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CARTAS AL EDITOR

Cuidados paliativos
Sr. Editor:

Tras la lectura del artículo especial sobre los cuidados paliati-

vos pediátricos de Salas et al1, envío esta carta para aclarar cier-

tos conceptos y añadir algunas consideraciones.

Los cuidados paliativos se inician en España a finales de la dé-

cada de los ochenta2. Hay muchos equipos dedicados a ello en

todo, siendo más numerosos en Cataluña3. El ambiente del cui-

dado de paciente con enfermedad terminal, iniciado en Gran

Bretaña, está extendido por todo el mundo con diferente grado

de implantación según los países, su cultura y su desarrollo eco-

nómico y sanitario.

En el Hospital Sant Joan de Déu de Barcelona existe la prime-

ra y única Unidad de Cuidados Paliativos Pediátricos. Se creó en

1991 y, desde entonces, el equipo (médico, enfermera/o, psi-

quiatra, trabajadora social, asistente religioso, voluntarios y la

ayuda de los otros servicios hospitalarios) ha atendido a más de

500 niños y sus familias en el hospital o en el domicilio, en don-

de parece más lógico que se desarrolle la vida y también llegue

la muerte, sobre todo cuando la medicina no puede curar la en-

fermedad y ofreciendo ayuda para el duelo posterior. La unidad

colabora igualmente en los cuidados para los pacientes en trata-

miento activo. Los niños atendidos tenían alguna de las formas

de cáncer (grupo más numeroso) o bien otras enfermedades que

no disponen de tratamiento curativo (metabolopatías, enferme-

dades degenerativas, afecciones congénitas, secuelas, etc.).

Desde hace años se imparte docencia a través de la cátedra

de pediatría y en varias escuelas de enfermería. Diversas publi-

caciones escritas, la elaboración de capítulos específicos en tres

libros4, la participación en numerosos congresos y reuniones y

las estancias de médicos, enfermeras y psicólogos en nuestra

unidad expresan la formación y divulgación que procuramos

realizar.

No hay otros equipos consolidados en España, ni tampoco

son muchos en otros países a pesar que hay niños que mueren

por cáncer o por otras enfermedades y que no llegan a ser aten-

didos en todas sus necesidades. Algunos motivos de esta esca-

sez pueden ser: la infancia no es edad de muerte (mueren más

los adultos); parece más fácil el cuidado de los niños por parte

de sus padres, aunque no el tratamiento del dolor y de los otros

síntomas; la sociedad, la medicina, tienen menos asumida la

enfermedad grave y la muerte en los niños, por lo cual los tra-

tamientos pretendidamente curativos casi nunca se abandonan.

Sin embargo, incluso en las unidades de cuidados intensivos

(UCI) se plantea cada vez más la limitación terapéutica5,6 y los

cuidados del niño aumentan su relevancia. 

Es deseable que se añadan otros hospitales pediátricos y equi-

pos de asistencia primaria a este modo de trabajo que, ante la

enfermedad terminal, no pretende alargar ni acortar la vida sino

proporcionar bienestar al tiempo que al niño le quede por vivir

ayudando a la vez a su familia. Conviene recordar que existe la

Sociedad Española de Cuidados Paliativos (SECPAL) en donde

se puede recabar mayor información3.
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Tumores vasculares hepáticos
Sr. Editor:

Hemos leído con atención el artículo “Hepatomegalia y he-

mangiomas cutáneos” publicado en su Revista y creemos con-

veniente precisar algunos aspectos relativos al diagnóstico y

tratamiento de los tumores vasculares hepáticos.

Uno de los objetivos fundamentales de la International So-

ciety for the Study of Vascular Anomalies (ISSVA)1 es simplificar

y unificar la compleja nomenclatura que tradicionalmente se ha

utilizado al referirse a las anomalías vasculares congénitas en

cualquiera de sus localizaciones posibles.

En este sentido términos como angioma plano se han susti-

tuido por el de malformación capilar; angioma cavernoso por

el de malformación venosa o hemolinfangioma por malforma-

ción linfático-venosa con el fin único y exclusivo de no aplicar

tratamientos inefectivos, caros y con efectos secundarios graves

en pacientes en los que no están indicados.

Con respecto a los tumores vasculares hepáticos y con el uso

ya indiscriminado de marcadores endoteliales como el Glut-1 se
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ha llegado al consenso durante el pasado año de que no hay

diferencia alguna entre las características inmunohistoquímicas

de los hemangiomas cutáneos y hepáticos, por lo que ambos

deben denominarse de la misma manera2.

El término “hemangioendotelioma” (en vías de desaparición y

sustitución por el de “angioma congénito hepático”) se reserva

para tumores vasculares hepáticos que a diferencia del heman-

gioma proliferativo son solitarios, nunca proliferan manteniendo

siempre el mismo tamaño, presentan diferencias angiográficas

muy significativas y no responden al tratamiento antiangiogéni-

co, por lo que el tratamiento quirúrgico es el de elección y son

sistemáticamente Glut-1 negativos3. 

Hemos revisado nuestra experiencia de los últimos 11 pa-

cientes y contrariamente a lo que podría esperarse, la mortalidad

en los tumores vasculares hepáticos es mayor en el grupo de los

hemangiomas debido a la frecuente imposibilidad de extirparlos

quirúrgicamente cuando no hay respuesta al tratamiento farma-

cológico, por lo que la positividad para el marcador Glut-1 debe

considerarse signo de mal pronóstico.

En definitiva creemos que el diagnóstico correcto del caso clí-

nico presentado es el de hemangioma hepático, tumor clara-

mente diferenciado en la actualidad del hemangioendotelioma o

angioma congénito hepático.
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Trombosis venosa renal
en recién nacida portadora
de la mutación G20210A
del gen de la protrombina

Sr. Editor:

La incidencia global de tromboembolismo en el período neo-

natal es de 5 por 100.000 nacimientos. La trombosis venosa renal

(TVR) es, con diferencia, la manifestación tromboembólica más

frecuente en esta edad, representando más del 40 % de todas

las trombosis venosas1.

Existen factores predisponentes (genéticos y adquiridos) del

estado protrombótico. La trombofilia hereditaria se ha asociado

a diferentes anomalías genéticas. La mayoría de los niños porta-

dores de la mutación G20210A en el gen de la protrombina no

desarrollan trombosis2. 

El tratamiento de la TVR neonatal es controvertido y la res-

puesta a las terapias anticoagulante y fibrinolítica es diferente a

la observada en niños mayores.

Presentamos una niña de 2 días de vida con una TVR dere-

cha, portadora heterozigota de la mutación G20210A en el gen

de la protrombina y su evolución tras tratamiento con hepari-

na de bajo peso molecular (HBPM).

Niña nacida a término sin incidencias perinatales salvo fiebre

materna intraparto (la madre recibió ampicilina intravenosa). Peso al

nacimiento 3.775 g, test de Apgar al minuto, 9 y a los 5 min, 10.

Presentaba ligera hipotonía e irritabilidad al estímulo.

En la analítica destacaba hemoglobina 20,4 g/dl; hematocrito,

63 %; neutrófilos inmaduros/neutrófilos totales, 0,7; creatinina,

96 �mol/l,; AST 159 U/l; creatinfosfocinasa, 3.505 U/l; proteína C

reactiva, 25,4 mg/dl. Recibió ampicilina y gentamicina. A las pocas

horas presentó hipertensión arterial que necesitó tratamiento farma-

cológico, con buena respuesta. A las 48 h de vida se detectó una

masa en flanco derecho y hematuria isomórfica. La ecografía abdo-

minal mostró un riñón derecho patológico (fig. 1) y el Doppler del

riñón derecho era indicativo de TVR (fig. 2). La gammagrafía renal

evidenció ausencia de riñón derecho. La tomografía computarizada

(TC) abdominal mostró calcificación en la cava infrarrenal (fig. 3). El

dímero D fue 4.756 �g/l. La tabla 1 muestra el resultado del estudio

biológico de trombosis. Analíticas sucesivas constataron trombo-

penia (80 × 109/l), incremento de la creatinina (116 �mol/l) y pro-

teinuria (95 mg/h/m2) con normalización posterior. Diuresis conser-

vada. La actividad renina plasmática: 21,5 �g/h/l. No precisó

cateterismo umbilical.

A los 17 días de vida se tuvo conocimiento de la mutación del gen

de la protrombina G20210A (tabla 1) y se inició HBPM: bemipari-

na, 115 U/kg/día por vía subcutánea durante 2 meses y luego

50 U/kg/día, 10 meses más. No constaban antecedentes familiares

de tromboembolismo. El estudio genético familiar demostró la mu-

tación PTG20210A en el padre, abuelo paterno y una tía paterna. 

En la actualidad (a los 30 meses de edad) la niña no presenta he-

maturia, proteinuria ni hipertensión arterial (retirado tratamiento). La

función renal es normal.
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Figura 1. Ecografía: corte longitudinal riñón derecho con
un aumento global de tamaño, medulares au-
mentadas de tamaño, disminuidas de ecogeni-
cidad y seno renal disminuido de tamaño.


