con aumento de la presion
intravesical durante el llenado o a una
descoordinacion detrusor-esfinteriana du-
rante la miccién, por los datos existentes
en la literatura no se puede conocer con
certeza la relacidn existente entre los dos
procesos.

Otros factores relacionados serian
las variaciones normales de la maduracién
del mecanismo miccional que contribuyen
de forma importante a la iniciacion y
perpetuacion del RVU y de la lesion renal.
Su resolucién es espontdnea y explicaria
el cardcter transitorio de la disfuncién .

DIAGNOSTICO

En pediatria por lo general llegamos
al diagndstico de RVUp por 2 vias:
diagndstico  prenatal 'y  diagndstico
postnatal.

DIAGNOSTICO PRENATAL

Diagnosticado en base a los
hallazgos de ecografia prenatal que se
realiza sistematicamente en las emba-
razadas, en este caso encontraremos el
RVU de tipo congénito o fetal que afecta
preferentemente al sexo masculino, es
bilateral y grave en la mayoria de los casos.
Cursa de forma latente sin producir
sintomatologia y cesa espontaneamente en
los primeros meses de la vida. En 1/3 de los
pacientes existe una lesion renal displasica
asociada al RVU, no relacionada con & ITU
e indicativa de un desarrollo metanéfrico
anomalo (2)

DIAGNOSTICO POSTNATAL

La forma mas frecuente mediante la
cual llegamos al diagndstico de RVUp suele
ser en el contexto del estudio siste-
matizado realizado tras la primera
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manifestacién de una infeccidn urinaria
asociada o no a sintomas de disfuncion
vesical. En este caso se trata de un RVUp
normalmente leve o moderado, afecta
preferentemente a las nifias mayores de
dos afios y desarrolla una lesion renal
segmentaria cicatricial no displasica.

Otras formas por las cuales llegamos
al diagndstico son en el contexto de
estudio por antecedentes familiares de
RVU y en el contexto del estudio de otras
malformaciones congénitas (2).

Para el diagndstico de RVU es
imprescindible la realizacién de un estudio
cistografico (4) mediante alguna de las
siguientes técnicas:

. Cisto-Uretrografia-Miccional-
Seriada (CUMS): La CUMS es la técnica de
eleccién para detectar y graduar el RVU.
Esta técnica ofrece una excelente
definicion anatdmica del tracto urinario;
permite establecer con exactitud el grado
de RVU vy la presencia del reflujo
intrarrenal. En el recién nacido y en el
lactante, que no controlan la miccién y
vacian muy rdpidamente la vejiga, se
realiza una cistografia ciclica, que es mas
segura a la hora de diagnosticar el RVU en
este grupo de pacientes. Tiene el
inconveniente de ser la prueba que
administra mayor dosis de radiacién (2).

e Cistografia Isotdpica Directa (CID):
es la prueba diagndstica mas sensible para
el diagndstico de reflujo vesicoureteral. La
dosis de radiacidon es menor. Su indicacion
seria conocer si hay reflujo en los casos que
no tenemos sospecha de alteracion
anatémica vesical o uretral, en el
seguimiento de los RVU ya diagnosticados,
y en los estudios familiares de RVU con
ecografia normal.

¢ Ecocistografia (EC): tiene la ventaja
de no irradiar al paciente, la imagen
anatémica es superior a las técnicas de
medicina nuclear pero no permite
monitorizacion dindamica simultdnea de

rifiones, uréteres y vejiga en la fase de
llenado y vaciado. No esta disponible en
muchos centros y el tiempo de exploracién
es mas prolongado.

e C(Cistografia Isotdpica Indirecta
(Cll): permite el diagndstico del RVU sin
sondaje uretral, permitiendo estudios
dindmicos durante la  miccidn en
condiciones fisioldgicas. Esta técnica por
ser la menos invasiva es la que se propone
para el futuro como prueba inicial en nifios
mayores de 3 afios en los que no sea
imprescindible la valoracién anatémica de
vejiga y uretra. No es una técnica de uso
rutinario en la mayoria de los hospitales.

Una vez se ha llegado al diagndstico
de RVU el paso siguiente es establecer si
existe dafio renal y para ello se precisa la
realizacion de pruebas de imagen, que en
este caso se trata fundamentalmente de la
realizaciéon de una gammagrafia renal con
ac. dimercaptosuccinico marcado con Tc
99 (DMSA) (5).Esta prueba de imagen nos
ofrece informacién a cerca de masa renal
funcionante, anormalidades parenqui-
matosas y  objetiva la funcidon renal
diferencial o relativa ( FRR). La clasificacion
del dafio renal en estudio DMSA se puede
evaluar segun Goldraich, que diferencia
grados segun la captacion del radio-
farmaco, teniendo en cuenta que una
hipocaptaciéon equivaldria a hipofuncion.
Distinguiria entre 5 tipos:

Tipo 1: No mas de dos dreas de
cicatriz.

Tipo 2: Mas de dos areas de cicatriz
con dreas de parénquima normal entre
ellas.

Tipo 3: Dafio generalizado de la
totalidad del rifidn, similar a la nefropatia
obstructiva, ej.: contraccién global del
rifién con o sin cicatrices en su contorno.

Tipo 4: Estadio final, rinones muy
reducido con poca o ninguna captacion del
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radio farmaco, ej.: menos del 10% de la
funcion renal total.

Figura 4. Clasificacion de Goldraich.

La cuantificacién de la funcién renal
relativa (FRR) basada en la incorporacion
de 3acido dimercaptosuccinico (DMSA) en
ambos rifiones es un método establecido
para la determinacion del nivel de
funcionamiento renal. Se considera que la
FRR es normal si se encuentra en el
intervalo (45-55 %), es decir, un margen de
variacién de un 5% respecto a una
distribucidn equitativa (5).

Un tamafio anormal del rifién puede
producir una alteracién en el valor de su
FRR, sin que por ello el rifiédn en estudio
tenga alguna disfuncién. Por tanto, para
cuantificar el nivel de funcionalidad de
cada rifidn resulta de utilidad corregir por
volumen renal relativo los valores de la
FRR, obteniendo asi la funciéon renal
relativa normalizada (FRRN).

Ademds del diagnéstico de dafio
renal con pruebas gammagraficas, estaria
indicado en el momento del diagndstico la
determinacion mds exacta de la funcidn
renal en el caso de nifios con afectacion
renal bilateral en la DMSA, nifios con
afectacién unilateral con funcién < 40% vy
niflos con RVU grados IV y V bilateral. En
este sentido hay que tener en cuenta que
las pruebas gammagraficas nos ofrecen
informacidon funcional que nos permite un
control evolutivo del paciente.

Para el diagndstico de funcidn renal
las determinaciones que se recomiendan
actualmente son:

Antropométrica: Tension arterial,
peso y talla.

Bioquimica en plasma incluyendo
creatinina, sodio, potasio, urea, cloro,
calcio, albumina, fosfatasa alcalina,
gasometria, y osmolalidad.

Cistatina: que se correlaciona mejor
con la funcién renal en nifios pequefios y
en los que tienen cierto grado de
insuficiencia renal.

Bioquimica en orina: edad, muestra
u orina 24h: creatinina, sodio, potasio,
cloro, proteinuria-microalbuminuria, pro-
teinas de bajo peso molecular.

Osmolalidad: esta determinacion
nos habla de funciéon tubular, y si se
determina una osmolalidad baja estaria
indicado hacer un test funcional.

Microalbuminuria y 1 a-micro-
globulina: actualmente se recomienda (2)
la realizacién sistematica de ambas
determinaciones por considerarse los
mejores marcadores de funcidn renal.

TRATAMIENTO

El tratamiento del reflujo
vésicoureteral tradicionalmente ha ido
dirigido a disminuir el riesgo de infecciones
urinarias febriles y minimizar la posibilidad
de cicatrices renales por el propio reflujo;
con este fin se han utilizado profilaxis
antibidtica y cirugia, en los uUltimos afos el
uso endoscoépico del dextrano copoliméro
del acido hialurénico (DxHA) ha ido
ganando en adeptos.

Medidas generales.

En todos los casos se aconsejaran
una serie de medidas generales (1):

e Mantenimiento de lactancia
natural en lactantes.

® Revisidn periddica de fimosis.

¢ Ingesta de liquidos.
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e Habitos higiénicos miccionales
correctos.

. Pautas para combatir
estrefiimiento.

En nifos con RVU grado IlI-V y
fimosis, que hayan sido diagnosticados
previamente de ITU, se valorard |Ia
correccion de la fimosis. Inicialmente se
puede probar un ciclo con corticoides
tépicos, y si no se controla remitirlo a la
consulta de wurologia para correccion
quirurgica.

Tratamiento Conservador (Profilaxis
antibiotica).

En la actualidad, no existe consenso
sobre cuando hay que indicar profilaxis
antibiotica en el reflujo vesicoureteral (6).
Se aceptan generalmente las siguientes
consideraciones (2):

e Nifios con RVU grados I-lll, uni o
bilateral, diagnosticados tras una
primera ITU o tras estudio por
dilatacién de via urinaria en época
prenatal no se recomienda
profilaxis. Si en la evolucién tienen
ITU recurrente segun la definicion
de NICE, o aparece dafo renal en
DMSA, iniciar profilaxis. En este
caso la duracién sera de un afio.
Pasado este periodo se valorara de
nuevo si mantener la profilaxis o
suprimirla. En caso de nuevas
recurrencias valorar el tratamiento
quirurgico. Esto requiere una
individualizacién de cada caso.

e Niflos con RVU grados IV-V se
iniciara tratamiento profilactico.
Duraciéon minima durante un afio.
Tras repetir el estudio cistografico,
si no ha habido ninguna nueva ITU
en este tiempo, se puede suprimir
la profilaxis. En todo caso
individualizar segun la situacién
clinica de cada paciente.

Medicamentos a utilizar en orden de
preferencia (2):

* Nifos mayores que puedan tomar
comprimidos: Furantoina.

* Lactantes por encima de los 2
meses, Yy segun  urocultivo:
Trimetroprim.

*  Menores de dos meses: amoxicilina
asociada o no a clavulanico,
aunque hay que tener presente
que asociado a clavulanico, se
amplia el espectro antibidtico y se
pueden inducir resistencias.

* Si no se puede administrar los
anteriores intentar Fosfomicina
como 22 opcibnh o0 a una
cefalosporina de 13, 22 o 32
generacidon como alternativa.

Dados los efectos secundarios
resultantes de la  utilizacién  de
antibioterapia profilactica, tales como
alteraciones de la flora nasofaringea vy
digestiva ha surgido la necesidad de nuevas
alternativas en la  prevencion de
infecciones urinarias. En este sentido se ha
propuesto el Extracto de Arandano
Americano, ya utilizado desde hace mas de
100 afios, y que en los ensayos clinicos
realizados en sujetos adultos se muestra
eficaz (7).

Tratamiento endoscépico.

El tratamiento endoscépico del
reflujo vésicoureteral fue descrito por
primera vez por Sting en 1981 y consistia
en la inyeccidn subureteral de Teflén, en el
musculo detrusor, creando artificialmente
una elongacion del uréter intramural; esta
misma técnica ha sido aplicada mas
recientemente a la inyeccion de DxHA. El
volumen medio inyectado en cada sesidn
es de 0.6 ml. Utilizando la técnica de Sting
se ha podido demostrar una curacion del
reflujo en el 74% de los pacientes.
Recientemente se ha descrito una
modificacién de la técnica de Sting que
incluye la inyeccidon intraureteral distal y/o
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proximal, de este forma se obtienen
mejores resultados en la resolucién del
reflujo (93%).

Figura 5. Tratamiento endoscdpico(8).

Tras la inyeccion se obtienen
elevaciones de la mucosa vesical que dan
en la visualizacidon endoscépica aspecto de
"cadena montafiosa", consiguiéndose una
elongacion del uréter intramural. La media
de volumen inyectado con la técnica de
Sting modificada es de 1.3 ml. En los
reflujos de mayor grado, al existir
dilatacion  marcada del uréter el
tratamiento endoscépico del reflujo
obtiene resultados incompletos, frecuen-
temente se va a requerir una nueva sesién
endoscdpica o la reimplantacion del uréter,
que en un 10-32% de los casos deja un
reflujo del lado contralateral que
habitualmente se resuelve de forma
espontanea en los 2 afos siguientes. En la
actualidad la utilidad de una tercera sesion
endoscopica tras la ausencia de resultados
en la segunda sesién se cuestiona. El
desarrollo de reflujo contralateral es una
eventualidad que también ha sido descrita
en el 7% tras la inyecciéon endoscdpica de
teflén y en el 13% tras la inyeccién de
DxHA. El tratamiento quirdrgico mediante
reinplantacion ureteral se asocia con
infecciones urinarias febriles en el 25-40%
de los casos, frente a un 6% en el caso del
tratamiento endoscépico (8).

Figura 6. visualizacion endoscopica aspecto de "cadena
montafiosa", tras inyeccion intraureteral distal.

El tratamiento quirdrgico (Reim-
plantacién ureteral) se planteara de forma
individualizada y normalmente se aplicard
cuando fracasa tratamiento conservador o
endoscopico. En caso de  disfuncion
vesical asociada previamente tendra que
realizarse estudio urodindmico para
valorar si el paciente es candidato a
intervencidn quirdrgica (9).

SEGUIMIENTO

Debe ser individualizado segln
situacidn clinica. En todos los casos de RVU
los padres o cuidadores deben recibir
instrucciones sobre los sintomas clinicos
mas importantes que puedan orientar al
clinico en el diagndstico de ITU. La
evidencia de la que disponemos actual-
mente refiere que en nifos con RVU
asintomaticos no es recomendable realizar
urocultivos de control dado que Ia
bacteriuria asintomdtica no produce dafio
renal en nifios con RVU y por tanto no se
recomienda el tratamiento antibidtico.

Deberd tenerse en cuenta el
concepto de evolucidon en los casos de
reflujo vesicoureteral dado que en algunos
casos la desaparicidén sera espontdnea, por
tanto habra que establecer un seguimiento
también en relacién a los estudios
cistograficos. El estudio cistografico de
control estara indicado en los casos
asintomaticos de RVU I-lll cada 2-3 afios y
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en los casos de RVU IV-V sin profilaxis cada
2-3 afios y con profilaxis anualmente.

El seguimiento debe ser mas estricto
en los casos en los que se haya hecho un
diagndstico de nefropatia por reflujo,
conllevando una serie de medidas
generales tales como: Controles periddicos
Tension Arterial (cada 6 meses si NR
severa y/o bilateral o bien anualmente si
la NR es leve y/o unilateral). Deter-
minacion urinaria de microalbuminuria,
indice urinario albumina/creatinina. Con-
trol personalizado de los episodios de
infeccion urinaria y control personalizado
de los valores de creatinina plasmatica (2).

Las medidas especificas para el
seguimiento vendran determinadas en
funcion del caso clinico concreto.
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INTRODUCCION

Los trastornos del ritmo en la época

neonatal son muy frecuentes vy
comprenden un espectro clinico variado,
generalmente benigno, aunque hay

situaciones de gravedad, que debemos
saber identificar y tratar. En la mayoria de
los casos importantes contaremos con el
diagnostico prenatal e incluso la
posibilidad de iniciar  tratamiento
intrautero.

Dentro de las arritmias benignas,
que suceden en mas del 20% de los
neonatos, destacan por ser las mas
comunes las alteraciones de la frecuencia
cardiaca sinusales, extrasistoles y pausas
sinusales (figura 1). Son bastante mas
frecuentes en la poblacién prematura en
especial y en general desaparecen en los
primeros dias de vida.

La situacion clinica en este contexto
tiene una herramienta fundamental de
interpretacién a través de la valoracién
hemodindmica del nifio. La gravedad se
expresa en forma de insuficiencia
cardiaca, siendo en este caso los dos
ritmos mds frecuentemente hallados Ia
taquicardia supraventricular paroxistica o
el bloqueo auriculoventricular congénito.

En este articulo desarrollaremos las
principales situaciones clinicas arrit-
moldgicas que se pueden dar en el neonato

Revisiones

de manera sistematizada y gréfica,
haciendo especial hincapié en las entidades
que pueden dar cuadros graves mas
frecuentemente

Figura 1. Pausa sinusal. El nédulo sinusal deja de producir
algun estimulo, lo que se traduce en el ECG por pausas sin
ondas P. La duracion del RR es superior al doble con
respecto al precedente. Se debe a la ausencia de génesis del
impulso en el nodo sinusal.

EXTRASISTOLES

También se les denomina
contracciones prematuras. Son latidos
aislados distintos al ritmo sinusal habitual.
La morfologia del complejo QRS nos ayuda
a diferenciar si el origen es ventricular o
supraventricular. En general son benignas y
no requieren tratamiento.

a) Extrasistoles supraventriculares
(figura 2): Tienen la caracteristica
de presentar onda P de morfologia
variable que se adelanta al
complejo previo o que puede
desaparecer en el mismo, con
complejos QRS angostos de
morfologia similar y que se
manifiestan en el ECG con una
pequefla pausa compensatoria
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(incompleta). Son las arritmias
mas frecuentes en periodo fetal y
neonatal, llegando a constituir mas
del 80% de las arritmias fetales; no
suelen tener repercusién hemo-
dindmica, sobre todo en corazones
estructuralmente normales des-
apareciendo de manera espon-
tdnea durante las primeras
semanas de vida. Por lo tanto no
suelen requerir tratamiento.

Figura 2. Extrasistoles supraventriculares.

b) Extrasistoles ventriculares (figs. 3,

4 y 5). Se caracterizan por
ausencia de la onda P y los
complejos QRS anchos. Se pueden
subclasificar de diferentes mane-
ras; segun su intercalamiento con
latidos normales (bigeminismo,
trigeminismo, etc, si suceden cada
dos, tres, etc latidos normales).
También se diferencian segln
agrupamiento; dos latidos ventri-
culares forman una dupla y tres o
mas taquicardia ventricular no
sostenida. Segun su morfologia
diferenciamos monomorfas (de un
solo foco, mas benignas) frente a
polimorfas.

Frecuentes en el neonato, aunque
en menor medida, suelen asentar
en corazones estructuralmente
normales y no precisan trata-
miento, desapareciendo solos. Si
suelen suponer revisiones vy
vigilancia afadida ademas de
eventual tratamiento (vg. Propa-

nolol, lidocaina), los casos de
cardiopatias  subyacentes, las
formas polimorfas, las que
suceden regularmente vy la
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taquicardia ventricular no

sostenida.

Figura 3. Extrasistoles ventriculares monomorfas.

Figura 4. Extrasistoles ventriculares polimorfas.

Figura 5. Extrasistoles ventriculares acopladas.

BRADIARRITMIAS

a.

Bradicardia sinusal. Es frecuente
en el neonato, relacionada funda-
mentalmente con situaciones de
suefio 0 maniobras vagales.
Normalmente es transitoria vy
silente clinicamente aunque puede
ser persistente. Esta Ultima suele
ser sintomadtica, por hipoxemia,
acidosis o hipertension intra-
craneal. Causas mas raras o
conocidas lo constituyen el hipo-
tiroidismo, la disfuncion del nodo
sinusal, intoxicacion digitdlica o
complicacién de cirugia cardiaca.

Se caracteriza por una frecuencia
cardiaca menor a 80 Ipm; la onda P
precede al QRS siempre con
intervalo PR constante. No suele
precisar tratamiento salvo persis-
tencia, administrando en estos
casos atropina o isoproterenol.

Bloqueos auriculo ventriculares.
Es una anomalia de la conduccién
del impulso entre la auricula y el
ventriculo, el cual se encuentra
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retrasado o interrumpido. Puede
localizarse en el ndédulo auriculo-
ventricular o en el sistema de His-
Purkinje, siendo mas frecuente en
el neonato la primera localizacién
mencionada. También puede ser
variable su extensién o su
repercusion clinica, desde asinto-
matico hasta incluso provocar la
muerte subita. Los clasificamos en
tres tipos segln su magnitud:

e Primer grado: Se caracteriza
por una prolongacién anormal
del intervalo PR, siendo ésta
mayor a 0,15 segundos y todas
las ondas P se siguen de
complejo QRS, es decir, se
conducen todos los impulsos
(figura 6). La causa no
cardiolégica y mas frecuente es
un aumento del tono vagal,
aunque también debemos
tener en cuenta otras
etiologias como la hipotermia,
hipotiroidismo, impregnacion
digitalica o trastornos hidro-
electroliticos. Como causas
cardiolégicas destacamos car-
diopatias congénitas como
comunicacion interauricular o
la enfermedad de Ebstein,
entre otras. No produce
alteraciones clinicas y no esta
indicado el tratamiento espe-
cifico, Unicamente el etio-
légico.

Figura 6. Bloqueo AV de primer grado.

Figura 7. Bloqueo AV de segundo grado tipo | (Mobitz).

e Segundo grado: Consiste en
una interrupciéon intermitente
de la conduccién del impulso
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entre auricula y ventriculo.
Pueden ser de dos tipos:

o Mobitz | o Wenckebach
(figura 7): Prolongacién
progresiva de la con-
duccién hasta que un
impulso no conduce vy
se vuelve a iniciar el
ciclo. En el ECG
observamos un aumen-
to progresivo del inter-
valo PR hasta que una
P no conduce hacia un
complejo QRS (figura
8). Es infrecuente vy
raramente progresa a
bloqueo completo. Es
fisiolégico durante el
suefio. No necesitan
tratamiento, salvo que
se asocien sintomas.

Figura 8. Bloqueo AV de segundo grado tipo Il

(Wenckeback).

Figura 9. Bloqueo AV completo.

o Mobitz Il (figura 8):
Suele localizarse en el
sistema de His-Purkinje
y es muy raro. Consiste
en la falta de con-
duccién del impulso
entre auricula y ven-
triculo en algunos lati-
dos, pero no existe
alargamiento progre-
sivo del intervalo PR
como en el caso an-
terior. Evolucionan con
mayor frecuencia a
bloqueo completo. El
tratamiento es la ob-
servacién cuidadosa v,
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en caso de que progre-

sen, implante de un

marcapasos definitivo.
Tercer grado o completo
(figura 9): Aqui la interrupcion
de la conduccién del impulso
entre auricula y ventriculo es
completa, existiendo, por
tanto, una disociacion entre
ambos y una frecuencia
ventricular lenta. En cuanto a la
etiologia, puede ser congénito
o adquirido. EI 30% de los
casos se debe a cardiopatia
congénita como defectos del
tabique  auriculo-ventricular,
transposicion  de  grandes
vasos, etc. Otra etiologia a
tener en cuenta es la
exposicion fetal (es frecuente
la deteccidn intradtero de
bradicardia fetal en estos
pacientes) a anticuerpos
maternos relacionados con
enfermedades autoinmunes
sistémicas, como el lupus
eritematoso (se han detectado
anticuerpos anti-Ro y anti-La
en feto transmitidos a través
de la placenta). Por tanto, tras
descartar patologia cardiaca
estructural, deberemos estu-
diar a la madre en busca de
una enfermedad reumatica.

Como causas adquiridas
destacaremos postcirugia car-
diaca (la mas frecuente),
miocarditis, enfermedad de
Chagas y otras enfermedades
sistémicas. Las manifestaciones
clinicas van a depender del
grado de bradicardia y de la
patologia cardiaca asociada.
Puede ser asintomatico, siendo
un hallazgo casual de una
frecuencia cardiaca de 50-80
latidos por minuto (Im), o bien
sintomatico, con una fre-
cuencia cardiaca de 30-45 Im,
con signos y sintomas que
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reflejan bajo gasto cardiaco. En
esta situacién debemos rea-
lizar diagndstico diferencial con
hiperpotasemia y con bradi-
cardia sinusal. En cuanto al
tratamiento, en el periodo
fetal, la actitud sera expec-
tante si no hay sufrimiento
fetal;, en caso contrario,
realizar cesarea y colocar
marcapasos transitorio. En
periodo neonatal, no requiere
tratamiento si se encuentra
asintomatico. En presencia de
sintomatologia, debera instau-
rarse rapidamente tratamiento
con masaje cardiaco, atropina
o isoproterenol, ademas del
marcapasos transitorio. Este
tratamiento serd provisional a
la espera de la aplicacién de un
marcapasos definitivo

TAQUIARRITMIAS
SUPRAVENTRICULARES
Taquicardia sinusal (figura 10).

Generalmente son de causa secundaria, en
relacion con cualquier situacidon que pueda
generar estrés al neonato. Lo importante
es identificarla como tal. Se caracteriza por
ser un ritmo rapido sinusal (P positiva en |l
y negativa en aVR, que precede al QRS con
un intervalo PR normal), de mas de 170
I[/m e inferior a 200 I/m. No suelen dar
problemas cardiacos intrinsecos. El Unico
tratamiento indicado suele ser el de la
situacion de base.

Figura 10. Taquicardia sinusal.
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Taquicardias supraventriculares.

Com-prenden una familia de trastornos
gue mencionamos en la tabla 1. Es muy
importante no olvidar que en muchos
casos no podremos establecer el tipo con
sus caracteristicas distintivas hasta revertir
la taquicardia. De ellas y de la que
principalmente hablaremos es la
Taquicardia paroxistica supraventricular
(TPSV) (figura 11). Es un ritmo que suele
presentar una frecuencia cardiaca muy
elevada (mas de 240 I/m), con onda P no
visible o andémala y QRS estrecho, con
intervalos R-R regulares. La inmensa
mayoria (hasta un 70%) se originan por un
mecanismo de reentrada del impulso, que
recircula por una via accesoria entre
ventriculo y auricula. Normalmente el
impulso circula anterogradamente por via
normal (a través del nddulo auricu-
loventricular), siendo la accesoria la via
retrograda. Pero algunas veces se da la
conduccidon tipo Wolff-Parkinson-White
(WPW). En el WPW se da una conduccién
habitual anterégrada AV mediante la via
andmala. Esto genera en el ECG basal sus
signos distintivos; intervalo PR corto
(<0.08 seg) y onda delta (figura 12).

WA

Figura 11. Taquicardia paroxistica supraventricular.

Figura 12. Electrocardiograma basal con conduccion tipo
Wolff o preexcitacion.

La variante nodal por reentrada, mas
baja topograficamente, es relativamente
frecuente (aproximadamente 10% de los
casos de TPSV). Su origen en general se
pone de manifiesto al ser revertidas. La
forma mas frecuente en la que dentro del
nodo AV se conduce anterdgradamente

por via lenta y retréogradamente por via
rapida (conduccidon ortodrémica) no hay P
en el ECG; muy raramente ocurre al revés
(conduccién antidromica) teniendo ondas P
de morfologia invertida.

Su inicio y terminacién es brusco.
Deben ser tratadas, ya que son causa de
insuficiencia cardiaca. Si el paciente estd
estable se realizaran maniobras vagales
(hielo en cara), si no revierte se perfundird
adenosina. Esta es muy eficaz en las
taquicardias por reentrada (mediante
infusidn rdpida seguida de una embolada
de suero fisioldgico en dosis de 0.1 mg/kg
hasta tres veces). Si el nifio se encuentra
grave se procedera a cardiovertir a 0.5-2

i/kg.

La prevencién de recurrencias en
general se puede realizar con propanolol
oral (de 2 a 4 mg/kg/dia en 3 6 4 dosis).

Otras entidades englobadas en la
taquicardia supraventricular. Son mucho
menos frecuentes. Las mencionaremos
sucintamente mediante sus caracteristicas
principales.

Taquicardia  auricular
(figura 13).

ectdpica

Figura 13. Taquicardia auricular ectdpica.

e Ondas P visibles con eje anormal

e Frecuencia variable del ritmo
rapido.

e Se relaciona con un aumento del
automatismo de un foco ectdpico

e Resistente a farmacos y
cardioversion. Drogas de eleccion:
Amiodarona, flecainida.
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Taquicardia auricular cadtica

(multifocal) (figura 14)

e Tres o0 mas morfologias de P.

e Dos o0 mas ciclos P-P diferentes.

ePR variable en los latidos
conducidos.

e Se presenta en corazones sanos.

e Suele terminar espontaneamente.

e Digoxina o el propanolol son
tratamientos de eleccidn.

Figura 14. Taquicardia auricular multifocal.

Taquicardia ectdpica de la unidén
(figura 15)

e Ondas P negativas o ausentes, o
siguiendo QRS.

eMenos rdpida la frecuencia
cardiaca que en casos de reentrada (180-
240 |/m).Cuando la frecuencia de la unidn
excede la sinusal existe disociacidon AV.

eEs una arritmia frecuente en el
post- operatorio de Cirugia CV.

e Muy refractaria y potencialmente
grave. De eleccién para tratar amiodarona
o enfriamiento.

Figura 15. Taquicardia ectdpica de la union.
Flutter auricular (figura 16).

¢ No existe onda P.

e Ondas F en dientes de sierra con
250-400 I/m de frecuencia auricular y
complejos QRS normales, con bloqueo
auriculoventricular variable.

eEn neonatos suele asentar en
corazones sanos.

eSe puede tratar con digoxina o
propanolol.
e Responde bien a la cardioversion.

Figura 16. Flutter auricular.
Fibrilacién auricular (figura 17)

* No hay ondas P.

eOndas f finas con frecuencia
auricular de 300-500 I/m y complejos QRS
normales.

e Respuesta ventricular irregular

e Se relaciona con patologias que
producen dilatacién auricular (vg.: Ebstein,
atresia tricuspidea)

e La digoxina reduce la frecuencia
ventricular.

e Tratamiento similar al flutter.

Figura 17. Fibrilacién auricular.
VENTRICULARES
Taquicardia ventricular (figura 18).

Extremadamente rara en época
neonatal, casi siempre va asociada a dos
entidades, el sindrome QT largo congénito
y la taquicardia ventricular del infundibulo
ventricular derecho. Ambas suelen asentar
sobre corazones estructuralmente
normales. La primera se sospecha por un
intervalo QT corregido por la frecuencia
cardiaca (QTc = QT/VRR) superior a 0.44
segundos.
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Figura 18. Taquicardia ventricular.

Con antecedentes familiares
marcados de muerte subita es un cuadro
maligno subsidiario de desfibrilador. El
segundo cuadro es benigno y de poca
repercusion, se origina en zona del tabique
conal del ventriculo derecho (carac-
teristicas del QRS de bloqueo de rama
izquierda). Suele bastar con beta-
bloqueantes para su control.
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Unidades clinicas de Gestion: ¢Una forma de
gestion sanitaria agotada?

Manuel Santisteban Robles
Pediatra. Granada

ace ya varios afios que el Sistema

Sanitario Publico de Andalucia

apostd por una metodologia en la
gestion sanitaria basada en la creacion de
Unidades Clinicas de Gestion.

Practicamente la totalidad de
servicios hospitalarios y equipos de
atencidon primaria estdn constituidos en
Unidades Clinicas (omito lo de gestién
deliberadamente).

Las Unidades Clinicas de Gestion
nacieron para racionalizar mejor los
recursos sanitarios existentes, y se basaban
en el llamado Contrato-Programa entre
Distritos y Equipos Basicos de Atencion
Primaria (EBAP) o entre gerencia vy
Servicios Hospitalarios.

El objetivo principal era introducir
algunos aspectos de la gestidon de empresa
privada, como son los incentivos
econdmicos ligados a cumplimiento de
objetivos, unos marcados por el Servicio
Andaluz de Salud y otros pocos elegidos
por el EBAP o por el Servicio Hospitalario.

Al frente de cada Unidad Clinica esta
su Director que se encarga de “negociar”,
con los Gerentes Hospitalarios y de Distrito
los objetivos elegidos por el Equipo o
Servicio, y de servir de cordén umbilical
entre el personal y la Gerencia.

Al principio del nacimiento de
Unidades Clinicas el objetivo principal de la
Unidad Clinica era, si no disminuir el gasto,

Cartas al editor

intentar contenerlo o que no aumentara
mas que el IPC.

Tras varios aiflos de experiencia con
este modelo de gestiéon, uno tiene la
sensacion de haberse agotado su féormula,
aunque persiste el objetivo del ahorro.

El incentivo econdémico, ya no es
atractivo para algunos de los trabajadores
de la sanidad andaluza, y no se ha pensado
en la oferta de otros tipos de incentivos
(mas vacaciones, asistencia a congresos,
reciclajes en el extranjero, dias de libre
disposicion...).

El director de Unidad Clinica al
principio se elegia por los trabajadores del
EBAP o del Servicio y ahora se elige por los
Gerentes y una Comisidén, segun una
convocatoria, lo que puede hacernos
pensar que el Director de la Unidad Clinica
se elige por un método poco adecuado.

Al basarse todo en el objetivo
principal en el GASTO, siendo esto
bastante dificil de conseguir, los incentivos
pecuniarios se pierden ya al comienzo del
periodo anual de Unidad Clinica en un alto
porcentaje por lo que los trabajadores ya
parten desmoralizados con los Obijetivos
contemplados.

Los dos pilares de “batalla” de las
Unidades Clinicas son el Gasto Farma-
céutico y el Gasto en Personal-
Sustituciones, y ni uno ni otro se alcanzan
en su totalidad al finalizar el afio, por lo
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que ya se parte con un déficit importante
en el incentivo de la Unidad.

La desmotivaciéon de los compo-
nentes de las Unidades Clinicas esta cada
vez mas presente en nuestro tiempo, por
los motivos ya reflejados anteriormente,
por lo que se hace necesario dar un paso
mas en la verdadera Gestiéon de Unidad
Clinica, y no es mas que DESCENTRALIZAR
REALMENTE la Gestion de la Unidad, tanto
el presupuesto como su GESTION.

Quiza con la descentralizacién vy
autonomia de los EBAP y Servicios
Hospitalarios se haga llegar una bocanada
de aire fresco a los profesionales, al
sentirse mas protagonistas e implicados
activamente en la “gestién real” de su
Unidad.
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Los libros de viajes y la difusion del
Patrimonio Historico

Ana M2 Gomez Vélez
Lcda. en Historia del Arte

Los precedentes del concepto de
difusiéon, entendido en su mas amplio
sentido, como aquellas estrategias vy
actuaciones que ponen en contacto el
Patrimonio Histérico con los ciudadanos en
funcién de una reciproca relacion entre
ambos, se podrian establecer en el tiempo
antes del inicio del proceso de
conceptualizacién de lo que actualmente
se entiende como  proteccién vy
conservacion del  Patrimonio Historico.
Desde la perspectiva actual, entendemos
que dicho concepto ha estado sometido a
un constante cambio en virtud de aquellos
momentos histéricos en los que ha sido
valorado, pero es indiscutible que dicha
valoracion ha tenido que ver con el interés
social, econdmico y simbdlico que para la
sociedad han tenido los bienes que
constituyen el Patrimonio Histérico.

En esta busqueda de los
antecedentes de la difusidn del Patrimonio
podemos indagar en momentos histéricos
anteriores al siglo XVIII, pero es en este
siglo cuando los vestigios del pasado se
identifican con los intereses de la
colectividad ya que anteriormente estaban
relacionados con intereses de las clases
privilegiadas como la monarquia, la
aristocracia o los poderes eclesiasticos. En
este siglo es cuando se produce un
desarrollo de la arqueologia, historia del

Humanidades

arte, coleccionismo cientifico, etc. vy
también es cuando se inicia la intervencion
proteccionista del estado sobre el
Patrimonio Histdrico.

Con el movimiento Romantico se
revaloriza los bienes del pasado ya que en
ellos se cimienta el valor de identidad, tan
necesario para la memoria colectiva de la
historia de cada pueblo y para la
concienciaciéon y reivindicacién de sus
origenes sobre los que se asienta el
concepto emergente de nacién. Los bienes
patrimoniales configuran el acervo cultural
tangible sobre que define y caracteriza a la
sociedad de cada nacidn, y es en el museo,
donde de forma facilmente asequible a los
sentidos, se exponen los vestigios del
pasado dando forma a los discursos que
arengan la conciencia nacionalista.

LOS LIBROS DE VIAJES Y PUBLICACIONES
PERIODICAS

La literatura de viajes, género
literario ya iniciado en el s. XVIIl, en donde
se incluian repertorios iconograficos de
monumentos histdrico-artisticos fue un
método difusién del Patrimonio que a lo
largo del siglo XIX tuvo gran repercusion, a
pesar de que la imagenes de los
monumentos que se incluian en estas

Bol. SPAO 2009; 3 (4)

206



Ana M2 Gémez. Los libros de viajes y la difusién del patrimonio histérico

publicaciones presentaban un aspecto
ambivalente, propio del movimiento
romantico. Esta iconografia hacia llegar a
la sociedad de la época una imagen del
monumento que se encontraba entre una
visidon poética y pintoresca de caracter
subjetivo y una mirada mas objetiva en
donde prevalecian aspectos mds historicos
y cientificos. Alli donde el texto poético no
llegaba la imagen mostraba la importancia
del patrimonio de cada lugar.

Lo destacable de estas publicaciones
es la presentacidn en sus pdginas de
litografias de distintos aspectos del viaje,
como costumbres, paisajes, etc., pero
principalmente resaltaban los
monumentos histérico-artisticos del

itinerario.

En Espaiia, en la segunda mitad del
siglo  XVIIl, tenemos ejemplos tan
importantes como la obra de Antonio Ponz
Viaje de Esparfia, en donde incluia imagenes
con detalles técnicos de los monumentos
que ilustraban lo que describia el texto.
Pero fue en Francia donde se generd de
manera brillante  este clase de
publicaciones, asi obras como la de
Benjamin La Borde Voyage pittoresque de
la France (1784) o Itinéraire descriptif de
I’Espagne,  pero especialmente la
importante y voluminosa obra realizada
por Charles Nodier, el barén Isidore Taylor
y Alphonse de Cailleux titulada Voyages
pitorresque et romantiques dans I’Ancienne
France influyé de manera decisiva en la
expansion de este género literario por toda
Europa.1

! RUBIO JIMENEZ J. El viaje artistico-
literario: Una modalidad literaria romantica.
Romance quarterly 39, (1992), p 23.

Esta literatura tuvo gran influencia
en Espana dando lugar a la edicién de
obras literarias y publicaciones periédicas
que se sirvieron de las tecnologias de
impresiéon y de la litografia para difundir
tanto los textos como las imagenes. Los
anos transcurridos entre 1835 y 1855
fueron los mas productivos en relacién a
las publicaciones periddicas, ejemplos
como El artista, El liceo artistico y literario,
El Semanario pintoresco espaiol, etc.,
siendo la publicacién mas notable e
importante Recuerdos y bellezas de Espafia
(1839-65), cuyo promotor fue Francisco J.
Parcerisa a quién se deben también las
ilustraciones de toda la obra.

Figura 1. Primera pdgina correspondiente al primer
volumen del Semanario Pintoresco Espafiol. Tomo |,
Num. 1, 3 de abril de 1836.

Estas publicaciones donde se
combina texto e imagenes pusieron al
alcance del publico el conocimiento de los
bienes patrimoniales de la nacién, pero hay
que puntualizar e insistir que sélo las clases
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que tenian medios econdmicos para
acceder a la cultura, y por tanto a estas
publicaciones, eran las que conocian vy
tomaban  conciencia  del  conjunto
patrimonial de Espafia. Hay que tener en
cuenta que la difusién del legado
patrimonial no llegaba a la totalidad de Ia
poblacidn ya que vivian en circunstancias
precarias tanto econdmica como
culturalmente, puesto que la mayoria
estaban sumidos en un analfabetismo
absoluto que les imposibilitaba tener una
visién critica y abierta que les llevara a

valorar su patrimonio.’

TURISMO CULTURAL

Asociado al concepto difusién del
patrimonio se encuentra el turismo,
especialmente el cultural, que en Ia
actualidad ha propiciado una gran variedad
de medidas y técnicas de difusion que
posibilitan el contacto del publico visitante
con los bienes histdricos, artisticos vy
naturales del destino escogido.

Pero este fendmeno, que hoy
identificamos como turismo cultural,
tendria su antecedente mas significativo en
una actividad de caracter elitista que se dio
a lo largo del siglo XVIIl y que se intensifico
durante el siglo XIX, el Grand Tour, viaje
con cardcter eminentemente cultural e
inicidtico que realizaban la clase aristocrata
de la sociedad britanica. Este viaje se
fundamentaba principalmente en el
conocimiento de aquellos vestigios
histdricos artisticos del continente europeo
y en los primeros museos con acceso
publico. Los destinos mas requeridos eran

2 Ibidem, pp. 79-146.

Paises Bajos, Francia y especialmente
Roma y Grecia donde las antigliedades
clasicas no sélo eran objeto de
contemplacién y conocimiento sino que
también eran objeto de deseo,
contribuyendo al enriquecimiento de
colecciones privadas puesto que no existia
conciencia de bien patrimonial y podian
convertirse en piezas dentro del mercado
del arte alimentando la demanda de los
viajeros.

Entre las repercusiones del Grand
Tour se encuentra la difusidn de imagenes
de la antigliedad clasica y de paisajes o
representaciones de ciudades. Las técnicas
utilizadas para realizar este imaginario eran
la acuarela, el grabado al aguafuerte, el
dibujo a lapiz o tinta, etc.,, y bien se
ejecutaban con gran precisidon topografica
0 mediante vistas imaginarias de
concepcion realista.

El Grand Tour también dio lugar al
emergente mercado de guias de viajes que
se utilizaron como una publicacién
encaminada a difundir las grandezas de
otras culturas, incitando al privilegiado
viajero a iniciar su periplo formativo. La
primera guia utilizada en el Grand Tour, tal
y como la concebimos actualmente, fue la
de Thomas Nuguet publicada en 1843,
pero hay que sefalar que publicaciones de
obras como la de Jonathan Richardson, de
1722, An Account of Some of the Statues,
Bas-Reliefs, Drawings, and Pictures in Italy,
sirvieron de guias para los viajeros ingleses
gue hacian el Grand Tour.

A lo largo del siglo XIX el viaje de
caracter cultural se ira intensificando
debido a los avances de la revolucion
industrial como el motor de vapor o el

ferrocarril, que posibilitaron los
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desplazamientos y el inicio del turismo de
masas. Debido a esta demanda y al valor
econdmico que va adquiriendo el
patrimonio, se  desarrollan nuevas
estrategias de difusién que ponen en
contacto el bien cultural y natural, se
intensifica la publicacién de guias de viajes,
se abren nuevos museos, se crean las
infraestructuras que posibilitan el acceso
de los visitantes a los lugares de interés
histdrico, cultural y natural, amplidndose a
finales de siglo al patrimonio etnolégico.
Pionero de las iniciativas turisticas fue
Thomas Cook quién junto a Henry Wells
cred la American Express Company, en
1859, empresa cuyo objetivo eran los
viajes turisticos y madas concretamente,
como idea de Thomas Cook, el viaje
organizado, que actualmente las agencias
de viajes ofertan y en donde incluyen como
uno de sus maximos reclamos los bienes
patrimoniales, tanto de caracter cultural
como natural.

Aunque en el siglo XX serd cuando se
desarrolle el turismo cultural,
concretamente en la segunda mitad de
siglo, podria considerarse el Grand Tour un
fendmeno significativo en la unién entre el
patrimonio y los viajes relacionados con el
placer y la instruccidon, puesto que en
ambos casos los viajeros experimentan la
sensacion de fruicion y el deseo de
conocimiento de los bienes histéricos,
artisticos y naturales de la comunidad
receptora

Bol. SPAO 2009; 3 (3)

209



	3_4_portada.pdf
	3_4_editorial
	3_4_original_final
	3_4_guia
	3_4_revision2
	3_4_revision1
	3_4_cartas
	3_4_humanidades

