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Vacunas neumocdcicas conjugadas y
enfermedad neumocdcica invasiva

José Uberos Fernandez
Editor Boletin de la SPAO

pneumoniae es la causa mas
frecuente de neumonia adquirida

de la comunidad, meningitis y
bacteriemia en nifios y adultos. La
enfermedad neumocdécica invasiva
definida como el aislamiento de S.
pneumoniage en un sitio normalmente
estéril, afecta con mas frecuencia los nifios
menores de 2 afios y adultos de mas de 65
afios o inmunocomprometidos. Se estima
que anualmente 1 millén de nifios con
menos de 5 afios padecen una
enfermedad neumocdcica invasiva. Desde
la introduccién de la vacuna neumocdcica
conjugada 7 valente la incidencia global de
enfermedad neumocdcica invasiva ha
disminuido, con una reduccién esperable
de los serotipos incluidos en la vacuna y
un aumento progresivo de los serotipos no
vacunales. Esta observacion largamente
discutida ha dado lugar a la teoria del
serotipo de reemplazo ¢Debemos esperar
gque en los préximos afos, tras |la
introduccion de la nueva vacuna 13
valente, nuevos serotipos ocupen los
puestos de protagonismo actualmente
ostentados por los serotipos 19A, 1 o 37.
Se estima que mas de 700 especies
bacterianas residen en la faringe humana,
lo que supone el establecimiento de
diversos mecanismos de competencia
entre bacterias para que la colonizacion
sea efectiva. Esto supone que una especie
bacteriana puede utilizar la respuesta
inmune innata que genera para prevalecer
sobre un competidor, lo que supone que
S. pneumoniae puede ser resistente a la
respuesta de la inmunidad innata que
genera, pero no necesariamente a la
respuesta de inmunidad innata de sus

Editorial

competidores. La Dra. Asuncién Fenoll,
desde el Instituto ~ Nacional de
Microbiologia (1), ofrece la visién de que
el recambio de serotipos obedece a la
evolucidn natural en ondas epidémicas de
tales serotipos. Por otro lado, en el
complicado ecosistema nasofaringeo, el
reemplazo de los serotipos de S.
pneumoniae vacunales, de producirse,
podria esperarse de otros géneros de
bacterias diferentes a S. pneumoniae

El riesgo de portador nasofaringeo
de neumococo es mayor en nifios, durante
los primeros afios de vida y en ambientes
cerrados como contactos domésticos,
guarderias, colegios, cuarteles, hospitales,
donde el riesgo de enfermedad
neumocdcica invasiva esta también
aumentado. En determinados grupos
étnicos como poblacion de Alaska, negros
norteamericanos, aborigenes australianos
y maories de Nueva Zelanda, se ha
descrito un mayor riesgo de enfermedad
neumocdcica invasiva. La poblacion
infantil de paises en desarrollo, en
situacidn de pobreza y con pobre acceso al
sistema sanitario tienen un riesgo mayor
de desarrollar enfermedad neumocdcica
invasiva (2).

Podemos afirmar que la enfermedad
neumocdcica comienza con la colonizacion
de la nasofaringe, es decir el estable-
cimiento del estado de portador. El hecho
de que ninguna de las formas habituales
de enfermedad neumocdcica promueva la
diseminacion del neumococo supone la
aceptacion de que los cambios en la
virulencia del neumococo son en realidad
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adaptaciones que aumentan su
supervivencia en un medio o un huésped
determinado y no van dirigidas a
aumentar su hegemonia sobre otras
especies bacterianas que compiten por el
mismo lecho ecoldgico. La transmisidn de
persona a persona a través del contacto
con secreciones respiratorias de individuos
colonizados supone que una vez adquirida
una cepa puede ser transportada durante
semanas antes de su aclaramiento. La
transmisidon es mas frecuente durante la
infancia, periodo en el que se pueden
adquirir de forma secuencial una o varias
cepas, estableciéndose un mecanismo
secuencias de colonizacidn entre cepas, se
estima que el riesgo de adquisicion de un
nuevo serotipo para sujetos ya coloniza-
dos por otro serotipo de neumococo es
extremadamente bajo (RR 0.09; IC 95%:
0.05-0.15)(3).

Las tasas de portadores varian entre
los 91 serotipos capsulares descritos para
S.  pneumoniae, lo que explica las
diferencias estructurales de las cdpsulas,
desconociéndose que influencias del
entorno han dado lugar a tal diversidad
morfolégica entre los polisacaridos
estructurales. Fuera del periodo de la
infancia el porcentaje de portadores
desciende hasta un 10% entre poblaciones
adultas. Tras producirse la colonizacion
mucosa por el neumococo se producen
inmunoglobulinas tanto en la mucosa
como sistémicas, que son tipo y cepa
especificas, lo que no esta claro es si los
titulos de anticuerpos alcanzados son
suficientes para acelerar el aclaramiento
del estado de portador; de hecho las
evidencias recabadas hasta el presente
van en el sentido de afirmar que la
infeccion natural por S. pneumoniae
origina cierto grado de tolerancia en la
respuesta inmunitaria a la vacuna
conjugada (4).

Debe tenerse en cuenta que la
expresion de una cdpsula por el
neumococo mejora las posibilidades de
acceder a la superficie epitelial y evitar

guedar atrapado en el moco. La cdpsula
estd cargada negativamente al igual que el
acido sidlico del moco, lo que facilita Ia
repulsidn electrostatica entre neumococo
y moco. Tras producirse la colonizacién de
la mucosa y activarse los mecanismos de
inmunidad innata se produce una
respuesta local de neutréfilos que no es
suficiente para aclarar el estado de
portador. Se sospecha que la secrecion de
neumolisina por el neumococo que activa
una proteina-kinasa tiene como objetivo
aumentar la respuesta inflamatoria en la
nasofaringe, lo que facilita la transmision
del neumococo. H. Yesilkaya y cols. (5),
han demostrado que la expresién de
neuraminidasa esta en relacién con la
utilizaciéon de la mucina del medio y la
virulencia de S. pneumoniae. La capsula
de polisacdridos de S. pneumoniae
delimita la porcién mas externa de la
bacteria, tiene un espesor de 200-400 nm,
con excepcién del serotipo 3 la capsula
esta covalentemente unida a péptido-
glicanos de la membrana externa de la
bacteria. La formacion de la cdpsula es
indispensable para la virulencia del
neumococo y su supervivencia a los
mecanismos de defensa del huésped. Para
una determinada cepa y serotipo, la
virulencia de S. pneumoniae se relaciona
con el espesor de la cédpsula; a su vez los
diferentes serotipos de S. pneumoniae
tienen marcadas diferencias en su
capacidad de originar enfermedad. Parece
claro que la expresion maxima de la
capsula de S. pneumoniae es un factor
importante para eludir la fagocitosis y
originar enfermedad sistémica; sin
embargo, S. pneumoniae no capsulado es
mas adherente a epitelios que las formas
capsuladas, lo que sugiere que la mayor o
menor expresion de la cdpsula resulta de
una estrecha interaccion de la bacteria
con los epitelios del huésped (6).

Diversos estudios (7), han
comunicado prevalencias de portadores
significa-tivamente mas altas y mayor
riesgo de enfermedad neumocdcica
cuando la adquisicion de S. pneumoniae es
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muy precoz. Es un hecho conocido que la
administracién de la vacuna 23-valente
origina  respuestas de anticuerpos
significativamente mayores por encima de
los 30 anos de edad, y que la exposicion
repetida a sucesivas dosis de esta vacuna
origina hiporespuestas pudiéndose llegar a
la induccion de tolerancia. De forma
similar a como la exposicidn natural a los
antigenos  vacunales originaba una
respuesta a la vacuna inferior a la
esperada; aunque los titulos de
anticuerpos alcanzados estan por encima
del limite subrogado de proteccién (IgG
especifica de serotipo > 0,35 pg/ml).

Virtualmente todas las cepas de S.
pneumoniae producen una cdpsula de
polisacaridos que es la base para su
serotipado. Hasta el momento actual se
han identificado 91 serotipos, de los
cuales 20 serotipos representan el 80% de
los aislamientos en enfermedad
neumocdcica invasiva. Estos serotipos
incluyen el 14, 4, 1, 6A, 6B, 3, 8, 7F, 23F,
18C, 19F y 9V. En nifios los serotipos
responsables son menos abundantes (6,
14, 18, 19, y 23F). Los serotipos
responsables de otitis media son con mas
frecuencia el 3, 6A, 6B, 9V, 14, 19A, 19F y
23F. En cambio, los serotipos 1, 5 y 7F
originan otitis media muy raramente.
Existen importantes diferencias regionales
en la distribucidn de serotipos. En los
ultimos afios se ha observado un aumento
de la prevalencia del serotipo 19A como
causa de enfermedad neumocécica
invasiva, y los serotipos 3, 19F y 23F se
han asociado con mayor mortalidad.
Algunos serotipos como el serotipo 3 vy
19A han emergido en los ultimos afios
como serotipos de reeemplazo de
enfermedad neumocdcica invasiva tras la
introducciéon de la vacuna naumocdccica
conjugada heptavalente en el aifio 2001.

Desde la década de los 70 se han ido
comunicando porcentajes de resistencia a
penicilina que en algunas zonas como
Australia o Espafia llegan al 50%. La
resistencia a  macrdlidos se ha

incrementado en relacion al aumento de
su consumo. La propagacion clonal es uno
de los principales mecanismos del
neumococo para la diseminacion de
resistencia a macrdlidos, siendo Ia
poblacién infantil uno de los principales
reservorios para la perpetuacién vy
diseminacion de los clones resistentes a
antibiodticos. En algunas series se describe
que del 5 al 25% de los neumococos son
multiresistentes. En Espafia los cambios en
la resistencia a antibidticos detectados
entre 1979 y 2007 refleja cambios en los
serotipos circulantes, cambios en el
consumo de antibidtica y el impacto de la
vacuna heptavalente frente al neumococo.
La experiencia recabada en la dultima
década tras el uso de la vacuna
neumocdcica heptavalente permite
afirmar que la vacunacidon ha permitido
disminuir la prevalencia de enfermedad
neumocécica invasiva por serotipos
vacunales, otitis media y portadores
nasofaringeos. En USA Ila vacuna 23
valente se indica en todos los adultos
mayores de 65 afios y de 2 a 64 afios en
personas de riesgo; esta vacuna confiere
del 60-80% de proteccion frente a
enfermedad neumocécica invasiva. La
vacuna neumocécica heptavalente es
eficaz desde los primeros meses de vida,
reduciendo la incidencia enfermedad
neumocdcica invasiva por los serotipos
incluidos en la vacuna. En el periodo de
1999 a 2007 la enfermedad neumocécica
invasiva debida a los serotipos 6A y 6B
disminuye un 76% y 94% respectivamente,
mientras otro serotipo relacionado con los
anteriores, el 6C se incrementa un 164%.

VACUNAS NEUMOCOCICAS CONJUGADAS

En el momento actual dejamos atras
una vacuna neumocdcica conjugada
heptavalente (Prevenar®) cuyos efectos ya
han sido comentados con anterioridad.
Eficaz frente a los serotipos 4, 6B, 9V, 14,
18C, 19F y 23F que utiliza como proteina
transportadora la proteina  diftérica
CRMyg;. En marzo de 2009, la Agencia
Europea del Medicamento (EMEA)
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autoriza la comercializacién de la vacuna
neumocadcica 10 valente (Synflorix®) que
incorpora a los serotipos aportados por
Prevenar® los serotipos 1, 5 vy 7F,
utilizando como proteina transportadora
la proteina D de Haemophilus influenzae
no tipable, a excepcion de los serotipos
18C y 19F que se conjugan con toxoide
tetanico y diftérico respectivamente; esta
vacuna utiliza como adyuvante ASO4, un
potente adyuvante del tipo monofosforil-
lipidico (MPL) obtenido de Salmonella
minesota. En diciembre de 2009, la EMEA
autoriza la comercializacién de
Prevenar13®, que incorpora a los
serotipos aportados por Prevenar®, los
serotipos 1, 5, 7F, 3, 6A y 19A, todos ellos
conjugados con la proteina diftérica
CRMyg; y adyuvados con sulfato de
aluminio Hay que recordar que el serotipo
1 de S. pneumoniae es la primera causa de
empiema y derrame pleural en la infancia,
seguido en frecuencia por el serotipo 3. El
serotipo 19A se ha relacionado con un
aumento de la prevalencia de mastoiditis
en nuestro medio y multiresistencia a
antibioticos. El serotipo 7F es el mas letal
de los incluidos en la vacuna. Los estudios
precomer-cializacién mostraron que tanto
Synflorix® como  Prevenar13® son
inmundgenas, si bien hasta el presente no
existen estudios de intercambiabilidad
entre ambas. La pauta habitualmente
recomendada de vacunacion incluye 3
dosis de vacuna neumocécica conjugada el
primer afio de vida (2,4,6 mo 3,5, 7m)y
una dosis booster el segun do afio de vida
(12-15 m). En las zonas donde se
administraba Prevenar® en régimen de
vacunacion sistematica se puede adoptar
la pauta 2+1, es decir 2 dosis de vacuna en
el primer afio (2, 4 m) y una dosis booster
en el segundo afio de vida (12-15 m).
Existen datos de intercambiabilidad entre
Prevenar® y Prevenarl3®, los pacientes
gue han recibido tres dosis de Prevenar®
pueden recibir una dosis booster de
Prevenar13® en el segundo afio de vida,
los pacientes que han recibido una o dos
dosis de Prevenar®, pueden completar la
pauta de vacunacidn en régimen 3+1 con

Prevenar13®. La cobertura vacunal frente
a los serotipos circulantes en nuestro
medio es del 76% para Synflorix® y 88%
para Prevenar 13®. Si la consideramos por
edades, segln datos del Centro Nacional
de Microbiologia, la cobertura por
serotipos en menores de 2 afios es del
38% para el Synflorix® y del 71% para
Prevenar13®. En nifios de 2 a 5 afios de
edad, la cobertura ofrecida por Synflorix®
es del 59%, frente a 88% de Prevenar13®.

Aunque en ficha técnica se
recomienda su administraciéon en edades
comprendidas entre los 2 meses y 5 afios,
en situaciones de riesgo el Advisory
Committee on Immunization Practices
(ACIP) recomienda su administracion entre
6y 18 aios.

Para concluir sdlo decir que
disponemos de unas nuevas vacunas
frente a neumococo seguras y eficaces con
minima reactogenicidad, y que no existen
motivos de peso en la actualidad para no
vacunar a nuestra poblacion infantil. Lo
gue ocurra con los serotipos en el futuro
es una incégnita que justifica la estrecha
vigilancia epidemioldgica a que se ha
sometido S. pneumoniae en los ultimos
afios desde los diversos centros de
referencia.
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Urell by Pharmatoka: The pioneer of
bacterial anti-adhesion against
uropathogenic p-fimbriated E.coli in the
urinary tract

Gunter Haesaerts

The accumulation, growth and
biofilm-like attachment of uropathogenic
P-fimbriated E.coli in the lower urinary
tract is the first step in the genesis of a
urinary tract infection.

If we can avoid this first step, then
we can subsequently avoid or substantially
reduce the occurrence of a next episode of
urinary tract infection.

This is the essence of the
physiological function of urell®, which was
launched successfully in France after
Pharmatoka petitioned the AFSSA (French
Food Security Agency) in 2003 and
received an official health claim in 2004,
followed by further claims in 2005, 2007
and in 2008 by a recommendation of the
AFSSAPS (French Medicinal Products
Security Agency) for the use of 36 mg
cranberry (Vaccinium macrocarpon)
proanthocyanidins daily, measured by the
petitioner's DMAC method, as non-
antibiotic prophylaxis against recurrent
cystitis.

Considering the growing resistance
of E.coli bacteria against most antibiotics
used against urinary tract infections (from
B-lactamines to fluoroquinolones) and the
rampant over-consumption of antibiotics,
it is necessary to use all alternative forms
of prevention and therapy. Bacterial anti-
adhesion using the bioactive proantho-
cyanidins of the Vaccinium macrocarpon
species is an appropriate way to
complement, but not to replace, traditional
prophylaxis and treatment of these
infections.

Articulo especial

Bacterial anti-adhesion stemming
from the unique A-type double interflavan
bond linkages between the (epi)catechins
of the cranberry is a physiological effect
that has been described for the first time in
1984 by scientists. However the actual
active ingredients, the proanthocyanidins,
have been structurally characterized only
in 1998 by Dr. Amy Howell of the Rutgers
University Marucci Center for blueberry
and cranberry research in New Jersey, USA.
During the past 10 years, dozens of studies
have been devoted to cranberry anti-
adhesion mechanism, clinical studies, dose-
response studies and how cranberry
proanthocyanidins can reduce the viru-
lence of uropathogenic P-fimbriated E.coli.

The French health claims focused on
the quantity without specifying the method
of quantitation of PAC. Here again,
Pharmatoka has spearheaded a working
group for the validation and publication of
a simplified, cheap, accurate and
reproducible  colorimetric  quantitation
method, code name BL-DMAC, published
by Wiley & Sons on April 21, 2010 (see
www.dmac-asso.org).

URELL®

Urell® is a dietary supplement and
official health claims are quite exceptional
in the universe of dietary supplements,
which (unfortunately) remains a widely
non- or under- regulated market in most
parts of the world.
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urell® exists in 2 main galenic forms:
as a sirup (urell® juice) as hard capsules
containing the Gikacran® extract.

Urell® sirup:

urell® sirup is produced under
specific conditions, using a 65° Brix pure
juice concentrate of the Vaccinium
macrocarpon species. 5 mL of this sirup
contain the 36 mg proanthocyanidins (PAC)
necessary for the anti-adhesion effect,
measured by the BL-DMAC method. The
PAC are very bioactive. The production
process takes into account that cranberry
PAC have a tendency to polymerize, under
the influence of temperatures above 5°C
and oxygen exposure. Thus it is important
to preserve the small oligomers (dimers
through hexamers) which are bio-absorbed
in the gut and whose anti-adhesion effect
can be measured 2-4 hours after ingestion,
peaking at 8 hours.

Because of the high acidity of the
concentrate, the juice has to be served
either blended with sugars or strongly
diluted in water/juice/yoghurt or other
substances.  The urell® sirup is the
cheapest form of ingesting 36 mg PAC in
the market, so it can be recommended for
the long run and also for children who
cannot or are not allowed to swallow hard
capsules.

Urell® capsules:

During 2004-2005, Pharmatoka has
developed a unique high-PAC cranberry
juice extract using an industrial partner’s
patented extraction technology. The result
is the extract Gikacran®, a unique powder
extract containing approx. 18 % of PAC and
used captively. It gives Pharmatoka a
unique position in the market, being able
to put 36 mg PAC measured by BL-DMAC in
one small capsule.

Every production batch is tested
twice on the PAC content and also for the

bioactivity of the extract, before being
formulated in urell® capsules.

Bioactivity of urell®

The bioactivity of every production
batch is measured by an in vitro test
according to the Foo and Howell (2000)
protocol which uses the receptor analogy
between urinary tract epithelial cells and
fresh human red blood cells. The protocol
has been practised for more than 10 years
and produces consistent and reliable
results.

These results show that from all
cranberry extracts analyzed from all over
the world, Gikacran® has by far the
strongest bioactivity. It is the strongest
bioactivity ever seen in a cranberry powder
extract (Analysis and certification by
Dr.A.B.Howell, Rutgers University).

Studies with urell®

The following studies have been
carried out with urell®

e 2006 Lavigne et al. on dose
response related anti-adhesion.

e 2008 Lavigne et al. On bioactivity
measurement using the hem-
agglutination test of Foo and
Howell and determination of an
anti-adhesion index using T24
cells; also the decrease in
virulence of E.coli in the presence
of Urell® cranberry PAC.

e 2010 H.Botto et al. on the
prophylactic use of urell® after
bladder replacement.

e 2010 Lavigne, Botto, Howell,
Gausa, Tenke and Matsumoto:
multicentre study on dose
reponse in 4 different countries.
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Clinical studies are ongoing:

e 2008 Uberos J. et al. use of urell®
sirup in comparison with trime-
thoprim in children.

e 2009 Juthani-Mehta M. et al (Yale
University Central Hospital, US)
urell® against placebo dose
response for elderly women (pilot
study including 80 participants).

e 2010 Ayoubi, Botto, et al. urell®
against placebo during pregnancy
after an episode of urinary tract
infection (up to 600 participants).

e 2010 Lavigne et al. post pelvic
operation indwelling catheters —
decrease of nosocomial infections
using urell® for 5-7 days.

Conclusion: Pharmatoka remains at
the forefront of major discoveries in the
field of bacterial anti-adhesion and exports
its concept of urell® worldwide, as an
alternative, natural remedy to be used
prophylactically in the case of recurrent
cystitis/bacterial prostatitis in different
focus groups, apart from the general
population: the elderly, children, cathe-
terization and pregnancy. Pharmatoka also
develops other products for the genital-
urinary category.
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Principales arritmias en Pediatria.
Reconocimiento por parte del Pediatra de
Atencion Primaria y actuacion interniveles
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Torrecillas3, N.Cutillas Abellan:.

1U.G.C. Pediatria. Hospital Clinico Universitario San Cecilio. Granada.

2C.S. Iznalloz. Granada
3C.S. Churriana de la Vega. Granada

INTRODUCCION

Las alteraciones del ritmo cardiaco
constituyen en la consulta del pediatra de
primaria un problema que siempre ha
existido, aunque de bajo volumen clinico.
De ahi el posible bajo rendimiento frente
a este problema en nuestra practica clinica
diaria. La mayor parte de estos trastornos
son leves, no necesitan tratamiento, vy
tienen buen prondstico, aunque hay otra
minoria que son graves, nhecesitan
tratamiento (que aplicados acertadamente
son muy efectivos) y no se nos pueden
pasar por alto.

A través de este documento,
eminentemente practico intentaremos
enfocar claramente el problema, iden-
tificando las principales situaciones de
riesgo y urgencia asi como las actuaciones
en los diferentes niveles de la asistencia
pediatrica diaria.

Antes de comenzar con la clinica
debemos de estar familiarizados con la
formacién del impulso, aspectos basicos
del ECG vy las frecuencias cardiacas
normales por edad (ver figuras 1 y 2
ademas de Tabla 1).

Las derivaciones

Estan constituidas por las conexiones
eléctricas que se realizan para el registro
del electrocardiograma. Convencional-
mente son doce.

Articulo de revision

El Sistema Eléctrico del Corazon

ez de Dacrrrace

PO
Pestarer

Heaso Arvvar o

(S m g e lA) g i ne, MO
o MR

Figura 1. Formacion del impulso cardiaco

De Miembros. Son seis, y constituyen lo
qgue llamamos el Plano Frontal. Todas se
realizan merced a la colocacién de cuatro
electrodos, uno en cada miembro. Estos
electrodos estan identificados con una
letra y/o un color. Tenemos:

e Bipolares o de Einthoven (3):
Registran la diferencia de potencial
eléctrico entre dos puntos con
carga eléctrica inversa:

1. Entre brazo izquierdo (+) y brazo
derecho (-).

2. Entre pierna izquierda (+) y brazo
derecho (-).

3. Entre pierna izquierda (+) y brazo
izquierdo (-).

e Monopolares (3): Registran las
variaciones de potencial detec-
tadas en un punto. El otro
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electrodo se considera con
actividad  eléctrica  “0”. Se
denominan AVR, AVL y AVF.

1. AVR: El electrodo positivo se halla
en el brazo derecho.

2. AVL: El electrodo positivo se halla
en el brazo izquierdo.

3. AVF: El electrodo positivo se halla
en la pierna izquierda.

e 5mm — H
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R 0 élmv
<+ | [
1 mmI i] q4 10 T WImmI D.1ImV
(25 rmfsec (1 0 mmim\i)
P 4&; b—5-T —— T
) rsnee%]-t segrent ) u
Y J Y N
LIl
l—Frr1Ha u
interval v J |
sT intirr.lx;al 7
M QRS f
interval |
o Q-T interval .
| [

Figura 2. Pardmetros estdndar del ECG (incluidos
veloc y voltaje).

Precordiales: Son seis, y constituyen lo que
llamamos el Plano Horizontal Registran las
variaciones de potencial detectadas desde
un punto. El otro electrodo se considera
con actividad eléctrica “0”. Se colocan
sobre el torax en las siguientes posiciones:
e V1.- Cuarto espacio intercostal.
Linea paraesternal derecha.
e V2. Cuarto espacio intercostal.
Linea paraesternal izquierda.
e V3.- Equidistante entre V2 y V4,
e V4.- Quinto espacio intercostal.
Linea media clavicular.
e V5.- Mismo nivel vertical que V4.
Linea anterior axilar.
e V6.- Mismo nivel vertical que V4 y
V5. Linea media axilar.

RL = Right Leg
LL = Left Leg

Localizacidn de los electrodos correspondientes a las
derivaciones precordiales W1 a VW&

)p//i \

A

Linea

axilar
anterior v

[

e . .
Linea axilar
/ media

Figura 3. Colocacion de electrodos en ECG.

Linea medio-
clawicular o
rmarmilar

Tabla 1. Frecuencia cardiaca normal en nifios en
(media) latidos/minuto.

/ Neonato

95-150 (123) N

1-2 meses 121-179 (149)
3-5 meses 106-186 (141)
6-11 meses 109-169 (134)
1-2 afios 89-151 (119)
3-4 afios 73-137 (108)
5-7 afios 65-133 (100)
8-11 afios 62-130 (91)
12-15 afios 60-119 (85)

\_ j

PRESENTACION CLINICA DE LAS
ARRITMIAS

Los sintomas producidos por las
arritmias son determinados de manera
importante por: los efectos en el gasto
cardiaco, la presencia o ausencia de
cardiopatia, por la edad del paciente.
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Tabla 2. Intervalo PR en relacidn con la frecuencia cardiaca y edad (con limites superiores de normalidad.

Frecuencia 0-1m 1-6m 6m-1la la-3a 3-8a 8-12a 12-16a Adultos

<60 0.16 0.16 0.17
(0.18) (0.19) (0.21)

60- 0.15 0.15 0.15 0.16

80 (0.17) (0.17) (0.18) (0.21)

80- 0.10 0.15 0.15 0.15 0.15

100  (0.12) (0.17) (0.16) (0.17) (0.20)

100- 0.10 0.13 0.14 0.15 0.15

120  (0.12) (0.16) (0.15) (0.16) (0.19)

120- 0.10 0.11 0.11 0.12 0.13 0.14 0.15 0.15

140  (0.11) (0.14) (0.14) (0.14) (0.15) (0.15) (0.16) (0.19)

140- 0.09 0.10 0.11 0.11 0.12

160  (0.11) (0.13) (0.13) (0.14) (0.14)

160- 0.10 0.10 0.10 0.10

180  (0.11) (0.12) (0.12) (0.12)

>180 0.09 0.09 0.10

Algunos sintomas pueden ser sutiles
e inespecificos, como son: apetito
disminuido, letargia, disconfort, dolor
toracico, mareos. Otros pueden ser mas
especificos tales como palpitaciones, fallo
cardiaco.

Ya que tanto la bradicardia severa
como la taquicardia severa pueden
producir sintomas similares, la realizacion
de un ECG durante los sintomas es crucial
para el diagndstico.

Bradicardia: los sintomas debidos a
bradicardias primarias en nifios son raros.
En neonatos y lactantes ocurren en
asociacién a apneas, hipoxia, reflujo G-E,
aspiracion de secreciones. En nifios
mayores pueden aparecer en nifios sanos,
pero también puede indicar ingestion de
drogas, anorexia nerviosa, traumatismo
craneal...

Taquicardia: Esto es mucho mas
frecuente en pediatria. En neonatos vy
lactantes los sintomas asociados a las
taquicardias son inespecificos y por tanto
pueden no ser reconocidos durante horasy
producirse compromiso hemodinamico.
Afortunadamente los sintomas inespeci-
ficos suelen hacen consultar al pediatra
antes de llegar al fallo cardiaco. La

En niflos mayores o adolescentes las
“palpitaciones” son los sintomas que
refieren, pueden aparecer otros sintomas
inespecificos como mareos, dolor toracico,
disnea. Los sincopes son raros como primer
sintoma. Palpitaciones asociadas a dolor
tordcico a menudo son de naturaleza
benigna; sin embargo palpitaciones
asociadas con sincopes requieren una
evaluaciéon cuidadosa, particularmente si
estdn asociadas con ejercicio, estrés, o en
pacientes con cardiopatia.

PRINCIPALES ARRITMIAS Y ACTUACION
INTERNIVELES

Dividiremos con fines didacticos las
alteraciones del ritmo en tres grandes
grupos; arritmias con frecuencia cardiaca
normal, bradiarritmias y taquiarritmias,
con su trazado y actuacion en los niveles de
atencion primaria y hospitalaria.

1. ARRITMIAS CON
CARDIACA NORMAL.

FRECUENCIA

Arritmia  sinusal  respiratoria.  Son
alteraciones de la frecuencia de descarga
sinusal. Se valora con la palpacidn del pulso
o la auscultacion, mientras se observan los
movimientos ventilatorios. La frecuencia
cardiaca aumenta con la inspiracion vy
decrece con la  espiracion  pero
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manteniendo la configuracién y la relacion
normales de P-QRS.

Es acentuada en los adolescentes.
Este ritmo indica que el sistema
cardiovascular esta bajo control vagal y no
bajo control simpatico, por lo que se
considera como un signo de buena reserva
cardiaca.

{
X
P
{
!
.\_
: i’ ‘
——

Lead V1 |iead Va4

Figura 4. Arritmia sinusal respiratoria.

Actuacion en nivel primario: Deteccidn
exploratoria y electrocardiogréfica.

No necesita tratamiento ni derivacion a
medicina especializada.
Actuacion a nivel
Generalmente no es necesaria.

hospitalario:

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. Pueden aparecer en
nifios sanos. En general son benignas y no
requieren tratamiento.

a) Extrasistoles supraventriculares:

Tienen la  caracteristica de
presentar onda P de morfologia
variable (o incluso no existir) 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 pequeia pausa compensatoria
(incompleta, es decir la duracién
de dos ciclos con la onda anémala
es menor que la de dos ciclos
normales).
Son debidas a excitacion de células
atriales que forman un impulso
qgue es conducido normalmente a
través de nodo AV y ventriculos.

Actuacion en nivel primario:

Deteccidn auscultatoria y electro-
cardiografica (ver figura).

No es necesario derivacién a nivel
hospitalario urgente. Se derivard a
la Unidad de Cardiologia Infantil si
es pequefio o hay sospecha de
cardiopatia subyacente.

Figura 5. Extrasistoles supraventriculares.

b)

Actuacion a nivel hospitalario: En
Unidad de Cardiologia Infantil.
Confirmacion, despistaje de
cardiopatia subyacente y
seguimiento.

Extrasistoles ventriculares: Se
caracterizan por ausencia de la
onda P y los complejos QRS
anchos. Se pueden subclasificar de
diferentes maneras; segln su
intercalamiento con latidos
normales (bigeminismo, trigemi-
nismo, etc, si suceden cada dos,
tres, etc,.. latidos normales).
También se diferencian segun
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 nifio y
en corazones normales, hay
patologias cardiacas congénitas,
intoxicaciones (vg. compuestos
cafeinicos, anfetaminas), y altera-
ciones del musculo cardiaco que

pueden originarlas.
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Actuacion en nivel primario:
Deteccidn auscultatoria y electro-
cardiografica (ver figura).

Se derivaran todos los casos a
consulta especializada hospitalaria.
No es necesario la derivacion a
nivel hospitalario urgente salvo
sospecha de cardiopatia sub-
yacente, sintomas (palpitaciones),
taquicardia ventricular no soste-
nida u ocurrencia con el ejercicio.

! V
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Figura 6. Extrasistoles ventriculares polimorfas.
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Actuacion en nivel hospitalario: En
Unidad de Cardiologia Infantil. Confir-
macion, despistaje de  cardiopatia
subyacente y seguimiento.

En general suelen suponer revisiones
y vigilancia afiadida ademas de eventual
tratamiento (vg. propanolol, lidocaina),
casos de cardiopatias con mala funcion
cardiaca, las formas polimorfas, las que
suceden regularmente, las relacionadas
con el ejercicio, taquicardias ventriculares
no sostenidas vy sintomaticas (dolor
toracico o palpitaciones).

2) BRADIARRITMAS

1) Bradicardia sinusal. Se caracteriza
por una frecuencia cardiaca menor
de 60 a 80 Ipm segun la edad; la
onda P precede al QRS siempre con
intervalo PR constante. Suele ser
silente. No suele precisar trata-
miento salvo persistencia y

sintomatologia, administrando en

estos Casos atropina (o]

isoproterenol.

Actuacion en nivel primario:
Deteccién auscultatoria y electro-
cardiografica

No es necesario derivacién
hospitalaria salvo la presencia de
sintomatologia asociada o]
sospecha de patologia subyacente
que es de origen extracardiaco
(hipertensién endocraneal, aci-
dosis, hipoxemia, hipotiroidismo).

2)

Figura 8. Bradicardia sinusal.

Actuacion en nivel hospitalario:
Generalmente innecesaria. En los
casos mencionados anteriormente
de patologia extracardiaca a donde
corresponda segln causa..

Bloqueos auriculo-ventriculares.
Es una anomalia de la conduccidn
del impulso entre la auricula y el
ventriculo, el cual se encuentra
retrasado o interrumpido. También
puede ser variable su extensién o
su repercusién clinica, desde
asintomatico hasta incluso
provocar la muerte subita. Los
clasificamos en tres tipos segln su

magnitud:

a) Primer grado: Es relativamente
frecuente en los nifios. Se
caracteriza por una prolon-
gacion anormal del intervalo
PR (que comprende el tiempo
necesario para la despola-
rizacion auricular y el retraso
fisiolégico del impulso en el
nodulo AV).
normal varia con la edad y la

intervalo PR

frecuencia cardiaca. Cuanto
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mayor sea la persona y mas
lenta la frecuencia cardiaca,
mas largo es el intervalo PR. En
general su alargamiento se
constata desde 0.14 a 0.20
segundos desde lactantes a
nifos grandes, y todas las
ondas P se siguen de complejo
QRS, es decir, se conducen
todos los impulsos.

|
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Figura 9. Bloqueo AV de primer grado.

La causa no cardioldgica y mas
frecuente es un aumento del
tono vagal, en un corazén
normal aunque también
debemos tener en cuenta otras
etiologias en la consulta diaria
como el hipotiroidismo o Ia
hiperpotasemia. Como causas
cardioldgicas destacamos la
miocarditis o cardiopatias
congénitas como comunicacion
interauricular o la enfermedad
de Ebstein, entre otras.

No  produce  alteraciones

clinicas y no esta indicado el
tratamiento especifico, Unica-
mente el etioldgico.

Actuacion en nivel primario:
Deteccién electrocardiografica
(ver figura anterior). Para
tildarlo como bloqueo una vez
sospechado debemos confir-
marlo con respecto a su edad y
frecuencia cardiaca.

No es necesario derivaciéon a
nivel hospitalario urgente. Se
derivard a la Unidad de
Cardiologia Infantil si hay
sospecha de cardiopatia

b)

subyacente o estd claramente
alargado.

Actuacion a nivel hospitalario:
En Unidad de Cardiologia
Infantil. Confirmacién, despis-
taje de cardiopatia subyacente
y seguimiento.

Segundo grado: Consiste en
una interrupcién intermitente
de la conduccién del impulso
entre auricula y ventriculo.

Pueden ser de dos tipos:

e Mobitz | o I
Wenckebach:
Prolongaciéon progre-
siva de la conduccién
hasta que un impulso
no conduce y se vuelve
a iniciar el ciclo. En el
ECG observamos un
aumento progresivo
del intervalo PR hasta
gue una P no conduce
hacia un complejo
QRS. Es infrecuente vy
raramente progresa a
bloqueo completo. Es
fisiolégico durante el
suefio. No suele
necesitar tratamiento,
salvo que se asocien
sintomas.

t it I ’1
«_,AMU\_J! 18 /\JL/\_/J rv/\l

Figura 10. Mobitz | (Wenckebach).

e Mobitz I Suele
localizarse en el
sistema de His-Purkinje
y es muy raro. Consiste
en la falta de con-
duccién del impulso
entre auricula y
ventriculo en algunos
latidos, pero no existe
alargamiento
progresivo del
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intervalo PR como en
el caso anterior.
Evoluciona con mayor
frecuencia a bloqueo
completo. El trata-
miento es la obser-
vacién cuidadosa vy, en
caso de que progrese,
implante de un
marcapasos definitivo.
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Figura 11. Mobitz II.

Actuacion en nivel primario: Deteccidn
electrocardiografica. Se derivaran en todos
los casos a consulta hospitalaria
especializada. No es necesario derivacion a
nivel hospitalario urgente salvo clinica
sincopal y/o con bradicardia por su posible
progresion a bloqueo completo (ver actitud
afiadida en siguiente apartado).

Actuacion a nivel hospitalario: En Unidad
de Cardiologia Infantil. Confirmacion,
despistaje de cardiopatia subyacente y
seguimiento. En general la actitud es de
maxima vigilancia (con Holter vy/o
ergometria) sin tratamiento salvo clinica y
bloqueo completo.

c) Tercer grado o completo: Aqui
la interrupcion de la
conduccién del impulso entre
auricula 'y  ventriculo es

completa, existiendo, por

tanto, una disociacion e

independencia entre ambos

con una frecuencia ventricular
lenta y QRS estrecho, ya que el
marcapasos que dirige la
actividad estd por encima del

haz de His.

Figura 12. Bloqueo AV de tercer grado.

En cuanto a la etiologia, puede
ser congénito (cardiopatias,
conectivopatias maternas) o
adquirido (miocarditis, post-
quirdrgico  cardiaco como
causas mas significativas).

Las manifestaciones clinicas
van a depender del grado de
bradicardia y de la patologia
cardiaca asociada. Puede ser
asintomadtico, siendo un
hallazgo casual de una
frecuencia cardiaca de 50-80
latidos por minuto, o bien
sintomatico, con una frecuen-
cia cardiaca de 30-45 Im, con
signos y sintomas que reflejan
bajo gasto cardiaco (vg crisis
sincopales). En esta situacion
debemos realizar diagndstico
diferencial con hiperpotasemia
y con bradicardia sinusal.

Actuacion en nivel primario:
Deteccién por exploracion de
la bradicardia y el ritmo
electrocardiografico.

Aqui distinguiremos dos
situaciones.

1) Descubrimiento accidental
(asintomaticos). No seria
necesario derivacion urgente y
si de manera preferente para
valoracion especializada.

2) Sintomaticos. Serdn
derivados de manera urgente
al medio hospitalario. Como
tratamiento hasta su llegada
una solucién posible seria la
atropina (también el iso-
proterenol aunque se usa
menos en ambiente extrahos-
pitalario). Si es posible coger
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una via y administrarla IV
aunque también se podria
recurrir a la administracién SC,
IM. 6 intratraqueal. Estd
disponible en solucién 1mg =1
ml. Se puede dar a razén de
0.02 mg/kg/dosis, con una
dosis minima de 0.1 mg y una
dosis maxima de 1 mg,
pudiendo repetirse cada 5
minutos si no hallamos el
efecto deseado de subir la
frecuencia cardiaca.

Actuacion a nivel hospitalario:
Confirmacién, despistaje de
cardiopatia  subyacente y
seguimiento. En los casos
asintomaticos, con buena
funcion ventricular y QRS
estrechos en general la actitud
es de maxima vigilancia (con
Holter y/o ergometria) sin
tratamiento.

En  presencia de sinto-
matologia, con muy baja
frecuencia  cardiaca, mala
funcién ventricular o QRS
anchos de escape se
optimizard el tratamiento con
masaje cardiaco, atropina o
isoproterenol, ademas del
marcapasos transitorio. Este
tratamiento serd provisional a
la espera de la aplicacidn de un
marcapasos definitivo.

TAQUIARRITMIAS

A) SUPRAVENTRICULARES

Comprenden una familia de
trastornos de las que en términos practicos
por su frecuencia en nuestra actividad
diaria hablaremos solo de dos entidades:
sinusal y por reentrada.

Taquicardia sinusal. Es la mas frecuente.
Generalmente son de causa secundaria, en
relacidn con cualquier situacién que pueda
generar estrés. 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). No origina
problemas cardiacos miocardicos. El Unico
tratamiento indicado suele ser el de la
situacién de base.

SRR EE aEE A

Heledep b

Figura 13. Taquicardia sinusal.

Actuacion en nivel primario: Sospecha
exploratoria 'y deteccién electrocar-
diografica. Tratar causa de base si
necesario.

No es necesaria la derivacidn a medio
hospitalario (consulta especializada) salvo
dudas diagndsticas sobre el tipo de
taquicardia o el sustrato que la origina.
Actuacion a nivel hospitalario: En Unidad
de Cardiologia Infantil. Confirmacién,
despistaje de cardiopatia subyacente y
seguimiento si necesario.

Taquicardias paroxisticas
triculares (TPSV) por reentrada.

supraven-

Exceptuando la taquicardia sinusal,
son las ritmos rapidos mas frecuentes en
toda la infancia (hasta un 70% de todas la
supraventriculares no sinusales). Es un
ritmo que suele presentar una frecuencia
cardiaca muy elevada (més de 220 I/m en
lactantes y 180 |/m en nifios), QRS
estrecho, con intervalos R-R regulares. La
onda P puede no verse o identificarse
como pequefias muescas antes o después
del complejo QRS. En el mecanismo de
reentrada del impulso, intervienen dos
vias, una es la habitual de conduccién
auriculoventricular (AV) y otra una via
accesoria, que puede ser a nivel nodal
(doble  via nodal), o fascicular
independiente (haz de Kent).

El Sindrome de Wolf-Parkinson-
White, que constituye del 10 al 50% de las
taquicardias por reentrada es una forma de
TPSV con caracteristicas distintivas en su
ECG basal debidas a la preexcitacion;
intervalo PR corto (<0.08 seg) y onda delta
debida a que parte del tejido ventricular
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qgue representa dicha onda se despolariza
por la via accesoria mientras se produce el
retardo habitual en el nodo AV de Ia
conduccién normal (ver imagen).

Conduccién alterada por re_entrada

Ritmo sinusal normal

Ef|FEAER=/ 1A= ER

Wolf Parkinson White

RTERTEATHRTERTE

Figura 14. Conduccion eléctrica normal y por
reentrada.

El inicio y terminacién de las TPSV es
por definicidon brusco. Deben ser tratadas,
ya que son causa de insuficiencia cardiaca.
Actuacion en nivel primario: Deteccidon
auscultatoria y electrocardiogréfica. Rever-
sién de la taquicardia a ritmo sinusal. Es
muy importante identificar la arritmia
como tal y no confundir con una
taquicardia sinusal por otras causas
(hipoxemia, hipovolemia,hipertermia, hipo
o hiperpotasemia, neumotdrax, tapona-
miento, intoxicaciones) cuya actuacion es
completamente diferente. Si es necesario
interconsultar con el cardidélogo pediatra.

Se derivaran todos los casos a nivel
hospitalario urgente. Para actuar
dividiremos dos grandes grupos segun
gravedad.

A. Inestables hemodinamicamente.

Aqui incluiremos los nifios en los que
debemos actuar inmediatamente. En el
contexto de la taquicardia alguno de estos
signos si no varios o todos, como el paso a
bradicardia, deterioro de la conciencia
progresivo, deterioro en la perfusion (mas
de 2 segundos) o en los pulsos, junto a la
hipotensidn si nos es posible tomarla en
condiciones fiables, anuncia una situacion
de parada inminente por fallo cardiaco si
no actuamos. Aqui se impone como
primera actitud terapéutica la cardio-
version sincronizada, con sedacién previa
(midazolam 0.1 mg/kg), comenzando con
0,5-1 J/kg y aumentando a 2 J/kg si es

necesaria una segunda descarga. Si no
cede, valoraremos usar adenosina o
amiodarona.

B. Estables hemodinamicamente.

Esta es la situacion mas frecuente.
Es un cuadro que se puede tolerar bien
algunas horas (6-12 h se estima) antes de
gue sobrevenga el fallo cardiaco si persiste,
situacién de partida no siempre conocida,
sobre todo en los lactantes.

Consideramos que tras el
reconocimiento del cuadro debemos
empezar con maniobras vagales. Si no
revierte el cuadro podemos continuar tras
coger una via con adenosina,
especialmente si se va a demorar el
traslado. Es  bastante seguro su uso
aungue es necesario tener a mano material
para una posible reanimacidn siempre.

Actuacion en nivel hospitalario. En
ambos casos confirmacion y reversién de la
taquicardia. En los casos estables se
optimizaran las medidas tomadas; si no
revierte se usaran medicaciones afadidas
como betaadrenérgicos IV (esmolol,
propanolol), digoxina o incluso amio-
darona. En los inestables junto a medidas
de soporte avanzado se cardiovertird si no
se hizo; si esta fracasa ademas valoraremos
usar adenosina o amiodarona.

Una vez revertida y confirmada su no
asociacion con cardiopatia estructural se
programard profilaxis de recurrencias
generalmente con betabloqueantes orales
(propanolol). Seguimiento y estudios
afadidos.

B) VENTRICULARES.

Son infrecuentes en pediatria pero
tienen tratamiento especifico. Presentan
QRS ancho. Estarian constituidas por la
taquicardia y la fibrilacion ventricular.
Estos ritmos requieren actuacion
inmediata. Producen muerte subita por
fallo de bomba.

Actuacion en  nivel  primario.
Detecciéon del problema electrocar-
diogréfico y resolucién del mismo.

Actuacion en nivel hospitalario.
Igual.
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fusion beat

Figura 15. Taquicardia ventricular.

Figura 16. Fibrilacion ventricular.

Tratamiento de la taquicardia
ventricular con pulso: Amiodarona.

Desfibrilacion 4 J/kg * I

3

Ventilar, oxigenar, intubar

RCP 2 min
Via venosa o intrassea

1

Desfibrilacion 4 J/kg |

+

T
Desfibrilacion 4 J/kg |
T

RCP 2 min
Amiodarona 5 markg

+

Desfibrilacién 4 J/kg |

+

RCP 2 min I

RC min
Adrenalina 0,01 mg/kg cada 3 min

Figura 17. Esquema de tratamiento de la taquicardia
ventricular sin pulso y fibrilacién ventricular.

Adenosina (Adenocor®).

Causa bloqueo transitorio del nodo senoauricular vy
auriculoventricular, con efecto cronotrépico negativo. Disminuye la
conduccidn por el nodo AV.

También es antiadrenérgico, vasodilatador coronario y periférico.
Puede producir broncoespasmo grave en los pacientes asmaticos.
Efecto en 3-25 segundos.

Indicaciones: (Eficacia: 85% de los casos). Supresién de TSV que
utilicen el nodo AV por via anterdgrada.

Se puede hacer patente una preexcitacion (porque no actta sobre la
via accesoria)

No efecto terapéutico, pero si diagndstico de la fibrilacion auricular,
flutter auricular, taquicardia auricular (por aumento del grado de
bloqueo)

Necesidad de via IV periférica (mejor vena central, antecubital).

Via con al menos 2 llaves: bolo rapido de adenosina e
inmediatamente después, un bolo de 2-3 cc de SSF

Dosis: 0.1-0.15-0.20-0.25 mg/kg (max 0.3 mg/kg) diluido en 3cc de
SSF, ir subiendo cada 1-2 minutos si no hay respuesta. Adenocor en
presentacion de 6 mg = 2cc. En adultos 3-6-12-18 mg.

Paciente con ECG monitorizado durante conversion.

Puede tener extrasistoles transitorios:

Dolor toracico, rubor, cefalea, nausea

En caso de QRS ancho e irregular (FA preexcitada) NUNCA adenosina,
digoxina, verapamilo.

Nota: El ATP (Atepodin®) tiene las mismas indicaciones y funciones
que la adenosina, pero otra presentacion 1 ml=10 mg (vial de 10 ml
para 100 mg). Las dosis en nifios serian de 0.1 mg/kg (12 dosis) y 0.2
mg/kg (22 dosis y posteriores).Tras las dosis es conveniente un bolo
de suero.
La dosis en adultos seria: inicial de 10 mg (1 ml). Posteriormente se
pueden administrar otros dos bolos de 20 mg (2 ml) si no son
efectivos.

TECNICA DE DESFIBRILACION Y CARDIOVERSION

MATERIAL

o Palas grandes (8-10 cm de diametro) para nifios > lafios 6 >10 Kg.

o Palas pequefias ( 4’5 cm de diametro) para lactantes < 1 afios 6
<10 Kg.

TECNICA

o Lubricar las palas del desfibrilador con pasta conductora o
compresas/gasas empapadas en suero salino, evitando que contacten
entre si.

o Poner el mando en asincrénico en el caso de la DF 6 en
sincronico en caso de CV.

o Cargar el desfibrilador a 4 J/Kg. en DF 6 0’5-2 J/Kg. en la CV.
o Colocar las palas presionadas contra el térax:

o Una infraclavicular derecha

°

Otra en apex
(“si no hay palas pequefias una en dpex y otra posterior”)

o Avisar a todo el personal que se separe del paciente y
comprobar de nuevo que persiste la FV o TVSP.

o Apretar simultdneamente los botones de ambas palas

o Comprobar que se ha producido la descarga (movimiento

esquelético 6 linea isoeléctrica).

o Comprobar si se ha modificado el ritmo del ECG vy si el nifio
ha recuperado el pulso.

Amiodarona (Trangorex®).

Enlentece la conduccién y prolonga el peridodo refractario en
todos los tejidos cardiacos (aumenta el QT).
Supresion del automatismo
No es inotrépico negativo. Menos depresor ventricular.
Dosis 5 mg/kg a pasar en 10-20 minutos (hasta 3 dosis), con una
dosis maxima de 300 mg.
Larga vida media. Eficaz en una amplia gama de arritmias, su
excelente tolerancia hemodinamica y su baja arritmogenia.
Indicaciones:
Conversion a ritmo sinusal de FA de larga duracion (no
preexcitada)
Interrupcion y profilaxis de otras taquicardias
supraventriculares 'y de arritmias ventriculares
malignas.
Interacciones: Potencia accion de anticoagulantes orales, digoxina,
betabloqueantes, calcioantagonistas.
Multiples efectos adversos (generalmente manejo cronico):
Torsade de pointes (excepcional), disfuncidn sinusal, hipotension,
BAV, hiper/hipotiroidismo, fibrosis pulmonar, depdsitos corneales,
fotosensibilidad, aumento transaminasas, nduseas, temblor...

Maniobras vagales.
Pueden tener eficacia en un 30-50% de los casos.

. ”Diving reflex” (reflejo de inmersion)
Sumergir la cara en agua helada
Bolsa de hielo sobre la cara, debe cubrir nariz y boca
durante 20 segundos (de eleccién en lactantes).

. Maniobra de Valsava (soplar contra resistencia).

. Inducir vémito.

. Erguir la cabeza (eleccidn en nifios).

. No realizar masaje carotideo ni compresion ocular.
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Alergia a las proteinas de leche de vaca

Laura Moreno Garcia
U.G.C. Pediatria. Hospital Clinico Universitario San Cecilio. Granada.

RESUMEN

Las enfermedades alérgicas y, dentro
de ellas la alergia alimentaria a proteinas
de leche de vaca, han aumentado su
frecuencia los Gltimos afios, especialmente
en los paises occidentales. En los nifios este
tipo de alergia es mas comdn debido a que
la sensibilizacion se produce con los
alimentos méas consumidos, y siguiendo el
mismo orden de introduccion de los
alimentos a la dieta del nifio, incluso se
pueden producir varias sensibilizaciones y
coexistir al mismo tiempo. Las manifes-
taciones clinicas méas frecuentes son las
digestivas (vomitos y diarrea aguda) y las
cutaneas (angioedema, urticaria, derma-
titis). Los sintomas respiratorios son menos
frecuentes y no suelen encontrarse de forma
aislada sino acompafados de sintoma-
tologia sistémica. Es fundamental en el
diagnostico la historia clinica, que hace
sospecharla y nos orienta sobre el tipo de
reaccién inmune de base y su mecanismo
patogénico. En funcién de esta informacion
se realizardn las demés  pruebas
complementarias, que seran las que nos lo
confirmen, entre ellas la determinacién de
IgE especifica o la prueba de provocacion.
El Unico tratamiento que ha demostrado
eficacia es la dieta de eliminacion, que debe
ser lo mas estricta posible. En el caso de los
lactantes, recurrimos a formulas especiales
de hidrolizados o de proteinas de soja. El
prondstico suele ser excelente y la mayoria
toleraran proteinas de leche a los dos afios
de edad, siendo mas precoz si era de forma
exclusiva. En cambio, en los
polisensibilizados suele tardar mas afios en
desaparecer.

Articulo de revision

INTRODUCCION

A partir de la década de los sesenta
del siglo pasado comienzan a aparecer
publicaciones en las que se establece la
relacion entre la alergia a proteinas de la
leche de vaca (APLV) o su intolerancia con
sintomas digestivos.

Las proteinas de leche de vaca son
habitualmente el primer antigeno no
homdlogo con el que el nifo tiene contacto.
La alimentacion complementaria es un
proceso que se inicia cuando se introduce
cualquier tipo de alimento no lacteo como
suplemento y las causas mas frecuentes de
su introducciéon antes de las 16 semanas de
vida son multiples, entre ellas Ia
hipogalactia materna, llanto frecuente del
bebé, dar de forma temprana lactancia
mixta y no materna exclusiva, el
agotamiento y el cansancio maternos, los
problemas para dar el pecho y Ia
incorporacién de la madre al trabajo.

El primer afio de vida es fundamental
para evitar las enfermedades relacionadas
con la alimentacidn; por todo ello, la
introduccion de nuevos alimentos debe ser
supervisada por el médico o personal
capacitado y ha de realizarse de forma
progresiva.

CONCEPTO

Se denomina alergia a proteinas de
leche de vaca a todos aquellos cuadros
clinicos de mecanismo inmunoldgico
comprobado. Se debe correlacionar de
forma directa la ingesta con
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Tabla 1. Diferencias entre alergia e intolerancia.

Alergia a PLV Intolerancia a PLV
Aparicion sintomas Reacciones inmediatas, tipo Tardios, cuadro térpido y crénico
reaginico
Clinica Vomitos propulsivos, reacciones | Cuadro malabsortivo, anorexia,

cutaneas, anafilaxia, sintomas

respiratorios
Fisiopatologia

alérgeno expuesto

la clinica. La mas frecuente es la alergia
mediada por Ig E (hipersensibilidad inme-
diata), siendo ademas la mas reconocible,
ya que la clinica se produce rapidamente
tras la ingesta. Pero existen otro tipo de
reacciones alérgicas no mediadas por Ig E,
también llamadas de intolerancia, donde se
incluyen todas las reacciones adversas a
proteinas de leche de vaca en las que no se
ha comprobado la existencia de IgE frente a
proteinas de leche de vaca, mejorando al
retirarlas de la dieta y reapareciendo tras la
reexposicion.

Es importante la distincion entre
ambos procesos ya que su diferente
patogenia es la base de una sintomatologia
y evolucién propia de cada una de ellas y
por lo tanto de la posibilidad de actuacién
con medidas terapéuticas y preventivas
distintas en cada caso.

Los pacientes suelen ser lactantes
jévenes a los que se les han introducido en
la dieta férmulas adaptadas de leche de
vaca, apareciendo multiples manifes-
taciones (sélo un 6% de formas aisladas),
destacando especialmente las de natu-
raleza gastrointestinal (65%) y cutanea
(34,4%). El riesgo de malnutricién es mayor
que en los pacientes alérgicos (35% frente a
14%), y la diarrea con moco y sangre, la
esteatorrea, el cdlico aislado, el reflujo
gastroesofdgico y el insomnio son
significativamente superiores.

Degranulacidon de mastocitos y
liberacién de histamina y
serotonina al fijarse los
anticuerpos IgE especificos al

pérdida de peso, vomitos
esporadicos, irritabilidad,...

Los linfocitos estimulados dan lugar a
la aparicidn de TNF alfa, causante en
parte de las lesiones intestinales
responsables del cuadro clinico mas
térpido

En el afio 2001, la EAACI elabora un
nuevo documento de consenso en el que
recomienda no utilizar el término de
intolerancia; ya que, hasta ese momento, se
utilizaba para designar tanto reacciones
alérgicas no mediadas por IgE como
reacciones adversas (RA) en las que no
existia un mecanismo inmunoldgico. A
pesar de que han transcurrido 8 afios desde
entonces y se acepta como la clasificacion
mas apropiada, continla empleandose el
término de intolerancia a proteinas de leche
de vaca para designar las APLV, en las que
no se detecta un mecanismo IgE.

EPIDEMIOLOGIA

Las publicaciones que existen hasta la
actualidad mezclan los conceptos de alergia
y alergia no mediada por IgE a proteinas de
leche de vaca, por lo que resulta dificil
valorar la incidencia real de cada una. La
incidencia de reacciones adversas oscila
entre el 0,5% y el 7,5% de la poblacidon
durante el primer afo de vida. En nuestro
pais citan una incidencia del 0,36%, aunque
la mayoria de autores parecen coincidir en
una incidencia comprendida entre el 2% vy el
3%. En estudios efectuados en nuestro pais
la alergia a proteinas de leche de vaca
corresponde a la cuarta parte de los nifios
afectos de alguna alergia alimentaria vy
ocupa el tercer lugar como causa de alergia
alimentaria después del huevo y el pescado.
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NATURALEZA DEL ANTIGENO

La leche de vaca, como es el primer
alimento no homdlogo que recibe el bebé,
es el primer antigeno alimentario con el que
se entra en contacto y el primero que
puede causar reaccion adversa alimentaria.
Contiene mas de 40 proteinas, pudiendo
actuar cualquiera como antigeno. Los
alergenos principales son la betalacto-
globulina, caseinas, alfalactoalbimina vy
seroalbuimina; la betalactoglobulina es una
proteina que no existe en la especie
humana y se encuentra en la leche materna
en cantidades de microgramos debido a los
ldcteos ingeridos por la madre; estas
minimas cantidades son las causantes de
gue sea la proteina a la cual se encuentran
mayor numero de sensibilizaciones en el
primer momento.

ETIOPATOGENIA

Para el desarrollo de cualquier
proceso alérgico, es necesaria la interacciéon
de una serie de factores:

1. Predisposicién genética.
2. Contacto con el alergeno.
3. Factores ambientales.

El peso de los factores patogénicos en
el desarrollo de la alergia no es el mismo en
todas las reacciones alimentarias. Es muy
importante la predisposicion o carga
genética en los casos de alergia IgE
mediada, pero en cambio su influencia es
menor en las no IgE mediadas, en donde el
factor a considerar principalmente es la
permeabilidad intestinal.

La mitad de los nifios con APLV
desarrollan alergia a otros alimentos y hasta
un 28% presentan alergia a inhalantes antes
de los 3 afios, lo que sugiere que existe un
componente de predisposicidon genética que
se expresa como nuevas enfermedades
alérgicas posteriores.

En este proceso alérgico influyen las
barreras del tracto gastrointestinal. Entre
las barreras no inmunoldgicas, se
distinguen: la superficie mucosa, los jugos
gastricos, la peristalsis, las enzimas, etc.
Entre las barreras inmunoldgicas, destaca la
IgA secretora y la presencia de tejido
linfoide en el intestino. En el desarrollo de
una reaccién alérgica alimentaria de
mecanismo inmunoldgico, influyen varios
factores, siendo indispensable la alteracién
de esas barreras, asi como una
sensibilizacion  previa del individuo.
Posiblemente, sea mas frecuente en nifios
por la inmadurez de su sistema
inmunolégico, asi como de las funciones
fisiolégicas del aparato digestivo.

En los nifios que presentan estas
reacciones se han descrito una serie de
anomalias inmunoldgicas con mayor
produccion de células Th2 (implicadas
directamente en la sintesis de IgE), en
detrimento de la Thl (responsables de la
inmunidad celular y general); por ello a
mayor numero de infecciones menor
produccion de Th2 y descenso de la
incidencia de los procesos alérgicos.

Pero no sdélo existen reacciones
adversas de causa inmunoldgica, sino que
hay otras causas que las pueden producir y
hay que tenerlas en cuenta para el
diagndstico.

CLINICA

La sintomatologia de la alergia
alimentaria varia en cuanto al momento de
aparicién, pudiendo presentarse la primera
vez que se toma un alimento, después de
unos dias de haberlo introducido o en una
ingesta posterior, con sintomas leves o
inespecificos, como el rechazo a las tomas
(que suele ser uno de los mas precoces), lo
cual dificulta a veces el diagndstico
etioldgico del mismo.
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Tabla 2. RAA (reaccion adversa a alimentos).

RAA inmunolédgica:

La mayoria mediadas por IgE (reaccién de
hipersensibilidad tipo I). Este anticuerpo es
responsable de la reaccion alérgica, siendo el
alérgeno un alimento por el que contactamos
con la ingesta (también puede provocar
sintomas por contacto directo o por
inhalacidn). Existen otros mecanismos
inmunoldgicos no mediados por IgE, por
ejemplo, reacciones de tipo Il (formacion de
inmunocomplejos) o tipo IV (mediada por
linfocitos).

RAA no inmunolégica:

Reacciones enzimaticas, farmacoldgicas y
reacciones indeterminadas (se incluyen RA
provocadas por los aditivos, conservantes, etc).

Existen diversos factores
moduladores de la respuesta clinica en
alergia a alimentos, unos dependientes del
alérgeno y otros del individuo. Como
consecuencia de la interaccidn de estos
factores es posible encontrar diversas
situaciones clinico-inmunoldgicas, desde la
hipersensibilidad inmediata a proteinas de
leche de vaca sin sintomas demostrables
hasta la hipersensibilidad inmediata con
sintomas generales que puede afectar
varios organos. Los sintomas pueden
comenzar incluso durante el periodo de
lactancia materna exclusiva; en estos casos,
las reacciones contra las proteinas de leche
de vaca existentes en la leche materna
suelen ocurrir después de varias horas de la
ingesta materna de estos productos, siendo
la  dermatitis atépica el sintoma
predominante.

En la mayoria de los casos, los
sintomas empiezan al iniciar la lactancia
artificial, generalmente después de un
periodo mds o menos prolongado de
lactancia materna. Habitualmente los
sintomas se pueden iniciar tras la primera
toma de lactancia artificial o tras un corto
periodo de lactancia artificial o mixta. El
comienzo de los sintomas se relaciona con
la edad de comienzo de lactancia artificial,

con una incidencia maxima a los 3-4 meses
de vida. En la mayoria de los casos la
sintomatologia se inicia en el primer afio de
vida y siendo excepcional tras los 2 afos de
edad.

Los sintomas que aparecen a los
pocos minutos de la ingesta de leche de
vaca, antes de una o dos horas, indican
alergia Ig mediada. En los casos no
mediados por IgE, la clinica es mas variable
e inespecifica, apareciendo tras varias horas
de la ingesta de leche (o incluso dias).

En algunos lactantes muy pequefios
pueden presentarse reacciones inmediatas
sin evidencia de presencia de anticuerpos
de tipo IgE en el momento del diagndstico.

- Sintomas cutaneos: se presentan
en la gran mayoria de nifios con alergia a
proteinas de leche de vaca (75-92%). La
sintomatologia dermatoldgica aguda
(eritema, urticaria, angioedema) es el
cuadro clinico mas frecuente. El comienzo
suele ser con eritema o urticaria
peribucales, pudiendo generalizarse
posteriormente. Pueden ir asociadas o no a
otros sintomas y la intensidad es variable.
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Tabla 3. Clinica de las diferentes reacciones alérgicas inmunomediadas.

Reacciones Ig E

Reacciones mixtas

Reacciones no Ig E

- Rechazo toma =
- Piel: urticaria de =
contacto, eritema
peribucal,
angioedema
- Vomitos
- Diarrea aguda (mas
raro)
- Sintomas respiratorios
(tos, rinoconjuntivitis,
estridor, sibilantes,
disnea)
- Anafilaxia (diferentes
grados)

Dermatitis atopica =
Trasornos Gl =
eosinofilicos primarios

Diarrea prolongada
Enteropatias: proctitis,
proctocolitis

- Sintomas digestivos: las manifes-
taciones gastrointestinales agudas, vomitos
y diarrea pueden presentarse solas, pero en
el 30% de los casos se asocian a otras
manifestaciones clinicas. Es raro que una
sensibilizacion de tipo inmediato (IgE) llegue
a causar cuadros de diarrea prolongada, en
algin caso podria cursar diarrea aguda. Es
frecuente en lactantes que la primera
manifestacion, incluso Unica a veces, sea el
rechazo a la toma de biberdn de leche de
vaca.

- Sintomas respiratorios: sibilancias
recurrentes, estridor, tos, rinocon-
juntivitis,...;  que suelen presentarse
asociadas a otros sintomas.

- Anafilaxia: es mas frecuente en el
periodo de lactante que en otras edades.
No hay datos de su incidencia ni prevalencia
reales en cuanto a alergia por proteinas de
leche de vaca. La intensidad es variable,
puede clasificarse como cuadros graves de
compromiso vital, edema de glotis o shock
anafilactico, y cuadros generalizados con
compromiso de mas de un drgano. El
edema de glotis se inicia a los pocos
minutos de la ingesta y suele acompanarse
de urticaria o angioedema facial. El shock
anafilactico se inicia en la primera hora
postingesta con una disminucién progresiva
de la tension arterial, y puede acompafiarse
o no de otros sintomas descritos.

Los cuadros generalizados suelen
tener un predominio de sintomatologia
cutanea, con eritema, prurito, urticaria y
angioedema, acompana-dos de vomitos,
dolor abdominal agudo o dificultad
respiratoria.

DIAGNOSTICO

La base del diagndstico de alergia a
proteinas de leche de vaca es realizar una
buena historia clinica que nos permita
sospechar esta patologia. Ademas, es
necesario comprobar la existencia de IgE
especifica frente a proteinas de leche de
vaca; junto con una prueba de provocacion,
que demuestra la relaciéon entre los
sintomas y la ingesta de leche de vaca.

En cuanto a la intolerancia, la
diferencia con la alergia esta en la clinica,
siendo mas frecuente la esteatorrea, el
anticuerpo que se eleva suele ser IgA sérica
tanto la determinacion de Ig como RAST
cutaneo son negativos.

- Historia clinica: es esencial elaborar
una anamnesis detallada con referencia a la
presencia de antecedentes familiares y/o
personales de atopia; tipo de alimentacién
(materna, artificial, presencia de biberones
esporadicos); edad al comienzo de los
sintomas; tiempo transcurrido entre |la
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ingesta de leche y la aparicion de los
sintomas; tipo de sintomas, y si hay factores
precipitantes. La anamnesis debe
completarse con una exploracidon fisica
detallada vy, si existen sintomas digestivos,
hacer un diagnéstico diferencial y buscar
signos de malabsorcidén y/o malnutricién.
Con wuna buena historia clinica nos
orientamos en el diagndstico y podemos
intuir qué reaccién inmunoldgica de base
presenta, para realizar posterior-mente
pruebas complementarias que nos lo
confirmen. Aunque todas las pruebas de
laboratorio sean negativas, si la clinica es
sugestiva, no se puede descartar el
diagndstico de alergia alimentaria y se debe
excluir el alimento de sospecha de la dieta 'y
considerar al nifio alérgico.

- Pruebas cutaneas (Prick test): se
utiliza en reacciones Ig mediadas. Se
realiza colocando gotas de los extractos a
estudiar (alérgenos glicerinados y estan-
darizados) sobre la superficie anterior del
antebrazo y se hace una puncién en la piel a
través de la gota. Se considera positivo un
didmetro de pédpula de mas de 3 mm y/o
eritema mayor de 10 mm. Se utiliza un
control positivo (histamina) y un control
negativo (suero salino fisioldgico). El
tratamiento con antihistaminicos produce
falsos negativos. La sensibilidad de estas
pruebas es muy variable (41-100%). Si se
utiliza leche entera y sus principales
proteinas para estas pruebas, el VPN (valor
predictivo negativo) es del 97%. Se aconseja
efectuar pruebas cutdneas con los
alimentos mas habituales sensibilizantes en
la infancia, pues podrian estar asociados. En
nifios con dermatitis atdpica, algunos
autores recomiendan utilizar pruebas
epicutaneas ademas de prick o de IgE
especifica.

- Patch test: parche impregnado de
alérgeno que se coloca sobre la piel y se
realiza la lectura pasadas 48 horas. Util para
detectar reacciones no IgE mediadas tipo IV.

- IgE especifica sérica: su rentabilidad
clinica es similar a la de las pruebas
cutaneas. Se utiliza siempre en pacientes
con dermografismo o dermatitis atépica en
los que no se puede realizar una prueba

cutanea, o en aquellos con antecedentes de
anafilaxia. Los valores superiores a 2,5
KUI/I, de Ig E especifica tienen un VPP (valor
predictivo positivo) de un 90%, por lo que
pude evitarse la prueba de provocacién. Su
positividad indica sensibilizacién, pero no
necesariamente alergia. Ademads, su
descenso se ha asociado a tolerancia, por lo
que es util para realizar el seguimiento de
estos niflos una vez diagnosticados. Sin
embargo, la IgE especifica no tiene valor en
el diagnéstico de reacciones tardias (no
mediadas por IgE).

- Test de activacion de basdfilos:
mide la expresion de la proteina CD63
mediante citometria de flujo, utilizando dos
anticuerpos monoclonales: anti CD63PE y
ant-Igk FITC.

- Otros métodos empleados, sobre
todo en APLV no Ig E:

e Determinacion de  anticuerpos
especificos en suero: IgG, I1gM e IgA.

e Test de liberacion de histamina.

e Determinacién de inmunocomplejos
circulantes.

o Test de produccién de linfocinas.

e Test de transformacion linfoblastica.

e Determinacién de factor de inhibi-
cién de leucocitos.

e Actividad quimiotdctica de neutro-
filos.

e Morfometria de biopsia de intestino
delgado.

¢ Biopsia digestiva, para el
diagnodstico de trastornos digestivos prima-
rios.

- Dietas de eliminacién-
reintroduccion: Las dietas de eliminacion
se pueden utilizar en pacientes con
sintomas crénicos y pruebas cutaneas o Igk
especifica positivas; si el paciente no ha
mejorado después de 2 semanas de dieta
estricta de exclusidn de proteinas de leche
de vaca es poco probable que la alergia a
proteinas de leche de vaca sea la causa; si
tras la dieta de exclusion mejora
claramente, se debe realizar una prueba de
provocacion. Las dietas de exclusién son
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bastante complicadas en nifios mayores de
un afio ya que muchos alimentos pueden
tener cantidades de proteinas vacunas no
especificadas en las etiquetas.

- Pruebas de provocacion: es el
patron de referencia (“gold estandar”) para
confirmar APLV, realizdndose a doble ciego,
controlado con placebo. Sin embargo, es
dificil de realizar por ser laboriosa y
requerir mucho tiempo. En el lactante la
provocacion abierta o a ciego simple puede
ser suficiente si es negativa o cuando ofrece
un resultado positivo claro. En el caso de los
nifios alimentados al pecho de forma
exclusiva, la prueba de provocaciéon se
realiza con introduccidn de los alimentos a
la madre. En nifios con sintomatologia
cronica  (dermatitis  atdpica, urticaria
cronica) con posible implicacion de uno o
varios alimentos, deben excluirse estos de
la dieta durante una o dos semanas, antes
de su reintroduccion de forma controlada,
individual y escalonada.

Debe realizarse siempre en medio
hospitalario por la  posibilidad de
complicaciones, y se debe registrar Ia
cantidad de alimento administrada. La
positividad de la prueba de provocaciéon
puede no ser inmediata, sobre todo si el
paciente lleva tiempo realizando dieta
exenta de proteinas de leche de vaca, por
ello en estos casos se hacen controles
periddicos los primeros dias de estar
ingiriendo proteinas de leche de vaca.

La prueba de provocacidon estd
contraindicada en el caso de que la clinica
haya sido grave y exista riesgo de
reproducirse con la prueba de provocacion,
existiendo una historia clinica clara que
relacione la ingesta con los sintomas vy
siendo la prueba cutdnea e IgE especifica
positivas.

EVOLUCION Y PRONOSTICO

Se administrard la férmula especial
elegida y bien tolerada hasta la edad de un
afo, en los nifios diagnosticados antes de
los 6 meses o los 6 meses de tratamiento de

exclusiéon en los mayores de esa edad. A
partir de ese momento, se probard
tolerancia a los 12, 18, 24 meses Vv,
posteriormente, cada afio. Se aconseja, en
aquellos casos en los que las pruebas
cutdneas e IgE especifica estuviesen
alteradas previamente, repetirlas antes de
llevar a cabo la prueba de provocacién. El
prondstico clinico es favorable,
consiguiendo tolerancia clinica a proteinas
de leche de vaca el 28-56% al afio de edad,
el 60-77% a los 2 afios y el 71-87% a los 3
afos. La desaparicion es mas precoz si era
exclusiva a leche de vaca o a un hidrolizado.

Cuando se alcanza la tolerancia,
muchos pacientes contindan teniendo
pruebas cutdneas positivas, y la IgE
especifica no tiene porqué ser negativa
aunque presente valores mas bajos
(generalmente por debajo de 3,5 kUlI/I).

Se consideran indicadores de mal
prondstico llegar a los 5 afos sin tolerancia,
la presencia de alta sensibilizaciéon a la
caseina y también la existencia de otras
sensibilizaciones concomitantes.

TRATAMIENTO
Dieta de eliminacion

Es el Unico tratamiento eficaz. La
dieta exenta de proteinas de leche de vaca,
que debe ser estricta. Si el nifio recibe
lactancia materna, ésta debe mantenerse el
mayor tiempo posible, recomendando una
dieta exenta de proteinas de leche de vaca
a la madre. Si la alimentacion es con
lactancia artificial, se recurrirda a formulas
gue no contengan proteinas de leche de
vaca. En cualquier caso, debe retrasarse la
introduccion de la alimentacién comple-
mentaria hasta los 6 meses de edad, y evitar
los alimentos con gran poder alergénico
hasta el afio de edad como minimo.
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REACCION ADVERSA APLV |
No mediada por IgE

REACCION ADVERSA A
PLV (IgE)

2 |

< 6 Meses I > & Meses | ‘ Hidrolizados am::amjonle |
] ichr soja

Sino tolera,
formula elemental

1]

Hidrolizados

ampliamente Saja
hidrolizados

Si no tolera.
hidrolizados
ampliamente
hidrolizados

Si no tolera,
férmula elemental

Figura 1. Algoritmo de uso de férmulas de sustitucion
(Tomado de Martin Plaza AM. Acta Pediatrica
Espaiola, 2003;5:249-254

En los ultimos afios, han aparecido
trabajos acerca de la desensibilizacion oral
como opcion terapéutica en los nifios
afectos de APLV. Esta es una opcidn
terapéutica que puede adelantar |Ia
tolerancia clinica a la leche de vaca, aunque
de momento no se puede incluir en la rutina
de tratamiento de la APLV. Respecto al
tratamiento farmacoldgico, sélo a nivel
sintomatico.

Se ha estudiado la posibilidad del
empleo de la leche de cabra en estos
pacientes, investigando in vivo (prick test y
prueba de tolerancia) e in vitro (RAST IgE
especifico) la posible alergenicidad cruzada
entre ambas proteinas. El 25 % de los casos
presentaron una buena tolerancia oral
inmediata y tardia, y tests inmunoldgicos de
reaccién adversa negativos. Por lo tanto, no
se puede aconsejar a los pacientes con
APLV el aporte de leche de cabra sin
asegurarse previamente de su posible
tolerancia bajo control de especialista. Para
aquellos que la toleran, la leche de cabra
puede ser un excelente sustituto en los
nifios de mas de 2 afos de vida.

Féormulas de  sustitucion: la
alergenicidad de una proteina (capacidad
que tiene una determinada molécula de
desencadenar una reaccion alérgica en

individuos sensibles), depende de tres
factores:

o De su peso molecular; por debajo
de un PM de 2000 es raro que motive
reacciones alérgicas, aunque no las descarta

o De la secuencia de los aminodcidos

o De la configuracién de la proteina
en el espacio.

Por ello, para conseguir disminuir la
alergenicidad de una proteina se debera:

v" Reducir el peso molecular, con lo
que se disminuira el nimero de
epitopes, hidrolizadndola por el
calor y por procedimientos
enzimaticos

v' Calentarla con la finalidad de
alargarla, "plancharla", lo que
inducira desaparicion de los
epitopes conformacionales

v" Posteriormente por ultrafiltracion
se conseguira reducir algunos
aminoacidos, que pueden
conferir mal gusto

o Férmulas de soja: tienen un alto

potencial antigénico. No deben utilizarse
cuando exista enteropatia y malabsorcion, y

aunque para algunos nunca deben

emplearse para el tratamiento de los
lactantes alérgicos a proteinas de leche de
vaca, ya que el porcentaje de sus proteinas
se encuentra intacto.

o Férmulas __elementales:  ultima
opcion terapéutica a base de aminodcidos
sintéticos. No existe riesgo alguno de
reaccion adversa 'y  su principal
inconveniente es el sabor. Estan indicadas
en los casos de APLV y APLV no mediada
por IgE, que no toleran las férmulas de
hidrolizados ni de soja. También se usan
como primera opcidn en los casos de alergia
alimentaria multiple.
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Alfaré Nestlé
Almirdn Pepti Nutricia
Allergy

Nieda Plus Abott
Peptinaut Junior Nutricia
Allergy

Nutramigén 1
Nutramigén 2

Nutribén Alter

hidrolizada

Progestimil

Damira Atopy Sanutri

Damira 2000 Sanutri

LactoDamira 2000  Sanutri

Blemil plus FH 1

Blemil plus FH 2 Ordesa
Ordesa

Blevit plus FH Ordesa

Damira Sanutri

Althera Nestlé

Peptide

Peptide 1+

Peptide MCT

Peptide MCT, 1+

Pregomin

Almiron Pregomin

Blemil Plus soja 1y 2
Isomil

Miltina soja

Nutribén soja

Nutrisoja

Prosobee

Som1ly?2

Velactin

Velactin soja crecimiento

Blemil plus arroz 1y 2
Damira elemental

Neocate

Neocate advance

Nutri 2000 Pediatrico
Elemental 028 polvo
Elemental 028 extra polvo
Elemental 028 extra liquido
Emsogen

Mead Johnson

Tabla 4. Formulas de sustitucion en APLV.

Con 40% MCT
Con lactosa

Con 20% MCT
Con 50% MCT

Mead Johnson
Mead Johnson

Con LGG

Con 55% MCT
Con 15% MCT vy
conB

Lactis

Con 15% MCT

Con lactosa
Con 15% MCT

Con 15% MCT
Con 20% MCT
Con lactosa

SHS
SHS
SHS
SHS
Milupa
Nutricia
Ordesa
Abott
Milte
Alter
Nutricia
Mead Johnson
Milupa
Sanutri
Sanutri

Ordesa
Sanutri
SHS
SHS
Nutricia
SHS
SHS

SHS

SHS
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o_Férmulas hidrolizadas: los
hidrolizados se obtienen mediante 3
técnicas: tratamiento por calor, hidrélisis
enzimatica y un combinaciéon de ambas. Las
férmulas de proteinas de leche de vaca
extensamente hidrolizadas rara vez pueden
producir también reacciones alérgicas en
lactantes; sin embargo, dado que los
lactantes muy sensibilizados pueden
presentar reacciones adversas a estos
hidrolizados, debemos evaluarlos
previamente. Por tanto, antes de la
administracién de una férmula a base de
estos hidrolizados debe efectuarse un prick
test con una muestra fresca de la férmula a
utilizar y, a continuacion, debe probarse su
tolerancia mediante prueba de provocacion
abierta, bajo supervisiéon. Las fdormulas
parcialmente hidrolizadas nunca deben
emplearse para el tratamiento de los
lactantes alérgicos a proteinas de leche de
vaca, ya que el porcentaje de sus proteinas
se encuentra intacto.

RECOMENDACIONES PARA LA
ALIMENTACION DE LACTANTES AFECTOS
DE APLV

Deben eliminarse de la dieta la leche
de vaca y todos los derivados lacteos. Se
deben leer atentamente las etiquetas de los
alimentos, tanto lacteos como no lacteos,
ya que pueden contener “caseinatos”. Si el
lactante esta siendo alimentado con
lactancia materna, se debe aconsejar
seguirla hasta los 6 meses de edad,
efectuando la madre dieta exenta de
productos lacteos. Para incluir alimentos
nuevos en la dieta del lactante, sélo se hara
si el nino esta bien, se introducira un
alimento Unico y en pequefas cantidades
doblando la cantidad diariamente hasta
conseguir la ingestién de la cantidad
apropiada para su edad. Se debe suprimir el
alimento si aparece alguna reaccion.

Se aconseja esperar 3 dias para
introducir otro alimento después de una
reaccién anterior.

Continuar con las dosis toleradas
regularmente en la dieta.

Empezar con alimentos de baja
alergenicidad como manzana, pera, arroz,
patata, calabaza, zanahoria, calabacin, pollo
y cordero. Se deben ofrecer los alimentos
cocinados de forma variada. Aconsejamos
seguir el calendario habitual de
introduccion de alimentos utilizado en los
lactantes sanos, pero retrasando la
introduccion de todos los alimentos y de
modo especial los mas alergénicos, como
son el huevo, el pescado y las legumbres. Se
aconseja no introducir la yema de huevo
hasta el afio de edad y la clara de huevo
hasta los 18 meses, el pescado hasta el afio
y las legumbres hasta el afio de edad
(siempre que el nifio no sea sensible a esos
alimentos).

No se deben dar al nifio productos
con colorantes hasta los 2 afos de edad.

No introducir los frutos secos hasta
los 3 anos de edad.

Pauta de reintroduccion de la leche de
vaca

No existen indicadores claros de
cuando un nifio puede ser tolerante a las
proteinas de leche de vaca. No es necesario
esperar a la negativizacidon de las pruebas
cutaneas o de la IgE especifica para intentar
la introduccion de la alimentacion con leche
de vaca.

A partir del afo de edad debe
intentarse la introduccion de la leche,
siempre que no haya habido transgresiones
dietéticas en el mes anterior que hayan
dado lugar a reaccidn clinica. Si la primera
manifestaciéon clinica de la alergia a
proteinas de leche de vaca fue una reaccién
de anafilaxia, se aconseja entonces esperar
a los 2 anos de edad para efectuar la prueba
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Antecedentes Antecedentes
familiares personales

: SOSPECHA ALERGIA A PROTEINAS DE LA LECHE

Exploracion Clinica

Leve-moderada

Severa

¥

Lactancia
materna Dieta de exclusion de PLV

y remitir a especialista

D @

A

Continuar lactancia materna Test diagnosticos
Suprimir PLV en la dieta madre Prick/Rash Ig E
I
[ l Negativo Positivo
Mejoria No mejoria l
I ! Provocacionori Dieta de alimentacion
. controlada
Reintroducir PLY Dieta ey —
a la madre l \
l Mejoria No mejoria
\ ! Negativo Positivo
Reconsiderar J \
No sintomas Sintomas diagnéstico L
y/o alérgeno Episodio Episodio
reciente antiguo Continuar dieta
. 7 de eliminacioén
" R, formula elemental
Dieta Formulas adaptadas Reaccion alérgica -
al hipoalergénicas tras alimentaria no Alergia alimentaria
2o amamantamiento verificada (APLV), dieta 3
exenta alergeno Test diagnosticos
Prick/RashI1g E
Provocacion oral
" . - controlada
; Retrasar alimen: Derivar al especialista

No mejoria

Seguimiento y test de
provocacion

por especialista

Especialista pediatrico y otros procedimientos.
Reconsiderar diagnostico. Valorar otras sensibilizaciones

Figura 2. Algoritmo diagndstico-terapéutico
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debe efectuarse siempre bajo supervision
del especialista. En caso de tener una
prueba de tolerancia positiva (el nifio no
tolera todavia las proteinas de leche de
vaca), se debe esperar un minimo de 6
meses antes de efectuar una nueva prueba
para valorar la tolerancia.

El comité de alergia a alimentos de la
SEICAP (Sociedad Espafiola de Inmunologia
Clinica y Alergia Pediatrica) propone una
pauta de reintroduccién que se ha
demostrado segura, aportando al nifio 2 ml,
5 ml, 10 ml, 25 ml, 50 ml, 100 ml, y 150 ml,
de leche de vaca con intervalos de 60
minutos y con supervision durante las 3
horas después de la ultima dosis
administrada en el dia.

Esta introduccién puede efectuarse
en 1, 2 6 3 dias. Si la prueba resulta
negativa, o sea, no hay reaccidn clinica, se
deben seguir aportando proteinas lacteas
diariamente al nifio durante los 15 dias
posteriores a la prueba de tolerancia.
Pasado ese periodo de tiempo, si no ha
habido reaccidon clinica alguna, puede
considerarse que ese nifio ya es tolerante a
proteinas de leche de vaca. Una vez
alcanzada la tolerancia ya no presentara
mas cuadros clinicos debidos a alergia a
proteinas de leche de vaca.
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RESUMEN

La acalasia es un trastorno neuromotor del
esofago caracterizado por hipertension del
esfinter esofagico inferior (EEI), con falta
de relajacion y dilatacion del eséfago.

Es poco frecuente en la poblacion general
(1: 100.000), correspondiendo a la infancia
apenas el 2-3% del total.

Presentamos el caso de una nifia de 13
afios con sintomas digestivos, principal-
mente disfagia, aunque también dolor
retroesternal y pérdida de peso. Tras ser
diagnosticada de posible acalasia (clinica
compatible y transito esofagogastrico), que
se confirma por manometria (falta de
relajacion del EEI) se indica tratamiento
quirargico (miotomia de Heller modifi-
cada) con cirugia minimamente invasiva
(laparoscopia), con una evolucion muy
favorable, desapareciendo los sintomas
digestivos y produciéndose una recupe-
racion notable de peso en poco tiempo. Se
hace un breve repaso por la literatura de
las  distintas  opciones terapedticas
existentes en la infancia y sus principales
indicaciones.

Palabras clave: Acalasia, pediatria.

Casos clinicos

INTRODUCCION

La acalasia es una enfermedad poco
frecuente, de etiologia desconocida en la
gue se produce una falta de relajacion del
esfinter esofdgico inferior (EEI) en
respuesta a la deglucion.

Se han propuesto diversas etiologias:
genéticas, infecciosas, autoinmune vy
degeneracion neural primaria. El péptido
intestinal vasoactivo (VIP) y el 6xido nitrico
(NO), favorecen la relajacion del EEI, se ha
visto que estdn disminuidos en algunos de
estos enfermos.

Su sintoma principal es la disfagia,
gque es menos aparente en el nifio pequefio
pudiendo producirse un retraso en el
diagndstico. Los hallazgos histoldgicos mas
frecuentes son una degeneracion de las
células ganglionares en los plexos
mioentéricos y cambios inflamatorios
cronicos.

El diagndstico se realiza
principalmente por transito esofagogas-
trico (que mostrard un eséfago proximal
muy dilatado y estrechado a nivel distal) y
por manometria (prueba de eleccion, que
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nos demostrard la relajacion incompleta o
incluso ausente del EEI).

Aunque existen diversas opciones
terapéuticas (farmacolédgico, toxina
botulinica, dilatacion  esofagica), el
tratamiento de eleccidn es el quirdrgico
(dilatacion y operacion de Heller), con una
tasa de curacidn superior al 90%.

CASO CLINICO

Nifia de 13 afios remitida a consulta
de gastroenterologia infantil por presentar
dificultad a la deglucién, tanto para
liguidos como para sélidos de un afio de
evolucién.

Refiere tras la ingesta dolor
retroesternal (“como si se le hiciera un
nudo”). Refiere ademas, pérdida de peso
en los ultimos meses, no objetivada.

Antecedentes personales y familiares

Antecedente de neumonia que se
tratdé de forma ambulatoria. Seguida en
Endocrinologia infantil por baja talla,
tratamiento con GH durante 2 afios.

Exploracion fisica
Peso: 33Kg (p10). Talla: 142cm (p10).

BEG, sin sensacion de enfermedad
aparente. ACR: tonos cardiacos puros y
ritmicos, pulsos palpables, ventilacion
pulmonar adecuada y simétrica. Abdomen:
blando, depresible, no doloroso, sin
visceromegalia. ORL: sin alteraciones
destacables. SN y locomotor: normales.

Exploraciones complementarias

Hemograma/ bioquimica/ orina/
reactantes de fase aguda: con parametros
normales. Test de aliento: positivo para
Helicobacter  pylori.  Transito  EGD:
dilataciéon hipotdnica con evidencia de
estenosis a nivel de la  unidn

gastroesofdgica que termina en cola de
ratdn. Manometria esofdgica: Esfinter
esofagico inferior: con hipertonicidad,
mostrando una relajacion incompleta en su
funciéon, morfologia normal. Cuerpo
esofdgico: presidn basal elevada. Esfinter
esofdgico inferior:  presién  normal,
funcionalidad con relajacion completa,
buena coordinacidn faringoesofagica.

Tratamiento

Ante la sospecha clinica de Acalasia,
y radiolégica (TGED), se confirma el
diagndéstico por manometria. Se indica
tratamiento quirdrgico mediante miotomia
por cirugia laparéscopica.

Evolucion

La nifa no tuvo ninguna
complicacién postoperatoria siendo la
evolucion favorable. En las revisiones en
consulta habian desaparecido los sintomas
digestivos, y habia ganado peso y talla (en
4 meses 6Kgy 4cm).

3

-

b |

Figura 1. Esofagograma del paciente.

DISCUSION

La acalasia es un trastorno motor
primario del esdfago, de etiologia
desconocida, se caracteriza por
hipertension del esfinter esofagico inferior
con falta de relajacion vy dilatacion del
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esofago con alteraciones en la actividad
motora del cuerpo esofagico.

Es poco frecuente en la poblacién
general (1: 100.000), correspondiendo a
menores de 18 aifos solamente el 2-3% del
total, siendo dificil que una unidad tenga
experiencia suficiente en nifios siendo
necesario para conseguir datos valorables
acudir a estudios multicéntricos.

Es mas frecuente en varones (4:1),
no tiene cardcter familiar. Aparece en
algunas enfermedades genéticas como el
sindrome de sjogren, Alport, Down vy tripel
A (acalasia, ausencia de lagrimas,
insuficiencia adrenal).

Se han considerado diversas causas
respecto a su patogenia. Desde un
trastorno  neurogénico primario con
degeneracion progresiva de las células
mientéricas del plexo de Auerbach; hasta
una deficiencia adquirida de las mismas
células ocasionada por reflujo
gastroesofagico, infeccidn viral o
enfermedad de Chagas.

Aunque la teoria mas aceptada en el
momento actual es la existencia de un
proceso autoinmune o una infecciéon que
podrian actuar de forma sinérgica o
sucesiva.

Se han descrito alteraciones en los
neurotransmisores implicados en la
relajacién del EEIl, especialmente en el
Oxido nitrico y el péptido vasoactivo
intestinal. En reposo el EEl se encuentra
contraido, las terminaciones colinérgicas
producen contraccién, mientras que las
terminaciones inhibitorias vagales lo
relajan. El VIP es un potente inhibidor de la
contraccion del EEl, observandose en
algunos pacientes que esta disminuido. El
oxido nitrico también tiene un efecto
relajante sobre el EEI.

Las manifestaciones clinicas son
diferentes segun la edad de comienzo. En

el nifo pequefiio son frecuentes los vdmitos
y regurgitaciones, sintomas similares al
reflujo gastroesofagico, con el que puede
confundirse. Es menos frecuente la
disfagia, lo que puede hacer retrasar su
diagnéstico.

El nifio mayor suele presentar como
en nuestro caso, una progresiva dificultad
para tragar, vomitos sin digerir después de
la toma de alimentos, molestias
abdominales inespecificas, dolor retro-
esternal y posibles neumonias aspirativas.
Es frecuente también que se produzca una
pérdida de peso y un retraso en el
crecimiento.

Para el diagnodstico, cuando se
sospecha por los sintomas, se debe
solicitar un transito esofagico superior
donde si la enfermedad estd desarrollada
se podrd apreciar wuna dilatacién
importante del esdfago, con nivel
hidroaéreo por alimento retenido, falta de
motilidad, falta de vaciamiento esofagico y
unién cardioesofagica afilada (en “cola de
ratdn” o punta de lapiz)

La confirmacién se realiza por
manometria esofdgica donde se puede
apreciar una hipertonia del EEI con
incapacidad para relajarse completamente
en respuesta a la deglucidn., con ausencia
de peristalsis en los 2/3 inferiores, y
presencia de ondas no propulsivas.

La endoscopia puede ser de utilidad
para descartar posible patologia asociada
(cuerpos extrafios, compresion).

Existen 4 opciones terapéuticas:

1. Tratamiento farmacoldgico: En el
adulto se han utilizado nitratos,
anticolinérgico y bloqueantes de los
canales del calcio con resultados dispares.
Disminuyen la presién a nivel del EEI, pero
su efecto es transitorio. No existen
evidencias bibliograficas de que puedan ser
utiles en la infancia.
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Sélo se utilizan en nifios que estdn
en espera de tratamiento quirdrgico, o
cuando éste no esta indicaco.

2. toxina botulinica: La inyeccién
local de toxina botulinica se estd utilizando
para el tratamiento de diversas
enfermedades que cursan con espasmo
muscular, con aceptables resultados y
pocos efectos secundarios. Es un potente
inhibidor de la liberacion presinaptica de
acetil colina. Se inyecta endoscdpicamente
en el EEI

Existen trabajos en adultos que
demuestran unos mejores resultados que
con la dilatacién neumatica.

Su utilizacién en nifios ha sido muy
limitada, por lo que no es posible todavia
extrapolar los resultados obtenidos en
adultos.

Se considera que debe reservarse a
pacientes con alto riesgo quirdrgico o a
aquellos en los que persisten los sintomas
después de la dilatacion o cardiomiotomia.

3. Dilatacién neumatica: Aunque las
series siguen sin ser amplias, su eficacia es
menor que en el adulto y presenta un
mayor nimero de complicaciones (reflujo
gastroesofagico, e incluso perforacion).

En la actualidad se acepta que la
dilataciéon esofagica con balén es menos
eficaz de lo que con anterioridad se habia
publicado (en una serie de mas de 100
casos Nurko obtuvo en 1996 curaciones
superiores al 50% que hoy se consideran
sobrevaloradas).

4. Quirdrgico: Es el tratamiento de
eleccién. La mejor evidencia disponible en
la actualidad indica que sus resultados son
superiores al resto de opciones
terapéuticas.

La técnica de eleccibn es |la
esofagomiotomia de Heller, que va a

solucionar la hiperpresion del EEl, aunque
la motilidad del cuerpo esofdgico no se
recupera totalmente, estando la mucosa
mas expuesta a la agresidon del jugo
gastrico refluido, por lo que algunos
autores anaden una técnica antirreflujo a la
miotomia. En la actualidad se utiliza la
técnica de Heller modificada, consistente
en una cardiomiotomia solamente anterior

Se han publicado varias series de
intervenciones por via laparoscdpica, con
resultados similares al abordaje por via
toracica o abdominal cldsicas. Por lo que
siempre que sea posible se utilizara esta
técnica minimamente invasiva, que va a
permitir una recuperacién mas rdapida vy
con menos efectos secundarios.
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Una cita estival con J.M. William Turner

Ana M2 Gomez Vélez
Leda. en Historia del Arte.
anagomezv@telefonica.net

Una visita a Madrid en cualquier
época del afo siempre ofrece un amplio
abanico de posibilidades de contactar con
una parte importante de la vida cultural del
pais. En época estival también se ofertan
multitud de opciones nada desdefables y
aptas para todos los publicos, es mas, se
pueden combinar perfectamente ya que se
puede disfrutar de un musical en la Gran
Via, acudir a diversos eventos de musica,
teatro, danza y teatro de los Veranos de la
Villa o visitar las colecciones permanentes
y exposiciones temporales de sus
magnificos museos, ademas de |las
exposiciones de los centros de Ia
Fundaciéon Cultural MAPFRE VIDA o Ia
Fundacién la Caixa entre otros. En este
marco se nos ofrece la posibilidad de
disfrutar de wuna gran exposiciéon que,
coincidiendo con el inicio del verano, se
inaugurara proéximamente y que promete
convertirse en un aliciente para los
amantes del arte y aquellos que quieran
descubrir y sorprenderse con la genialidad
de la pintura de William Turner y los
vinculos con otros grandes maestros.

En otofio del pasado afio se
inauguré en la Tate Britain una exposicion
centrada en la figura de uno de los pintores

ingleses romanticos de mayor
trascendencia en la historia de la pintura,
Joseph Mallord William Turner. La

exposicién, titulada “Turner y sus
Maestros”, ha sido organizada
conjuntamente con la Reunion des Musées
Nationaux y Galeries Nationales du Grand

Humanidades

Palais y el Museo del Prado. Este proyecto
contemplé un recorrido de la exposicidn
por Londres, donde pudo visitarse en la
Tate Britain del 23 de septiembre de 2009
al 31 de enero de 2010 y posteriormente
en el Grand Palais de Paris, del 22 de
febrero al 24 de mayo. Este recorrido
gueda completado con la llegada de la
exposicién al Museo del Prado de Madrid,
donde se podra visitar desde el proximo 22
de junio hasta el 19 de septiembre de este
mismo afio, ofreciendo como novedad con
respecto a Londres y Paris la ampliacion de
la coleccion expuesta con obras como Paz.
Funerales en el mar, luz y color. La mafiana
después del diluvio, Sombras y oscuridad, la
vispera del diluvio, tres obras
pertenecientes al Ultimo periodo de la
carrera de William Turner.

La exposicion confronta la figura de
Turner con artistas que le precedieron,
maestros y pilares en los que se
fundamenté su obra, y con artistas
coetdneos que desarrollaron su actividad
paralelamente. La muestra ofrece un
intercambio constante de posibilidades
estilisticas y técnicas en las que dialogan
unas obras con otras, siendo el centro
generador de esta interlocucién piezas
relevantes de la obra de William Turner.
Obras de Rembrandt, Claudio Lorena,
Ruisdael, Tiziano, Poussin o de su
contemporaneo  Constable  permitiran
percibir como Turner asimilé los
conocimientos adquiridos de artistas
precedentes y coetdneos, apropidandose e
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interpretando lo aprendido tanto a modo
de homenaje, segun consideran los
organizadores de la exposicidon, como una
“forma sofisticada de critica de arte”.

El Romanticismo es considerado
por la historiografia del Arte como un
movimiento artistico que se desarrollé a
finales del siglo XVIIl y mediados del siglo
XIX, teniendo un campo estético muy rico y
variado por lo que es dificil establecer una
definicion acertada y concreta del
movimiento. Lo que si se puede afirmar
indudablemente con respeto al
Romanticismo es el valor que se le da a la
individualidad del artista, su especializacion
y autonomia profesional, idea reflejada en
los exponentes de la pintura inglesa que
van desde la obra visionaria de Blake o
Fiisseli hasta las distintas concepciones del
paisaje de Constable o Turner.

Joseph Mallord William Turner se
nos presenta como el exponente del
espiritu creador libre, entre la genialidad y
la locura, afirmacidon que popularmente se
dice y acepta sin considerar que ambas
condiciones no tienen que ser excluyentes
y que, por el contario, posiblemente sean
complementarias. Su carrera parte desde
una concepcion academicista,
condicionada por su formacién inicial, la
concepcion del paisaje clasico de Claudio
Lorena y los principios sobre perspectiva
de Canaletto, evolucionando hacia una
pintura libre, atmosférica, con un
dinamismo implicito donde el color y la luz
se convierten en el tema mismo de la obra
llegando hasta la abstraccidn. Pintaba lo
que veia, por lo que fue considerado y es
considerado precursor de los
impresionistas.

Nacido en Londres en 1775, su
vocacion se defini6 muy tempranamente
iniciando sus estudios en la Royal Academy
de Londres a los 14 afios. El éxito de su
trabajo le granjea de inmediato la
aceptacion del publico y de la critica, lo que
le permite la oportunidad de realizar
innumerables viajes, orientados a Ia

realizacién de estudios y dibujos, gracias a
su holgada situacién econdmica. Estos
primeros viajes le llevaron por distintos
lugares de Inglaterra y Gales y, mas tarde,
hacia 1802 realizaria su primera incursion
al continente, llegando a Paris y visitando
el Louvre en donde se encontraban las
obras saqueadas por Napoledn en sus
megaldmanas incursiones bélicas, para,
posteriormente, terminar en tierras suizas.

Su primera obra expuesta en la
Academia fue “Pescadores en el mar”,
tema influenciado por la pintura holandesa
del siglo XVII al igual que su cuadro “Claro
de luna: un estudio en Millbank”, expuesto
también en la Academia y que se incluye
en la préxima exposicion del Museo del
Prado, contraponiéndose a la obra de
Rembrandt “El descanso en la huida a
Egipto”. Tras la influencia holandesa se
deja cautivar por la obra de Claudio Lorena
tal como lo vemos en “Las plagas de
Egipto” o “Sol naciente entre la niebla”, o
en la de Nicolas Poussin, influencia que se
apreciard en la exposicidn al cotejarse “El
Diluvio” de 1660-64, de Poussin con la obra
de igual titulo de Turner de 1805.

Figura 2. Diluvio, N. Poussin.
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Figura 3. Descanso en huida a Egipto, Rembrandt.

Figura 4. Luz de luna. Un estudio en Millbank, W.
Turner.

En 1819, y mds tarde en 1828, visita
Italia en donde descubre un nuevo mundo
de color, luz y atmodsferas y paisajes
diferentes a las de los paises del norte de
Europa, y en donde estudia las obras de
grandes maestros como Tiziano, Tintoretto
o Rafael. En su cuadro "Ulises se burla de
Polifemo - Odisea de Homero” de 1829, el
tema mitoldgico queda absorbido por una
voragine de luz, color y dinamismo dejando
el tema central como una excusa del
trabajo plastico.

Durante estos afios visita Venecia en
tres ocasiones en donde queda maravillado
por juegos cromadticos derivados de la
simbiosis de la luz y el agua y reflejados en
la arquitectura renacentistas de Venecia,
como lo demuestra la obra “Venecia desde
el portico de Santa Maria della Salute” o
“Gran Canal”.

A partir de la década de 1830 su
estilo es cada vez mas libre y suelto las,
formas quedan diluidas por la luz, y el
dibujo deja paso a la atmodsfera que
envuelve los objetos llegando a
composiciones casi abstractas, hecho que
crea controversia entre sus defensores y
detractores. Su coetdneo Constable llegd a
escribir: “Parece que pinta con vapor de
colores, de lo evanescente y aéreo que es”.
También durante estos afos un joven
Ruskin conoce la obra de Turner quedando
cautivado y declarandose defensor del
artista, del mismo modo que lo fue el
tercer conde de Egremont, mecenas mas
importante de Turner.

La presencia de la naturaleza en la
pintura de Turner es una constante, y
especialmente el mar, tema recurrente a lo
largo de su carrera y que constituye uno de
los logros mas destacables de su
produccién. Para Turner el espacio natural
es infinito y las cosas quedan envueltas en
torrentes de luz, agua, en una voragine de
dinamismo constante que termina por
absorber y destruir los objetos. Realmente
ese espacio infinito queda determinado
por un “dinamismo cdsmico”, segun
palabras de G.C. Argdn, en donde se
establece una relacién activa y emocional
entre el individuo y la naturaleza. Obras
como “Naufragio”, “El Temerario”, “Mar en
tempestad” o “Paz — exequias en el mar”,
constituyen un ejemplo de la intensidad
emocional de la pintura de Turner, bien
mostrada como una voragine que nos
arrastra, o bien como un profundo e
intenso sentimiento que nos embarga vy
conmueve el alma.

Figura 5. Naufragio, W. Turner.
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Figura 6. El Temerario, W. Turner.

La culminacion a las investigaciones
y estudios realizados durante su época de
profesor de perspectiva en la Royal
Academy, entre 1807 y 1837, es su obra
“Lluvia, vapor y velocidad” realizada en
1844. Turner no era ajeno a los avances
tecnoldgicos de su época y quiso recrear el
mundo en el que vivia mediante una obra
que reflejara dichos avances. Asi mismo
conjugd sus conocimientos sobre las
investigaciones y trabajos de Newton en
relacion a la luz, el color y la dptica y la
lectura del libro La teoria de los colores de
Goethe, poniéndolos al servicio de esta
obra de la cual se dijo en su presentacién
en 1844 “un tren se te echa encima, un tren
que avanza realmente a 50 millas por hora
y que el lector haria bien en ir a ver antes
de que salga del cuadro”.

T T
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Figura 7. Lluvia, vapor, velocidad, W. Turner.

Los ultimos afios de William Turner
estuvieron marcados por el misterio de su
vida privada y por los antecedentes de la
demencia que sufrio la madre en sus
Ultimos aflos de vida. Paso sus ultimos dias
recluido en una casa del barrio de Chelsea

junto a su amante Sophia Boot; en 1951
enfermd de gravedad, muriendo el 19 de
diciembre de 1951 de ese mismo afo y fue
enterrado en la Catedral de S. Pablo de
Londres.

Figura 8. Helvoetsluys, Turner. Fuji Art Museum de
Tokio.

Figura 9. Apertura del Puente de Waterloo,
Constable.

Esta breve aproximacion a |la
trayectoria de Turner se puede considerar
como una invitacion a descubrir la
apasionante obra de este pintor vy la
vinculacion con los grandes maestros que
tanto estuvieron presentes en la ejecuciéon
de sus pinturas. La exposicion que
préximamente llegard a Madrid y que, en
breve, podremos disfrutar nos puede dar
las claves para comprender la figura de
Turner, pero ademas nos facilita Ila
posibilidad de acceder a obras repartidas
por museos y colecciones de todo el
mundo que se unen en un gran proyecto,
iniciado en otofio de 2009, para facilitarnos
su disfrute y deleite sin movernos de un
Unico espacio, las salas del Museo del
Prado.
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