S

Volumen 68

Septiembre-Octubre 2012

Revista Espaiiola de

Clinica e Investigacion

Organo de expresion de la Sociedad Espariola de '
Investigacion en Nutricion y Alimentacion en Pediatria \

323

333

339

344

349

352

Sumario

PUESTA AL DIA

Las crisis de sibilancias del nifio preescolar: de la
bronquiolitis al asma. G. Cabezuelo Huerta,
M.B. Ferrer Lorente, P. Frontera Izquierdo

ORIGINALES

Estudio poblacional de los prematuros en el Hospital
Universitario de Guadalajara afio 2010. A.E. Aldea
Romero, L. Fidalgo Marrén, A.M. Cornejo Gutiérrez,
A. Lépez Duenas, N. Lopez Andrés, .M. Jiménez
Bustos

Complicaciones de los catéteres umbilicales
diagnosticadas mediante radiologia: estudio
retrospectivo de 10 casos. C. Pérez Lopez, A. Moreno
Flores, C. Pérez Vega-Leal

¢Es segura la preparacion casera del biberon?
G. Cabezuelo Huerta, M.B. Ferrer Lorente,
M.C. Otero Reigada, P. Frontera Izquierdo

Primoinfeccion postnatal por Citomegalovirus (CMV)
asociada a lactancia materna en pacientes de riesgo.
J. Reina, P. Balliu

Las agenesias de cuerpo calloso: revision casuistica.
D. Royo Pérez, N. Clavero Montaiiés, B. Romera
Santabdrbara, S. Rite Gracia, R. Garcés Gémez,
J.P. Garcia Iniguez, R. Romero Gil, ]. Lopez Pison,
V. Rebage Moisés

358

366

374

377

378

379
381
384

388

397

NOVEDADES DIAGNOSTICO-TERAPEUTICAS
Documento consenso del Grupo de Diabetes de la SEEP:
Programa de formacion para la implantacion del
tratamiento con infusion subcutanea continua de insulina
(ISCI) en pacientes pediatricos con diabetes tipo 1
Grupo de Trabajo de Diabetes Pedidtrica de la Sociedad
Espaiiola de Endocrinologia Pedidtrica (SEEP)

ARTICULOS ESPECIALES
Sobre la obesidad, en la medicina greco-romana.
A. Sarria Chueca

Nostalgias pediatricas: Prof. Manuel Suérez
Perdiguero. A. Borderas Gaztambide

CRITICA DE LIBROS

XII CONGRESO SEINAP
Programa cientifico

TEMAS A DEBATE. PACIENTES CON RIESGO DE MALNUTRICION
Desnutricion intrahospitalaria. S. Redecillas

Desnutricion en enfermedades cronicas. B. Martin

Nifios nacidos pequefios para la edad gestacional.
A. Ferrdndez

INVESTIGACIONES EN CURSO. BECAS ANGEL BALLABRIGA.
RESUMENES DE PRESENTACIONES

NOTICIAS




Revista Espaniola de

PEDIATRIA

Clinica e Im)estzgaczon

Septiembre-Octubre 2012

DIRECTOR
Manuel Herndndez Rodriguez

EDITORES PARA EL EXTRANJERO
A.E. Cedrato (Buenos Aires)

N. Cordeiro Ferreira (Lisboa)

J. Salazar de Sousa (Lisboa)

J.E. Sotos (Columbus)

CONSEJO EDITORIAL
Presidente
José Pefia Guitian

Vocales

Alfredo Blanco Quirds

Emilio Borrajo Guadarrama
Manuel Bueno Sanchez
Cipriano Canosa Martinez
Juan José Cardesa Garcia
Eduardo Domenech Martinez
Miguel Garcia Fuentes
Manuel Hernandez Rodriguez
Rafael Jiménez Gonzélez
Juan Antonio Molina Font
Manuel Moya Benavent

José Quero Jiménez

Armando Romanos Lezcano
Rafael Tojo Sierra

Alberto Valls Sanchez de la Puerta
Ignacio Villa Elizaga

© 2012 ERGON
Arboleda, 1. 28221 Majadahonda
http://www.ergon.es

Soporte Vilido: 111-R-CM
ISSN 0034-947X

Deposito Legal Z. 27-1958
Impreso en Espafia

SECRETARIO DE REDACCION
Arturo Mufioz Villa

CONSE]JO DE REDACCION
Milagros Alonso Blanco
Juan M. Aparicio Meix
Julio Ardura Ferndndez
Josep Argemi Renom

Jesus Argente Oliver
Javier Aristegui Ferndndez
Raquel Barrio Castellanos
Emilio Blesa Sanchez
Josep Boix i Ochoa

Luis Boné Sandoval
Augusto Borderas Gaztambide
Juan Brines Solanes
Cristina Camarero Salces
Ramon Caiiete Estrada
Antonio Carrascosa Lezcano
Enrique Casado de Frias
Juan Casado Flores
Manuel Castro Gago
Manuel Cobo Barroso
Joaquin Colomer Sala
Manuel Crespo Hernandez
Manuel Cruz Herndndez
Alfonso Delgado Rubio
Angel Ferrandez Longas
José Ferris Tortajada
Manuel Fontoira Suris
Jests Fleta Zaragozano
José M* Fraga Bermudez
Alfredo Garcia-Alix Pérez
José Gonzalez Hachero

Periodicidad
6 nuimeros al afio

Suscripcion anual

Volumen 68 - Niumero 5

Javier Gonzalez de Dios
Antonio Jurado Ortiz

Luis Madero Lopez

Serafin Mélaga Guerrero
Antonio Martinez Valverde
Federico Martinon Sinchez
José M* Martin6n Sanchez
Luis A. Moreno Aznar
Manuel Moro Serrano
Manuel Nieto Barrera

Angel Nogales Espert

José Luis Olivares Lopez
Alfonso Olivé Pérez

José M Pérez-Gonzalez

Juan Luis Pérez Navero

Jests Pérez Rodriguez
Joaquin Plaza Montero
Manuel Pombo Arias
Antonio Queizan de la Fuente
Justino Rodriguez-Alarcon Gomez
Mercedes Ruiz Moreno
Santiago Ruiz Company
Francisco J. Ruza Tarrio
Valentin Salazar Villalobos
Pablo Sanjurjo Crespo
Antonio Sarria Chueca

Juan Antonio Tovar Larrucea
Adolfo Valls i Soler

José Antonio Velasco Collazo
Juan Carlos Vitoria Cormenzana

Profesionales 68,97 €; Instituciones: 114,58 €; Extranjero 125,19 €;
MIR y estudiantes 58,35 €; Canarias profesionales: 66,32 €.

Suscripciones

ERGON. Tel. 91 636 29 37. Fax 91 636 29 31. suscripciones@ergon.es

Reservados todos los derechos. El contenido de la presente

publicacion no puede reproducirse o transmitirse por ningtin
procedimiento electrénico o mecdnico, incluyendo fotocopia,
grabacion magnética o cualquier almacenamiento de informacion
y sistema de recuperacion, sin el previo permiso escrito del editor.

Correspondencia Cientifica
ERGON. Revista Espafiola de Pediatria.
C/ Arboleda, 1. 28221 Majadahonda (Madrid)

carmen.rodriguez@ergon.es






Revista Espaniola de

PEDIATRIA

Clinica e Investzgaczon
Septiembre-Octubre 2012

323

333

339

344

349

352

358

366

374

377

378

379

381

384

388

397

Volumen 68 - Niumero 5

Sumario

PUESTA AL DIA
Las crisis de sibilancias del nifio preescolar: de la bronquiolitis al asma
G. Cabezuelo Huerta, M.B. Ferrer Lorente, P. Frontera Izquierdo

ORIGINALES

Estudio poblacional de los prematuros en el Hospital Universitario de Guadalajara afio 2010

A.E. Aldea Romero, L. Fidalgo Marron, A.M. Cornejo Gutiérrez, A. Lopez Dueiias, N. Lopez Andrés, |.M. Jiménez
Bustos

Complicaciones de los catéteres umbilicales diagnosticadas mediante radiologia: estudio retrospectivo de 10 casos
C. Pérez Lopez, A. Moreno Flores, C. Pérez Vega-Leal

¢Es segura la preparacion casera del biberon?
G. Cabezuelo Huerta, M.B. Ferrer Lorente, M.C. Otero Reigada, P. Frontera Izquierdo

Primoinfeccion postnatal por Citomegalovirus (CMV) asociada a lactancia materna en pacientes de riesgo
J. Reina, P. Balliu

Las agenesias de cuerpo calloso: revision casuistica
D. Royo Pérez, N. Clavero Montaiiés, B. Romera Santabdrbara, S. Rite Gracia, R. Garcés Gémez, |.P. Garcia
Iitiguez, R. Romero Gil, J. Lopez Pison, V. Rebage Moisés

NOVEDADES DIAGNOSTICO-TERAPEUTICAS

Documento consenso del Grupo de Diabetes de la Sociedad Espafiola de Endocrinologia Pediatrica (SEEP): Programa
de formacion para la implantacion del tratamiento con infusion subcutanea continua de insulina (ISCI) en pacientes
pediatricos con diabetes tipo 1

Grupo de Trabajo de Diabetes Pedidtrica de la Sociedad Espafiola de Endocrinologia Pedidtrica (SEEP)

ARTICULOS ESPECIALES
Sobre la obesidad, en la medicina greco-romana
A. Sarria Chueca

Nostalgias pediatricas: Prof. Manuel Suarez Perdiguero
A. Borderas Gaztambide

CRITICA DE LIBROS

XII CONGRESO SEINAP
Programa cientifico

TEMAS A DEBATE. PACIENTES CON RIESGO DE MALNUTRICION

Desnutricion intrahospitalaria
S. Redecillas

Desnutricion en enfermedades cronicas
B. Martin

Nifos nacidos pequefios para la edad gestacional
A. Ferrdndez

INVESTIGACIONES EN CURSO. BECAS ANGEL BALLABRIGA. RESUMENES DE PRESENTACIONES

NOTICIAS



Revista Espaniola de

PEDIATRIA

Clinica e Im)estzgaczon
September-October 2012

323

333

339

344

349

352

358

366

374

377

378

379

381

384

388

397

Volume 68 - Number 5

Contents

UP-DATING
The episodes of high pitched wheezes in the pre-school child: from bronchiolitis to asthma
G. Cabezuelo Huerta, M.B. Ferrer Lorente, P. Frontera Izquierdo

ORIGINALS

Population study of premature infants in the University Hospital of Guadalajara year 2010

A.E. Aldea Romero, L. Fidalgo Marron, A.M. Cornejo Gutiérrez, A. Lopez Dueiias, N. Lopez Andrés, |.M. Jiménez
Bustos

Complications of umbilical catheters diagnosed by radiology: a retrospective study of 10 cases
C. Pérez Lopez, A. Moreno Flores, C. Pérez Vega-Leal

Is home preparation of baby’s formula safe?
G. Cabezuelo Huerta, M.B. Ferrer Lorente, M.C. Otero Reigada, P. Frontera Izquierdo

Post-natal cytomegalovirus (CMV) primo-infection associated to maternal breastfeeding in patients at risk
J. Reina, P. Balliu

Agenesis of callous body: a casuistic review
D. Royo Pérez, N. Clavero Montaiiés, B. Romera Santabdrbara, S. Rite Gracia, R. Garcés Gémez, |.P. Garcia
Iitiguez, R. Romero Gil, J. Lopez Pison, V. Rebage Moisés

DIAGNOSTIC-THERAPEUTIC NOVELTIES

Consensus document of the Diabetes Group of the Spanish Society of Pediatric Endocrinology (SEEP): A training
program to carry out treatment with continuous subcutaneous insulin infusion (CSII) in pediatric patients with type
1 diabetes

Work Group of Pediatric Diabetes of the Spanish Society of Pediatric Endocrinology (SEEP)

SPECIAL ARTICLES
On obesity, in Greco-Roman medicine
A. Sarria Chueca

Pediatric nostalgias: Prof. Manuel Suérez Perdiguero
A. Borderas Gaztambide

BOOKS

XII CONGRESS OF SEINAP
Scientific program

SUBJECTS TO DEBATE. PATIENTS WITH RISK OF MALNUTRITION

Intra-hospital desnutrition
S. Redecillas

Desnutrition in chronic diseases
B. Martin

Children born small for gestational age
A. Ferrdndez

ON-GOING RESEARCHES. ANGEL BALLABRIGA SCHOLARSHIPS. SUMMARIES OF PRESENTATIONS

NEWS



PUESTA AL DIA

Las crisis de sibilancias del nifio preescolar: de la bronquiolitis al asma

G. Cabezuelo Huerta, M.B. Ferrer Lorente, P. Frontera Izquierdo

RESUMEN

Las infecciones respiratorias virales graves durante la
época de lactante (sobre todo por virus respiratorio sincitial
y por rinovirus) pueden tener una repercusion, tanto aguda
como a largo plazo, en el desarrollo del pulmén y del sistema
inmune, con un incremento del riesgo de evolucionar hacia
asma. En muchos niflos, un primer episodio de bronquiolitis
contintia con episodios recurrentes de sibilancias. Las causas
de recurrencia pueden variar con cada nifio y con el paso
del tiempo, debido a interacciones entre factores genéticos
y el medio ambiente. En nifios muy pequefios estas crisis
pueden ser precursoras de asma.

Tanto la inflamacién como el remodelado de la via aérea,
procesos patogénicos fundamentales e interrelacionados en
el asma, aparecen a una temprana edad. Todavia queda por
dilucidar si es el grado de riesgo atopico lo que determina
una mayor susceptibilidad a una infeccion viral o bien es
la infeccion viral la que conduce a una sensibilizacion, y
como estos dos procesos que aparentemente se superponen
interactuan en el contexto del desarrollo de asma a una
edad temprana. La identificacion de los lactantes y nifios
pequefios sintomaticos que estan desarrollando asma puede
ser importante para una intervencion temprana dirigida a
cambiar la historia natural de la enfermedad.

Una clasificacion fenotipica de las crisis de sibilancias
puede dar valiosos indicios sobre su naturaleza y su tra-
tamiento. Los primeros estudios demostraron que muchas
crisis de sibilancias tempranas son transitorias (“sibiladores
tempranos”), aunque en una minoria sustancial de estos
nifios las crisis persisten hasta la edad escolar (“sibiladores
persistentes”). Actualmente se han reconocido dos fenotipos
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24, pta. 5. 46009 Valencia.
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clinicos de crisis recurrentes de sibilancias, aunque con un
considerable solapamiento entre los dos grupos. Las “sibi-
lancias episodicas” se definen como episodios de sibilancias
de entre 2 y 4 semanas de duracion en que, de manera ca-
racteristica, el nifio esta totalmente bien entre los episodios.
El desencadenante de la crisis suele ser una infeccion viral.
Habitualmente no se asocia con atopia y raramente progre-
sa hacia asma. Como contraste, en el fenotipo “sibilancias
multi-provocadas” o “no remitentes”, el nifio permanece
con sintomatologia entre los episodios, como tos, sibilan-
cias nocturnas o en respuesta al ejercicio. También son las
infecciones virales las causas mds frecuentes de los episo-
dios severos, pero pueden persistir en presencia de otros
desencadenantes como el humo del tabaco o la exposicion
a alergenos. Se asocia a menudo con sensibilizacion atopica
precoz, en el primer afio de vida.

Estos fenotipos, ademds de solaparse, pueden cambiar
con el tiempo. Es la progresion desde “episddicas” hacia
“multi-provocadas” la que conduce a esta clasificacion y
no la presentacion clinica en el primer episodio. Aunque el
tratamiento diario con corticoesteroides inhalados es efectivo
para reducir la sintomatologia en los nifios pequefios con
crisis frecuentes y alto riesgo, el tratamiento a largo plazo
con corticoesteroides no es efectivo en el proceso que deter-
mina la progresion de la enfermedad desde las “sibilancias
multi-provocadas” hasta el asma. Dado el curso variable de
las crisis de sibilancias y la falta de opciones terapéuticas
que modifiquen la enfermedad, se necesita una continua
reevaluacion del paciente.

Palabras clave: Sibilancias; Bronquiolitis; Asma; Nifio prees-
colar.

ABSTRACT

Severe respiratory viral infections during infancy (mainly
for respiratory syncytial virus and for rhinovirus) may have
an acute and long-term impact on lung and immune system
development, resulting in an increased risk for childhood
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asthma. In many children, a first episode of bronchiolitis
is followed by more symptoms or recurrence of wheezing.
Causative factors for recurrent wheeze may vary from child
to child and within a child over time, due to a large number
of interactions between genetics factors and the environ-
ment. In very young children, wheezing may be a precursor
of asthma.

Inflammation and airway remodeling, fundamental and
interrelated pathogenic processes in asthma, occurs at an
early age. The degree to which atopic risk determines sus-
ceptibility to viral infection versus viral infection driving
sensitization, and how these apparently overlapping pro-
cesses interact in the context of asthma development in early
life, is yet to be resolved. The identification of symptomatic
infants and young children who are developing asthma may
be important for the early intervention aimed at changing
the natural course of the disease.

A phenotypic classification of childhood wheezing can
provide valuable insights into is nature and treatment. The
first studies demonstrated that most early life wheezing is a
transient entity (“transient wheezers”), although a substan-
tial minority of early life wheezing persist up to the school
age (“persistent wheezers”). Actually two groups have been
recognized of clinical phenotypes of recurrent wheeze, but
it should be stressed that the overlap between these groups
is considerable. “Episodic wheezing” is defined as wheezing
in episodes of 2 to 4 weeks in duration, with the child being
well in between episodes. The trigger is habitually a viral
infection. Is usually not associated with atopy and rarely
progresses to asthma. By contrast, in “multi-trigger” or “un-
remitting wheezing” the child has intermittent symptoms
between episodes, such as coughing or wheezing at night
or in response to exercise. Viral infections are also the most
common causes of severe episodes, but they may persist in
the presence of other triggers, such as passive smoking or
allergen exposure. It is often associated with atopic sensitiza-
tion as early as the first year of life.

They may be overlap between phenotypes and they may
change over time. It is the progression from “episodic” to
“multi-trigger” that allows such classification, not the clini-
cal presentation at the first episode. Although daily therapy
with inhaled corticosteroids appears to be effective in reduc-
ing symptoms in high-risk young children with frequent
wheezing, long-term corticosteroid therapy have no effect on
the processes that determine the progression of the disease
from “multi-trigger wheezing” to asthma. Given the vari-
able course of wheezing over time and the lack of disease-
modifying therapy options, a continuous reevaluation of
the patient is necessary.

Key words: Wheezing; Bronchiolitis; Asthma; Preschool
children.
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INTRODUCCION

En los paises desarrollados, alrededor de uno de cada tres
nifos tienen al menos una crisis o episodio agudo de disnea
con sibilantes antes de su tercer cumpleafiost2. El primer
episodio de sibilancias habitualmente se debe a una infec-
cion viral en los primeros meses de vida. El lactante tiene
sintomas catarrales (rinorrea, obstruccion nasal, tos y fiebre)
y en la mayoria de ellos se afiade ademas polipnea y distrés
respiratorio con auscultacion de sibilantes generalizados, por
lo que se diagnostica de bronquiolitis (BQ). Algunos nifios
tienen episodios recurrentes, lo que hace que la prevalencia
acumulada de las crisis de sibilancias sea de casi el 50% a
la edad de 6 afos23). En muchos nifios estos episodios se
resuelven espontaneamente, pero en otros, especialmente en
los casos severos, las crisis contindan hasta la edad adulta.

La relacion entre una historia de BQ del lactante y el
desarrollo posterior de episodios de sibilancias recurrentes
(SR) y de asma bronquial es un tema clasico de la Pedia-
tria, discutido durante décadas y todavia sin dilucidar to-
talmente®. En los dltimos afios se han realizado estudios
con importantes aportaciones sobre esta asociacion, que
revisaremos brevemente.

Se ha definido el término fenotipo como un grupo o
conjunto de caracteristicas clinicas que ayudan a diferenciar
a los pacientes para un mejor conocimiento de su enferme-
dad. En el caso de las sibilancias recurrentes, estos fenotipos
pueden ayudar, no solo a una mayor clarificacion conceptual,
sino también a un mejor tratamiento de cada caso concreto
a través de una identificacion de patrones en el amplio y
heterogéneo grupo de los antiguamente llamados “sindromes
disneizantes de la primera infancia”, “bronquitis espastica”
0 “bronquitis asmatica”*9),

El conocimiento de la historia natural y la delimitacién
de estos episodios de SR se inici con estudios longitudina-
les de seguimiento, a lo largo de muchos anos, de amplios
grupos de nifos. El pionero fue el estudio australiano de
Melbourne), al que sigui6 el americano de Tucson(1:47),

EL ESTUDIO DE MELBOURNE
El estudio de Melbourne (Australia) comenzd en el afio

1964, con un amplisimo grupo de nifios y con el propésito

de seguirlos y estudiarlos hasta que fueran adultos. A la

edad de 7 afios se enrolaron un total de 407 nifios, que fue-
ron clasificados en cuatro grupos segin su sintomatologia
respiratoria hasta ese momento:

1. Los que no habian tenido ninguna crisis de sibilancias
en estos primeros 7 afios de vida. Fue el grupo control
y constaba de 106 nifios.

2. Los que habian tenido menos de 5 episodios de sibilan-
cias en estos 7 afios, y ademds siempre asociados a sinto-
mas de infeccion respiratoria, previa o concomitante. Lo
llamaron grupo de “bronquitis sibilante leve” y constaba
de 75 nifos.
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3. Los que habian tenido 5 0 mas episodios de sibilancias,
pero también asociados con infeccion respiratoria. Se
les llam6 “bronquitis sibilante moderada” y constaba
de 113 nifios.

4. Los que tenian episodios de sibilancias, aunque no aso-
ciados con infeccion respiratoria concomitante, por lo
que se les llamé “asmdticos”. Constaba de 113 nifios.
A la edad de 10 afios se desgaj6 de este cuarto grupo,

“asmaticos”, un subgrupo de “asma grave”, compuesto por

79 nifios.

Toda esta cohorte fue estudiada y seguida hasta la edad
de 35 afios y los resultados comenzaron a aclarar la historia
natural del asma. El 77% de los nifios calificados como “bron-
quitis sibilante” a la edad de 7 afos estaban totalmente libres
de sintomas a los 35 afios, mientras que solo el 23% tenian
crisis de “asma frecuente” o de “asma persistente”. El 50%
de los calificados como “asma” a los 7 afios ya no la tenian
a los 35 afios, aunque el 75% de los calificados como “asma
grave” a los 10 afios la seguian teniendo a los 35 afios(®).

Los nifios que se calificaron a los 7 afios de “bronquitis
sibilante” tenian a los 35 afios una funciéon pulmonar igual
que el grupo control, es decir, sin obstruccion a la via aérea.
Los nifios calificados de “asma” y “asma severa” a la edad
de 7 afios tenian ya a esa edad una funcion pulmonar dismi-
nuida, que persistia a los 35 afios. Pero no hubo una pérdida
adicional de funcién pulmonar entre los 7 (o los 10) aos y
la edad adulta, incluso en los casos de enfermedad severa.

Estos datos iniciaron uno de los primeros conceptos cla-
ros de la historia natural del asma bronquial: la trayectoria
en senda de la enfermedad (“tracking”). La gran mayoria
de nifos con enfermedad leve a los 7 afios evolucionaron
o bien a la remision o bien continuaron con la enfermedad
leve durante la vida adulta. Como contraste, los nifios con
asma grave y deterioro de la funcién pulmonar a la edad de
7 afios seguian sufriéndola a la edad adulta. El estudio de
Melbourne también mostro la necesidad de investigar mas
en esos primeros afios de vida(©7),

EL ESTUDIO DE TUCSON

El estudio longitudinal de Tucson (Arizona) siguid la
evolucion de mas de 1.200 nifios nacidos entre 1980 y 1984.
En la actualidad todavia se controlan mas de 900 personas,
ya avanzada su vida adulta. Este estudio profundizé en los
acontecimientos durante los primeros afios de vida, la gran
laguna del estudio de Melbourne. Los investigadores docu-
mentaron la etiologia de las infecciones virales y analizaron
los episodios de sibilancias, su recurrencia, el estado atopico
y la funciéon pulmonar.

El estudio exhaustivo y el seguimiento clinico identifica-
ron tres patrones clinicos, o fenotipos, de sibilancias recu-
rrentes (SR), de gran importancia prondstica:

1. Sibilancias tempranas transitorias (ST). Son los nifios
que sufren crisis agudas en los primeros meses o afios de
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vida, pero que se resuelven y cesan antes de los 3 afios.

No se asocian a atopia o a antecedentes familiares de

asma. Se caracterizan por tener una funcion pulmonar

disminuida, que permanece baja hasta al menos los 6

anos. Suelen tener antecedentes de prematuridad o bien

de exposicion al humo del tabaco o asistencia a guarde-
rias. El pronéstico es excelente.

2. Sibilancias persistentes (SP). Son nifios que han tenido
infecciones respiratorias graves, la mayoria por virus
respiratorio sincitial, antes de los 3 aflos y que continian
con crisis de sibilancias después de los 6 afios. En muchos
casos las crisis desaparecen a los 13 afios y no hay un
aumento del riesgo de sensibilizacion alérgica.

3. Sibilancias atopicas/asma. En este grupo que desarrollard
asma, mds de la mitad comienzan sus crisis antes de
los 3 afios y el 80% comienzan antes de los 6 afos. El
comienzo precoz se asocia a una mayor gravedad y a un
incremento de la hiper-reactividad bronquial. Tienen dé-
ficits significativos en la funcion pulmonar, de comienzo
precoz, y ademds se asocia con atopia, la predisposicion
genética para la sensibilizacion con alérgenos. La sen-
sibilizacion temprana a alérgenos juega un papel muy
importante en el asma persistente del adulto.

Los nifios que tuvieron crisis de sibilancias durante los 3
primeros afios de vida y que todavia las seguian teniendo a
los 6 afios, tenian una funcién pulmonar significativamente
menor que aquellos nifios cuyos episodios comenzaron mas
tarde de los 3 afios, sefialando el dafio pulmonar precoz.

En el estudio de Tucson, el 34% del total de nifios tuvie-
ron episodios de sibilancias durante los 3 primeros afios de
vida, pero el 60% de este grupo ya estaban totalmente libres
de ellos a los 6 afios (fenotipo ST). Sin embargo, en el resto
de este grupo la temprana iniciacién de la sintomatologia
se asocia con un mayor deterioro funcional pulmonar y
mayor persistencia de las crisis en la edad adulta. Es de-
cir, la pequefia parte de lactantes con crisis recurrentes que
después desarrollaran asma coexiste con un grupo mucho
mayor en que las crisis serdn transitorias y desapareceran
espontaneamente(’-$),

El reto para los estudios posteriores fue intentar discrimi-
nar a una temprana edad el subgrupo de nifios con SR que
desarrollaran SP o asma. El propio grupo de Tucson ideé un
llamado Indice Predictivo de Asma, en base tanto al niimero
de crisis como a la carga atdpica personal y familiar del nifio
(Tabla 1). Se incluian como positivos los que tenian al menos
un criterio mayor o dos criterios menores de asma. El indice
“riguroso” se aplicaba a los nifios que ademds tenian crisis
tempranas y frecuentes y el indice “débil” a los que tenfan
crisis poco frecuentes.

Los nifios con un Indice Predictivo de Asma positivo
pero “débil” tenian entre 2,6 y 5,5 veces mds posibilidades
de desarrollar asma en los afios escolares que los nifios con
un indice negativo. En los nifios con el Indice también po-
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TABLA 1. Indice predictivo de asma (Grupo de Tucson).

Criterios mayores Criterios menores

1. Asma en padres
2. Eccema atopico

1. Rinitis alérgica

2. Crisis de sibilancias sin signos
de infeccion viral concomitante.

3. Eosinofilia igual o mayor del 4%

Indice positivo: crisis recurrentes y al menos un criterio mayor o
bien dos menores

sitivo pero “riguroso”, con crisis frecuentes, el riesgo era
entre 4,3 y 9,8 veces mayor. Sin embargo, habia excesivos
casos de fallo predictivo, tanto de falsos positivos como de
falsos negativos, por lo que era necesario desarrollar crite-
rios mds discriminatorios. Kurukulaa et al., demostraron
que los nifios preescolares con sibilancias recurrentes tenian
una mayor hiperreactividad bronquial y mayores niveles
de atopia comparados con el grupo de sibilancias transito-
rias, indicando que son los cambios pulmonares precoces
los que marcan la diferencia entre los grupos®. Los estu-
dios posteriores demostraron que el dafio pulmonar precoz
estaba relacionado tanto con el tipo de virus causante del
primer episodio de BQ como por su gravedad, sefalando
a esta primera bronquiolitis como la clave de la evolucion
posterior(10-12),

BRONQUIOLITIS

La BQ es un diagnéstico exclusivamente clinico, en el
que se incluyen diferentes entidades nosologicas con diversa
etiologia®3). Alrededor del 93% de los casos de BQ estan
causados por virus. El virus respiratorio sincitial (VRS) es el
que se encuentra mas frecuentemente en nifios menores de 12
meses, mientras que entre los 12 y los 24 meses es mayor la
incidencia de rinovirus (RV). Aunque entre en 50 y el 70%
de los lactantes se infectan por el VRS durante su primer
afio de vida, solo un 20% de ellos tienen enfermedad mode-
rada o grave. Actualmente se considera que la infeccion por
rinovirus (RV) es todavia de una mayor patogenicidad(3:14),

Mientras que el pico de infeccién por VRS se produce
en los meses mas frios del afio, en invierno en el hemisferio
norte, la infeccién por RV tiene picos en primavera y en
otofio. Otros virus menos frecuentes causantes de BQ son
parainfluenza, adenovirus, coronavirus y meta-pneumovirus.
También es habitual el hallazgo simultdneo de dos virus.
El RV fue el virus mas frecuente hallado en los segundos
episodios de BQ en nifios menores de 24 meses(1415),

Pero ademas de la tipica BQ viral, hay que hacer siempre
el diagnostico diferencial con otras entidades nosoldgicas que
pueden presentarse de manera parecida (Tabla 2). En oca-
siones, nifios con estas enfermedades subyacentes sufren una
BQ viral, muchas veces severa. Debido a esta heterogeneidad,
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TABLA 2. Entidades nosoldgicas que puede englobar el
diagnéstico de “bronquiolitis™.

Diagnostico Hallazgos clinicos relevantes

Sintomas catarrales. Primer
episodio. Edad menor de 12-24
meses. Ambiente epidémico
familiar. Estacion fria.

Bronquiolitis viral

Displasia broncopulmonar Antecedentes de prematuridad,
ventilacion mecdnica u
oxigenoterapia.

Pertussis Tos espasmodica, “gallo”,

ambiente epidémico.

Primeros meses de vida. Estridor.
No sintomatologia infecciosa.

Anomalias congénitas de
laringe o de trdquea

Reflujo gastro-esofdgico ~ Regurgitaciones. Vomitos.
Aspiracion. Relacion con

alimentacion.

Fibrosis quistica Desnutricion. Esteatorrea.

Otras entidades menos frecuentes a considerar

Discinesia ciliar primaria, enfermedad pulmonar crénica,
malformaciones cardiacas o pulmonares, aspiracion de cuerpo
extrafio, inmunodeficiencia.

tanto la definicion de BQ como su tratamiento practico tie-
nen una gran variabilidad. Jartti et al.3 han sefialado que
en las 22 series de BQ publicadas en los altimos 3 afios en
las principales revistas pediatricas, la edad maxima de los
nifios incluidos en los estudios variaba ampliamente, entre
los 3 y los 24 meses, en el 50% de los estudios se incluia
solo el primer episodio de BQ y en el 41% de los estudios
solo se inclufan las BQ causadas por el VRS.

Ademds de esta escasa homogeneidad de los estudios, el
hecho de que en el diagndstico de BQ se incluyan diversas
entidades nosoldgicas también puede explicar la discrepancia
en los resultados de los multiples ensayos clinicos terapéuti-
cos, sobre todo con corticoesteroides y broncodilatadores.
La consecuencia es la disparidad de recomendaciones de
tratamiento en las guias clinicas y la gran variabilidad de la
practica médica. Dada la escasa eficacia, y en ocasiones los
resultados contradictorios, que han mostrado los ensayos cli-
nicos con farmacos, la guia mds usada para el tratamiento de
la BQ, la del Comité de la Academia Americana de Pediatria,
recomienda como imprescindible solamente el tratamiento
sintomatico de sostén (oxigeno, fluidos, etc.)®10),

Numerosos estudios han mostrado que las BQ severas,
tanto por VRS como por RV, son un importante factor de
riesgo no solo para la recurrencia de las crisis, sino para el
desarrollo de asma bronquial en la edad escolar. Sigurs en-
contrd que nada menos que el 30% de los nifios que habian
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tenido BQ grave por VRS en la época de lactante tenian asma
a los 7 afos, comparado con solo el 3% del grupo control (P
< 0,001)11, En el estudio de Carrol et al., las posibilidades
de desarrollar asma fueron 2,8 veces mayores en el grupo de
niflos que habia precisado hospitalizacion por su BQ que la
del grupo de nifios que no la habia padecido(!2.

En los estudios finlandeses, entre el 50 y el 60% de las
BQ severas por RV tuvieron SR y/o asma en la edad escolar,
frente a solo el 17-18% de las causadas por el VRS(13:17), Pero
no solo la BQ por RV es un mayor factor de riesgo para el
desarrollo de recurrencia de los episodios de sibilancias y
de asma sino que, una diferencia terapéutica importante,
estos episodios tienen buena respuesta al tratamiento con
corticoesteroides, a diferencia de las causadas por VRS(14.17),

En el amplio estudio de Wu et al.(18), nada menos que
95.000 nifios seguidos durante 5 afios, se demostr6 que el
riesgo de desarrollar asma se relacionaba con la edad del lac-
tante en el momento del pico invernal de la epidemia de virus
respiratorios causantes de BQ. Tenfan mayor riesgo los bebés
que nacieron al comienzo del otofio, aproximadamente 3 a 4
meses antes del pico epidémico invernal, con un incremento
del 29% de posibilidades de desarrollar asma comparados
con los que nacieron al final de invierno o en primavera y
que, por tanto, durante el siguiente pico invernal ya tenian
entre 9y 11 meses de edad, con pulmones mas maduros.
Asi pues, muy importante, al ser la infeccion severa en los
primeros meses de vida, tanto por el VRS como por el RV,
un fuerte e independiente factor de riesgo para el desarrollo
posterior de asma y alergia, tanto el retraso en la exposicion
como la prevencion de la infeccion viral en los primeros meses
de vida puede evitar muchos casos de asmal(16.18),

ASMA

El asma se caracteriza por dos hechos: la inflamacion de
la via aérea de causa inmune y la hiperreactividad bronquial
a estimulos. De acuerdo con la GINA (Global Iniciative for
Asthma), el asma es un sindrome con un espectro clinico
muy variable caracterizado por inflamacion crénica de la
via aérea®3). Alrededor del 25% de los nifios con asma per-
sistente comenzaron sus crisis de sibilancias antes de los 6
meses y el 75% antes de los 3 afios, pero el problema consiste
en identificarlos precozmente distinguiéndolos del mas am-
plio grupo de nifios en que las crisis serdn transitorias(!%20),
Ademis de la gravedad del primer episodio de BQ, la carga
at6pica familiar, la sensibilizacion temprana a alérgenos y el
tabaquismo pasivo en los primeros afios de vida fueron los
factores de riesgo para la continuacion de los sintomas(21:22),

En un estudio prospectivo de una cohorte de nifios con
un alto riesgo de atopia por carga familiar (al menos uno
de los padres con asma, fiebre del heno o eccema), Kusel et
al. demostraron una asociaciéon muy significativa entre la
BQ por VRS y por RV en el primer afio de vida y las SR y
el asma a los 5 anos. En los nifios de esta cohorte con ante-
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cedentes familiares de asma, las crisis de sibilancias fueron
bastante mas frecuentes que en la poblacion general. Solo
el 35,4% no tuvieron ninguna crisis durante sus 5 primeros
aflos de vida. Un 34,3% tuvieron sibilancias transitorias y
un 30,5% eran sibiladores de comienzo tardio o sibiladores
persistentes23), Como contraste, en el estudio de Tucson
con una poblacién no seleccionada, el 51,5% de los nifios
nunca tuvieron crisis de sibilancias, pero significativamente
el nimero de sibiladores de comienzo tardio y sibiladores
persistentes fue muy similar, el 28,7%*7:8),

Asi pues, existen evidencias que muestran que la aso-
ciacion entre infeccion viral durante el periodo del lactante
y el desarrollo de SP y asma a los 5 afios estd restringida a
un subgrupo de nifios de alto riesgo que se sensibilizan du-
rante los primeros 2 afios de vida. Ademas, esta asociacion
esta limitada a las infecciones virales mas severas. Definida
la atopia como un resultado positivo de anticuerpos IgE a
cualquiera de los alérgenos comunes, la prevalencia de esta
sensibilizacion aumenta con la edad si ha habido un episodio
previo de BQ(2425),

La polémica se centra en determinar si es el grado de
riesgo atopico el que determina una mayor susceptibilidad
a la infeccion viral y a un mayor dafio pulmonar inicial, o al
contrario es la infeccion viral grave la que conduce a la sensi-
bilizacion y al origen del asma en una edad temprana(3.2627),

DE LA BRONQUIOLITIS AL ASMA

La relacion entre infeccion respiratoria viral y desarrollo
de asma es compleja porque incluye interacciones, como el
numero o la severidad de la infeccion, junto con factores
del huésped como la edad y el estadio de desarrollo de los
mecanismos inmunes, tanto innatos como adaptativos. Es
conocido que a edades muy tempranas los mecanismos de
resistencia, tanto a la infeccion viral como a la sensibilizacion
atdpica, estan en su punto mas bajo. La infeccion viral altera
la respuesta inmune, aumentando la produccion de citokinas
por las células del epitelio respiratorio en un periodo critico
de crecimiento y maduracion de los tejidos pulmonares(28.29),

Queda también por resolver el grado por el que el riesgo
atopico determina una susceptibilidad a las infecciones virales
e incrementa la sensibilizacion o, todavia mds importante,
cOmo interactia este proceso aparentemente superpuesto
para el desarrollo de asma. En el estudio de Schauer et al.,
una tercera parte de los nifios con BQ severa VRS positiva en
los primeros meses de vida tenian anticuerpos especificos IgE
al afio de vida, frente a solo un 2,3% en el grupo control5),
En el estudio de Kusel et al., la asociacion entre BQ severa en
la época de lactante y el desarrollo posterior de asma se pro-
duce solo en los nifos que se han sensibilizado precozmente,
los que tienen pruebas at6picas positivas a los 2 afios®3),

Actualmente se cree que el asma en la temprana infancia
se produce por la aparicion simultdnea de ciclos de infla-
macion de la via aérea, tanto la causada por virus como
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TABLA 3. Fenotipos clinicos de las crisis de sibilancias.

TABLA 4. Sibilancias recurrentes: diagndsticos a excluir.

Denominacion Definicion

Segiin el patron temporal

Asociacion con sintomas de
infeccion viral.

Ausencia de sibilancias entre
episodios.

Episddicas virales

Sibilancias multi-
provocadas

Episodios de exacerbacion, pero
sintomas persistentes entre los
episodios.

Segiin la duracion

Transitorias Comienzo antes de los 3 afios y
cese a los 6 afios. Pueden ser
episddicas o multi-provocadas.

Persistentes Contintan después de los 6 afios

De comienzo tardio Comienzan después de los 6 afios

(Modificada de ref. 2)

por alérgenos, produciendo dafio en los tejidos respiratorios
durante los primeros meses de vida, un periodo “critico”
o “sensible” de crecimiento pulmonar rapido. Estos ciclos
acttian sinérgicamente para romper la programacién normal
de diferenciacidn tisular, ocasionando la “remodelacion”
anormal de la via aérea2327),

Es conocido que los cambios estructurales en la pared
de la via aérea, también llamada “remodelacion”, juegan un
importante papel en la fisiopatologia del asma. El adelgaza-
miento de la membrana basal del epitelio respiratorio, junto
con la inflamacidn eosinofilica, son aspectos caracteristicos
del proceso de remodelado en el asma del nifio mayor y el
adulto23), Pero Saglani et al. demostraron, mediante biopsia
de la mucosa bronquial, que en la mayoria de nifios menores
de 2 afios con sibilancias recurrentes y obstruccion reversible
al flujo aéreo, considerados clinicamente “potencialmente
asmaticos”, no habia ni inflamacion eosinofilica ni adelgaza-
miento de la membrana basal®. Sin embargo, a una media
de edad de 29 meses, algunos nifios con SR si mostraban
ya estos cambios, aunque no habia pardmetros clinicos que
los pudiera diferenciar del resto del grupo®9. Esto indica
que, a una edad ventana de entre 12 y 30 meses, se podria
establecer en unos pocos nifios un tratamiento que evitara la
inflamacion crénica de la via aérea. Pero, ¢qué nifios habria
que tratar, sin precisar para identificarlos de exploraciones
agresivas como la biopsia bronquial? ¢ Ayudaria la caracte-
rizacion de fenotipos clinicos?(1:32),

LA SIMPLIFICACION DE FENOTIPOS
El Grupo de expertos de la European Respiratory So-
ciety indica que la clasificacion de las crisis de sibilancias
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Fibrosis quistica

Reflujo gastro-esofdgico y aspiracion
Inhalacién de cuerpo extrafio
Discinesia ciliar primaria

Displasia pulmonar

Anomalias cardiacas o de los vasos

en transitorias, persistentes y de comienzo tardio, es una
descripcion epidemioldgica retrospectiva de su duracion,
que resulta poco util para caracterizar a los pacientes?. Para
efectos clinicos recomienda, por ser mas util, simplificar la
antigua terminologia de Tucson en solo dos fenotipos clini-
cos: sibilancias episodicas (SE) y sibilancias multi-provocadas
(“multiple-trigger”) (SMP) (Tablas 3 y §).

Las SE virales constituyen, con mucho, el fenotipo mas
frecuente. El episodio de sibilancias siempre se asocia con
evidencias clinicas de infeccion viral. Pero lo mds importante
para la caracterizacion del fenotipo es que el nifio estd com-
pletamente asintomatico en el intervalo entre los episodios.
Las SE habitualmente no se asocian a atopia y raramente
progresan hacia el asma. Su prondstico es excelente(®.

Las SMP, también llamadas por Frey “no remitentes”,
se caracterizan porque el nifio continda con alguna sinto-
matologia entre los episodios de sibilancias, como jadeo
0 tos nocturna, y también porque las crisis pueden provo-
carse, ademds de por infecciones respiratorias, por otros
factores como la exposicion al humo del tabaco, el ejercicio
fisico, etc.®). Las SMP o “no remitentes” se suelen asociar
con sensibilizacion atdpica precoz, incluso en el primer
afio de vida. Estos nifios pueden tener alergia alimentaria,
dermatitis atopica o sensibilizacion a aero-alergenos, con
el subsiguiente desarrollo de un deterioro de la funcién
pulmonar y son los candidatos a progresar hacia el asma
en la edad escolar.

El problema sigue siendo la superposicion de los dos
fenotipos o, mejor dicho, la posibilidad siempre presente del
cambio de fenotipo. En la valoracion de un nifio con crisis
de sibilancias recurrentes, lo que marca la distincion entre
los dos fenotipos no es la presentacion clinica del primer
episodio sino la posible progresion desde SE hacia SMP, o
viceversa. Por eso es fundamental el seguimiento clinico del
paciente. En la historia clinica deben valorarse el nimero de
episodios, identificar la causa desencadenante, si estd total-
mente asintomatico entre los episodios, la historia de atopia,
los antecedentes familiares de asma y el tabaquismo pasivo.

En sintesis, la European Respiratory Society recomienda:
1. Para propositos clinicos es util describir las crisis de

sibilancias del nifio preescolar en términos del patron

temporal y clasificarlas en episodicas (virales) (SE) o en
multi-provocadas (SMP) o “no remitentes”.
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TABLA 5. Caracteristicas de las sibilancias episddicas y de las
sibilancias multiprovocadas.

Episodicas Multi-provocadas
Definicion Crisis asociadas a  Sintomatologia residual
infeccion viral entre episodios
Asintomatico entre
episodios
Provocacion Infeccion viral Infeccion viral.
Humo tabaco.
Exposicion a alérgenos.
Ejercicio fisico.
Tratamiento Poco efectivo Bastante efectivo
con CSI
Tratamiento con Moderada Moderada
montelukast efectividad efectividad
Evolucion Desaparicion de Evolucion a asma

las crisis o cambio
a multi-provocadas

(Modificada de ref. 47)

2. Los términos de crisis “transitorias”, “de comienzo tar-
dio” y “persistentes” no deben usarse clinicamente, solo
en estudios epidemioldgicos y de seguimiento.

3. Eltérmino “asma” no debe usarse en los afios preescola-
res, ya que casi siempre faltan los datos de la inflamacion
subyacente, y debe reservarse para nifios escolares.

4. Deben realizarse test de sensibilizacion alérgica lo mds
pronto posible, pero el resto de investigaciones agresivas
deben demorarse, salvo en casos de crisis muy severas o
resistentes al tratamiento.

Desde un punto de vista terapéutico, en los altimos afios
la polémica se ha centrado en el papel de los corticosteroides,
tanto en la resolucion de la crisis de sibilancias como en la
prevencion de su recurrencia.

CORTICOSTEROIDES

Esta ampliamente demostrado que los corticoesteroides,
por cualquier via, son ineficaces en el primer episodio de
bronquiolitis viral del lactante(316). Al contrario, las crisis de
asma at6pica del nifio escolar y del adulto responden bien
al tratamiento corticoideo. También tienen buena respuesta
la mayoria de las crisis de sibilancias del preescolar(s:23:33),

No cabe ninguna duda sobre la utilidad de los corticoi-
des durante el episodio agudo de sibilancias. El tratamiento
precoz, por cualquier via, es efectivo en la gran mayoria de
los niflos preescolares, tanto en la reduccion rapida la sin-
tomatologia como en la resolucion de la crisis, sobre todo
en los que tienen factores de riesgo. En cambio, en los lac-
tantes su efectividad es mucho menor216), En un grupo de
ninos de entre 12 y 47 meses de edad, aquellos que tenfan
sintomatologia frecuente eran mayores de 2 aflos y tenian
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signos atdpicos o historia familiar de asma fueron los que
durante sus crisis tuvieron mejor respuesta al tratamiento
con fluticasona inhalada (200 pg/dia). En cambio, los nifios
que tenian sintomatologia menos frecuente, los que no tenian
historia personal de atopia o familiar de asma y eran meno-
res de 2 afios no mostraron efecto terapéutico alguno(3436),

Otra cuestion es el efecto preventivo de los corticoesteroi-
des en la repeticion de las crisis, que no ha sido investigado
hasta hace pocos afios. Si muchos casos de asma comienzan
precozmente y si los episodios repetidos de crisis de sibilan-
cias auguran un deterioro de la funcion pulmonar en los
pre-asmaticos, se plantea la posibilidad de un tratamiento
preventivo que mejore el prondstico a largo plazo37.

El concepto de asma como enfermedad inflamatoria tiene
como consecuencia el implicar el tratamiento continuado
con corticosteroides inhalados (CSI) como de eleccion en el
asma persistente, y asi ha demostrado su eficacia tanto en el
adulto como en el nifio mayor2533, Maclennan et al. sefia-
laron que la mayoria de nifios preescolares con episodios de
sibilancias desencadenadas por virus no tenfan inflamacion
cronica de la via aérea®®). Son los que cesaran de tener crisis
en la edad escolar y no desarrollardn asma. Saglani et al.
demostraron que la caracteristica anatémica del asma del
adulto, el remodelado de la via aérea, se ve raramente en los
preescolares con sibilancias recurrentes, pero es frecuente en
niflos mayores con asma®0, Podria concluirse que el pulméon
asmatico se adquiere sobre todo en los afios preescolares y
también que, quizds tratando agresivamente con CSI a los
nifios sintomaticos con alto riesgo de asma podria bloquearse
la progresion o revertir su historia natural?.

Kaditis et al. encontraron que el tratamiento con CSI
mejora la evolucion de las SR, incluyendo tanto la sinto-
matologia como los porcentajes de recurrencia, la funcion
pulmonar y la hiperreactividad bronquial, aunque el efecto
es mucho menor en lactantes (solo en un 5% de casos), que
en preescolares (en el 50%)634., Panickar el al. demostraron
que un tratamiento de 5 dias con prednisolona oral, iniciada
por los padres en su domicilio cuando comienza la sintoma-
tologia, no reduce los indices de hospitalizacion por crisis de
sibilancias, ni tampoco los dias de estancia hospitalaria en
la mayoria de nifios®?). Sin embargo Lehtinen et al., en un
grupo de nifos con SR tras infeccion por RV o con signos
atopicos como eccema, mostr6 que la prednisolona oral
reduce los episodios de recurrencia, sugiriendo un subgrupo
con pre-asma que si responde a los corticoesteroides(!”.

Bisgaard et al. trataron los episodios de sibilancias de
un grupo de nifios con alto riesgo atdpico (asma en al me-
nos uno de los dos progenitores), y durante sus primeros
3 afios de vida, con dos semanas de CSI (400 pg/dia de
budesonida), ademas de terbutalina a demanda. Pero no
encontraron ningun efecto beneficioso del tratamiento con
CSI en la progresion de los episodios de sibilancias, desde
episddicas a persistentes. A los 3 afios de edad, el 24% de
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TABLA 6. Estado actual del conocimiento sobre CSI.

Consolidado Nuevo

Dudoso

CSI son fundamentales en el tratam. del asma

El tratam. precoz no previene el asma

SE y SMP son fenotipos distintos

CSI son muy efectivos en la edad escolar CSI no eficaces en SE No estudios con CSI de pequenias
CSI eficaces en SMP particulas
CSI son seguros a dosis bajas 0 moderadas SMP es precusor del asma SMP igual a asma

(Modificada de ref. 47)

los nifios tratados con budesonida y terbutalina tenian SP,
frente al 21% de los que solo fueron tratados con terbu-
talina. El dato positivo fue que en el 76-79% de los nifios
habian desaparecido totalmente las crisis de sibilancias®0.
Guilbert el al. trataron a ninos de entre 2 y 3 afios de edad
que tenian episodios frecuentes de sibilancias (al menos 4
episodios en el tltimo afo) y que ademds tenfan algtin factor
de riesgo mayor de asma (dermatitis atopica en el nifio o al
menos uno de los dos progenitores con asma), con dos afios
ininterrumpidos de CSI (176 microgramos/dia de fluticaso-
na propionato). Observaron un gran beneficio sintomatico
sobre la frecuencia y gravedad de los episodios mientras
durd el tratamiento, pero que desaparecia al interrumpir-
lo41). Similar resultado obtuvo el estudio de Panickar et al.
utilizando prednisolona oral(1639),

En sintesis, la historia natural del asma en nifnos prees-
colares con un alto riesgo de asma cronica, expresado a esa
edad con episodios frecuentes de SR mas factores familiares
o personales de riesgo atopico, no se modifica ni siquiera
tras 2 afios de tratamiento diario y continuado con CSI“D,
En otras palabras, aunque los corticosteroides son utiles
en la crisis aguda, no tienen un efecto significativo sobre el
proceso que determina la progresion de la enfermedad desde
su estadio inicial hasta la forma cronica243),

Son conocidos los efectos secundarios sistémicos del tra-
tamiento prolongado con corticoesteroides, por cualquier
via, sobre todo la afectacion del crecimiento. Aunque por
via inhalada y a dosis bajas-moderadas son muy seguros en
la edad escolar, no estd demostrado que lo sean a una edad
mds temprana, con un ritmo de crecimiento mas rapido,
por lo que deben evitarse en el lactante+*). Sin duda, los
efectos secundarios dependen tanto de la dosis como de la
duracion del tratamiento. En nifios entre 2 y 3 afios de edad,
el tratamiento continuado con solo 176 pg/dia de fluticasona
pero durante 2 afios seguidos, enlentecié el crecimiento de
manera muy significativa, aunque hubo una recuperacion
parcial en los afios posteriores!). En cambio, si los CSI se
dan solo durante pocas semanas o meses, parece que una
dosis maxima de 200 microgramos diarios de fluticasona
(equivalente a 400 microgramos de budesonida) no tiene
consecuencias sobre el crecimiento del preescolar647, En
sintesis, en la edad preescolar los corticoesteroides, incluyen-
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do los CSI, deben usarse siempre en el control del episodio
activo, pero no de manera muy prolongada en la prevencion,
ya que sus posibles efectos secundarios superan a los posibles
beneficios247),

La recomendacion de la European Respiratory Society
para la prevencion de las recurrencias en las crisis de sibi-
lancias multi-provocadas del preescolar (SMP) incluye un
tratamiento de prueba de 3 meses con CSI. Si no hay mejoria
en ese tiempo, debe interrumpirse el tratamiento y reconsi-
derar el diagnostico, para descartar una enfermedad de base
que no hubiera sido investigada. Si hay una buena respuesta,
tanto en la desaparicion de la sintomatologia como en la
repeticion de las crisis, también hay que interrumpir los
corticoesteroides y solo continuar si los sintomas reaparecen
después de la supresion y también responden a la reintro-
duccion de la medicacion3),

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LAS
SIBILANCIAS MULTIPROVOCADAS

Es muy importante el control evolutivo, que puede llevar
a un cambio en la identificacion del fenotipo y por tanto a
una modificacion del tratamiento, como indica la Tabla 7.

No existen dudas de que los beta-2 agonistas de accion
corta inhalados son los broncodilatadores mas efectivos y
el firmaco de eleccion en la fase aguda de todas las crisis
de sibilancias del nifio preescolar, hasta la remision de los
sintomas. Si la crisis requiere hospitalizacion, siempre hay
que anadir corticoesteroides, por via oral o intravenosa.

Tampoco hay dudas sobre el papel moderadamente be-
neficioso de los antagonistas de los receptores de los leu-
cotrienos (montelukast) en la prevencion de la recurrencia
de los episodios, y ademas sin efectos secundarios. Su uso
diario (4 mg/dia, oral), durante un periodo de un afio reduce
un 32% el numero de episodios de sibilantes en el fenotipo
SE y en un 30% en las SMP. En cambio, su uso intermiten-
te, comenzando el tratamiento cuando el paciente inicia su
sintomatologia, es inefectivo.

Ni las cromonas, ni las xantinas, ni el ketotifeno han
demostrado su efectividad en los nifios entre 1 y 4 afios
con SMP, por lo que la European Respiratory Society no

recomienda dar estos firmacos en el nifio preescolar (Tablas
6y7).
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TABLA 7. Esquema diagnéstico-terapéutico.

Presentacion:
Seguimiento:
Identificacion de fenotipo:

Tratamiento especifico:

Reevaluacion:

Bronquiolitis

Crisis episddica vs crisis no remitente

Episddica viral vs multi-provocada o no remitente

A-beta 2-AC a demanda vs A-beta 2-AC a demanda + ARLT + CSI segtin edad y gravedad

Afadir corticoides sistémicos en caso de ingreso

a) Control de las crisis — Reducir medicacion

b) No control de las crisis — Excluir otros diagnésticos (Tabla 4)
Cambio de fenotipo

A-beta 2 AC: Agonistas adrenérgicos beta-2 de accién corta inhalados; ARLT: Antagonista de los receptores de los leucotrienos; CSI:
Corticoesteroides inhalados. (Modificada de ref. 3).

TRATAMIENTO DEL EPISODIO AGUDO DE
SIBILANCIAS

Cuidados de soporte: oxigeno suplementario si es ne-
cesario, control de constantes y de saturacion, dieta,
hidratacion, vigilancia, etc.

Beta-2 agonistas de accion corta, siempre inhalados,
hasta la resolucion del episodio. No darlos por via oral.
En los casos que requieran hospitalizacion, afiadir siem-
pre corticoesteroides a dosis terapéuticas, bien por via
oral o por via intravenosa, segtn la situacion del nifo.
Los inhalados tienen mayor coste y menos eficacia en el
episodio agudo.

En casos graves afiadir bromuro de ipratropio.

TRATAMIENTO PREVENTIVO DE
MANTENIMIENTO EN LAS SIBILANCIAS
RECURRENTES MULTI-PROVOCADAS

VoL. 68 N°5, 2012

Evitar totalmente el contacto con el humo del tabaco.
En los menores de 1 afio, no estdn indicados los CSI.
En los nifios entre 1 y 2 afios, solo se dardn CSI si la
sintomatologia es grave y frecuente, y ademas muestran
una clara respuesta positiva al tratamiento.

En nifios mayores de 2 afos, dar CSI a una dosis diaria
de hasta 400 microgramos/dia de beclometasona o de
budesonida (equivalente a 200 microgramos de flutica-
sona), no dosis mayores, de manera continuada pero
solamente durante unas pocas semanas, de 6 a 12.

Si la respuesta es pobre, no aumentar la dosis y reconsi-
derar el diagnéstico de enfermedad de base.

Si la respuesta es favorable, interrumpir el tratamiento
a los 3 meses para evaluar si el problema se ha resuelto
o bien si se necesita continuar con CSI.

Controlar el crecimiento siempre que se den corticoste-
roides, por cualquier via, durante mds de dos semanas.
En los nifios preescolares, dar antagonistas de los re-
ceptores de los leucotrienos, por via oral y de manera
continuada.

No dar cromonas, ni ketotifeno, ni xantinas, ni inmu-
noterapia®@.

BIBLIOGRAFIiA

1.

10.

11.

12.

Las crisis de sibilancias del nifio preescolar: de la bronquiolitis al asma

Martinez FD, Wright AL, Taussig LM, et al. Asthma and
wheezing in the first six years of life. N Engl ] Med. 1995;
332:133-8.

Brand PLP, Baraldi E, Bisgaard H, et al. Definition, as-
sessment and treatment of wheezing disorders in preschool
children: an evidence-based approach. Eur Respir J. 2008;
32:1096-110.

Frey U, Von Mutius E. The challenge of managing wheezing
in infants. N Engl ] Med. 2009; 360: 2130-3.

Castro-Rodriguez JA, Garcia-Marcos L, Martinez FD. Epide-
miologia del asma y las sibilancias en pediatria. En: Cobos N,
Pérez-Yarza EG, eds. Tratado de Neumologia infantil. Madrid:
Ergon; 2003. p. 567-76.

Escribano Montaner A, Garcia Herndndez G. Asma vy situa-
ciones especiales. En: Cobos N, Pérez-Yarza EG, eds. Tratado
de Neumologia infantil. Madrid: Ergon; 2003. p. 621-34.

. Phelan PD, Robertson CE, Olinsky A. The Melbourne asthma

study: 1964-1999. J Allergy Clin Immunol. 2002; 109: 189-94.

Martinez FD. Development of wheezing disorders and asthma
in preschool children. Pediatrics. 2002; 109: 362-7.

Castro-Rodriguez JA, Wright AL, Taussig LM, et al. A clinical
index to define risk of asthma in young children with recurrent
wheezing. Am ] Respir Crit Care Med. 2000; 162: 1403-6.

Kurukulaaratchy R], Fenn MH, Waterhouse LM, et al. Cha-
racterization of wheezing phenotypes in the first 10 years of
life. Clin Exp Allergy. 2003; 33: 573-8.

Escobar GJ, Ragins A, Xu Li S, et al. Recurrent wheezing in the
third year of life among children born at 32 weeks gestation
or later. Arch Pediatr Adolesc Med. 2010; 164: 915-22.
Sigurs N. A cohort of children hospitalized with acute RSV
bronchiolitis: impact on later respiratory disease. Paediatr
Respir Rev. 2002; 3: 177-83.

Carrol KN, Wu P, Gebretsadik T, et al. The severity-dependent
relationship of infant bronchiolitis on the risk and morbidity
of early childhood asthma. J Allergy Clin Immunol. 2009; 123:
1055-61.

331



13.

14.

15

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

Jartti T, Lehtinen P, Vuorinen T, et al. Bronchiolitis. Age and
previous wheezing episodes are linked to viral etiology and
atopic characteristics. Pediatr Infect Dis J. 2009; 28: 311-7.

Lemanske RF Jr, Jakson D], Gangnon RE, et al. Rhinovirus ill-
nesses during infancy predict subsequent childhood wheezing.
J Allergy Clin Immunol 2005; 116: 571-577.

. Henderson J, Hilliard TN, Sherriff A, et al. Hospitalization

for RVS bronchiolitis before 12 months of age and subsequent
asthma, atopy and wheeze: a longitudinal birth control study.
Pediatr Allergy Immunol. 2005; 16: 386-92.

Weinberger M. Should corticosteroids be used for first-time
young wheezers? ] Allergy Clin Immunol. 2007; 119: 567-9.

Lehtinen P, Ruohola A, Vanto T, et al. Prednisolone reduces
recurrent wheezing after a first wheezing episode associated
with rhinovirus infection or eczema. J Allergy Clin Immunol.

2007; 119: 570-5.

Wu P, Dupont WD, Griffin MR, et al. Evidence of a causal
role of winter virus infection during infancy in early childhood
asthma. Am ] Respir Crit Care Med. 2008; 178: 1123-9.

Goksor E, Amark M, Alm B, et al. Asthma symptoms in early
childhood - what happens then? Acta Paediatr. 2006; 95: 471-
8

Morgan WJ, Stern DA, Sherrill DL, et al. Outcome of asthma
and wheezing in the first 6 years of life: follow-up through
adolescence. Am J Respir Crit Care Med. 2005; 172: 1253-8.

Piippo-Savolainen E, Korppi M. Wheezy babies-wheeezy
adults? Review on long-term outcome until adulthood after
early childhood wheezing. Acta Paediatr. 2008; 97: 5-11.

Matricardi PM, 1lli S, Griiber C, et al. Wheezing in childhood:
incidence, longitudinal patterns and factors predicting persis-
tence. Eur Respir J. 2008; 32: 585-92.

Kusel MMH, De Klerk NH, Kebadze T, et al. Early-life res-
piratory viral infections, atopic sensitization, and risk of
subsequent development of persistent asthma. J Alllergy Clin
Immunol. 2007; 119: 1105-10.

Peebles RS. Viral infections, atopy, and asthma: is there a causal
relationship? ] Allergy Clin Immunol. 2004; 113: S15-8.

Schauer U, Hoffjan S, Bittscheidt J, et al. RSV bronchiolitis
and risk of wheeze and allergic sensitization in the first year
of life. Eur Respir J. 2002; 20: 1277-83.

1li S, Von Mutius E, Lau S, et al. Perennial allergen sensitiza-
tion early in life and chronic asthma in children: a birth cohort
study. Lancet. 2006; 368: 763-70.

Mansbach JM, Camargo CA. Respiratory viruses in bronchio-
litis and their link to recurrent wheezing and asthma. Clin Lab
Med. 2009; 29: 741-55.

Goetghebuer T, Isles K, Moore C, et al. Genetic predisposition
to wheeze following respiratory syncytial virus bronchiolitis.
Clin Exp Allergy. 2004; 34: 801-3.

Openshaw PJM, Yamaguchi Y, Tregoning JS. Childhood in-
fections, the developing immune system, and the origins of
asthma. J Allergy Clin Immunol. 2004; 114: 1275-7.

Saglani S, Malmstrom K, Pelkonen AS, et al. Airway remode-
ling and inflammation in symptomatic infants with reversible
airflow obstruction. Am | Respir Crit Care Med. 2005; 171:
722-7.

332  G. Cabezuelo Huerta y cols.

31

32.

33.

34.

3S.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

Saglani S, Nicholson AG, Scallan M, et al. Investigation of
young children with severe recurrent wheeze: any clinical be-

nefit? Eur Respir J. 2006; 27: 29-35.

Devulapalli CS, Carlsen KC, Haland G, et al. Severity of obs-
tructive airways disease by age 2 years predicts asthma at 10
years of age. Thorax. 2008; 63: 8-13.

Castillo Laita JA, De Benito Ferndndez J, Escribano Montaner
A, et al. Consenso sobre tratamiento del asma en pediatria.
An Pediatr (Barc.). 2007; 67: 253-73.

Kaditis AG, Winnie G, Syrogiannopoulos GA. Antiinflamatory
pharmacotherapy for wheezing in preschool children. Pediatr
Pulmonol. 2007; 42: 407-20.

Teper AM, Colom AJ, Kofman CD, et al. Effects of inhaled
fluticasone propionate in children less than 2 years old with
recurrent wheezing. Pediatr Pulmunol. 2004; 37: 111-5.

Hofhuis W, Van der Wiel EC, Nienwhof EM, et al. Efficacy
of fluticasone propionate on lung function and symptoms in
wheezy infants. Am ] Respir Crit Care Med. 20053 171: 328-
33.

Martinez FD. Inhaled corticosteroids and asthma prevention.
Lancet. 2006; 368: 708-10.

Maclennan C, Hutchinson P, Holdsworth S, et al. Airway in-
flammation in asymptomatic children with episodic wheeze.
Pediatr Pulmonol. 2006; 41: 577-83.

Panickar J, Lakhanpaul M, Lambert PC, et al. Oral predniso-
lone for preschool children with acute virus-induced wheezing.

N Engl ] Med. 2009; 360: 329-38.

Bisgaard H, Hermansen MN, Loland L, et al. Intermittent
inhaled corticosteroids in infants with episodic wheezing. N
Engl ] Med. 2006; 354: 1998-2005.

Guilbert TW, Morgan W], Zeiger RS, et al. Long-term inhaled
corticosteroids in preschool children at high risk for asthma.
N Engl ] Med. 2006; 354: 1985-97.

Murray CS, Woodcock A, Langley SJ, et al. Secondary pre-
vention of asthma by the use of inhaled fluticasone propionate
in wheezing infants (IFWIN): double-blind, randomized, con-
trolled study. Lancet. 2006; 368: 754-62.

Ermers M]JJ, Rovers MM, Van Woensel JB, et al. The effect of
high dose inhaled corticosteroids on wheeze in infants after
respiratory syncytial virus infection: randomized double blind

placebo controlled trial. BM]. 2009; 338: b897.

Bisgaard H, Allen D, Milanovski ], at al. Twelve months safety
and efficacy of inhaled fluticasone propionate in children aged
1-3 years with recurrent wheezing. Pediatrics. 2004; 113: 87-
94.

Berger WE, Qaqundah PY, Blake K, et al. Safety of budesonide
inhalation suspension in infants aged 6 to 12 months with mild
to moderate persistent asthma or recurrent wheeze. ] Pediatr.
2005; 146: 91-5.

Castro-Rodriguez JA, Rodrigo GJ. Efficacy of inhaled corti-
costeroids in infants and preschoolers with recurrent wheezing
and asthma: a systematic review with meta-analysis. Pediatrics.
2009; 123: e519-25.

Van Aalderen WMC, Sprikkelman AB. Inhaled corticosteroids
in childhood asthma: the story continues. Eur ] Pediatr. 2011;
170: 709-18.

REVISTA ESPANOLA DE PEDIATRIA



ARTICULO ORIGINAL

Estudio poblacional de los prematuros en el
Hospital Universitario de Guadalajara afo 2010

A.E. Aldea Romero!, L. Fidalgo Marron!, A.M. Cornejo Gutiérrez2, A. Lopez Duenas!,

N. Lopez Andrés?, J.M. Jiménez Bustos!

1Servicio de Pediatria. Hospital Universitario de Guadalajara. Universidad de Alcald de Henares.

RESUMEN

En las unidades de neonatologia llama poderosamente
la atencion el aumento de hijos de padres inmigrantes y el
incremento del nimero de prematuros tardios.

Actualmente, uno de cada cinco nacimientos en Espafia
se puede atribuir a la poblacién inmigrante. El 69% de las
mujeres inmigrantes tiene entre 15 y 49 afios, comparado
con el 48% de las espafiolas(?.

Mientras que la tasa de prematuridad se mantiene cons-
tante en un 7-8%, los prematuros tardios se han incremen-
tado un 13% desde el 2001 suponiendo los prematuros
tardios un 75% de todos ellos®.

La prematuridad es la principal causa de muerte en el
primer mes de vida y la segunda causa de morbilidad fetal
o neonatal tras las malformaciones congénitas.

La tasa de morbimortalidd en esta poblacién es mds baja
que la de prematuros de EG mds baja, pero mayor que en
los recién nacidos a término, presentando sobre todo alta
tasa de maladaptacion pulmonar, membrana hialina, apneas,
inestabilidad térmica, hipoglucemia, hipocalcemia, anemia,
ictericia, problemas neuroldgicos (el volumen cerebral en la
semana 34" es el 65% del término).

La razon por la que han aumentado en nimero no es
bien conocida. Una hipdtesis seria el aumento en las técnicas
de reproduccion asistida, que generarian un incremento en
el nimero de embarazos maltiples. La segunda hip6tesis
son los avances en la prictica obstétrica que han llevado
a un incremento en el nimero de intervenciones médicas y
quirurgicas durante el embarazo®).
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ABSTRACT

One out of five births actually in Spain is due to foreign
parents, which is higher than the proportion of immigrants
in the whole population. This can be explained by a higher
fecundity rate and because this population is younger than
Spanish (69% of immigrants women have an age between
15 and 49, compare to 48% of Spanish women).

The number of preterm births has increased too in the
last years up to 7-8%, specially late preterm infants, (define
by birth at 34 97 through 36 ¢7 weeks” gestation), which have
increased a 13% from 2001.

The characteristics of late-preterm infants predispose
them to a higher risk of morbidity and mortality than term
infant greater risk of respiratory distress, apnea, hypoglyce-
mia, temperature instability, anemia, jaundice, feeding dif-
ficulties, cerebral palsy and neurodevelopmental handicaps.

The reason for the increase in late-preterm births during
the last decade is not well understood. One hypothesis is
that it may be attributable to increased use of reproductive
technologies, and an increase in multifetal pregnancies. An-
other hypothesis is that advances is obstetric practice have
led to an increase in surveillance and medical interventions
during pregnancy.

Key words: Inmigration; Late preterms; Morbidity; Morbil-
ity; Epidemiology.

INTRODUCCION
La tasa de natalidad espafiola se ha incrementado en los
tltimos afios, hasta un 10,7 por cada mil habitantes en el al-
timo afo segun fuentes del Instituto Nacional de Estadistica.
La contribucion de la poblacion inmigrante al volumen
de nacimientos si puede calificarse de importante por su
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creciente contribucion. Aproximadamente uno de cada cinco
nacimientos que se producen en Espafia se pueden atribuir
a la poblacion inmigrante. Esta proporcion de nacimientos
de padres extranjeros estd muy por encima del peso relativo
de la poblacion extranjera en el conjunto de la poblaciéon
residente en Espafa. Esta aparente discrepancia se debe no
tanto a la elevada fecundidad de los inmigrantes, sino a
que, al tratarse de una poblacién joven, hay una mayor
proporcion de personas en edad reproductiva. EI 69% de
las mujeres inmigrantes tiene entre 15 y 49 afios, comparado
con el 48% de las espafiolash.

La prematuridad, que engloba a los recién nacidos de
menos de 37 semanas de edad gestacional, también ha ex-
perimentado un aumento en los dltimos afios.

Dentro del grupo de prematuros nos encontramos con
un subgrupo especial, el de los prematuros tardios, que han
aumentando también en nimero, incrementandose un 13%
desde el 2001, segtin la Sociedad Espafiola de Neonatologia.

Se define prematuro tardio como aquellos nacidos en-
tre las 3497y las 3667 semanas de gestacion, basada en la
consideracion de que la semana 34" marca la fecha limite
recomendada para la administracion de corticoides prena-
tales y en el reconocimiento de que la morbimortalidad en
esta poblacion es significativamente mas mayor que en los
recién nacidos a término.

La tasa de morbimortalidad en esta poblacion es signi-
ficativamente inferior a la de los prematuros de edad ges-
tacional mds baja. No obstante, las complicaciones en el
periodo neonatal no son despreciables, con mayor incidencia
de problemas respiratorios (maladaptacion pulmonar, mem-
brana hialina, hipertensién pulmonar), apneas, inestabilidad
térmica, problemas metabdlicos (hipoglucemia, hipocalce-
mia), ictericia y dificultades en la alimentacion. A pesar de
todo, en estos recién nacidos sigue siendo con frecuencia
poco valorada su mayor fragilidad y no se considera que
pasar la barrera de la semana 34* de gestacion no garantiza
una maduracion completa de todos los drganos y funciones
del recién nacido®.

El interés del tema radica también en la observacion
de que el incremento de las tasas de prematuridad son casi
exclusivamente a expensas de este grupo de prematuros.
La razon por la que han aumentado en nimero no es bien
conocida. Una hipotesis seria el aumento en las técnicas de
reproduccion asistida, que generarian un incremento en el
numero de embarazos multiples. La segunda hipdtesis son
los avances en la practica obstétrica que han llevado a un
incremento en el nimero de intervenciones médicas y qui-
rargicas durante el embarazo®). Otros factores que pueden
contribuir al aumento de parto prematuro son la preeclamp-
sia y la ruptura prematura de membranas.

La prematuridad es la principal causa de muerte en el
primer mes de vida y la segunda causa de morbilidad fetal
o neonatal tras las malformaciones congénitas.
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Prematuros ingresados

Inmigrantes
27%

No inmigrantes
3%

FIGURA 1. Madres inmigrantes/no inmigrantes.

La tasa de prematuridad es bastante homogénea en Eu-
ropa, situdndose entre el 7-8% y dicha tasa va en aumento
de forma generalizada en todos los paises de este grupo,
representando los prematuros tardios las 3% partes. En Esta-
dos Unidos este grupo se sitia también en torno al 75%.

OBJETIVO

Analizar la poblacion de recién nacidos prematuros que
ingresaron durante el afio 2010 en nuestro Hospital, reco-
giendo las caracteristicas epidemioldgicas.

MATERIAL Y METODOS

Estudio retrospectivo de los recién nacidos prematuros
ingresados en la unidad de Neonatologia del Hospital Uni-
versitario de Guadalajara durante el afio 2010. Se calcul6 la
tasa de prematuridad total y de prematuros tardios durante
dicho periodo, asi como la proporcion de pacientes hijos de
madres inmigrantes.

Se analizaron para cada uno de los grupos la edad de
la madre, el peso, talla, perimetro cefalico, test de Apgar al
minuto y a los cinco minutos.

Para el analisis estadistico de los datos se utilizo el pa-
quete estadistico SPSS v17.

RESULTADOS

Durante el periodo analizado (del 1 de enero al 31 de
diciembre del 2010) se registré un total de 2.262 recién
nacidos.

De estos recién nacidos, 133 fueron prematuros (edad
gestacional < 37 semanas), suponiendo los prematuros tar-
dios un 78,9% del total (105 prematuros tardios).

De este grupo de prematuros tardios ingresaron en la
unidad de neonatologia el 74%.

Se realizaron 337 ingresos en la unidad de neonatologia
durante el afio 2010, de los cuales el 23,1% estuvo consti-
tuido por el grupo de prematuros tardios.

Al comparar los datos epidemioldgicos de los prematuros
ingresados en la unidad de neonatologia, hijos de madres
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No inmigrantes/tabaco
En blanco 1%

Inmigrantes/tabaco

No fuma
69%

No fuma

78%

FIGURA 2. Consumo tabaco (madres no inmigrantes/inmigrantes).

No inmigrantes/trabajo

Inmigrantes/trabajo

No trabaja
AR

Trabaja No trabaja
48% 52%

TABLA 1. Tabla de contingencia fumadora * inmigrante.

Inmigrante

No Si Total

Fumadora No n 60 20 80
% | 78,9% | 69,0% | 76,2%

St n 16 9 25
% | 21,1% | 31,0% | 23,8%

Total n 76 29 105
% 100,0% | 100,0% | 100,0%

No hay asociacién (chi-cuadrado, p=0,283)

TABLA 2. Tabla de contingencia trabaja * inmigrante.

Inmigrante
No Si Total
Trabaja No  Recuento 16 15 31
% de inmigrante |20,8% |51,7% |29,2%
Si Recuento 61 14 75
% de inmigrante | 79,2% |48,3% | 70,8%
Total Recuento 77 29 106
% de inmigrante | 100,0% | 100,0% | 100,0%

Aqui si hay asociacion (chi-cuadrado, p=0,002)

FIGURA 3. Actividad laboral (madres no inmigrantes/inmigrantes).

inmigrantes con los de madres no inmigrantes se obtuvo
que el 27,3% de los prematuros fueron hijos de madres
inmigrantes (Fig. 1).

1. Consumo de tabaco
El 31% de las madres inmigrantes fumaron durante el

embarazo frente al 20,7% de las madres no inmigrantes
(Fig. 2, Tabla 1).

2. Actividad laboral durante el embarazo
Un 48% de las madres inmigrantes trabajaron durante

el embarazo frente al 79% de las mujeres no inmigrantes
(Fig. 3, Tabla 2).

3. Gestaciones previas

Respecto al nimero de hijos previos, un 41,3% de las
mujeres inmigrantes tenian hijos previos (con una media
de 0,44 hijos por mujer), mientras que entre las madres no
inmigrantes el 48% presentaban hijos previos con una media
de 0,44 hijos por mujer (Fig. 4).

Si hubo una diferencia importante en el nimero de
abortos previos. Un 51,7% de las madres inmigrantes pre-
sentaban abortos previos frente al 24,6% de las madres
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No inmigrantes/hijos Inmigrantes/hijos

No
59%

FIGURA 4. Hijos previos.

nacionales. La media en las inmigrantes fue de 0,8 abortos/
mujer, mientras que en las nacionales fue de 0,42 abortos/
mujer (Fig. 5).

4. Grupos de edad (Fig. 6)
- Madres inmigrantes:
- <20 afos: 17,2%.
- 21-25 anos: 24%.
- 26-30 anos: 27,5%.
- 31-35 anos: 27,5%.
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‘ No
48%
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FIGURA 5. Abortos previos.

FIGURA 6. Edad materna madres inmigrantes.

No inmigrantes/edad materna
>40 5% <20 4%

36-40
18%
26-30

20%

No inmigrantes/control embarazo Inmigrantes/control embarazo

Parcial 3%

Completo Co;;%/loeto

96%

FIGURA 7. Edad materna madres no inmigrantes.

- Ninguna de las madres inmigrantes de los prematuros
ingresados en la unidad era > 40 afios.
- Respecto a las madres no inmigrantes se objetivo (Fig. 7):
- <20 afios: 3,89%.
- 21-25 afos: 10,38 %.
- 26-30 anos 19,48%.
- 31-35 anos 42,8%.
- 36-40: 18,1%.
- >40 anos: 5,19%.

D

. Control del embarazo (Fig. 8, Tabla 3)

- Madres inmigrantes: se controlaron adecuadamente el
embarazo un 86,2%.

- De las gestantes no inmigrantes recibieron un adecuado

control del embarazo un 96,1%.

6. Poblacion urbana/rural (Fig. 9)

- Un 69% de las madres inmigrantes habitaban en po-
blaciones urbanas, mientras que un 31% lo hacia en
poblaciones rurales.

- De las madres no inmigrantes, la localizacion urbana

se dio en el 71,4%, mientras que la rural aparecid en el
28,5%.
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FIGURA 8. Control embarazo.

TABLA 3. Tabla de contingencia emb control * inmigrante.

Inmigrante Total
No Si No
Control No controlado n | 1 0 1
% | 1,L3% | 0,0% | 0,.9%
Parcialmente n |2 4 6
controlado % | 2,6% | 13,8% | 5,7%
Bien controlado n | 74 25 99
% | 96,1% | 86,2% | 93,4%
N | 77 29 106

No hay asociacion (chi-cuadrado, p=0,072)

7. Diagnosticos mas frecuentes en los prematuros tardios

ingresados

- Problemas respiratorios: aparecieron en el 29,5%.

- Problemas metabdlicos (especialmente hipoglucemia e
hipocalcemia): 20,5%.

- Ictericia que precis6 tratamiento: 15,4 %.

- La tasa de cesdreas entre todos los partos del afio en
estudio fue de un 19,4%. En la poblacion de prematuros
tardios esta asciende a un 53,8% (Fig. 10).
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FIGURA 9. Poblacién urbana/rural.

9. Partos miltiples

Durante el afio 2010 se produjeron 37 partos multiples
(1 triple y 36 gemelares), lo que supuso un 3,2% de todos
los partos.

En la poblacion de prematuros tardios la tasa de partos
multiples fue de del 29,4% (Fig. 11).

DISCUSION

La poblacién inmigrante supone un 15,6% de los habi-
tantes de la provincia de Guadalajara, siendo el grupo mds
numeroso los provenientes de Rumania (36 %) seguido por
los marroquies y ecuatorianos®).

No obstante, el porcentaje de hijos de madre inmigrante
asciende a mas del 25% en nuestro hospital, lo que esta muy
por encima del peso relativo de la poblacion extranjera en
el conjunto de la poblacion. Esto puede ser debido no tanto
a que tengan una mayor tasa de fecundidad, sino a que se
trata de una poblacion muy joven y, por tanto, con mas
numero de mujeres en edad reproductival®),

En el periodo estudiado nacieron vivos 2.258 nifios de
los cuales 105 fueron prematuros tardios, lo que representa
el 4,6% de toda la poblacion de nacidos vivos y el 78,9 de
todos los prematuros (28 prematuros con edad gestacional
inferior a 34 semanas).

El porcentaje de ingresos de los recién nacidos a término
fue del 10,9%, mientras que el de los prematuros tardios
fue del 74,2%.

De forma similar a lo referido en la bibliografia revisada,
el incremento de la tasa de prematuridad en nuestro Hospital
es sobre todo a expensas de los nacidos entre las semanas 34
y 36" de edad gestacional”. Las razones para este aumento
no son bien conocidas. Una de las hip6tesis se basa en el
aumento de las técnicas de reproduccion asistida con el in-
cremento que supone en el nimero de gestaciones multiples.
Otra hipdtesis propone que los avances en la practica obsté-
trica han llevado a un aumento en la supervivencia y en las
intervenciones médicas durante el embarazo. De esta forma,
fetos que podrian haber fallecido intrattero se detectan antes,
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FIGURA 10. Tasa cesareas.

Serie 1
30
25
20
%
15
10
5
Partos multiples Partos multiples
totales prematuros tardios

FIGURA 11. Partos multiples.

lo que resulta en mayor nimero de nacimientos entre las
semanas 34°-36° por induccion del parto y cesdrea electiva®,

Los pretérminos tardios son fisioldgica y metabdlica-
mente inmaduros, por lo que estdn en mayor riesgo que
los recién nacidos a término de presentar complicaciones
médicas con un tasa mucho miés alta de mortalidad (hasta
5 veces superior) y morbilidad®.

La inmadurez pulmonar, ya que durante las semanas
34*-37" se termina la maduracion alveolar, vascularizacion
pulmonar y los niveles de surfactante, hacen que estos pul-
mones inmaduros presenten retraso en la reabsorcion del
liquido intrapulmonar, falta de surfactante, e ineficacia del
intercambio gaseoso(10),

La incidencia de apneas en los pretérminos tardios tiene una
incidencia de aproximadamente 4-7%, frente al 1-2% de los re-
cién nacidos a término, tanto de causa central como periférica.

Se cree que la inmadurez funcional y estructural del sis-
tema cardiovascular disminuye su reserva en situaciones de
estrés. La persistencia del ductus arterioso y la hipertension
pulmonar persistente pueden complicar la recuperacion de
estos pacientes que presenten problemas respiratorios.
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La incidencia de hipoglucemia es inversamente pro-
porcional a la edad gestacional. Los prematuros presentan
mayor riesgo debido a la inmadurez de su glucogenolisis he-
patica y lipdlisis del tejido adiposo, disregulacion hormonal
y deficiencia de la gluconeogénesis y cetogénesis.

La ictericia ocurre con mds frecuencia y de forma mas
prolongada entre los prematuros tardios que en los recién
nacidos a término, debido a su inmadurez y a niveles de mas
bajas de glucuroniltransferasa.

Los problemas de alimentacion predisponen a un au-
mento de la circulacion entero-hepdtica, deshidratacion e
hiperbilirrubinemia(!?,

Los prematuros tardios tienen un mayor riesgo de lesion
cerebral, sea por la causa que provoco su nacimiento antes
de llegar a término o por acontecimientos en el periodo
neonatal. Se han descrito trastornos motores asociados a
leucomalacia periventricular, hemorragia cerebral, problemas
de aprendizaje, mayor riesgo de retraso mental, esquizofrenia
y otros trastornos psicoldgicos conductuales y emocionales.

Si se mantiene la tendencia al alza de la tasa de este grupo
de prematuros, el nimero total de neonatos con problemas
ligados a la prematuridad tardia ird en aumento, con el con-
siguiente incremento en la utilizacién de recursos sanitarios
y coste econdmicol!2),

Se necesita un mayor nimero de estudios para obte-
ner datos significativos y promover un cambio de conducta
respecto a los cuidados de los recién nacidos prematuros
tardios, buscar las posibles causas de su prematuridad e
intentar reducir su incidencia. Es importante mantener un
protocolo de atencién y vigilancia para detectar precozmente
y evitar la morbimortalidad asociada(3).
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ARTICULO ORIGINAL

Complicaciones de los catéteres umbilicales diagnosticadas mediante
radiologia: estudio retrospectivo de 10 casos

C. Pérez Lopez, A. Moreno Flores, C. Pérez Vega-Leal
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RESUMEN

Objetivo. Analizar el papel de las pruebas de imagen
para evaluar las localizaciones de los catéteres umbilicales
y las posibles complicaciones derivadas de una posicion in-
correcta 0 mantenida en el tiempo, en una cohorte de un
hospital terciario.

Pacientes y método. Se revisaron retrospectivamente las
historias clinico-radioldgicas de neonatos diagnosticados,
mediante radiologia, de complicaciones derivadas del uso de
catéteres umbilicales, desde enero hasta diciembre de 2011.

Resultados. Durante este periodo, hemos identificado 10
pacientes con complicaciones radioldgicas por catéteres um-
bilicales. El diagnéstico se sospechd por posicion anémala en
la radiografia en 6/10 (60%) y la ecografia fue diagnostica en
10/10 (100%). Seis pacientes presentaron complicaciones por
catéteres venosos umbilicales (60%) y 4 debidas a catéteres
arteriales (44%). El tiempo medio del uso de los catéteres
umbilicales arteriales fue 5 dias y el de los venosos 7 dias.

La complicaciéon mas comun fue el desarrollo de co-
lecciones hepaticas 6/10 casos (60%) por catéter umbilical
venoso malposicionado.

Conclusiones. Debemos reconocer precozmente la ubi-
cacion incorrecta de los catéteres en las pruebas de imagen
para permitir su recolocacion antes de que se desarrollen
posibles complicaciones, ya que a veces éstas son potencial-
mente graves, sin haber sido, en un principio, sospechadas
clinicamente.

Palabras clave: Catéter; Vena umbilical; Arteria umbilical;
Recién nacido; Complicaciones.
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ABSTRACT

Introduction. We have analyzed the role of imaging to
assess locations and possible complications arising from an
incorrect position or maintained over time, in a cohort of
a tertiary hospital.

Patients and method. We have retrospectively reviewed
radiological stories of newborns diagnosed by radiology, of
complications arising from the use of umbilical catheters,
from January to December 2011.

Results. During this period, we have identified 10 pa-
tients with radiological complications by umbilical catheters.
The diagnosis was suspected by anomalous position on ra-
diography in 6/10 (60%) and ultrasounds were diagnostic
at 10/10 (100%). Six patients presented complications by
umbilical venous catheters (60%) and 4 due to arterial cath-
eters (44%). The average time of the use of umbilical arterial
catheters was 5 days and it was 7 days for venous catheters.

The most common complication was the development
of liver collections 6/10 cases (60%) by umbilical venous
catheter malposition.

Conclusions. We must recognize the incorrect location
of catheters in the image early, to allow its relocation be-
fore they develop complications, because sometimes they are
potentially serious, without having been initially suspected
clinically.

Key words: Catheter; Umbilical vein; Umbilical artery; New-
born; Complications.

INTRODUCCION

El acceso vascular central a través de los vasos umbilica-
les es empleado frecuentemente en la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI) neonatal(, La cateterizacion de estos vasos
resulta especialmente 1til en situaciones de urgencia y en
recién nacidos de muy bajo peso durante los primeros dias
de vida, en los que es precisa una monitorizacion constante.
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FIGURA 1. Posiciones anémalas de los catéteres umbilicales en las radiografias. A) EI CVU se sitia en vena porta izquierda y el CAU
a la altura del cuerpo vertebral de D10. B) Se observa el CVU en vena porta derecha asociado a gas en el sistema portal. C) El CVU se
identifica intrahepatico, formando un “bucle”. CVU: catéter venoso umbilical. CAU: catéter arterial umbilical.

Sin embargo, como toda técnica, no esta exenta de riesgos.
A pesar de su uso habitual, no es raro que los hallemos en
una posicion incorrecta, lo que a veces desencadena compli-
caciones severas, en ocasiones no detectadas clinicamente.

Nos hemos propuesto revisar la casuistica de estas com-
plicaciones diagnosticadas con pruebas de imagen y describir
los hallazgos radioldgicos asociados a las mismas, haciendo
hincapié en las complicaciones derivadas de estas posiciones
incorrectas en nuestro medio.

MATERIAL Y METODOS

Se ha realizado un estudio retrospectivo descriptivo basa-
do en la revision de historias clinico-radioldgicas de pacientes
con complicaciones derivadas de anomalias de la posicion de
los catéteres umbilicales, ingresados en la UCI neonatal del
Hospital Universitario La Fe, de Valencia, hospital terciario
de referencia para la Comunidad Valenciana, desde enero
hasta diciembre de 2011.

Se recogieron los siguientes datos: sexo, edad gestacional,
peso al nacimiento, tipo (CAU: catéter arterial umbilical y/o
CVU: catéter venoso umbilical) y posicion anomala de los
catéteres, asi como las complicaciones detectadas con prue-
bas de imagen (radiografia y/o ecografia) interpretadas por
un radidlogo pediatrico. También se registro el tiempo de
insercion de los mismos, la clinica secundaria acompanante
y las enfermedades concomitantes mds prevalentes.

Se llevé a cabo una descripcion numérica de datos, me-
diante calculo de porcentajes y medias.

RESULTADOS

Durante este periodo, identificamos a 10 pacientes con
complicaciones radiologicas por catéteres umbilicales de los
cuales 7 (70%) eran de sexo masculino.

La edad gestacional media fue de 28 semanas y el peso
medio al nacimiento de 1.243 gramos.

340 C. Pérez Lopez y cols.

Seis pacientes presentaron complicaciones por CVUs
(60%) y 4 debidas a CAUs (40%).

En los pacientes con complicaciones por CVUs (6/10),
la posicion anomala de los catéteres se detect6 por radiolo-
gia simple (Fig. 1) (tres en localizacion intrahepatica, uno
formando un “bucle” intrahepatico, uno en la vena porta
derecha y otro en la vena porta izquierda) y posteriormente,
fue corregida en todos los casos. La ecografia result6 diag-
nostica en 10 casos (100%).

Seis pacientes presentaron laceracion y/o hematoma
hepatico (Fig. 2A) (complicacion por CVU) y 4 trombosis
parciales de aorta abdominal distal al origen de las arterias
renales (Fig. 2B) (debido a CAU). En general, la complica-
cion mds comun detectada fue el desarrollo de colecciones
hepaticas 6 casos (60%) por uso de CVU.

El tiempo medio de insercion de los CVUs fue de 7 dias
y de los CAUs de § dias.

En ninguno de los pacientes se identificaron sintomas
y/o signos secundarios que hicieran sospechar estas com-
plicaciones (Tabla 1), que fueron observadas al realizar un
estudio de screening o seguimiento por prematuridad y/o
sepsis.

De los 10 pacientes estudiados, 9 (90%) habian sido
prematuros, presentando enfermedad por déficit de surfac-
tante, hemorragia intraventricular y/o riesgo infeccioso. Tan
solo se registrd un recién nacido a término, con diagndstico
de cardiopatia (transposicion de grandes arterias) y sepsis.
Ningtn paciente fallecié debido a las complicaciones por
catéteres umbilicales.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

El acceso vascular central a través de los vasos umbili-
cales puede utilizarse hasta la primera semana de vida y se
emplea con frecuencia en la UCI neonatal. El CAU facilita
un acceso inmediato para la realizacion de extracciones
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FIGURA 2. Complicaciones por catéteres umbilicales detectadas en la ecografia abdominal. A) Trombo (flecha) en la aorta infrarrenal
que provoca oclusion parcial de la su luz. B) Lesion hiperecogénica de bordes polilobulados (flecha) en el 16bulo hepético derecho en
relacion con hematoma.

TABLA 1. Caracteristicas de los pacientes con complicaciones secundarias al empleo del cateterismo umbilical.

Edad Tiempo de Técnica
gestacional permanencia del diagnostica de Sintomas

Paciente  Sexo (semanas)  Peso (g) Tipo catéter catéter (dias) Complicacion la complicacion  secundarios
Caso 1 H 24 750 CAU 4 Trombosis arterial ECO -
Caso 2 M 30 1.670 CVU 8 Hematoma hepético Rx/ ECO -
Caso 3 H 40 2.800 CVU 3 Hematoma hepdtico Rx/ ECO -
Caso 4 M 27 1.100 Cvu 7 Hematoma hepético Rx/ ECO -
Caso 5 H 24 850 CAU 4 Trombosis arterial ECO -
Caso 6 H 30 1.400 CvU 4 Hematoma hepiético Rx/ECO -
Caso 7 M 27 1.150 CAU 6 Trombosis arterial ECO -
Caso 8 H 25 760 CVU 8 Hematoma hepiético Rx/ ECO
Caso 9 H 28 1.200 CVU 9 Hematoma hepitico Rx/ ECO
Caso 10 H 25 750 CAU 5 Trombosis arterial ECO

H: hombre M: mujer CAU: catéter arterial umbilical CVU: catéter venoso umbilical Rx: radiografia.

gasométricas frecuentes, permitiendo ademas la monito- El CAU debe quedar a la altura del cuerpo vertebral de
rizacion invasiva de la presion intraarterial. El CVU se D6 (rango D6-DS8), ya que hay que evitar la salida del tronco
puede usar para la monitorizacion de la presion venosa  celiaco y ductus arterioso; o a nivel de L3-L4 para evitar la
central, la transfusion de liquidos y/o medicacion, la exan-  salida de las arterias renales, pues puede desencadenar raras,
guinotransfusion y como acceso venoso en prematuros de  pero serias complicaciones debidas a la formacion de trombos.
muy bajo peso hasta que pueda ser colocado otro tipo EI CVU debe llegar a la vena cava inferior®3) (a la altura
de catéter. En la radiografia, podemos diferenciar ambos  del cuerpo vertebral de D9). Si se encontrase intrahepatico,
catéteres por la localizacion anatomica (CVU-derechay  debe retirarse hasta la altura del cuerpo vertebral de L1-1.2,
CAU-izquierda). Si existiesen dudas, puede ser util una  de modo que el catéter quedard “a flujo libre”, previnien-
radiografia de abdomen completo, ya que las arterias  do lesiones viscerales como las ocurridas en 6 de los casos
umbilicales descienden y se unen con las iliacas, de forma  presentados.

que el catéter formara un bucle tras la entrada a través Entre las complicaciones descritas en la literatura por el
del ombligo. uso de CAUs figuran la hemorragia, la infeccion, la embo-
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lia o trombosis, la isquemia (mesentérica, medular espinal
o de extremidades), el aneurisma o diseccion adrtica® y
la hipertension (complicacion de largo plazo causada por
estenosis de la arteria renal por colocacion incorrecta del
catéter).

En nuestro estudio, la complicacion constatada por el
uso de CAUs fue la trombosis parcial de aorta abdominal
distal al origen de las arterias renales (4/4), diagnosticada
en todos los pacientes mediante ecografia abdominal ruti-
naria, estando los CAUs en las radiografias correctamente
posicionados.

La trombosis adrtica neonatal es una entidad que apa-
rece sobre todo asociada a la cateterizacion de la arteria
umbilical. Supone una fuente de morbilidad y mortalidad
(aproximadamente del 21%) significativas en la UCI“5).
Cabe destacar que ninguno de nuestros pacientes fallecid
por este motivo, tal vez debido a que en el hospital La Fe se
realiza monitorizacion ecogréfica de estos enfermos, lo cual
permite un diagnéstico temprano, favoreciendo el manejo
correcto.

En la literatura, la incidencia de esta complicacion oscila
entre el 5% y 30% dependiendo del método de deteccion y
variables clinicas, como la duracion de la cateterizacion, la
lesion endotelial durante la colocacion, el tipo de catéter y
el uso de infusion de heparina®,

La posicion incorrecta del catéter puede favorecer el de-
sarrollo de eventos tromboticos.

Existen también otros factores en los neonatos que au-
mentan el riesgo de estas complicaciones, como bajo peso
al nacimiento, hipovolemia, alteraciones de la coagulacion
e hipoxia?. En nuestro estudio, los 4 CAUs que causaron
trombosis estaban correctamente posicionados en los con-
troles radiograficos, con un tiempo maximo de permanencia
de 6 dias. El peso medio al nacimiento de los neonatos con
estas complicaciones fue de 875 gramos.

El factor de riesgo mas importante para inducir la forma-
cion de fibrina es el tiempo de estancia del catéter. Existen
estudios que muestran un aumento del riesgo de trombosis
e infeccion en correlacion con el tiempo de permanencia de
los CAUs®). Coleman et al. realizaron un estudio con 33
neonatos portadores de estos catéteres, no hallando mayor
incidencia de trombosis durante los primeros 5 dias®. En
nuestro estudio, el tiempo medio de insercion de los CAUs,
en los pacientes que desarrollaron esta complicacion, fue
de § dias.

El uso de catéteres umbilicales suele ser necesario en
neonatos criticos, en los que pueden estar presentes varios
factores de riesgo tromboticos, por lo que no es extrafio que
un porcentaje significativo desarrolle trombosis asociada a
los catéteres.

Algunos autores afirman que el diagnéstico clinico de
esta entidad no suele ser realizado durante la estancia en
la UCI neonatal*9, aunque puede provocar isquemia de
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miembros inferiores, hipertension, fallo renal o isquemia
intestinal. Ninguno de nuestros pacientes habia manifestado
sintomas justicados por la trombosis arterial durante el in-
greso, tal vez debido a que se trataba de trombosis parciales
que no ocluian la totalidad de la luz vascular.

En la actualidad, las posibilidades de un diagnéstico pre-
coz suelen estar reducidas a la monitorizacion ecografica,
que permite de modo portatil, seguro, sin radiacion y rpido,
observar y localizar adecuadamente el trombo como material
ecogénico intravascular.

En cuanto a la cateterizacion venosa umbilical, aunque
ampliamente utilizada desde que fue descrita por primera
vez en 194710 no estd exenta de complicaciones como la
hemorragia, la infeccion, la embolia o trombosis, la necrosis
hepatica, las arritmias cardiacas y la hipertension portal.
En nuestro estudio, la complicacion por el uso de catéteres
umbilicales més frecuente fue el desarrollo de colecciones
hepaticas 6/10 casos (60%) por uso de CVUs.

La lesion hepatica es mds severa que otras complicacio-
nes, asociandose a una elevada morbilidad y mortalidad,
especialmente en los grandes prematuros)., La edad gesta-
cional media de nuestros casos con laceracion hepatica por
CVU fue de 30 semanas y ninguno fallecié por este motivo,
probablemente debido al diagndstico radioldgico precoz que
favoreci6 su tratamiento correcto.

Ademis de la laceracion hepatica, puede aparecer hemo-
rragia intraabdominal secundaria al desplazamiento del CVU
a través del higado, no constatada en ninguno de nuestros
pacientes.

Lim-Dunham et al.12, en un estudio sobre los hallazgos
ecograficos caracteristicos en pacientes con lesion hepatica
por CVU, describieron en todos ellos el catéter malposi-
cionado (intrahepatico) en la radiografia y el desarrollo de
distension abdominal en los 9 primeros dias de insercion del
CVU. En nuestro estudio, la posicion anémala de los CVUs
(intrahepatica, vena porta derecha e izquierda y formacion
de “bucle” intrahepatico) se detectd por radiologia simple
y los pacientes, no revelaron clinica secundaria al dano he-
patico durante su estancia en la UCI.

La ecografia fue diagndstica en todos los casos, siendo
el hallazgo caracteristico una lesion hepatica intraparen-
quimatosa e hiperecogénica en el estadio hiperagudo y una
imagen con borde ecogénico y centro hipoecoico en el es-
tadio subagudo.

En todos los casos descritos la radiologia resulté crucial
para el diagnéstico y manejo correctos.

Para ayudar a proporcionar un cuidado ptimo al neo-
nato, es importante reconocer precozmente la ubicacion
incorrecta de los catéteres en las pruebas de imagen para
permitir su recolocacion antes de que se desarrollen posibles
complicaciones, ya que a veces éstas son potencialmente
graves, sin haber sido, en un principio, sospechadas clini-
camente.
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¢Es segura la preparacion casera del biberon?

G. Cabezuelo Huerta, M.B. Ferrer Lorente, M.C. Otero Reigada, P. Frontera Izquierdo

RESUMEN

Introduccion. La leche en polvo para lactantes (LP) no
es un producto estéril y puede contener bacterias patoge-
nas, aunque en escaso niumero. Los patégenos oportunistas
pueden multiplicarse en el producto reconstituido y causar
infecciones en el lactante. Tanto la OMS/FAO como la ES-
PGHAN han publicado guias para una segura preparacion,
manejo y almacenamiento del biberon de LP. El objetivo de
este estudio ha sido conocer las practicas de preparacion
y manejo del biber6n en una muestra de padres, asi como
compararlas con las recomendaciones de la OMS/FAQO y
de la ESPGHAN.

Material y métodos. Se obtuvo informacion sobre el
conocimiento y practica de preparacion del biber6n en su
domicilio de 180 padres de lactantes que tomaban lactancia
artificial o mixta, de edades comprendidas entre 1 mes y 1
afio, durante su hospitalizacion por enfermedad aguda en
un hospital terciario.

Resultados. El 62% de los padres creen que la LP es
estéril. EI 25% de los padres fueron instruidos directamente
por el pediatra en la preparacion del biberon de LP y otro
47,7% se guid por las instrucciones del pictograma del en-
vase de LP. E1 91,6% de los padres se lavan las manos con
agua y jabon antes de comenzar a preparar el biberdn, pero
solo el 51,6% esterilizan la botella y la tetina antes de cada
toma. Las normas de dar el biber6n inmediatamente después
de reconstituido, de desechar el sobrante de la toma y de
hacer la dilucién con agua tibia, a 40-45°C, las siguen casi
el 100% de los padres.

Conclusiones. La gran mayoria de padres tiene practicas
seguras en el manejo y reconstitucion del biberon. Mien-
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tras que la OMS/FAO recomienda usar agua muy caliente,
casi a punto de ebullicion, para hacer la disolucion, no lo
hace la ESPGHAN por los posibles efectos adversos sobre
la estabilidad y pérdida de nutrientes de la formula. En este
estudio casi el 100% de los padres preparan el biber6n con
agua a 40-45°C, siguiendo las instrucciones del pediatra y
de los pictogramas del envase. El riesgo de enfermedad de
origen alimentario en el lactante puede reducirse si los padres
cumplen estrictamente las normas higiénicas.

Palabras clave: Formula para lactantes; Preparacion del bi-
berén; Instrucciones en el etiquetado.

ABSTRACT

Introduction. Powdered infant formula (PIF) is not a sterile
product and may contain pathogenic bacteria in low quantity.
Opportunistic pathogens could multiply in the reconstituted
product resulting in infant infections. WHO/FAO and ES-
PGHAN have issued guidelines for safe preparation, storage
and handling of PIE. The objective of this study was to know
the formula handling practices of a sample of parents and
compare against the WHO/FAO and ESPGHAN guidelines.

Material and methods. Information on knowledge and
formula handling practices at home was collected from 180
parents of children aged 1 month - 1 year during their hos-
pitalization for acute illness in a tertiary hospital.

Results. Sixty two percent of parents appear to be con-
fident in sterility of PIF. A total of 25% of parents had
been instructed on PIF preparation by pediatrician, but the
47.7% of the parents were using the instructions found in
the labels to prepare the product. The 91.6% of the parents
wash their hands with water and soap before preparation,
but only the 51.6% of the parents sterilize the bottle and
nipple at each feed. The norms of use immediately of the
reconstituted formula, discard the remaining and prepare
the bottle feed with water at 40-45°C is followed by near
the 100% of the parents.
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Conclusions. Safer options were generally chosen by par-
ents in the cleaning and handling procedures of reconstitution
of PIE. WHO/FAO recommends to use water close to boiling
point but the ESPGHAN do not, because of possible adverse
effects on physical stability and nutrient content of the for-
mula. Nearly the 100% of the parents in this study prepare the
bottle feed with water at 40-45°C, following the instructions
of the PIF labels. Risk of food-borne illness in infants could
be reduced when parents strictly adhere to hygienic practices.

Key words: Infant formula; Food handling; Food labeling.

INTRODUCCION

Esta probado que los lactantes que no toman lactancia
materna tienen un aumento del riesgo de padecer infecciones,
sobre todo de origen intestinal como salmonelosis y dia-
rreal). A pesar de los esfuerzos de promocion de la lactancia
materna, la mejor y la mas segura para el recién nacido y
el lactante, un porcentaje muy importante de los mismos
se alimentan con su sustituto, la formula adaptada para
biberén. Aunque existen formulas de presentacion liquida,
ya preparadas, listas para su consumo y estériles antes de su
apertura, son mas caras que la presentacion mas utilizada,
los botes de leche en polvo (LP) que debe diluirse en agua
para la preparacion del biberon(23),

Pero la LP para lactantes no es un producto estéril y
puede estar contaminada con bacterias, incluso antes de
la apertura del envase. Con el uso de la tecnologia actual
todavia no es posible la fabricacion de LP totalmente estéril.
En 1988, en un estudio de 141 muestras de LP procedentes
de 13 paises europeos, se encontrd Enterobacter sakazakii
(anteriormente denominada E. cloacae y actualmente deno-
minada Cronobacter spp) en el 14% de las muestras, aunque
los niveles de contaminacion fueron bajos, entre 0,36 y 66
cfu/100 g de producto®®)., Se ha constatado una mejora en
los procesos de fabricacion, porque en estudios mas recien-
tes la contaminacion es solo del 2,4% de las muestras?”. La
contaminacion por Salmonella es mas rara, pero es la causa
de brotes epidémicos alarmantes(-10),

Estas bacterias contaminantes no crecen en el polvo
seco, aunque pueden sobrevivir durante largos periodos de
tiempo, mds de un ano. Sin embargo, la reconstitucion tras
la dilucion con agua es un medio ideal para su crecimien-
to, sobre todo a temperatura ambiente. Mientras que las
bacterias no crecen a una temperatura inferior a 5°C, su
tiempo de multiplicacion es muy breve, solo de 40 minutos,
a una temperatura de 23°C. Si durante la preparacion del
biberon se cometen errores, tanto en la manipulacion como
en la conservacion, pueden aumentar las posibilidades de
contaminacion y crecimiento bacterianos, amplificando un
muy bajo nivel de contaminacion y con la consecuencia de
poder ocasionar infecciones en el lactante(24).
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TABLA 1. Caracteristicas de la muestra de 180 padres
entrevistados.

Edad en afios

Menos de 30 .oveeeeereereeerieeeee e 77 (42,7%)
87 (48,3%)
.................................................. 16 (8,8%)
64 (35,5%)
... 98 (54,4%)
...... 18 (10%)

Nivel educativo
Primaria .oceeeevevveneneenieneseeneneeiseniesieens 85 (47,2%)
SecUNdaria.....ccveveerieeeseeee e 79 (43,8%)
UNIVErSIEATTA L veureveererrenseserenressenseseessensenes 16 (8,8%)

Recientemente se han incrementado las notificaciones
de brotes de infecciones con este origen, en ocasiones gra-
ves. Afectan sobre todo a prematuros, inmunodeprimidos y
neonatos con bajo peso al nacimiento. Pero también se han
constatado en lactantes sanos después del periodo neonatal,
durante los primeros meses de vida®%10, También se han
publicado estudios preocupantes que muestran porcentajes
elevados de practicas incorrectas en la preparacion del bi-
ber6n(11-13),

El propdsito de este estudio es conocer las practicas de
los padres sobre la preparacion en casa del biberon, asi como
compararlas con las recomendaciones de los organismos
cientificos y con los resultados de otros estudios similares
en otros paises.

MATERIAL Y METODOS

Se realizd una encuesta, mediante entrevista voluntaria
y andénima, a padres de lactantes de edades comprendidas
entre 1y 12 meses, sin patologia neonatal ni enfermedad
cronica, ingresados por patologia aguda en la Sala de Lac-
tantes del Hospital Universitario La Fe, de Valencia, durante
los afios 2009, 2010 y 2011, y que tomaban en su domicilio
lactancia artificial, bien exclusiva o bien complementaria. Las
preguntas se refirieron exclusivamente a sus conocimientos
y précticas en la preparacion del biberdn, entrevistando al
progenitor que lo preparaba habitualmente y descartando los
nifios cuidados por otras personas. Se completaron 180 cues-
tionarios, 153 de madres (el 85%) y 27 de padres (el 15%).

RESULTADOS

La Tabla 1 indica las caracteristicas de la muestra de
padres entrevistados, que parece corresponder al perfil so-
cioldgico habitual en nuestro medio. Preguntados sobre la
fuente de informacion sobre la técnica concreta de prepara-
cion del biberon, casi la mitad de los padres (86, el 47,7%)
declararon que la obtuvieron del pictograma que figura en
el exterior del envase de la LP, aunque la mayoria fueron
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TABLA 2. Conocimientos y practica de preparacion del biberon.

Si No A veces/dudoso

¢La leche en polvo es estéril, es decir, no contiene gérmenes? 112 (62,2%) 4 (2,2%) 64 (35,5%)
¢Se lava las manos con agua y jabon antes de preparar el biberdn 165 (91,6%)  5(2,7%) 10 (5,5%)
¢Limpia bien el biberdn y la tetina antes de cada toma? 178 (98,8%) 1 (0,5%) 1(0,5%)
¢Esteriliza el biber6n y la tetina antes de cada toma? 93 (51,6%) 71 (39,4%) 16 (8,8%)
¢Usa agua recién hervida para preparar el biberén? 112 (62,2%) 60 (33,3%) 8 (4,4%)
¢Estd tibia, no muy caliente, en el momento de la dilucién? 178 (98,8%) 2 (1,1%) 0
¢Da el biberén inmediatamente después de prepararlo? 171 (95%) 4(2,2%) 5(2,7%)
¢Conserva en nevera el biber6n diluido si se ve obligado a prepararlo con antelacion? 177 (98%) 2 (1,1%) 1(0,5%)
¢Tira el biberon sobrante? 177 (98 %) 1(0,5%) 2 (1,1%)
TABLA 3. Preparacion del biberon y nivel educativo.

Si, primaria Si, secund. + univer. Significacion

(n° 85) (n°95) estadistica*

¢La leche en polvo es estéril, es decir, no contiene gérmenes? 57 (67,05%) 55(57,89%) 0,266
¢Se lava las manos con agua y jabon antes de preparar el biberon? 76 (89,4%) 89 (93,6%) 0,444
¢Esteriliza el biberdn y la tetina antes de cada toma? 41 (48,2%) 52 (54,7%) 0,470
¢Usa agua recién hervida para preparar el biberén? 54 (63,5%) 58 (61,05%) 0,850
¢Da el biberon inmediatamente después de prepararlo? 80 (94,1%) 91 (95,7%) 0,864

*Prueba z de comparacion de proporciones

remitidos al mismo por su pediatra. Solo la cuarta parte de
padres (45, el 25%) fueron instruidos directamente por el
pediatra en todos los pasos para la correcta preparacion
del biberon.

La Tabla 2 muestra que la mayoria de padres, el 62,2%,
creen que la leche en polvo no contiene gérmenes, es estéril.
A pesar de ello, la técnica de preparacion del biberon es
muy buena en la mayoria de respuestas. Se lavan las manos
con agua y jabon antes de preparar el biberon el 91,6% de
ellos, mientras que las preguntas sobre limpieza de utensi-
lios, conservacion en nevera si se prepara antes de la toma y
desecho del biber6n sobrante alcanzan entre el 95 y el 98%
de respuestas correctas.

La esterilizacion de biberon y tetina antes de cada toma
solo la realizan poco mas de la mitad de padres, pero casi to-
dos los restantes los esterilizan al menos una vez al dia, bien
por inmersion en agua hirviendo o por métodos quimicos.
El uso del agua hervida para la preparacion del biberdn solo
es una practica del 62,2% de padres, pero el resto que no la
hierve, usa agua mineral envasada, que creen totalmente esté-
ril. En el tema de la temperatura del agua en el momento de
la dilucion, todavia en discusion por la comunidad cientifica,
casi el 100% de los padres la usan tibia, no muy caliente.

La Tabla 3 muestra que los padres con nivel educativo
de primaria (n°: 85) tienen porcentajes inferiores de bue-
nas practicas en la preparacion del biberén con respecto a
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la suma de padres con nivel educativo de secundaria mds
universitarios (n°: 95) en casi todos los items, aunque las
diferencias no son estadisticamente significativas (prueba z
de comparacion de proporciones).

DISCUSION

Los datos obtenidos indican que una mayoria de padres
(el 62,2%) desconocen que existen algunos riesgos asociados
al uso de la LP para lactantes, aunque los porcentajes son
menores al de otros estudios similares, tanto en el norte(1?
como en el sur de Italia’3. Los porcentajes de respuesta
adecuada a la técnica de preparacion del biberon también
son mucho mejores que los de estos estudios, y desde luego
muy superiores a las del amplio estudio de Labiner-Wolfe et
al. en Estados Unidos!!!. Mientras que solo el 8,3% de los
padres de nuestro estudio no se lavan las manos con agua y
jabon antes de preparar el biberdn, no lo hacen el 13% en
el estudio de Carletti et al.12, y nada menos que el 55% en
el estudio americano(!!). El mayor nivel educativo mejora,
aunque solo ligeramente, la técnica adecuada. Los elevados
porcentajes de respuestas correctas en casi todos los items
indican el alto nivel de cuidados de los nifios en nuestro pais
y también de la pediatria espafiola.

Mientras que en los estudios italianos, el 22%(12) y el
64,1% de los padres3 utilizan el agua muy caliente, a mas
de 70°C, para diluir la LP, el resultado mds llamativo de
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nuestra encuesta es que casi el 100% de los padres usan
agua tibia, de alrededor de 40°C, para hacer la disolucion,
bien dejando enfriar la recién hervida o calentando la embo-
tellada no hervida. Siguen asi tanto las recomendaciones de
los pictogramas del envase como de los protocolos vigentes.
Mientras que la OMS/FAO recomienda disolver el polvo con
agua a alta temperatura, cercana a la ebullicién y en todo
caso superior a 70°C, para asegurar la muerte de los posibles
gérmenes contaminantes y por tanto la esterilidad de la mez-
cla®13), tanto la ESPGHAN como el Comité de Nutricion de
la American Dietetic Association no lo recomiendan, porque
el agua a estas temperaturas elevadas pueden producir un
efecto adverso sobre la estabilidad fisica y el contenido en
nutrientes del polvo de leche, sobre todo de las vitaminas(9).

Ya en el afo 2004, la reunion conjunta de expertos de
la OMS y la FAO considerd que en vista de que la frecuente
contaminacion de la LP (sobre todo por Enterobacter sa-
kazakii, actualmente denominada Cronobacter spp, pero
también por Salmonella enterica) podia causar infecciones
severas en neonatos, sobre todo prematuros, pero también
en lactantes pequefios o con bajo peso al nacimiento y en
inmunodeprimidos por cualquier causa, era importante bien
el uso de formulas estériles con presentacion liquida, o bien
que las formulas de LP se manejaran con una descontami-
nacion efectiva, como el uso de agua calentada a punto de
ebullicion para reconstituir la formula. Ademas, si durante
la preparacion del biberon se cometen errores, tanto en el
lavado previo de manos, la limpieza y manejo de los utensi-
lios, el agua para la dilucion, o la conservacion del biberén
reconstituido, se pueden incrementar las posibilidades de con-
taminacion bacteriana y, por tanto, de infeccion del lactante.

En sus recomendaciones de 2007, la OMS/FAO indica
que los recién nacidos y lactantes con mayor riesgo de infec-
cién que no puedan ser alimentados con lactancia materna
lo sean con férmulas de presentacion liquida estéril, o bien
si tampoco se dispone de ellas, que se asegure la esterilidad
del biberon de LP reconstituyéndolo con agua a tempera-
tura mayor de 70°C3.14, A esta recomendacion se uni6 la
britanica Foods Standard Agency6). Todos los lactantes
menores de 2 meses de edad tienen alto riesgo de infeccion,
independientemente de su edad gestacional o de su peso.
Ademis hay que disminuir la posibilidad de contaminacion
extrinseca por utensilios (biber6n, tetinas, cucharas, etc.)
no estériles. Disminuir todo lo posible el tiempo entre la
preparacion y el consumo también reduce el tiempo de la
posible contaminacion-infeccion, asi como el almacenamien-
to del alimento ya preparado a una temperatura inferior a
5°C y durante el menor tiempo posible, siempre menor de
24 horas.

Los padres deben de estar bien informados de que la
lactancia materna es la mejor y la mas segura para sus hijos.
También de que la LP para lactantes no es un producto es-
téril, que puede estar contaminado con gérmenes patdgenos
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que pueden ocasionar enfermedades graves, y que la correcta
preparacion del biber6n, siguiendo pasos sucesivos, reduce
considerablemente el posible riesgo de enfermedad(17.18),

Dado que la mayoria de padres obtienen su informacion,
ademds de la que le proporciona el pediatra, de los pictogra-
mas del propio envase, convendria que fueran lo més claros
y completos posibles. Todos siguen las recomendaciones de
ESPGHAN de dejar enfriar el agua después de la ebullicion
hasta una temperatura de alrededor de 40°C antes de la di-
lucidn, al contrario de lo que recomienda la OMS/FAQ. Pero
en algunas marcas el pictograma es incompleto y omite pasos
basicos, por lo que consideramos urgente su correccion.

A finales del afio 2010 y comienzos del 2011 se produjo
en Espana un brote de gastroenteritis por Salmonella enteri-
ca, serotipo poona, originada por unos lotes de LP contami-
nada(), De los 285 casos confirmados, el 83% eran lactantes
menores de 1 afio y el 77% eran menores de 6 meses, lo que
indica que es un problema presente al que debemos prestar
atencion. A la espera de estudios que diluciden definitiva-
mente la discrepancia de la temperatura mas adecuada del
agua para efectuar la disolucion de la LP, a mas de 70°C o
alrededor de 40°C, es necesario educar para que los padres
sigan cuidadosamente todos los otros pasos recomendados
para una segura preparacion del biberén, ya que el riesgo
de enfermar se reduce considerablemente(20),
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RESUMEN

Introduccion. Los prematuros son un grupo de alto ries-
go para las infecciones por citomegalovirus (CMV). La leche
materna (virolactia) es probablemente la principal fuente de
esta infeccion viral.

Material y métodos. Se ha estudiado la presencia de
CMV en la leche de las madres de nifios prematuros con
sospecha de infeccion viral. El diagndstico se ha realizado
mediante una PCR comercial cualitativa y el cultivo celular
shell-vial.

Resultados. De los 20 nifios estudiados, 8 (40%) presen-
taron alguna transfusion sanguinea. De ellos, en 6 (75%) la
leche materna fue positiva por PCR. En los 2 (25%) restantes
se considero la sangre como causa de infeccion. De los 12
(60%) no transfundidos, en 7 (58,3%) la leche materna fue
positiva por PCR y en 5 (41,7%) negativa. De los 20 casos
estudiados, en 13 (65%) la leche materna fue positiva por
PCR frente a CMV.

Conclusion. La leche materna (lactancia) parece ser la
principal causa de las primoinfecciones postnatales por CMV
en los nifios de riesgo.

Palabras clave: Citomegalovirus; Leche materna; Primoin-
feccion.

ABSTRACT

Introduction. Preterm infants are at greater risk of cy-
tomegalovirus (CMV) infection. Breast milk (virolactia) is
probably the main source of this infection.
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Material and methods. We have studied the presence of
CMV in breast milk in the mothers of premature patients
with suspected viral infection. The diagnosis was performed
using a commercial qualitative PCR and the shell-vial cell
culture.

Results. Of the 20 children studied, 8 (40%) had a blood
transfusion. Of them in 6 (75%) breast milk was positive by
PCR. In the other 2 (25%) was considered as a cause of blood
infection. Of the 12 (60%) not transfused, 7 (58.3%) breast
milk was PCR positive in 5 (41.7%) negative. Of the 20 cases
studied, 13 (65%) breast milk was PCR positive for CMV.

Conclusions. Breast milk (breastfeeding) seems to be
the leading cause of postnatal CMV primary infections in
children at risk.

Key words: Cytomegalovirus; Breast milk; Primary infection.

INTRODUCCION

El citomegalovirus (CMV) constituye actualmente la pri-
mera causa de infeccion intrauterina causante de malforma-
ciones congénitas. En la especie humana, los principales me-
canismos de transmision y adquisicion de la primoinfeccion
por este virus son la transmision vertical (cerca del 1% de
los recién nacidos a término son excretores asintomaticos),
la perinatal (canal del parto), la postnatal precoz (lactancia
materna y transfusiones) y la postnatal (transmision hori-
zontal)(12),

En los recién nacidos no infectados la adquisicion perina-
tal puede ser ocasionada preferentemente a través de la leche
materna (30% de las madres son excretoras activas). En los
nifios prematuros o con patologias de base las transfusiones
sanguineas pueden ser también una causa importante de
infeccion por CMV. En los nifos ingresados en el hospital
y que reciben lactancia materna, a veces es muy dificil esta-
blecer el posible mecanismo de adquisicion de esta infeccion,
especialmente si han recibido alguna trasfusion sanguinea(!-3).
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Las primoinfecciones por CMV en el periodo postnatal
pueden presentar importantes manifestaciones clinicas que,
debido generalmente a las patologias de base o prematuridad
del paciente, obligan a un tratamiento antiviral especifico(!).

El objetivo de este estudio es analizar el papel de la lac-
tancia materna en las infecciones postnatales por CMV en
pacientes prematuros de riesgo.

MATERIAL Y METODOS

Se ha considerado como infeccion postnatal por CMV a
aquellos pacientes prematuros (< 40 semanas de gestacion)
con una sintomatologia compatible con esta entidad (sindrome
febril, leucopenia, elevacion transaminasas) y con una orina
negativa a este virus al nacer y durante los primeros 10 dias
tras el nacimiento, y posterior positividad de la misma al CMV
a partir de esa fecha. Solo se han estudiado nifios sometidos
a lactancia materna durante un periodo minimo de 30 dias.

Las muestras de orina y leche materna se sembraron en
viales de la linea celular MRC-5 (Vircell, Granada) y fueron
revelados a las 24 y 48 horas con un anticuerpo monoclonal
especifico frente al CMV (clon 95/12, Monofluokit CMV;
BioRad, Irlanda) mediante una técnica de inmunofluores-
cencia indirecta.

La amplificacion gendmica de las diferentes muestras
(leche y sangre) se realizé6 mediante una PCR cualitativa
multiple comercial (Real, Durviz, Valencia) siguiendo las
instrucciones del fabricante.

Para la prueba de la antigenemia se utiliz6 sangre com-
pleta con EDTA y su positividad se detecté mediante un an-
ticuerpo monoclonal anti-pp65 (Monofluokit CMV, Pasteur
Diagnostics)“. No se pudieron realizar estudios serologicos
a los nifios ni a las madres.

RESULTADOS

Se han analizado 20 nifios con sospecha de infeccion
postnatal por CMV vy lactancia materna. De ellos, 8 (40%)
tuvieron alguna transfusion sanguinea previa a la clinica y
12 (60%) no la precisaron.

En los 8 pacientes transfundidos la sospecha del origen
de la primoinfeccion por CMV era de la sangre o la leche
materna. De ellos, en 6 (75%) la leche fue positiva por PCR,
no pudiéndose analizar la sangre en ningtn caso. En los 2
(25%) restantes se consider6 la sangre como el origen de la
primoinfeccion, por ser la leche materna negativa. De los 12
pacientes no transfundidos, en 7 (58,3%) la leche materna
fue positiva por PCR y en 5 (41,7%) negativa.

De los 20 pacientes estudiados, en 13 (65%) la leche ma-
terna fue positiva frente al CMV. En 2 casos (10%) la sangre
transfundida podria haber sido la causa de la primoinfeccion
yen 5 (25%) no pudo establecerse el posible origen del virus.
De las 28 leches sembradas solo en 4 (24,2%) se pudo aislar
el CMV en cultivo celular, coincidiendo con su positividad
previa por PCR.
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Todos los pacientes presentaron cultivo positivo de orina
a CMV con un tiempo medio desde el nacimiento de unos
20 dfas. La PCR de sangre y la antigenemia solo fue positiva
en 3 (10,7%) pacientes. Se pudieron analizar 10 (35,7%)
muestras de orina de las madres lactantes y solo en 4 (40%)
de ellas se aislo CMV. Debido a sus condiciones de prema-
turidad, ninguno de los pacientes habia salido del hospital
desde su nacimiento.

DISCUSION

La lactancia materna es considerada como el mejor ali-
mento para los recién nacidos vy, especialmente, los prema-
turos. Sin embargo, ademds de su aporte nutricional, puede
ser también vehiculo de bacterias y virus que pueden infectar
al neonato. Una parte de las mujeres seropositivas frente al
CMV se caracterizan por presentar una reactivacion viral
en las células de las glaindulas mamarias y su posterior ex-
crecion a la leche (virolactia), sin manifestaciones clinicas
evidentes para ellas(!3),

La leche materna podria considerarse como la principal
causa de infeccion neonatal o postnatal por CMV en nifios
que no han salido del recinto hospitalarios-6). De ese modo,
la tasa de transmision puede oscilar entre el 5-50% depen-
diendo de la poblacion y técnica analitica utilizada(5:),

Sin embargo, muchos de estos nifios requieren de alguna
transfusion sanguinea para mejorar su estado clinico, lo que
también puede representar una posible fuente de primoinfec-
cién por CMV(.2), En estos casos, el riesgo dependera del nu-
mero de trasfusiones recibidas y del nimero de donantes®.

En el estudio de Chiavarini et al.” se observa como el
70,2% de las madres seropositivas son excretoras de CMV
a través de la leche; un porcentaje parecido (80%) han co-
municado Croly-Labourdette et al.®. Ademas, esta excrecion
podia llegar a mantenerse practicamente durante un periodo
ininterrumpido de seis semanas. El porcentaje (65%) detec-
tado en nuestro estudio, esta bastante cercano al obtenido
por estos autores, aunque ellos estudian el doble de mujeres
lactantes(S$).

En nuestro estudio partimos de neonatos con sospecha
y confirmacion posterior (orina positiva después de nacer)
de primoinfeccion por CMV, mientras que en otros estudios
se analiza el porcentaje de excrecion de CMV por la leche
materna y luego se analiza la tasa de trasmisibilidad o de
infeccion al neonato. De este modo, se observa como entre el
70-88% de las madres seropositivas son excretoras de CMV,
solo entre el 3-10% de los nifios alimentados con este tipo de
leche desarrollan una infeccion clinicamente aparente(15-7),

Creemos que en los pacientes no trasfundidos el origen
de la primoinfeccion fue la leche materna. En los pacientes
trasfundidos y con leche materna positiva a CMV, es dificil
establecer el origen definitivo del virus, si tedricamente las
muestras de sangre administradas estuvieran filtradas, cosa
que no pudimos comprobar, este elemento podria descar-
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tarse, aunque en 3 casos parece que la transfusion podria
haber sido la responsable de esta transmision viral.

El cultivo viral de la leche ha mostrado escasa utilidad
diagnostica, ya que solo el 24,4% de las muestras fueron
positivas a CMV. Una de las posibles razones podria ser el
caracter excesivamente graso de la muestra que presenta
dificultades de disgregacion y otra la baja carga viral pre-
sente en las muestras(”). Por lo tanto, debe recomendarse la
utilizacion de técnicas moleculares para la obtencion de la
méxima rentabilidad diagnéstica de estas muestras”9),

Debido a que la tasa de trasmision o infeccion de los
receptores de leche materna con presencia de CMV es baja,
la utilizacion de una PCR cuantitativa para el establecimien-
to de la carga viral en estas muestras podria ser una mejor
alternativa para la evaluacion, prondstico y seguimiento de
los nifios infectados®. Lanari et al.®) han observado como
cargas virales superiores a 1.000 copias/ml de plasma se co-
rrelacionan con el desarrollo posterior de alteraciones neuro-
sensoriales, y quizas en estos pacientes estaria recomendado
el inicio de terapia antiviral. Por lo tanto, la cuantificacion
del CMV en la leche materna permitiria un mejor seguimien-
to del neonato y el prondstico de aparicion de infecciones
sintomaticas con secuelas neuroldgicas?”.

El estudio de la presencia de CMV en la leche materna
antes del inicio de la lactancia en pacientes de elevado riesgo
(muy prematuros y de muy bajo peso) permitiria utilizar
técnicas de disminucion de la carga viral. Asi, su congelacion
ha demostrado una disminucion significativa de la infecti-
vidad de la misma(19, La técnica de congelacion y posterior
pasteurizacion es utilizada regularmente por los bancos de
leche materna para eliminar al maximo la presencia de CMV
y evitar sus consecuencias en el receptor(il,

Parece demostrado, en este estudio, que la lactancia ma-
terna parece ser una de los principales vias de primoinfeccion
por CMV en los pacientes pedidtricos de elevado riesgo.
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RESUMEN

Introduccion. Las agenesias del cuerpo calloso (ACC)
constituyen una malformacion cerebral frecuente carac-
terizada por una gran heterogeneidad clinica y etioldgica.
Las formas aisladas suelen ser esporadicas mientras que las
asociadas con otras malformaciones se integran con fre-
cuencia dentro de cuadros sindrémicos o forman parte de
ciertas anomalias metabdlicas, lo que constituye un factor
pronostico negativo.

Objetivos. Estudiar las caracteristicas de las ACC en
nuestro medio, la incidencia de secuelas en los pacientes
con ACCy una serie de factores de riesgo relacionados con
su aparicion.

Pacientes y métodos. Estudio retrospectivo descriptivo
y comparativo de los pacientes con ACC ingresados en las
ultimas dos décadas en la Unidad Neonatal.

Resultados. n= 16. EG: 37,9 = 3,6 semanas. Varones
6, mujeres 10, parto vaginal 62,5%, cesarea 37,5%, peso:
2.919,4= 657,3 g. Dos pacientes con antecedentes de her-
manos con ACC y otros dos de epilepsia. Diagndstico pre-
natal ecografico en 11 (68,8%). ACC completa en 13 y en
3 ACC parcial. Motivo ingreso: 12 diagndstico prenatal, 3
hipotonia y fenotipo peculiar, 1 prematuridad. 43,8% pre-
sentaban malformaciones sistémicas asociadas. Un 43,75 %
de pacientes presentaba ACC aislada y otro 56,25% no
aislada, y dentro de este grupo, en 44,4% estaba asocia-
da a malformaciones del sistema nervioso central (SNC),
otro 44,4% presentaban tanto malformaciones neurologi-
cas como asociacion con sindromes genéticos y un 11,2%
asociada a sindromes genéticos. Globalmente un 56,3 %
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presentaron secuelas graves, 37,5% potenciales auditivos
tronculares alterados y 3 fueron exitus (18,8%). Encontra-
mos relacion significativa entre malformaciones del SNC y
formas sindromicas con déficit motor (p: 0,030), cognitivo
(p: 0,04) y plurideficiencias (p: 0,04).

Conclusiones. Nuestros resultados confirman que el
prondstico neuroldgico de las ACC depende fundamental-
mente de la presencia de anomalias asociadas (sindromes o
malformaciones del SNC), teniendo la neuroimagen papel
importante en el consejo prenatal.

Palabras clave: Agenesia del cuerpo calloso; Agenesia del
cuerpo calloso aislada y asociada; Agenesia del cuerpo ca-
lloso parcial o total; Prondstico; Resonancia magnética;
Hallazgos clinicos.

ABSTRACT

Introduction. Agenesis of the corpus callosum (ACC)
is a brain malformation characterized by a great clinical
and etiological heterogeneity. The isolated forms are usually
sporadic while those associate with other malformations are
frequently integrated into syndromes or part of certain meta-
bolic abnormalities, which is a negative prognostic factor.

Objectives. To study the characteristics of the ACC in our
country, the incidence of sequelae in patients with ACC and
a number of risk factors related to its appearance.

Patients and methods. Retrospective descriptive and
comparative study of patients with ACC admitted in the
last two decades in the Neonatal Unit.

Results. n = 16. EG: 37.9 = 3.6 weeks. 6 men, 10 wom-
en, 62.5% vaginal delivery, caesarean section 37.5%, weight:
2,919.4 + 657.3 g. Two patients with a history of siblings
with ACC and other two epilepsy. Prenatal sonographic
diagnosis in 11 (68.8%). Complete in 13 ACC and 3 partial
ACC. Reason for admission: 12 prenatal diagnosis, 3 hypo-
tonia and distinctive phenotype, 1 prematurity. 43.8 % had
associated systemic malformations. A 43.75% of patients
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had isolated ACC 56.25% other non-isolated, and within
this group, 44.4% was associated with malformations of
the central nervous system (CNS), another 44.4% had both
malformations neurological and genetic syndromes and as-
sociation with a 11.2% associated with genetic syndromes.
Overall 56.3% had a severe sequelae, 37.5% truncal altered
auditory potentials and 3 were death (18.8%). We found
a significant relationship between CNS malformations and
syndromic forms with motor deficit (p = 0.030), cognitive
(p = 0.04) and multiple disabilities (p = 0.04).

Conclusions. Our results confirm that the neurologi-
cal outcome of the ACC depends mainly on the presence
of associated anomalies (syndromes or malformations of
the CNS) having neuroimaging important role in prenatal
counseling.

Key words: Agenesis of the corpus callosum; Isolated and
associated corpus callosum agenesis; Partial or total agen-
esis of the corpus callosum; Outcome; Magnetic resonance
imaging; Clinical findings.

INTRODUCCION

Las agenesias del cuerpo calloso (ACC) constituyen una
malformacion cerebral frecuente caracterizada por una gran
heterogeneidad clinica y etiologica. Su prevalencia, aunque
dificil de precisar por ser en ocasiones asintomaticas, varia
del 0,3 2 0,75% en la poblacion general hasta un 2-3%
en pacientes que presentan un retraso mental!. Las ACC
pueden ser totales o parciales, aisladas o estar asociada con
otras malformaciones formando parte de cuadros sindré-
micos genética o no genéticamente determinados, lo que
constituye un prondstico negativol2:

Segun algunos autores®#, existe una mayor incidencia
de ACC en el sexo masculino. Las formas aisladas o no
sindromicas de ACC son las mds frecuentes y generalmente
esporadicas, se presentan como una tnica malformacion
y suelen asociarse a infecciones congénitas (gripe, rubéo-
la, toxoplasmosis), a factores toxicos exdgenos (cocaina,
valproato y alcohol, que produce el sindrome alcohdlico
fetal) y enddgenos (acidosis lactica, hiperglicinemia). Algu-
nos investigadores han indicado la asociacion de la ACC
a factores vasculares por afectacion andxico-isquémica de
origen pre o perinatal. Cuando son hereditarias, su patrén
de transmision genética es mayoritariamente autosomico
recesivo. Existen también referencias a transmisiones auto-
somicas dominantes y a transmisiones recesivas ligadas al
cromosoma X. Las ACC pueden también formar parte de
cuadros sindromicos especificos, como son los sindromes de
Aicardi, Apert, Shapiro, orofaciodigital y de la hendidura
mediofacial. También se ha relacionado de manera incons-
tante con los sindromes de Opitz, Apert, Rubinstein-Taybi y
de Joubert. Se ha descrito también asociada con anomalias
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citogenéticas como las trisomias 8, 13, 18, 21, triploidias,
tetraploidias y monosomias. De una manera global, la ACC
formando parte de unos 50-200 sindromes cromosdmicos
y no cromosomicos, en un 85% de los casos se asocia a
anomalias encefalicas y en un 62% a malformaciones ex-
tracerebrales o sistémicas(!-2-56)

Las ACC aisladas suelen ser asintomdticas y detectarse de
manera fortuita mediante estudios de neuroimagen aunque
pueden también presentar alteraciones clinicas significativas.
Las formas sindrémicas cursan con signos clinicos variados
como dismorfia craneofaciales (42%) (hipertelorismo, mi-
crognatia, implantacion baja de pabellones auriculares, ma-
crocefalia) retraso mental (80%) (en especial del lenguaje),
paralisis cerebral (29%), hipotonia (20%) anormalidades
oculares (42%) y crisis epilépticas (25-50%)@*7.

El objetivo de nuestro estudio es revisar las ACC habidas
en nuestra Unidad Neonatal, comparando con datos de la
literatura, para conocer su incidencia en nuestro medio y
los principales aspectos de esta importante malformacién
cerebral (etioldgicos, clinicos, diagndstico, prondstico). Asi-
mismo, se analizan la incidencia de secuelas en los pacientes
con ACCy una serie de factores de riesgo relacionados con
su aparicion.

PACIENTES Y METODOS

Se efectud estudio retrospectivo descriptivo y comparati-
vo de los pacientes con ACC ingresados en nuestra Unidad
Neonatal en las dltimas dos décadas. Se recogieron todos los
datos posibles correspondientes a embarazo, parto, historia
familiar, evolucion neonatal, etc., de sus respectivas historias
clinicas y fichas de seguimiento. El diagnédstico de la ACC
se baso en criterios de imagen por RM con ausencia de
visualizacion total o parcial del cuerpo calloso (CC) en las
imagenes obtenidas segun los tres planos anatémicos. Los
pacientes cuya RM reveld ausencia del CC sin alteracio-
nes morfoldgicas asociadas a la misma, se incluyeron en el
grupo de ACC aislada. Los pacientes cuyas RM mostraron,
ademads de la ausencia del CC, otras anomalias encefilicas
y alteraciones morfoldgicas asociadas, se incluyeron en el
grupo de ACC no aislada o sindromica. Para el andlisis
estadistico se ha usado el programa SPSS 15.0 para Win-
dows, con distribucion de frecuencias o porcentajes para
las categdricas o cualitativas de cada categoria y de medias
y DS para las cuantitativas. Se realiz6 estudio comparativo
entre las variables cuantitativas (EG, Apgar, PRN y edad
materna) con las secuelas neuroldgicas y la ACC aislada
0 no sindromica para comprobar la similitud de todos los
grupos, realizandose a continuacion el analisis comparativo
entre ACC parcial y completa con las distintas secuelas del
desarrollo y entre los diferentes factores de riesgo y secue-
las. Para ello se utilizaron tests no paramétricos, como el
test exacto de Fisher para variables cualitativas y la U de
Mann-Withney para las cuantitativas.
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TABLA 1. Estudio comparativo entre secuelas y variables cuantitativas.

U de Mann- Malformaciones

Whitney cerebrales + sindromes Secuelas graves Déficit motor Alteracion cognitiva  Alteracion aprendizaje
EG P=0,395 P=0,299 P=0,313 P=0,299 P=0,410

PRN P=0,672 P=0,837 P=0,428 P=0,837 P=0,513

Apgar 1 min P=0,748 P=0,918 P=0,368 P=0,918 P=0,923

Apgar 5 min P=0,332 P=0,299 P=0,118 P=0,299 P=0,641

Edad materna P=0,805 P=0,639 P=0,808 P=0,639 P=0,711

RESULTADOS

Se encontraron dieciséis pacientes con un tiempo medio
de seguimiento en el momento del estudio de 8,2 + 4,3 afios.
La edad gestacional fue de 37,9 + 3,6 semanas y el peso de
2.919,4 + 657,3 g. Seis fueron de sexo masculino (37,5%)
y diez de sexo femenino (62,5%). El parto fue vaginal en el
62,5% y por cesarea en el 37,5%. Apgar 1 min: 7,8 = 2,6;
Apgar 5 min: 9,4 = 1,1. Edad materna media: 31,58 = 4,2
afios. Como antecedentes familiares destacaban dos herma-
nos con ACC diagnosticados en periodo neonatal inmediato
y dos epilepsia. Los antecedentes personales se consideraron
relevantes en el embarazo en cinco pacientes (31,25%): 3
diabetes gestacional A2, 1 eclampsia, 1 gran prematuridad.
Se realizo el diagndstico en el periodo prenatal mediante
ecografia en 12 pacientes (75%), y en los restantes se confir-
mo en el periodo postnatal. El motivo de ingreso fue detec-
cién prenatal en 12 pacientes (75%), 3 hipotonia muscular
(18,75%), 1 fenotipo peculiar (6,25%) y otro prematuridad
(6,25%). 43,8% de los casos presentaron malformaciones
sistémicas asociadas (renales, cardiacas, oftalmoldgicas y
multiples, incluyendo estas uroldgicas, oftalmicas gastroin-
testinales y musculoesqueléticas). La ACC fue completa en
13 casos (81,3%) y parcial en 3 (18,8%). Un 43,75% de
pacientes presentaba ACC aislada y otro 56,25% no aislada,
y dentro de este grupo, un 44,4% estaba asociada a mal-
formaciones del SNC (esquisencefalia, heterotopia frontal,
malformacion de Dandy-Walker con lisencefalia, asimetria
de globos oculares con encefalomalacia), 44,4% presentaban
tanto malformaciones neuroldgicas como asociacion con
sindromes genéticos y un 11,2% asociada a sindromes (S.
de Aicardi (dos), S. de Edwards y S. de Walker-Warburg). El
68,8% de los pacientes presentaron alteracion EEG y uno
desarroll6 un sindrome de West. Un 12,5% precisaron tra-
tamiento con valvula de derivacion ventriculoperitoneal ante
la magnitud de la colpocefalia. En relacion con la evolucion
neuroldgica, los pacientes con formas aisladas se mantuvie-
ron asintomaticos o presentan leves retrasos del desarrollo
psicomotor, principalmente retraso del aprendizaje. Entre las
formas no aisladas, un 88,9% de los pacientes presentaron
déficit motor importante, un 88,8% retraso cognitivo, un
44,4% hipovision, un 14,3% epilepsia, un 50% hipoacusia
y un 66,7% retraso del aprendizaje. En el 56,3% del global

354 D.Royo Pérez y cols.

TABLA 2. Tabla comparativa entre tipos de agenesia de cuerpo
calloso y secuelas.

P exacta de Fisher ACC total  ACC parcial P

Déficit motor Si 61,5% 66,7% 0,696
No  38,4% 33,3%

Déficit cognitivo  Si 53,8% 66,7% 0,6
No 46,1% 33,3%

Epilepsia 5i 30,7% 66,7% 0,304
No  69,3% 33,3%

Alt. aprendizaje  Si 80% 100% 0,577
No 20% 0%

Secuelas graves  Si 53,8% 66,7% 0,6
No  46,2% 33,3%

de los pacientes las secuelas se consideraron graves o disca-
pacitantes. Todos los pacientes fueron incluidos en programa
de rehabilitacion. Tres fueron exitus (18,8%), siendo todos
ellos formas sindromicas (trisomia 18, S. de Aicardi, S. de
Walker-Warburg).

En la Tabla 1 se representa el estudio comparativo entre
las variables cuantitativas y el desarrollo de las distintas
secuelas y la presencia de malformaciones, sin encontrarse
resultados estadisticamente significativos, comprobandose
la similitud de las caracteristicas de las poblaciones. En la
Tabla 2 se relaciona la presencia de ACC parcial o completa
con la aparicion de secuelas sin encontrar resultados esta-
disticamente significativos. En las Tablas 3 y 4 se estudia
la relacion entre los distintos factores de riesgo (variables
cualitativas) y tipos de secuelas, objetivindose una relacion
estadisticamente significativa entre la asociacion de malfor-
maciones cerebrales y/o sindromes con una mayor inciden-
cia de déficit motor, alteraciones cognitivas, secuelas graves
e hipovision, asi como una relacion también significativa
entre la presencia de sindromes, malformaciones sistémicas,
EEG y PEAT alterados y malformaciones extraneuroldgi-
cas con la aparicion de secuelas graves. De forma aislada,
existe también correlacion significativa entre la presencia de
malformaciones neuroldgicas asociadas, PEAT alterados y
sindromes con una mayor incidencia de alteracion cognitiva
e hipovision.
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TABLA 3. Comparacion entre factores de riesgo y secuelas
(variables cualitativas).

TABLA 4. Comparacion entre factores de riesgo y secuelas
(variables cualitativas).

Déficit Alteracion Alteraciones Secuelas
P exacto motor cognitiva Hipovision P exacto aprendizaje Epilepsia graves
de Fisher Si/No Si/No Si/No de Fisher Si/No Si/No Si/No
Sexo P=0,6 P=0,451 P=0,511 Sexo P=0,641 P=0,392 P=0,451
Masculino 66,7%/33,3%  66,7%/33,3%  16,7%/83,3% Masculino 80%/20% 50%/50% 66,7%/33,3%
Femenino 60%/40% 30%/70% Femenino 87,5%112,5% 30%/70% 50%/50%
Parto P=0,215 P=0,451 P=0,489 Parto P=0,462 P=0,215 P=0,451
Vaginal 50%/50% 50%/50% 20%/80% Vaginal 77,8%122,2% 50%/50% 50%/50%
Cesérea 83,3%/16,7%  66,7%/33,3%  33,3%/66,7% Cesdrea 100%/0% 16,7%/83,3%  66,7%/33,3%
Embarazo P=0,346 P=0,231 P=0,635 Embarazo P=0,359 P=0,654 P=0,231
Sin incidencias 54,5%/45,5%  45,5%/54,5%  27,3%172,7% Sin incidencias  75%/25% 63,6%/36,4%  45,5%/54,5%
Con incidencias  80%/20% 80%/20% 20%/80% Con incidencias  100%/0% 40%160% 80%/20%
Malformaciones Malformaciones
sistémicas P=0,121 P=0,055 P=0,192 sistémicas P=0,462 P=0,182 P=0,05
Si 85,7%/14,3%  85,7%/14,3%  42,8%/57,2% Si 100%/0% 57,1%/42,9%  85,7%/14,3%
No 44,4%155,6%  33,3%/66,7%  11,1%/88,9% No 77,8%132,2%  22.2%/77,8%  33,3%/66,7%
EEG P=0,242 P=0,077 P=0,181 EEG P=0,128 P=0,346 P=0,07
Normal 40%/60% 20%/80% 0%/100% Normal 60%/40% 20%/80% 20%/80%
Alterado 72,7%127,3%  72,7%/27,3%  36,4%/ 63,6% Alterado 100%/0% 454%/54,6%  72,7%127,3%
Malformaciones Malformaciones
neuroldgicas P=0,059 P=0,02 P=0,038 neuroldgicas P=0,269 P=0,304 P=0,02
Si 87,5%/12,5%  87,5%/12,5% 0%/100% Si 71,4%1/28,6% 50%/50% 25%175%
No 37,5%162,5% 25%175% 50%/50% No 100%/0% 25%I175% 87,5%112,5%
Fondo de ojo P=0,696 P=0,150 P=0,136 Fondo de ojo P=0,577 P=0,304 P=0,150
Normal 61,5%/38,5%  46,1%/53,8%  15,4%/84,6% Normal 80%/20% 30,8%/69,2%  46,1%/53,9%
Alterado 66,7%1/33,3% 100%/0% 66,7%133,3% Alterado 100%/0% 66,7%/33,3% 100%/0%
PEAT P=0,215 P=0,01 P=0,008 PEAT P=0,462 P=0,092 P=0,010
Normales 50%/50% 30%/70% 0%/ 100% Normales 77,8%/32,2% 20%/80% 30%/70%
Alterados 83,3%/16,7% 100%/0% 66,7%/33,3% Alterados 100%/0% 66,7%/33,3% 100%/0%
Sindromes P=0,346 P=0,029 P=0,003 Sindromes P=0,577 P=0,242 P=0,029
Si 80%/20% 100%/0% 80%/20% Si 100%/0% 60%/40% 100%/0%
No 54,5%/45,5%  36,4%/63,6% 0%/100% No 80%/20% 273%172,7%  36,4%/63,6%
Malformaciones Malformaciones
y/o sindromes P=0,024 P=0,006 P=0,009 y/o sindromes P=0,192 P=0,121 P=0,006
Si 88,9%/M11,1%  88,8%/11,2%  44,4%/55,6% Si 66,7%/33,3%  14,3%/85,7%  85,7%/14,3%
No 40%/60% 14,3%/85,7% 0%/100% No 0%/100% 55,6%/44,4%  11,1%/88,9%
DISCUSION natales, asi como con la diabetes materna y el sindrome

Las ACC son malformaciones cerebrales frecuentes in-
tegradas dentro de las enfermedades de la linea media. La
incidencia estimada de ACC de nuestro estudio (0,15/1.000
RN) es muy inferior a la referida en otras series (3-7/1.000
RN) por tratarse, posiblemente, de una patologia infradiag-
nosticada en nuestro medio, debido a su caracter con fre-
cuencia asintomatico y por no incluir datos relacionados con
interrupciones voluntarias del embarazo(13), A pesar de que
algunos autores describen una mayor incidencia de la afec-
cién en varones con una relacion 3:24), en nuestra muestra
predominaba el sexo femenino entre los pacientes afectos.

La etiologia de la ACC se ha relacionado con la rubéola,
toxoplasmosis congénita y otros tipos de infecciones peri-
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alcohdlico fetal®9. No hemos encontrado mayor incidencia
de infecciones durante el embarazo aunque la frecuencia
de diabetes materna en nuestra serie fue superior a la de la
poblacion general (18,75% vs 3-5%), lo que se menciona
en la literatura como un factor de riesgo predisponente. Dos
pacientes hermanos de sexo masculino presentaron ACC,
uno parcial y el otro completa, lo que hablaria a favor de
una transmision genética ligada al cromosoma X.
Aproximadamente unos 46 sindromes malformativos
y desordenes metabdlicos han sido descritos en pacientes
con ACC de los que constituye un elemento constante. Se
han comunicado por lo menos 13 genes relacionados con el
desarrollo del CC, estando implicados unos 18 cromosomas
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FIGURA 1. A) Imagen de IRM de un corte sagital de un paciente
con ACC completa. B) Imagen de IMR de corte coronal de otro
paciente con ACC completa, en donde resalta la dilatacion colpo-
cefélica de los ventriculos laterales. C y D) Imagen de IMR coronal
y sagital de otro paciente con ACC parcial.

con alteraciones numéricas y/o estructurales. En un 20% se
describen anomalias cromosémicas, la mayoria trisomias
8,13, 18, 2100.11), Segtin los datos de la literatura, la ACC
va asociada con anomalias extraneuroldgicas o sistémicas
(cardiacas, renales, gastrointestinales, musculoesqueléticas,
polidactilia y otras) en un 62% de los casos y en un 85%,
con anomalias encefélicas debido al desarrollo embrionario
simultdneo de las diferentes estructuras encefélicas (hidro-
cefalia, hipoplasia del cerebelo, sindrome de Arnold-Chiari,
sindrome de Dandy-Walker, anomalias de la migracion,
quistes del plexo coroideo o interhemisféricos, lipomas y
heterotopias subependimarias). La elevada frecuencia de
malformaciones encefélicas, sistémicas y cromosémicas
asociadas sugiere que la ACC forma parte frecuentemente
de una alteracion generalizada del desarrollo®4. En nuestro
estudio hemos encontrado una incidencia similar de ACC
asociada a malformaciones sistémicas (43,8 %), sindromes
(32%) y de malformaciones neuroldgicas asociadas (50%).

El espectro clinico de la ACC no es uniforme, siendo
frecuente en las formas de revelacion precoz, manifestaciones
clinicas evocadoras de una enfermedad central, caracteriza-
das por dismorfia craneofacial, microcefalia o macrocefalia,
retraso cognitivo principalmente en dreas del lenguaje y del
aprendizaje, epilepsia, trastornos del comportamiento, signos
neuroldgicos focales, o bien un conjunto malformativo com-
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plejo del sistema nervioso3:12. En nuestro estudio hemos
constatado una incidencia menor de epilepsia con respecto
a otros (37,5% vs 50-60%) y una incidencia similar de al-
teraciones del aprendizaje (84,6% vs 60-80%).

Cuando se descubre una ACC, su prondstico resulta di-
ficil, como se refiere en distintos estudios, si bien la mayoria
de ellos incluye un nimero limitado de pacientes. De una
manera general, el prondstico aparece como peyorativo en
las ACC asociadas, siendo globalmente mas favorable en las
formas aisladas. Entre las alteraciones del desarrollo neuro-
logico descritas, los trastornos del aprendizaje, del compor-
tamiento y psiquiatricos son los mas frecuentes, asi como
la epilepsia. Se describe asociacion con retraso mental en
un 60-80% y con paralisis cerebral en un 30%. En nuestra
revision la incidencia de déficit cognitivo es similar a la de la
literatura (56,3%) con mayor tasa inferior de déficit motor
(30%). De los estudios revisados sobre el prondstico de la
ACC no se pueden extraer elementos predictivos relacio-
nados con el porvenir neurolégico de las formas totales en
comparacion con las parciales, existiendo una confronta-
cion entre los distintos datos de la literatura$). En nuestro
trabajo no hemos observado diferencias estadisticamente
significativas entre desarrollo de secuelas y ACC completa
o parcial, como se refleja en la Tabla 2.

En nuestro trabajo, a pesar de que concierne a un nime-
ro limitado de pacientes, hemos comprobado una relacion
estadisticamente significativa entre desarrollo de retraso
cognitivo, motor e hipovision central, con la presencia de
malformaciones encefélicas y/o de sindromes, asi como entre
sindromes genéticos y malformaciones sistémicas, alteracion
del EEG/ PEAT y malformaciones extraneuroldgicas con la
severidad de secuelas. Asimismo y de forma aislada, existe
relacion también significativa entre las malformaciones neu-
roldgicas asociadas y sindromes, con una mayor incidencia
de déficit cognitivo e hipovision (Tablas 3 y 4). En base a
estos resultados, podemos concluir que el prondstico neu-
rologico de las ACC, aunque con frecuencia resulte dificil
de precisar, va a depender ampliamente de las anomalias
asociadas (sindromes y/o malformaciones del SNC).

La ACC se puede diagnosticar intrattero por ecografia a
partir de las 18-20 semanas de gestacion, momento en que el
CC se forma completamente. La sospecha prenatal ecogréfica
debe confirmarse mediante resonancia magnética cerebral
(IRM) que permite un diagndstico de certeza (13, Asimismo,
la IRM es indispensable para la busqueda detallada de mal-
formaciones cerebrales asociadas (en particular, trastornos
de la migracion y heterotopias) que constituyen factores de
prondstico negativo. También es mds especifica que la eco-
grafia para el diagndstico de las ACC parciales. Ademas de la
IRM es importante una encuesta familiar y la realizacion de
un cariotipo fetal para la toma de decisiones por un equipo
multidisciplinar de medicina fetal, ya que la orientacion de
los padres con vistas a una interrupcion o no de la gestacion,
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va a depender principalmente del caracter aislado o asociado,
total o parcial, de la afeccion(419), Postnatalmente, la valo-
racion de estos pacientes incluye principalmente la bisqueda
de malformaciones asociadas, mediante examen clinico, neu-
roimagen, EEG, PEAT, estudios cardioldgico, oftalmoldgico y
radiografias. El seguimiento del neurodesarrollo de los nifios
con ACC debe ser prospectivo, prolongado y homogéneo
entre los diferentes equipos, para aportar una informacion
objetiva a los padres, conocer mejor el futuro a largo plazo
y optimizar su tratamiento(2+16.17),

Como conclusion, resaltar que las ACC constituyen una
malformacion cerebral frecuente, cuya deteccion ante o post-
natal implica la realizacion de una amplia valoracion a cargo
de un equipo pluridisciplinario para la toma de decisiones.
Asimismo, comentar que los resultados de nuestro estudio
refuerzan los datos existentes en la literatura y confirman
que la presencia de anomalias encefalicas asociadas a la
ACC empeora el prondstico de los pacientes, teniendo la
neuroimagen un papel importante en el consejo prenatal.
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RESUMEN

Los avances tecnoldgicos en los tltimos afios en el campo
de la diabetes han permitido la aplicacion de nuevas tera-
pias para nuestros pacientes con el objetivo fundamental de
mejorar su control metabélico, la calidad de vida y evitar
las hipoglucemias. Esto obliga a establecer protocolos de
consenso en el empleo de estas nuevas tecnologias para ser
utilizadas por los distintos profesionales implicados en esta
enfermedad. Este programa de formacion incluye los cono-
cimientos basicos y avanzados, para la utilizacion de la ISCI.

Palabras clave: 1SCI; diabetes mellitus tipo 1; nifios; Terapia
intensiva.

ABSTRACT

Recently new technologies for the management of dia-
betes allow new therapeutic strategies for diabetes patients
with the object of improve metabolic control, quality of
life and avoid hypoglycaemias. Because physicians must be
familiar with new diabetic care devices, new protocols must
be establish. This article reports on the Spanish Position
Statement for the Diabetes Pediatric Group for the Spanish
Pediatric Endocrinology Society (SEEP) on educational pro-
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gram for the treatment of children and adolescents with type
1 diabetes with continuous subcutaneous insulin infusion.

Key words: ISCI; Type 1 diabetes mellitus; Children; Inten-
sive therapy.

INTRODUCCION

Los avances tecnoldgicos en los tltimos afios en el campo
de la diabetes han permitido la aplicacion de nuevos tipos de
terapias para nuestros pacientes con diabetes con el objetivo
fundamental de mejorar su control metabdlico, la calidad
de vida y evitar las hipoglucemias(!. Estas nuevas terapias
exigen establecer nuevos protocolos de actuacion tanto para
los profesionales como para los pacientes y sus familias.

INDICACIONES DEL TRATAMIENTO CON ISCI

Indicaciones absolutas

1. Hiperglucemia grave recurrente.

2. Fluctuaciones importantes de la glucemia con buena
HbAlc.

3. Mal control metabdlico (HbAlc >7%).

4. Complicaciones microvasculares y/o riesgo de compli-
caciones macrovasculares.

5. Buen control metabdlico con mala calidad de vida.

Indicaciones relativas

1. Niflos pequenos (lactantes y neonatos).
2. Pacientes con fenomeno del alba.

3. Pacientes con fobia a las agujas.
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4. Embarazo en adolescentes.
§. Tendencia a la cetosis.
6. Atletas de competicion.

SELECCION DEL PACIENTE

El paciente debe tener interés en iniciar este tipo de tra-
tamiento y estar en disposicion de aprender todo lo que
supone la nueva terapia.

Es imprescindible saber cuantificar los hidratos de car-
bono de cada ingesta y monitorizar la glucemia capilar al
menos 6-7 veces al dia.

No son candidatos

- Los pacientes con problemas psicoldogicos o sociales.

- Los no cumplidores.

- Los que rechazan la enfermedad.

- Los portadores de discapacidades.

- Los que tienen expectativas erroneas de lo que este tipo
de tratamiento puede aportar.

- Los pacientes con trastorno de la conducta alimentaria.

- Los pacientes con enfermedades cutdneas y/o alergias a
los materiales empleados.

VENTAJAS DEL TRATAMIENTO CON ISCI
— Posibilita la mejoria del control glucémico.
— Disminucion de las hipoglucemias graves.

- Mejoria de la calidad de vida.

DESVENTAJAS

— Incremento potencial del riesgo de cetoacidosis.
- Ganancia de peso.

— Estrés psicosocial.

OBJETIVOS GENERALES DEL PROGRAMA

1. Aprender los conceptos basicos del tratamiento con ISCI.

2. Adquirir las habilidades para la puesta en marcha de la
bomba, su implantacion y programacion.

3. Utilizar el ratio insulina /racion de hidratos de carbono
(HC) como base del calculo de la insulina preprandial.

4. Aprender los conocimientos para modificar los patrones
basales de insulina.

5. Prevenir y tratar las complicaciones agudas: hipogluce-
mia, hiperglucemia y cetoacidosis.

6. Conseguir adaptar la terapia con ISCI a la vida del pa-
ciente.

ESQUEMA DE PROGRAMA
1. Seleccion del paciente.
2. Revision de los conocimientos diabetoldgicos antes de
iniciar el tratamiento con ISCI.
e Cumplimentacién de un cuestionario sobre conoci-
mientos diabetologicos generales para la valoracion

de la idoneidad.
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e Revision de conceptos generales de la diabetes y su
tratamiento

. Inicio formacién ISCL

Aprendizaje de los nuevos conocimientos para el uso de
la ISCI. De forma general, los conocimientos necesarios
para la implantacion de la ISCI son:
3.1.¢Qué es una bomba de insulina?
3.2. Entrenamiento practico para el desarrollo de habi-

lidades técnicas para uso de la ISCI:

® Aspectos practicos:

- Cambio de pila.

Programacion de la bomba: fecha y hora.
Bloqueo en caso de nifios pequefios.
- Seleccion y manejo del catéter y canula.
Puesta en marcha y suspension.

- Alarmas.

* Aspectos relacionados con el tratamiento insuli-
nico:

- Paso de MDI (multiples dosis de insulina) a
ISCL

- Basales.

- Bolos.

- Conocimiento de la cinética de la insulina.

- Principios del cilculo de la infusion basal (va-
riacion circadiana de la sensibilidad a la insu-
lina).

- Cilculo y ajuste de los bolos prandiales (ratio
insulina/racion HC).

- Prevencion, deteccion y tratamiento de las hi-
poglucemias.

- Prevencion, deteccion y tratamiento de las hi-
perglucemias.

- Ajuste insulinico en relacion al ejercicio.

- Actitud ante situacion de enfermedad con o sin
cetosis.

- Basales temporales.

. Llevarse la bomba a casa para trabajar con ella.

La semana anterior al cambio de terapia se recomienda:

e Realizar el perfil glucémico completo: pre y 2 horas
después de cada ingesta y nocturno (00:00 y 04:00 am).

 Tomar una dieta controlada en HC (pesando los ali-
mentos) para conocer bien la ratio insulina/racion HC
de cada ingesta para mejorar la dosificacion de la in-
sulina el dia de inicio de tratamiento con la bomba.

. El dia de implantacion de la bomba.

e La noche anterior si lleva insulina detemir no hacer
cambios; sin embargo, si lleva insulina glargina puede
ser sustituida por andlogo de accion rdpida cada 3
horas durante la noche.

* Por la mafiana el paciente se pondra solo el andlogo
de insulina de accion rdpida del desayuno. La implan-
tacion de la bomba se hard durante las 2 horas poste-
riores a su administracion siguiendo las indicaciones
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escritas, en presencia de la educadora. Se aplicaran los
conocimientos adquiridos (cargar reservorio, revision
de todas las pantallas e insercion del catéter).

e Se entregard una programacion con la pauta basal/
bolos asi como la pauta alternativa con MDI para
usar en caso de fallo de la bomba o descompensacion
hiperglucémica con cetosis.

e Se marcaran los objetivos de glucemia individualizados
para cada paciente.

e Se aportardn unas hojas de control especificas donde
apuntaran todas las glucemias capilares realizadas, ba-
sales, bolos, raciones HC ingeridas y ejercicio. Ademds,
fecha y hora de cambio de catéter, bolos correctores y
basales temporales.

e Se asegurara que el paciente y la familia conoce la
actuacion en caso de hipo/hiperglucemia/ cetosis.

* Hay que aportar al colegio informacion escrita sobre
los aspectos basicos de la nueva terapia, teléfonos de
contacto y actitud ante situaciones especiales(!.

6. Educacion posterior

e Reciclaje de conocimientos con ajustes diarios.

* Ajustes de basales con utilizacion de otros perfiles de
basales si son necesarios.

* Manejo de la bomba con los distintos tipos de ejercicio.

* Manejo de la terapia con bomba los dias de enferme-
dad.

 Cambiar el tipo de bolo dependiendo de la comida que
el paciente realiza o de las caracteristicas del paciente.

* Desconexion temporal de la bomba.

* Viajes.

¢ Es fundamental posteriormente mantener un reciclaje

y valoracion de los conocimientos del paciente y su
familia de forma periddica.
Los primeros dias tendran un contacto diario telefo-
nico (con la frecuencia necesaria segin cada paciente)
ademas de por FAX y/ 0 e-mail para valoracion de las
glucemias y ajustes de basales y bolos. A la semana se
revisard en consulta para valoracion, luego al mes y
posteriormente cada 2 meses.

TEMA 1. CONOCIMIENTOS TECNICOS
¢Qué es la bomba de insulina?

Es un dispositivo del tamafio de un mévil que permite
administrar la insulina de forma continua a través de un
catéter con una canula flexible que se coloca en el tejido
subcutdneo y que se cambia cada 2-3 dias. Asi se intenta
simular como funciona el pancreas en condiciones normales
con el objetivo de normalizar la glucemia. En su interior
tiene un reservorio que se carga de insulina mediante el vial
o pluma, utilizando andlogo de insulina de accion rapida.
Tiene ademds una pantalla que se ilumina y una serie de
botones para poder programar la bomba. Estas bombas
utilizan pilas alcalinas que duran 1-2 meses.
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La bomba suministra una cantidad pequefa continua de
insulina que denominamos tasa basal, y antes de cada inges-
ta, que se precisa mds insulina, se administran los llamados
bolos. Tanto la basal como los bolos deben ser programados
por el paciente.

La bomba, ademas, permite:

e Programar varias basales y distintos tipos de bolo (nor-
mal, dual o bifdsico, expandido o cuadrado).

e Incrementar la insulina basal de 0,025/0,05 U - 0,1U
cada media hora.

¢ Incrementar los bolos de 0,1 Uen 0,1 U.

e Programar: alarmas, sistema de bloqueo y control remoto
(principalmente indicado en nifios pequenos); sistemas
de aviso de control de glucemia.

* Descargar datos en programas informaticos.

e Usar diferentes dispositivos de infusion adaptables a cada
paciente.

Dispositivo de infusion

Es diferente para cada paciente segtin las caracteristicas
del mismo. Para cambiar el equipo de infusion es necesario
sacar de la nevera el dia previo la pluma o vial de insulina
que se vaya a utilizar para evitar la posterior presencia de
burbujas en el catéter. Se debe lavar las manos con agua y
jabon y revisar el catéter antes de conectarlo a la jeringa
buscando defectos en el mismo. A continuacion, cargar la
jeringa de la bomba evitando las burbujas y conectar la
jeringa con el catéter evitando fugas de insulina. Purgar el
catéter hasta que salga insulina por la punta de la aguja.
Comprobar que no hay burbujas tampoco en el catéter y
no tocar la aguja con las manos.

Antes de insertar la cdnula se debe limpiar la piel con
soluciones alcoholicas. La zona a debe estar seca. Posterior-
mente se insertard el catéter con un pinchador y un angulo
de insercion diferentes dependiendo del tipo de catéter. A
continuacion, fijar el apésito y retirar la aguja con cuida-
do para que no se mueva la canula insertada. Es necesario
cebar con insulina en forma de bolo para llenar la cdnula.
Finalmente, segun la longitud del catéter se puede hacer un
bucle de seguridad y sujetarlo con un apdésito.

La canula debe cambiarse cada 2-3 dias, de la forma
mds limpia posible. Se puede utilizar un anestésico local si
se siente dolor con su insercién. En caso de que la zona de
insercion presente enrojecimiento, calor, dolor o supuracion,
se cambiard la canula. Si persiste la alteracion se acudird a
su médico para valoracion.

El equipo de infusion se debe cambiar por antes de un
bolo, y 1-2 horas después realizar un control de glucemia
para ver que todo va bien. SE RECOMIENDA NO CAM-
BIAR POR LA NOCHE. Es necesario seguir un patron de
rotacion en la insercion del catéter, que puede ser siguiendo
las agujas del reloj o en zig-zag, por ejemplo. Las zonas mds
utilizadas, por ser las mas comodas y de mejor absorcion
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de la insulina, son el abdomen en el adolescente no muy
delgado y en el resto los gliteos. También se puede insertar
en la parte superior del muslo. No se debe poner en zonas
de roce o pliegues.

El paciente se debe acostumbrar a revisar sistemdtica-
mente las zonas de insercion, el catéter y la reserva de insu-
lina tanto al levantarse como al acostarse. El dispositivo de
infusion se puede desconectar de la bomba si se va a realizar
ejercicio, bafiarse, etc. El reservorio de insulina se cambia
cada 3-6 dias dependiendo de la necesidad de cada paciente.

TEMA 2. CALCULO DE LA DOSIS DE INSULINA
BASAL/BOLOS PARA LA ISCI

Debido a que la infusién subcutanea continua de insulina
lleva a una mejor accion de esta, las necesidades de insulina
son menores con este tipo de tratamiento. El calculo previo
a la implantacion de la ISCI se hard basandose en la dosis
de insulina y glucemias previas con MDI, pero serd preci-
so un control estricto durante los primeros dias para un
ajuste adecuado. En general, la reduccién de la dosis total
sera entre un 20-25% aproximadamente. Alrededor de un
30-40% de la dosis total se administra en forma basal en
prepuberes y de un 40-50% en el caso de los puberes, y el
resto en forma de bolos.

2.1. Basal

La reduccion de la dosis total de insulina basal depende
de que sean pacientes prepuberales o puberales y del tipo de
insulina que usan previamente. Como orientacion general,
si usan insulina NPH o glargina, en el prepuber reducir el
20% y en los puberes el 25%. Si utilizan detemir, la reduc-
cion seria en el prepuber del 25% y en el puber del 35%.

La dosis de los bolos preprandiales permanece igual
hasta posterior ajuste. Inicialmente se programan de 1 a 4
perfiles basales dependiendo de la informacién disponible
previa del paciente y posteriormente se va ajustando de
acuerdo con las necesidades del paciente, y teniendo en
cuenta las glucemias a partir de las 3 horas posteriores a
un bolo, y hasta el bolo siguiente, o en determinados pa-
cientes segtin los resultados de la monitorizacion continua
de glucosa de ese periodo.

Los distintos estudios sobre necesidades basales han
demostrado que la mayoria de los pacientes de todas las
edades presentan el fendmeno del atardecer, que es un au-
mento de las necesidades basales en la segunda parte de la
tarde-noche, por una menor sensibilidad a la insulina en
esa franja horaria.

Todos los pacientes presentan una gran sensibilidad a la
insulina en la segunda parte de la manana.

En la etapa puberal con frecuencia se presenta el fenome-
no del alba con disminucion de la sensibilidad a la insulina y
aumento de las necesidades basales a partir de la madrugada
hasta primera hora de la manana. Los nifios pequefios suelen
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tener un “fendmeno anti-alba”, precisando una disminucion
del aporte basal durante ese periodo.

Para ajustar la insulina basal, sobre todo los primeros
dias, el paciente no realizara ejercicio y las ingestas seran po-
bres en grasas. Es preferible que tomen el mismo tipo de co-
mida los primeros dias. Para este ajuste tendremos en cuenta
las glucemias > 2-3 horas postingesta y la glucemia a lo largo
de la noche. Fluctuaciones de las glucemias superiores a
30-40 mg/dl/h durante dos dias seguidos sin ninguna causa
extra, indica la necesidad de ajustar la insulina. Este ajuste
se puede hacer aumentando o disminuyendo de 0,025-0,10
Ul/h la franja horaria que precise. Se recomienda un solo
cambio al dia y re-evaluar al dia siguiente la modificacion.
Las modificaciones se pueden realizar desde una hora antes
de que se inicie la franja que vamos a modificar y se termine
una hora antes de que deseemos el efecto.

Los cambios realizados en la perfusion basal tardan unas
1-2 horas en comenzar a manifestarse, por lo que las mo-
dificaciones se deben realizar desde una o dos horas antes
de que se inicie la franja que vamos a modificar y terminar
una hora antes de que deseemos el efecto.

Si fueran necesarios ajustes mas finos, se pueden sus-
pender o retrasar 2-3 horas las comidas principales durante
dos dias consecutivos, para valorar el perfil glucémico en
esa franja horaria.

Basal temporal

Es la modificacion de la basal habitual, incrementandola
o disminuyéndola segtin la situacion del paciente y sus glu-
cemias. Esta basal temporal se utiliza con el ejercicio, siesta,
hiperglucemia, hipoglucemia, enfermedades intercurrentes,
etc. Se puede programar en porcentaje o en unidades /hora.

2.2.Bolo

Es la cantidad de insulina que se administra en cada
ingesta (bolo comida o prandial) o si es necesario corregir
en un momento puntual una hiperglucemia (bolo corrector).
Las necesidades de insulina en bolos corresponden a un 60-
70% de la dosis total de insulina en nifios preptberes y a
un 50-60% en puberes.

La dosis inicial de cada bolo es la misma que llevaba
el paciente con la terapia con MDL. El nimero de bolos al
dia es la suma del nimero de bolos prandial y correctores.

Para precisar mejor el calculo del bolo de cada ingesta
es necesario conocer la ratio insulina /racion (HC) de cada
comida. Esta ratio es la cantidad de insulina que se nece-
sita para metabolizar una raciéon de HC en cada ingesta
que se ajustara segun la glucemia de 2 horas postingesta.
Es diferente para las distintas comidas del dia siendo, en
general, superior en el desayuno y mds alta en puberes que
en prepuberes.

La cantidad de insulina que se debe administrar en cada
bolo depende de:
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e La glucemia preprandial.

e Las raciones de HC que se vayan a ingerir y el ratio
insulina /HC para cada comida.

* La cantidad de grasa y proteina ingeridas.

e El indice de sensibilidad si precisa dosis correctora (ex-
plicado en el apartado de autocontrol).

e La actividad fisica realizada antes y/o después de la in-
gesta.

e El remanente del bolo previo si no han pasado mas de

3-4 horas de su administracion.

Al principio de la terapia con ISCI se recomienda seguir
horarios e ingestas regulares para poder realizar estos ajustes.

El bolo se administrard 15 minutos antes de la ingesta
si la glucemia estd dentro de los objetivos establecidos y
se esperara mas tiempo si existe hiperglucemia, de manera
proporcional al grado de la misma.

Si la glucemia es < 80 mg/dl se recomienda administrar
en el mismo momento de la ingesta. Si hay hipoglucemia,
primero se resuelve esta y después se administra el bolo y
se empieza a comer por los HC de absorcion mas rapida.
En los mas pequenos se puede fraccionar el bolo, admi-
nistrando la mitad del mismo antes de la ingesta y la otra
mitad después, cuando sepamos la cantidad de raciones
ingeridas.

Tipos de bolos

e Normal: la insulina se infunde de forma inmediata.

¢ Cuadrado o expandido: la insulina se infunde de manera
homogénea durante los minutos/horas que establezca-
mos. Se utiliza en comidas muy prolongadas, en pacientes
con problemas de vaciamiento gdstrico o en nifios muy
pequenos.

* Dual o multionda o mixto: es una mezcla del bolo normal
y el cuadrado. Se establecen los porcentajes de insulina de
cada parte del bolo y el tiempo de duracidn que queremos
en cada periodo. Se utiliza ante comidas muy ricas en
grasas y proteinas.

o Multiple: se administra un porcentaje antes, durante y
después de la ingesta, en aquellos casos en los que no se
sabe exactamente la cantidad que se va a comer.=

TEMA 3. AUTOCONTROL CON LA ISCI
3.1. Controles de glucemia capilar con ISCI

Los controles de glucemia capilar que debe realizar el
paciente con ISCI para el ajuste de la dosis de insulina son:
* Antes de cada ingesta y 2-3 horas después de las mismas.
A las 00:00 horas.
A las 03:00-04:00 horas de la madrugada.
En algunos a las 06:00 horas de la madrugada.

3.2. Objetivos de glucemia
El consenso 2009 de la International Society of Pediatric
and Adolescent Diabetes (ISPAD) recomienda:
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Glucemia (mg/dl) Niveles optimos
Ayunas 90-145
Postprandial 90-180

Al acostarse 120-180
Nocturna 80-160

HbATc (%) <75

3.3. Indice de sensibilidad o factor de correccion (IS o FC)

Este factor nos indica el descenso de la glucemia en mg/
dl que se obtiene al administrar 1 Ul de andlogo de insulina
de accion rapida en forma de bolo, y nos ayuda a corregir
hiperglucemias accidentales. Este factor varia a lo largo del
dia y en diferentes dias en el mismo paciente (los dias de
gjercicio, dias de enfermedad...). Este factor se debe calcular
cuando el paciente presenta valores de glucemia estables.
Como la sensibilidad a la insulina varia a lo largo del dia,
es importante calcular el IS por los distintos tramos horarios
e introducirlos en la bomba.

Indice de sensibilidad (IS) = 1.700/dosis total de insulina
diaria.

3.4. Bolo corrector
El bolo corrector nos permite corregir las hiperglucemias.
Las unidades a administrar se calculan:

Bolo corrector = Glucemia real - Glucemia deseada / IS

Es necesario tener en cuenta el remanente del bolo previo
administrado. Recordar que hay modelos de bomba que
llevan una funcién incorporada para el cdlculo de este tipo
de bolo.

Ayuda de bolo: se calcula teniendo en cuenta el IS por
tramos, el ratio insulina/HC y los objetivos de glucemia en
cada tramo horario. Es necesario también, introducir el valor
de la glucemia en ese momento y las raciones de HC que se
van a ingerir. Ademas, la bomba tiene en cuenta la insulina
remanente del bolo anterior, segin la duracion de la misma
que hayamos introducido previamente

El ajuste de los bolos se realizara en relacion a las gluce-
mias de las 2 horas postingesta, aumentando o disminuyendo
la insulina de 0,1 en 0,1 Ul segun la edad del paciente. Este
tipo de bolo nos ayuda a calcular el bolo corrector cuando
sea necesario, como queda reflejado en el siguiente apartado.

TEMA 4. COMPLICACIONES AGUDAS
4.1. Hipoglucemia

Consideramos hipoglucemia aquellos valores de glucemia
por debajo de 70 mg/dl acompafiado o no de sintomas.

Hipoglucemias leves o moderadas

* Se recomienda la ingesta de 5-15 g de HC de absorcion
rapida (azicar, zumo, pastilla de Glucosport: 2,5 g de
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glucosa) y cuando la glucemia sea > 70 mg/dl, aportar
HC de absorcion lenta.

e Hay que comprobar la glucemia 15-20 minutos después
de la ingesta de los HC de absorcion répida.

¢ En algunos casos con glucemia muy baja se puede pautar
una basal temporal durante 30 minutos a 0 Ul/hora o
parar la bomba. Esto ultimo es menos recomendado por
la posibilidad de olvidar reiniciar la bomba posterior-
mente.

o Enlos casos en que la causa fuera el ejercicio también se
podria pautar para las siguientes horas una basal tem-
poral més baja.

Hipoglucemia grave

e Parar la bomba o retirar la canula.

e Administrar glucagon:

— < 10 kg: 1/4 de la jeringa precargada.
- 10-20 kg: 1/2 de la jeringa precargada.
- > 20 kg: 1 de la jeringa precargada.

e Tras recuperar la conciencia, ofrecer HC de absorcion
rapida si sigue hipoglucémico y posteriormente de ab-
sorcion lenta, por via oral.

e Aligual que en la hipoglucemia leve-moderada, se puede
pautar una basal temporal mas baja para las siguientes
horas.

e Es imprescindible avisar al equipo de atencion diabeto-
l6gica para modificar las pautas de tratamiento si fuera
preciso.

4.2. Hiperglucemia

Si los valores de glucemias estan por encima de 250 mg/
dl es necesario determinar la presencia de cetonemia.
Hay que investigar la causa:
Insulina basal /bolo insuficiente (bolo olvidado...).
Desconexion de la bomba.
Problemas en el reservorio de la insulina.
Problemas en el catéter (bucle, aire o sangre, cristali-
zacion de la insulina, rotura catéter o catéter fuera del
lugar de insercion).
¢ Insulina alterada.
e Alteracion zona de puncion (lipodistrofia, infeccion...).
e Retraso en el cambio del catéter o canula.

Tratamiento de la hiperglucemia sin cetosis
o Revisar la bomba vy el catéter.

e Administrar bolo corrector.

e Repetir el control glucémico en 1 hora:

— Si la glucemia se normaliza, el problema esté solucio-
nado.

— Si la glucemia elevada no se modifica o aumenta, hay
que poner un bolo corrector con pluma y después cam-
biar el catéter.

- Realizar otro control glucémico en 1 hora.
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— Si tras cambio del sistema de infusion la glucemia no
desciende, utilizar jeringa o pluma y ponerse en con-
tacto con el distribuidor de la bomba.

Tratamiento de la hiperglucemia con cetosis (cetonemia >

0,6 mmol/l)

e Poner bolo corrector con pluma o jeringa.

e Elbolo se repetira cada 2-3 horas mientras la cetonemia
persista.

o Sila glucemia es superior a 300 mg/dl, se aportan li-
quidos sin HC cada 30 minutos. Si la glucemia es igual
o inferior a 300 mg/dl, se aportan liquidos con HC de
absorcion rapida cada 30 minutos.

e Hay que realizar controles de glucemia y cetonemia cada
2 horas hasta que la cetonemia sea < 0,6 mmol/l y la
glucemia esté controlada.

 Una vez conseguido esto, cambiar el sistema de infusion
y comprobar que funciona.

e Sitras las medidas previas no hay mejoria de la hiperglu-
cemia y cetosis e incluso el paciente empeora su estado
general o aparecen sintomas como dolor abdominal y/o
vomitos, acudird al centro hospitalario.

¢ La glucemia no debe descender a mas de 100 mg/dl por
hora por el riesgo de edema cerebral. Ademas se conside-
raran lo objetivos de glucemia segtin el momento del dia.

TEMA 5. PROGRAMACION EN SITUACIONES
ESPECIALES.
5.1. Ejercicio

Hay que individualizar la actitud ante el ejercicio en
relacion con la edad, intensidad, tipo y duracién del mismo.
El ejercicio debe ser, siempre que se pueda, programado para
asi evitar cambios continuos del aporte de insulina.

En general, todas las actividades de mas de 30 minutos
precisan disminuir la dosis de insulina y tomar HC suple-
mentarios.

* Se analizard la glucemia 1 hora antes, durante y después
del ejercicio.

o Siel gjercicio es intenso, se tomara una hora antes HC
de absorcion lenta.

e Sila glucemia es > 250 mg/dl con cetosis: se debe pos-
poner el ejercicio hasta la resolucion del problema.

o Al realizar ejercicio se puede optar por varias soluciones:

— Suspender la bomba si el ejercicio es intenso (no mds
de 2 horas).

— No suspender la bomba y pautar una basal temporal
desde 30-60 minutos antes del comienzo del ejercicio e
incluso prolongarlo hasta horas después de terminar el
mismo, reduciendo la insulina entre un 20-30% hasta
un 50%-70% en caso de ejercicio muy intenso en las
siguientes horas.

— Si el gjercicio se realiza justo tras alguna ingesta, se
disminuira el bolo de esa ingesta en un 30-50%.
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— Si el ejercicio se realiza antes de una ingesta o 3-6
horas después de la ingesta (segtin tipo de ejercicio
y duracion del mismo), se reducira la basal un 50%
aproximadamente. Si es muy intenso, incluso se puede
reducir el bolo siguiente un 30%.

— Si el ejercicio es muy intenso, puede producirse una
hiperglucemia durante las siguientes 2 horas. En este
caso se puede administrar un pequefio bolo antes o a
la mitad del ejercicio o justo después del mismo.

5.2. Nutricion

Para que el rendimiento de la bomba sea dptimo es nece-
sario conocer diferentes conceptos, algunos ya comentados
como el ratio insulina /racion HC que varia a lo largo del
dia, el indice glucémico de los alimentos, y mas reciente-
mente, se considera también importante valorar la cantidad
de grasas y proteinas de la dieta al influir también estas
sobre la glucemia posprandial. Asi, hablamos de unidades
de intercambio de grasas y proteinas (UGP) que equivalen
a la insulina necesaria para cubrir 100 kcal de grasas y/o
proteinas y que equivale a 1 racion de HC.

Este concepto se puede aplicar utilizando un bolo dual,
la parte del bolo normal corresponde al cilculo de HC y
parte del bolo cuadrado o extendido al cdlculo de las grasas
ylo proteinas. El bolo extendido sera, por ejemplo, de una
duracion de 3 horas para 1 UGP, 4 horas para 2 UGP y hasta
8 horas dependiendo de las UGP ingeridas.

5.3. Enfermedad

Ante esta situacion hay que aumentar el nimero de
controles de glucemia capilar y determinar la cetonemia.
Dependiendo de que el paciente esté hiperglucémico o hipo-
glucémico, seguiremos las pautas de apartados anteriores.

Si el paciente estd hiperglucémico se puede pautar una
basal temporal de hasta 24 horas. Si toma alimentos tam-
bién precisard incrementar los bolos. Las hiperglucemias
puntuales se corregiran utilizando los bolos correctores. Si
no tolera los alimentos, se programara una basal temporal
reduciendo la dosis de insulina en un 20-50%.

5.4. Suspension temporal del tratamiento

La bomba se desconectara 20 minutos después de ad-
ministrar la insulina.

El paciente debera realizar controles de glucemia capilar
para ver el pico de accion de la insulina administrada entre
1-3 horas.

Hay que afadir bolos de analogo de insulina rdpida a
la misma dosis que utilizaba con la bomba antes de cada
ingesta.

En caso de reiniciar la bomba se hara cuando finalice la
duracion de la dltima dosis de insulina.

La sustitucion de la insulina basal dependera del tiempo
de desconexion:
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*  Menos de 30 minutos: no se requieren dosis adiciona-
les. Se recomienda realizar control de glucemia capilar
y valorar bolo corrector si es necesario.

e Entre 30 min y < 3 horas: antes de la desconexion, se
administrard un bolo cuya cantidad de insulina serd la
basal del tiempo de desconexion. Puede no ser necesario
administrarlo en caso de ejercicio.

* Sila desconexion es superior a 3 horas, se administraran
bolos cada 3 horas con la bomba o con pluma.

* Desconexiones de mas de 12 horas: hay que administrar
analogo de accion lenta en una o dos dosis.

- Dosis de insulina = Basal x 1,25 (1,1 en prepuber)

5.5. Cirugia

Si se trata de una cirugia menor no es necesario parar la
ISCL. Se debe cambiar la canula el dia anterior y comprobar
su correcto funcionamiento. La canula se cambiard de sitio
si coincide con el lugar de la cirugia.

Si se precisan aportes de glucosa intravenosa (iv), se man-
tendrd una tasa basal para evitar la cetosis y se pondran
bolos solo para corregir hiperglucemias. En caso de hiper-
glucemia > 250 mg/dl y cetonemia positiva, se suspenderd
la ISCI y se pasard a pauta de insulina sc o iv.

En cirugias mayores se debe suspender la ISCI y pasar a
tratamiento con insulina iv en bomba de infusion continua.

5.6. Pruebas radioldgicas

Es necesario desconectar la ISCI, utilizar una pauta de
desconexion corta segtin apartado de suspension de la ISCI
y alejarla del sitio donde se realiza la prueba.

5.7. Viajes

e Debera llevar todo el material recomendado mas ade-
lante.

o Los detectores de metales de los aeropuertos no dafian
la bomba y no suelen detectarla.

o En viajes transocednicos se recomienda mantener la mis-
ma tasa basal que el paciente tenia, pero adaptada al
nuevo horario cuando se levante en su nueva ubicacion.
Una vez alli, adaptard la TB segtn glucemias. En general,
suele ser necesario bajarla al realizar mas ejercicio. Por
el contrario, puede que se precise aumentar los bolos si
las comidas son altas en HC.

e Las comidas en los aviones suelen ser bajas en HC por
lo que el paciente deberd llevar alimentos extras con él
o consultar previamente con la compafiia aérea.

5.8. Consumo de alcohol y drogas

El paciente debe conocer que las salidas nocturnas y/o
el consumo de alcohol y/o drogas favorecen inicialmente
hiperglucemias y, posteriormente, hipoglucemia importante.
Por lo tanto, las recomendaciones en estas situaciones son:
*  No consumir drogas.
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Evitar el alcohol. En caso de consumirlo o de prolongar

las salidas nocturnas se recomienda:

— Aumentar la ingesta de alimentos de absorcion rdpida
y sobre todo lenta. Se recomiendan 10-20 g/cada 2
horas incluso antes de acostarse.

— Pautar una basal temporal al 50% aproximadamente
y durante las siguientes 8-10 horas. Si el consumo de
alcohol es elevado se recomienda bajar la TB al 70%.

— Realizar controles de glucemia capilar a media noche
y sobre todo antes de acostarse.

— Las glucemias hasta 200 mg/dl no se corregiran.

— Recordar que el glucagon en estas situaciones es poco
efectivo.

TEMA 6. MATERIAL QUE SIEMPRE DEBE LLEVAR
CONSIGO EL PACIENTE CON ISCI

e

O X© N

Glucometro vy tiras reactivas.

Aparato de cetonemia y tiras reactivas.

Pinchador con lancetas.

Pluma de insulina rdpida y lenta, agujas para plumas.
Pastillas o geles de glucosa, azucar, zumo o bebida azu-
carada.

Glucagon.

Pilas, reservorio de insulina e insertador.

Equipo de infusion.

Adhesivos para superponer sobre el catéter ante una si-
tuacion urgente.

10.Informe médico donde conste la pauta de tratamiento y

el material que precisa llevar.

11. Teléfono del equipo médico y de la casa comercial.
12.En caso de ir en avion, tren,... El material viajara siempre
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con el paciente en equipaje de mano, no se debe facturar.
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ARTICULO ESPECIAL

Sobre la obesidad, en la medicina greco-romana

RESUMEN

Ya en la Grecia antigua se creyd que la obesidad era una
enfermedad. Tan solo un cuerpo en equilibrio era sano, segin
Pitagoras, de Crotona. En el siglo VI a.C. Alcmaeon, también
de Crotona, fue el primero que pensé en nutriciéon. Un cuer-
po bien equilibrado esta sano, idea desarrollada en Corpus
Hippocraticum, atribuido a Hipdcrates, médico griego y
en Régimen y Aforismos dice que un régimen nutricional
equilibrado es esencial para la salud; su desequilibrio puede
causar enfermedad. Otra teoria sobre obesidad fue desa-
rrollada posteriormente por Galeno de Pérgamo, en Roma;
concibid la nutricion como manifestacion de la “facultad
nutritiva” del cuerpo y en la obesidad prescribia ejercicio
muscular con terapia fisica y dietética. Thessalus de Tralles
aplicaba un tratamiento (metasincrisis). Su objetivo era que,
cuando fallaban los habituales remedios, se debia cambiar
la composicion del organismo (sincrisis). Sorano de Efeso,
naci6 en Asia Menor, pero practicé en Roma. Para este
médico “Adiposidad...una forma de caquexia con sintomas
de peligro”. Empled un sistema sofisticado de tratamiento
de obesidad combinando métodos dietéticos y fisicos con
terapia conductual. Durante siglos, formas moderadas de
obesidad fueron consideradas signos de buena salud y las
mds graves, desviaciones normales. En la segunda mitad
del siglo XIX la obesidad fue “descubierta de nuevo” como
exceso de la ingesta sobre el gasto.
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ABSTRACT

Already in the ancient Greece one believed that the obe-
sity was a disease. Only a body in balance was healthy,
according to Pitdgoras, of Crotona. In VIth century B.C.
Alecmaeon, also of Crotona, was the first one who thought
about nutrition. A balanced well body is healthy, idea de-
veloped in Corpus Hippocraticum, attributed to Hipdcrates,
medical Greek and in Regimen and Aphorisms he says that
a nutritional balanced regimen is essential for the health;
his imbalance can cause disease. Another theory on obesity
was developed later by Galeno of Pergamon, in Rome; he
conceived the nutrition as manifestation of the “nourishing
faculty” of the body and in the obesity he was prescribing
muscular exercise with physical and dietetic therapy. Tralles’s
Thessalus was applying a treatment (metasincrisis). His aim
was, that in when they were trumping the habitual remedies,
had to change the composition of the organism (sincrisis).
Efeso’s Sorano, was born in Asia Minor, but he practised
in Rome. For this doctor: “Adiposity.. a form of caquexia
with symptoms of danger”. It used a sophisticated system of
treatment of obesity combining dietetic and physical meth-
ods with behavioral therapy. For centuries, moderate forms
of obesity were considered to be signs of good health and
the most serious, standard deviations. In the second half of
the XIXth century the obesity was “discovered again” as
excess of the ingestion on the expense.

Key words: Obesity; Greece; Rome.

Desde tiempos remotos la salud fue considerada como
un estado en el que el organismo se encontraba en armonia
con la naturaleza, en tanto que la enfermedad indicaria
disarmonia. Ya en la Grecia antigua, los médicos creyeron
que la obesidad (Figs. 1 a 3) era una enfermedad y por
ello requeriria tratamiento. Se basaban en la idea de que
tan solo un cuerpo en equilibrio es sano y cualquier per-
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FIGURA 1. La pintura en negro fue un estilo de la alfareria de la
Grecia antigua, popular entre 600 y 530 a.C. Los personajes, en
este caso un obeso, se presentaban en fondo naranja o amarillo.

turbacion que lo desequilibrara podia ser causa de alguna
enfermedad.

Los primeros en manifestar esta idea fueron los “pitag6-
ricos”, los adherentes a las ensefianzas de Pitagoras (Fig. 4),
un filésofo griego que vivio entre 580-520 a.C. Fund6 una
escuela en Crotona, en el Sur de Italia (Fig. 5), que realiz6
importantes aportes cientificos. Crotona o Croton (griego
antiguo Kpotwv, latin: Crotona), fue uno de los principales
centros urbanos de la Magna Grecia (Italia), localizado en la
parte este de la costa de la peninsula de los brucios. Fundada
hacia el 710 a. C. por los aqueos y célebre por su escuela de
matematicas y de filosofia dirigida por Pitagoras.

Pitagoras y los miembros de su grupo admitian que todo
estaba relacionado con las matematicas y opinaban que, al
final, “todo es nimero”. Los “pitagdricos” crefan que la
salud era un proceso de perfecto equilibrio y que si este se
modificaba, se alteraba la salud y, por tanto, el equilibrio
debia ser restaurado. Pitdgoras es también famoso por sus
estudios sobre el sonido y su teorema en relacion con las
longitudes de los lados de un tridngulo.

Hacia el altimo tercio del siglo VI a.C. Alcmaeon, tam-
bién de Crotona, fue, al parecer, el primer cientifico que
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FIGURA 2. Figura de Atica (Grecia) en la que se aprecia un enano
obeso.
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FIGURA 3. Mujer obesa de la Grecia Antigua (Museo del Louvre).
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FIGURA 4. Pitdgoras (http:/frsampe.wordpress).

pensé en la importancia que podia tener la nutricién. Aun-
que no fuera un “pitagérico”, pudo haber coincidido en
Crotona con los miembros de esta escuela y argumentar con
ellos acerca de los problemas de la vida y de la naturale-
za. Alcmaeon definia la salud como “equilibrio de fuerzas”
(isonomeia dynameon), o sea, un equilibrio entre cualidades
corporales enfrentadas: himedas y secas, frio y caliente,
dulce y amargo, y otras mds, que ponian en relacion sensa-
ciones, colores y magnitudes. Un desequilibrio de las mismas
podia ser el resultado de un exceso o de una deficiencia de
la alimentacion que afectaria al cuerpo y originaria enfer-
medad. Alcmaeon tuvo también interés en analizar algunos
problemas fisioldgicos y realizé estudios sobre algunas fun-
ciones de los drganos sensoriales. El mds conocido de sus
descubrimientos fue el “de las vias que llevan luz” (nervi
optici), que conectan los ojos con el cerebro.

La opinion de que solo un cuerpo bien equilibrado esta
sano fue posteriormente desarrollada y presentada en el Cor-
pus Hippocraticum, una coleccion de 60-70 escritos médicos
de los siglos V y IV a.C. atribuido a Hipdcrates (Fig. 6). Es
llamativo que conozcamos muy poco de la vida de Hipdcra-
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FIGURA 5. Crotona (Magna Grecia) y principales ciudades.

tes, el médico mas famoso de la Grecia antigua y de todos
los tiempos. Naci6 aproximadamente en 460 a.C. en la isla
de Cos del Mar Egeo (Fig. 7), ensefid y practico medicina
en Cos y otras islas, asi como en el continente de Grecia.
Hipocrates, segtin la leyenda, era descendiente de Escu-
lapio (Asclepios), dios de la Medicina, hijo de Heraclides,
que también era médico. En la antigiiedad existian en Grecia
un gran numero de templos dedicados a la Medicina: los
Asklepiones, en los cuales se adoraba al dios Esculapio y se
ejercia el noble arte de la Medicina. Los asklepiades eran los
médicos de la Grecia clasica. Hipdcrates fue un miembro de
los “asklepiades” y se dice que muri6 con mas de 90 afos.
Hipdcrates alcanzé una gran notoriedad después de que
Platén (Fig. 8) lo citara en Protdgoras como médico famoso
y fue el primero en otorgar importancia al reconocimiento
de los caracteres comunes de las enfermedades, o sea, lo que
actualmente conocemos como sintomas. Sus tratamientos
consistian en una imitacion de los procesos de la Naturale-
za. Evaluaba el aire y el alimento, y conferia a la dieta un
valor no solo curativo, sino también profilactico, conside-
randola un elemento indispensable en todo tratamiento. Si
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FIGURA 6. Busto de Hipocrates (Museo de Ostia).

bien utilizo las dietas para tratar a sus enfermos, no dejo de
alertarles sobre los prejuicios de las “excesivas y rigurosas,
pues los efectos de un régimen debilitante y prolongado son
dificiles de reparar”.

La leyenda sobre Hipdcrates como autor de la coleccion
de escritos que llevan su nombre comenzé a desarrollarse en
el siglo IIT a.C. Los Tratados Hipocraticos (Corpus hippo-
craticum) son un conjunto de unos setenta escritos médicos
que abarcan mds de mil pdginas y que se han atribuido
clasicamente a Hipdcrates. Estan escritos en dialecto jonico
y su gran heterogeneidad de estilo y de teorias médicas han
hecho pensar que se trata de una compilacion perteneciente
a la “escuela hipocrética”, mds que a un solo hombre. La
mayor parte de estos escritos fueron redactados entre los
siglos V y IV a. C. Actualmente se sabe muy poco de estos
escritos, debido a que se perdieron y solo se conoce de su
existencia gracias a Sorano de Efeso. Entre los tratados son
notables: El Juramento Hipocratico; El Libro de Prondsti-
cos; Régimen de Enfermedades Agudas; Aforismos; Sobre
los Aires, Aguas y Lugares; Instrumentos de Reduccion;
Sobre la Sagrada Enfermedad; etc.

El Corpus Hippocraticum comenzd a tomar forma y Cos
fue famoso tanto por sus médicos, como por su templo de
Asclepios. Hip6crates fue considerado el médico represen-
tativo de la Edad de Oro de Grecia, y todas las cualidades
que la sociedad helenistica deseaba encontrar en un médico
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FIGURA 7. Isla de Cos en la que nacié Hipdcrates. Lugar en donde
ensefiaba su doctrina, sentado bajo un famoso arbol.

FIGURA 8. Galeno en un concierto con Hipécrates, Platon y
Aristoteles. (Paris: Badius,1516. Paul Allut. Etude biographique
et bibliographique sur Symphorien Champier, Lyons: Nicolas
Scheuring, 1859).

fueron atribuidos a Hipdcrates. De forma que personifico
al médico ideal que incorpora los valores eternos de la pro-
fesion médica. Esta leyenda fue desarrollada en los siglos
siguientes y en el mundo occidental Hipdcrates fue simbolo
del médico ideal.
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En los libros Régimen y Aforismos, el autor declara que
un régimen nutricional bien equilibrado es esencial para
la salud y su desequilibrio puede causar enfermedad. Dice
que “cuando se toma mas alimentacion que la constitucion
puede tolerar, se origina enfermedad” y que “ni la replecion,
ni el ayuno, ni algo mas es bueno, cuando es mas que natu-
ral”. El autor del Régimen claramente entendié los efectos
opuestos del alimento y del trabajo muscular o, en términos
modernos, metabolismo energético:

“Solo el comer no mantendra bien a un hombre; también
debe hacer ejercicio. El alimento y el ejercicio, aunque pose-
yendo cualidades opuestas, sin embargo trabajan juntos para
producir salud. Por ello es natural del ejercicio consumir
material del alimento y de la bebida”. Continda diciendo
que “el equilibrio entre el alimento y el trabajo muscular en
el mantenimiento de la salud es dindmico. El autor compa-
ra lo que nosotros llamarfamos metabolismo energético al
trabajo de dos carpinteros que sierran un tronco. Uno tira
y otro empuja. Tal es el nutrimento del hombre. Una parte
tira, otra empuja; lo que es forzado dentro sale afuera”. La
cantidad de alimento y la intensidad de trabajo necesario
para el mantenimiento del equilibrio “natural” depende en
gran parte de “la constitucion del paciente... la edad del
individuo” y hasta de la estacion del afio.

Aunque la gordura sea “peligrosa”, sobre todo en atle-
tas, “la reduccion de carne no debe ser llevada a extremos,
ya que tal accion es peligrosa. Deberia obtenerse un punto
compatible con la constitucion del paciente”. El médico hi-
pocritico claramente reconocié que la gente tiene diferentes
construcciones corporales (constitucion) y a los pacientes
con un cuerpo fuerte no se les deberia inducir a hacerse
flacos y viceversa. Segiin Hipdcrates “corpulencia no solo
es una enfermedad, sino el presagio de otras”. En el tratado
(Sobre la Dieta) dio prescripciones detalladas a los pacientes
que quisieran reducir su peso: “La gente gorda y todos los
que desean reducir su peso deben trabajar duro en ayunas,
y luego comenzar a comer cuando estan todavia sin aliento
del esfuerzo y sin haberse refrescado, habiendo bebido tan
solo vino algo diluido y no muy frio. Su alimento deberia
estar preparado con sésamo, especias dulces y sustancias
similares, y deberia ser rico, ya que asi se sentiria saciado
con un minimo de alimento. Ademds, deberia hacer solo
una comida al dia, no deberia banarse y deberia dormir
sobre un colchon duro. Deberia andar desnudo tanto como
fuera posible. Los que desean ganar peso deberian hacer lo
contrario”. De esta manera, el tratamiento de la obesidad
consistié predominantemente en regulacion de la ingesta de
alimentos y de la actividad fisica.

El médico hipocratico era un agudo observador de sus
pacientes, y los escritos aportan descripciones exactas de
las enfermedades y de su tratamiento. El énfasis lo sitaa
en la experiencia mas que en la especulacion y en la teoria.
También esto es valido para la nutricion y para la obesidad.
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ALGUNOS AFORISMOS (en relacion con la obesidad)

La vida es corta; el arte, largo; la ocasion, fugitiva; la
experiencia, falaz; el juicio, dificultoso. No basta que el
médico haga por su parte cuanto debe hacer, si por la suya no
concurren al mismo objeto el enfermo, los asistentes y demds
circunstancias exteriores.

La extrema robustez en los hombres que se ocupan en ejercicios
violentos, es peligrosa; pues ni puede mantenerse en el mismo
estado ni adquirir incremento favorable. No pudiendo, pues,
recibir mejora, ni quedarse estacionaria, es forzoso que degenere
en perjudicial. Por esto conviene disminuir gradualmente

el sobrado vigor para que el cuerpo empiece a nutrirse de
nuevo. Sin embargo, la disminucion no debe ser excesiva, sino
proporcionada a las fuerzas y naturaleza del individuo, pues lo
contrario fuera arriesgado. Asi, las evacuaciones inmoderadas y
las repleciones extremas son igualmente peligrosas.

La excesiva y rigurosa dieta es arriesgada, tanto en las
enfermedades largas corno en las agudas, en que no es
conveniente. Los efectos de un régimen debilitante y prolongado
son dificiles de reparar, y lo mismo sucede con los de una
replecion extrema y continuada.

En la dieta rigurosa resulta mayor danio a los enfermos cuando
incurren en algiin exceso. Todo desliz en orden a los alimentos
acarrea mds graves perjuicios si el régimen a que el enfermo

estd sujeto es muy rigido, que si no lo es tanto. Por lo mismo,

la dieta tenue en exceso, escrupulosa y constante, es nociva
hasta para los sanos, por los malos resultados puede acarrear
cualquier exceso. Esta es la razén por la que es mejor un sistema
moderado de alimentos, que otro mds rigido.

Los hombres obesos corren mayor peligro de morir siibitamente
que los flacos.

Realmente obesidad es la forma nominal de obeso, que viene
de la latina obesus, que significa “robusto, grasa o apariencia
gruesa”. Esus es el participio pasado de edere (comer).

La primera teoria sobre nutricion, que también intentd
incluir la obesidad, fue desarrollada mucho més tarde por
Galeno de Pérgamo (Fig. 8), el individuo mas importante de
la medicina en la tardia antigiiedad. Pérgamo, localizado en
el Asia Menor, era un centro de estudio, con una importante
Facultad de Medicina, y una excelente biblioteca. Alli, el
joven Galeno comenzo sus estudios. Mas tarde se movid a
Esmirna y completd sus estudios en Alejandria, en donde se
encontraba la Facultad de Medicina mas famosa del mundo
helenistico. Volvié a Pérgamo a la edad de 29 afos, fue desig-
nado cirujano de los gladiadores, y adquirié gran experiencia
en la medicina del deporte y en traumatologia. Después de
4 afos, a la edad de 33, Galeno fue a Roma, llegd a ser un
experto en medicina y, durante el paso del tiempo, crecid
su reputacion. Las gentes de alta clase social buscaron su
consejo médico, incluyendo al emperador Marcus Aurelius.
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Galeno también encontr6 tiempo para realizar investigacion
cientifica, para practicar vivisecciones en gran nimero de
animales e hizo importantes descubrimientos anatémicos
y fisiol6gicos. Fue también sumamente activo en cuanto
a escritos, su productividad fue enorme, y su voluminoso
trabajo comprendi6 todos los aspectos de la medicina de
aquellos tiempos.

El sistema médico de Galeno esta basado en la Coleccion
Hipocrdtica y en la ensefianza aristotélica. Su concepto bdsi-
co era que todas las estructuras del cuerpo fueron formadas
por el Creador para un objetivo inteligible. Desde entonces,
segun Aristoteles, “la naturaleza nunca hace nada que sea
superfluo” y Galeno procurd justificar la estructura de cada
organo en referencia a la funcion para la cual se crefa que
estaba destinado. Esto también es valido para la alimenta-
cion ya que sirve las exigencias especificas del cuerpo. Cada
animal, dijo, se alimenta con el alimento adecuado.

Las ensefianzas de Galeno dominaron el pensamiento
médico en el Oriente Medio y Europa durante mas de 1.500
afios, debido probablemente a su acercamiento teleoldgico
a los fendmenos naturales. Aunque fuera pagano y criticara
algunos principios basicos del judaismo y del cristianismo,
Galeno desarroll una filosofia religiosa que podria ser acep-
tada por ambas religiones y, mas tarde, por el Islam.

Galeno concibi6 la nutricién como una manifestacion
de la “facultad nutritiva” del cuerpo por el cual las partes
utilizables del alimento se modifican de tal modo que pueden
ser asimiladas, y las no utilizables, “las superfluas”, son
eliminadas. Los conceptos de absorcion, transporte (distri-
bucién), alteracion (metabolismo), asimilacion y descarga
(excrecion) fueron integrados en su teoria de la nutricion.

Segun Galeno, cualquier perturbacion de esta funcion
puede trastornar el equilibrio delicado del cuerpo y conducir
al enflaquecimiento o a la obesidad. El enflaquecimiento,
crey0, es debido “a la debilidad de la distribucion o de la
funcién alimenticia del cuerpo, 0 a ambos”. En la obesidad,
por otra parte, “es necesario disminuir la distribucion y
aumentar la eliminacion del cuerpo. La distribucion estd
disminuida con movimientos repetidos del intestino... Y au-
mentaremos la eliminacion del cuerpo con suaves ejercicios,
como el correr y masajeando en abundancia... Y, obvia-
mente, el masaje debe ser suave y delicado”. Asi, Galeno
prescribia un tratamiento combinando el ejercicio muscular
con la terapia fisica y la dietética.

El papel de la dieta en el tratamiento y en la prevencion
de las enfermedades fue fundamental a todo lo largo de la
medicina griega. La creciente helenizacion de la vida roma-
na durante el siglo IT —cuyos dos tercios ocup6 la vida de
Galeno- fue uno de los factores determinantes de la acep-
tacion por su sociedad de la dietética al servicio del hom-
bre preocupado por su salud. Galeno describe los distintos
grados en la busqueda de ese ideal: la mejor vida es la del
hombre completamente independiente, en posesion de un
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cuerpo perfecto; le sigue la de quien, no poseyendo un cuerpo
totalmente sano, es sin embargo libre; en tercer lugar esta
el hombre que tiene un cuerpo sano pero lleva a cabo cual-
quier tipo de actividad, necesaria o voluntaria, para adquirir
dinero o satisfacer las pasiones o la ambicion; la peor vida
es la de quien une a un cuerpo enfermo la servidumbre y la
dependencia. Nada cambia, en este sentido, desde la época
cldsica a la Antigtiedad tardia.

Para un griego, la palabra diaita significaba bastante mas
que para nosotros el término dieta, segin Lain. La diaita
era el régimen de vida, el modo como el hombre, mediante
su actividad (trabajo, alimentacion, deporte, relaciones so-
ciales, etc.), se halla en relacion viviente y constante con el
mundo en torno. De ahi que la primera medida terapéutica
del asclepiade fuera el establecimiento de un régimen de vida
adecuado a la andémala que el enfermo se vefa obligado a
soportar, y favorecedor del esfuerzo curativo de su natura-
leza. Esta es la intencion bésica de las indicaciones dietéti-
cas. El tratamiento farmacoldgico y el quirargico no hacen
mds que reforzar y favorecer, en la medida de lo posible, la
fundamental accion sanadora de la diaita.

El fundamento de la dietética galénica reside en el uso
adecuado de las “cosas no naturales”: las ta prospheromena,
ta kenoumena, ta exothen prospiptonta y las ta poicumena,
que el galenismo posterior agrupd candnicamente en seis gé-
neros: aire y ambiente, comida y bebida, trabajo y descanso,
sueno y vigilia, excreciones y secreciones y movimientos del
animo. El manejo de estas res non naturales esta dominado
por el concepto aristotélico del mesotes, del justo medio.

Galeno incorporé plenamente este concepto a su dieté-
tica, y a través de él influy en la posteridad. En la creciente
complejidad de los regimenes dietéticos prescritos por los
médicos helenistico-romanos se ha querido ver un ejemplo
mds de como la practica terapéutica de los médicos ilus-
trados se apoyaba en las raices ancestrales de las practicas
magicas orientales y helénicas.

Para Galeno, la dietética no es solo el fundamento tra-
dicional de la terapéutica desde el punto de vista puramente
doctrinal, sino una experiencia vital basica. “De nifio, mds
tarde en la pubertad, e incluso en la adolescencia me vi do-
minado por no pocas y graves enfermedades. Pero después de
los veintiocho afos, cuando aprendi el arte de proteger la sa-
lud (hygieiné tekhné), de tal modo obedeci sus preceptos que
no tuve enfermedad alguna, a no ser alguna fiebre ocasional
tras un esfuerzo grande en el trabajo”. La enfermedad, pues,
no es un acontecimiento necesario en la vida del hombre.
Puede ser perfectamente evitada a nivel individual. Basta para
ello vivir de modo adecuado. Lo unico inevitable es la vejez.
La base de la dietética reside, por tanto, en considerar la
enfermedad como un fendmeno puramente individual. Quizd
sea ésta la caracteristica que mas distinga la higiene galénica
de la actual. Es ficil adivinar como, a través de la dietética,
la medicina aspird a regular totalmente la vida humana y a
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sentirse capaz de dar respuesta a los problemas del hombre
tanto en estado de salud como de enfermedad. Adquiere con
ello, aunque no sin protestas, el rango de la filosofia.

Apoyado en las doctrinas dietéticas, Galeno dirigio la
vida de los individuos regulando hasta los mds minimos
detalles. Determind los efectos de cada tipo de alimento, la
estacion del afio, dias y horas apropiados para su ingestion.
Apoyado en la experiencia y en el raciocinio, desarroll6 una
refinada doctrina de la nutricion: influencias y virtudes de
las distintas clases de carnes, verduras, pescados, granos,
bebidas, etc. Estas reglas las aplicé igualmente a los ejercicios
que, junto con los alimentos y la administracion de algunos
remedios, fueron la base de las regulaciones dietéticas. Todo
esto, en realidad, hacia muy precaria y dificil la salud. La
mds ligera trasgresion de las reglas dietéticas se conside-
raba perjudicial. “Incluso a las personas que gozan de salud
perfecta les sucede que, obligadas por las circunstancias, no
toman su comida habitual y al momento les amarga la boca,
las orinas se les tornan biliosas y el estdmago se les irrita”.

Galeno menciond con frecuencia a Thessalus de Tralles,
un famoso médico romano que aplicaba un método de tra-
tamiento que denominaba metasincrisis. Su objetivo era, en
casos conicos y obstinados, en los que fallaban los habituales
remedios, intentar cambiar la composicion fundamental del
organismo (sincrisis). Comenzaba por la aplicacion, durante
tres dias, de fuertes remedios vegetales, tanto interna como
externamente, junto con un estricto régimen y vomitivos.
Era la preparacion para un periodo de ayunas, que concluia
con otro intenso de reconstituyentes. Escribié varios libros
médicos de los que tan solo se guardan los titulos.

Otro médico excepcional del siglo 1T d.C. fue Sorano de
Efeso. Como Galeno, naci6 en Asia Menor, estudié medicina
en Alejandria y practic6 en Roma. Se le conoce principal-
mente como tocdlogo y ginec6logo y como autoridad en el
tratamiento de enfermedades de los nifios. Sorano fue un
escritor prolifico sobre temas médicos. Muchos de sus libros
se han perdido, pero de su tratado “Sobre Enfermedades
Agudas y Cronicas”, escrito en griego, se conserva desde el
siglo V la traduccion latina realizada por Caelius Aurelianus.

En el capitulo sobre obesidad, Sorano escribe: Muchos
médicos... consideran caracteristicas comunes de la condi-
cion en discusion (p. ej., la obesidad) lo que llamamos “un
buen habito del cuerpo... Pero se rechaza esta opinidn...
Sostenemos que existe solo una clase de habito bueno del
cuerpo, a saber en el que tiene fuerza con una cantidad
moderada de carne (p. ej., tejido adiposo) y que esto es una
condicion para conservar mas que cambiar. Y consideramos
polisarcia (adiposidad)... a una forma de caquexia con mu-
chos sintomas indicativos de peligro”.

Sorano sugirié dos métodos de tratamiento: una forma
de tratamiento procura frenar la alimentacion excesiva del
cuerpo. “Se emplean..., en cantidades limitadas, alimentos
que no proporcionen mucha nutricién. De este modo, el
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crecimiento del cuerpo no excederd su ingesta actual... Otra
forma de tratamiento emplea el régimen ciclico y medidas
drasticas metasincriticas con el objetivo de cambiar el estado
del cuerpo”.

“Un tratamiento ciclico” (o “tratamiento reconstituyen-
te”) generalmente consiste en un ciclo de relajacion, ejercicio
pasivo y activo, incluyendo ejercicio bucal, 6leos, masaje y
cambios dietéticos y, de nuevo, un régimen normal, habitual.

“Metasincrisis” es un método de tratamiento, cuyo obje-
tivo es cambiar el estado de cuerpo y asi vencer la enferme-
dad. Puede incluir cambios dietéticos, purgantes, vomitivos,
ventosas, parches irritantes, bafios de sol y otros usos de
calor, masaje, varias clases de ejercicio y bafio. Pueden tam-
bién utilizarse las aguas minerales asi como otras medidas
ligeras tales como viajes y divertimentos mentales.

Sorano recomendo varias clases de ejercicio fisico vigo-
roso y otras actividades, como “competiciones de poesias y
canciones, (“banos calientes son muy eficaces para reducir
la carne”) y bafios de sol, asi como terapia dietética. No dar
alimentos tales como espelta, avena molida gruesa, almidon,
leche, semillas de pino, cerebro, huevos, pescado blando o
cualquier alimento graso. “Déjele comer pan integral frio ya
que es menos nutritivo, sobre todo si es afiejo. Y dar en par-
ticular alimentos secos; como plato principal dar verduras,
pescado correoso, variedades secas de ave o de animales de
caza como la liebre y el corzo, o carne de cerdo conservada
(p. €., carne de cerdo salada que haya sido secada durante
mucho tiempo). Es mejor para el paciente tomar solo un
alimento y, después de comer, permanecer de pie un largo
rato, e incluso cuando descansa, si permanece despierto,
su cuerpo puede realizar espiraciones continuas. El cuerpo
aumenta considerablemente cuando duerme”.

Por ello, quizas puede interpretarsele a Sorano que el
cuerpo gasta mas energia cuando estd despierto, incluso
cuando descansa, que si duerme, y que el material alterado
del cuerpo durante el despertar se convierte en “aire”, que se
expira. Ademas, durante el suefio se relaja el tejido adiposo.
Si esta interpretacion es correcta, se expresaria la opinion
de Sorano sobre el metabolismo energético, adelantdndose
a los resultados de la moderna investigacion metabdlica.

De gran interés es el acercamiento conductal de Sorano a
la obesidad y su terapia: “Es de lo mds importante para esta
enfermedad conseguir que el paciente se aplique de manera
intensa, e incluso es mas necesario conocer sus preocupa-
ciones mentales y problemas. De hecho, es conocido que las
personas estudiosas generalmente tienen cuerpos delgados,
va que ellos continuamente afilan sus mentes con el pen-
samiento y la discusion. Y, por el contrario, los que llevan
una vida perezosa e inactiva generalmente tienen cuerpos
mas llenos y mds gordos”. Sorano empled el sistema mds
diversificado y sumamente sofisticado de terapia de obesi-
dad que combina métodos dietéticos y fisicos con la terapia
conductual.
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Aurelianus fue famoso por traducir las escrituras de
Sorano de Efeso al latin. En su libro Sobre enfermedades
agudas y cromicas, da una edicion casi completa de los tra-
bajos de Sorano, afiadiendo algo del material de sus es-
critos propios y otros. La obesidad en aquel tiempo ya se
pensaba que era una enfermedad y los autores trataban
integramente al individuo. Describe la naturaleza, la etio-
logia y las manifestaciones clinicas de la obesidad, aunque
el tratamiento abarca la mayor parte del material. Propone
transpiracion, una dieta de entrada de muy bajas calorias,
gjercicio y diuresis, y se pueden advertir las grandes seme-
janzas de aquellos tratamientos con los usados hoy en dia
para la pérdida de peso.

El gran acercamiento de los médicos grecorromanos a la
obesidad, en cuanto a entenderla como una enfermedad que
requiere tratamiento, se hundio6 en el olvido con el declinar
de la medicina antigua. Durante siglos, las formas moderadas
de obesidad fueron consideradas como signo de buena salud
y las formas mds graves como desviaciones normales de un
cuerpo, tales como el gigantismo o el enanismo.
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Solo en la segunda mitad del siglo XIX la opinion médica
cambid. La obesidad fue “descubierta de nuevo” como una
enfermedad de desajuste alimenticio, un exceso de ingesta
sobre gasto y, por ello, pudo llevarse a cabo una terapia
alimenticia.
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ARTICULO ESPECIAL

Nostalgias pediatricas: Prof. Manuel Suarez Perdiguero

A. Borderas Gaztambide

Médico jubilado. Presidente AECC Alava. Presidente Fundacion USOA Deficientes Tutelados adultos.

Han pasado mas de 30 afios desde el fallecimiento del
Profesor Manuel Sudrez, Catedritico de Pediatria de San-
tiago y Sevilla, y fundador en 1945 de la Revista Espanola
de Pediatria. Poco antes de cumplir mis primeros 80 afios
quiero dejar un sentido recuerdo de su persona y de su tra-
yectoria médica y docente. Fue mi maestro y director de mi
Tesis Doctoral en 1958.

Mi incorporacion a la Cdtedra de Santiago de Composte-
la del profesor Manuel Sudrez empezé en Barcelona. La vida
es un azar. Si, porque mi intencion, un afio antes de acabar
la carrera de medicina, era ampliar la especialidad de Pedia-
tria en la Catedra del Profesor Ramos. Con ese motivo me
desplacé a Barcelona en la semana de Pascua de 1954, para
empezar la busqueda de una residencia. En Catalufa tenfa
amigos estudiando ingenieria y también mis compareros de
las Milicias Universitarias en “Los Castillejos”, Tarragona.
Especialmente, Aitor Arreseigor, simpatico, vasco-catalan, y
compaiiero de tienda en el Campamento Militar. Por cierto,
fuimos con su padre a los toros en la Monumental y antes de
entrar en la plaza, pasaron Ava Gardner y Luis M* Domin-
guin, con otros acompanantes. La Espaiia de los afios 50.

El imprevisto fallecimiento del Profesor Ramos en abril
de 1955 trastoca todos mis planes. Asi que continué en
Zaragoza, acabando la carrera en junio de 1955. Y, a con-
tinuacion, los meses del Servicio Militar como alférez de
Infanteria y matriculindome en los cursos del Doctorado.
Y, por supuesto, incorporado como Médico Asistente Vo-
luntario en el Servicio de Pediatria del Hospital Clinico de
la Facultad de Medicina de Zaragoza, del que habia sido
Alumno Interno. Ademads, en la primavera de 1956 viajé
a Madrid para conseguir una beca del Gobierno Francés,
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Patrono Fundacién Fernando Buesa.

y pasé el mes de julio en Bélgica con un intercambio. Pero
antes, en una calurosa tarde de fin de junio del ese afio
1956, acudi a una cita propuesta por mi querido y admirado
Adjunto de Pediatria, el Dr. Antonio Bravo, con el Profesor
Manuel Sudrez, en su domicilio zaragozano. Sudrez era,
seguramente en ese momento, la figura mas atractiva de
esa especialidad en Espafia. Catedratico de la Facultad de
Medicina de Santiago de Compostela desde 1948, antiguo
Profesor Adjunto de la de Zaragoza, Fundador y Director de
la Revista Espaniola de Pediatria desde 1945. Sudrez man-
tenia su casa en la capital aragonesa.

“Un hombre sonriente, de tez cetrina, cara ancha, frente
amplia, y una cojera penosa e increible esta frente a mi. Me
tiende la mano y me fijo por primera vez en sus ojos. Son
oscuros, vivos, penetrantes y, sin embargo, amables. Es lo
mds sobresaliente de su cara. Explico mi interés por ir a
Santiago a trabajar en su Cdtedra, de ‘hacer’ la especialidad,
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la Tesis Doctoral, colaborar en sus actividades. Noto su mi-
rada escrutadora e interesada y su tic habitual: sube el cuello
y estira la boca a la vez, como si le molestara la corbata.
Conoce al dedillo mis referencias y me habla de proyectos,
de posibilidades, de su equipo de colaboradores. Lo hace
con un meditado entusiasmo. Si, podré compartir las habi-
taciones de los médicos de guardia. Viviré en el Hospital. La
confirmacién de todo esto serd en septiembre, pues en julio
asistird al VIII Congreso Internacional de Pediatria, preside
la representacion espafiola, en Copenhague.”

Esto lo escribi en 1982, para su homenaje en el periddico
El Correo Gallego, a solicitud de mis colegas compostelanos.

Manuel Sudrez Perdiguero nacié en Ordufia (Vizcaya)
en 1907. Su padre era militar, probablemente brigada de
artillerfa, aunque a €l le of pocas referencias de su familia.
Destinado su padre a Huesca, Sudrez estudia en su Instituto
el Bachillerato y en Zaragoza la carrera de Medicina. Como
consecuencia de una artritis juvenil, le quedd una artrosis y
una grave limitacion en dngulo recto de su rodilla derecha, lo
que le obligaria de por vida a llevar una calza respetable en
su zapato. Pero jamas limit su, a veces, frenética actividad.

La carrera la llev6 a cabo entre los afios 1923-28. Fue
alumno interno con el entonces Catedratico de Pediatria
José Estella y Bermudez de Castro. Personaje singular que
paso de Pediatra a Cirujano, ganando la Catedra de Madrid
en competencia con un importante cirujano madrilefio de
la época, el Dr. Bastos Ansart. Sudrez ayudé a Estella en la
preparacion de su Catedra, viajando a Madrid a las opo-
siciones de su maestro en 1927. Y leyendo su Tesis bajo la
direccion de Estella, Contribucion al estudio del megacolon
de origen nervioso, en la entonces Universidad Central, en
1933. Un afio antes habia ganado la plaza de Profesor Au-
xiliar de Pediatria (1932).

En ese afio estd proximo al movimiento republicano de
la FUE (Federacion Universitaria Espafiola) a la que pertene-
cieron como “socios Protectores” los entonces catedraticos
de Zaragoza Pi-Suiier, Sanchez Guisande y también D. José
Estella.

Suarez acude a los examenes de Catedra en Madrid en
1935 juntamente con D. Antonio Galdd, entonces curio-
samente concejal socialista de Granada, y también Rafael
Ramos y Ciriaco Laguna. Estos tltimos, discipulos de D. En-
rique Sufier, catedratico de Madrid, oposiciones con las que
obtienen plaza Ramos, en Salamanca, y Laguna, en Santiago.

Un afio después, estalla la Guerra Civil. El Catedratico
de Pediatria, Rafael Garcia-Duarte, fue fusilado en Granada.
Otros Catedraticos y Profesores salieron al exilio. Y hasta el
afio 1948 no hay nuevas oposiciones a Catedras. En 19438,
Galdo y Sudrez son elegidos Catedraticos de Pediatria de
Granada y Santiago, respectivamente. Marafion le envid a
D. Manuel Sudrez una efusiva carta de felicitacion, a parte
de citarle varias veces en su libro El Crecimiento y sus tras-
tornos (Madrid, Espasa, 1953).
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La llegada de Suarez a Santiago supone un acontecimien-
to para la medicina gallega, y en especial para la pediatria.
“Sudrez encontrd en Santiago una sala corrida en piso de
madera con 16 camas en un hospital diseiado en tiempos
de los Reyes Catolicos”. Esto dice el Profesor Pefia Guitian,
su sucesor en la Catedra compostelana.

Ciertamente no se amilana, y se lanza al trabajo y la
investigacion. Fruto de esos primeros afios es la ponencia
sobre Métodos de estudio del crecimiento, que lleva al VIII
Congreso de Pediatria de Barcelona, octubre de 1952. Pero
en mayo ya ha organizado el primer curso de ampliacion con
presencia de los profesores Fanconi, Bamatter, Wallgreen y
Lemoine. Y en junio estd en Suiza, invitado por su Sociedad
de Pediatria.

El empuje de Sudrez ya ha empezado solo cuatro anos
después de obtener la citedra. La aportacion a Barcelona
es fruto de los primeros trabajos y tesis doctorales de San-
tos Sanz, Teijeira, Pefa Guitian, Lameiro, Servio Puente y
Burguera.

En julio de 1954 Sudrez organiza en La Toja-Pontevedra
el IX Congreso Espafiol de Pediatria. El acontecimiento fue
un éxito completo. Muchos pediatras espafioles asistieron,
pero también portugueses y una gran representacion de Pro-
fesores europeos.

Dos afios después 1956, preside la Delegacion espafiola
en el VIII Congreso Internacional de Copenhague. En el
mes de septiembre de ese anio me incorporé a su Catedra de
Santiago. El Hospital de Peregrinos se habia convertido en
el Hostal de los Reyes Catdlicos y el nuevo Hospital Clinico
estaba ubicado en el barrio de Santa Isabel. El equipo bésico
estaba compuesto por los Dr. Pefia Guitian y Moreno de
Orbe con Javier Teijeira. Dos médicos residentes, Gregorio
Marquesan y Eumenio Garcia Vidal, leyeron al final del
otofo sus tesis doctorales y marcharon a Zaragoza y La
Corufia. Pero alli quedamos Palacio Pina, Garrido, Do-
minguez, Rodriguez Castro, Hidalgo y yo mismo. Vazquez
estuvo un mes y medio y marché a EE.UU. También las
Doctoras Mercedes Seijo y Matilde Borrajo vy, en el Labo-
ratorio, Ramén del Rio.

Son mis afios de residente, entre otras cosas porque “re-
sidia” en el Hospital. El trabajo era duro pero el aprendizaje
constante. El afio 1957 fui a Paris, con una beca, al Servicio
de Pediatria del Dr. Marquéz, en el Hospital Trousseau.
La condicién de miembro del equipo del Profesor Sudrez
te abria todas las puertas, tal era su prestigio internacio-
nal. Con los Profesores Debré, Heuyer, Lelong, Royer, etc.
pude conectar durante mi estancia parisina y asistir al XVI
Congreso de Pediatria de Lengua Francesa, en Paris en ju-
lio de 1957. Pero esos afios, 1956-58, fueron los afios en
que Manuel Sudrez intentd por todos los medios pasar a la
Catedra de Barcelona.

La Catedra de Barcelona habia sufrido las sectarias
consecuencias de la Guerra Civil; su titular, Gregorio Vidal
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Jordana, estuvo en prision hasta 1941 y fue separado de la
Catedra. Le sucedié Rafael Ramos, que falleci6 subitamente,
como ya hemos citado, en 1955. Desde esta fecha la Cate-
dra estaba vacante. Por todo ello, Manuel Sudrez intentd
ir a Barcelona. Conversaciones en el Ministerio, entonces
en mano de Jesus Rubio y Garcia-Mina, y con profesores
espafioles y extranjeros. En busqueda de apoyos, Sudrez se
desplazaba en un Simca-Aronde de su propiedad con chéfer
y a veces me pedia que le acompafase. En esos afios fui
testigo de su carisma. Iba a dar una semana en conferencias
al Hospital Estefania de Lisboa, invitado por su colega y
amigo, el profesor Salazar de Sousa, y tenia que coger el
tren Vigo-Oporto en Redondela.

Por alguna razon retras6 su salida de Santiago y fuimos a
toda velocidad hasta alli. Pero joh milagro!, el tren le estaba
esperando en la estacion, porque el médico de Redondela,
aspirante a puericultor, hizo una inspeccion sanitaria en los
vagones hasta que llegara D. Manuel. Auténtico.

Al frente de la Cdtedra de Barcelona estaba el Dr. Torres
Marti. La vacante debia salir a concurso y se necesitaba
una votacion de dos tercios de votos positivos para la adju-
dicacion. Los dos solicitantes en esas condiciones eran los
Profesores Suarez Perdiguero y Martinez Garcia; ninguno
consiguid los suficientes votos y en esa provisionalidad es-
tuvo hasta que sali6 a oposicion en 1964, oposicion ganada
con todo merecimiento por el Profesor Manuel Cruz.

En ese forzoso interin queda libre la Cdtedra de Sevilla
por traslado del Profesor Sala Sdnchez a Valencia. Manuel
Sudrez, harto de una futura Barcelona imposible, se va a
Sevilla. Pero ha tenido 12 afios de actividad incesante: Ca-
tedratico, promotor de la Sociedad de Pediatria de Galicia,
Director de la Escuela Regional de Puericultura, Director
de Tesis y trabajos, Presidencia de la AEP y de congresos,
reuniones cientificas, relacion permanente con pediatras e
investigadores internacionales y su gran vinculacion con la
Pediatria hispano-americana. Y, lo mds importante, crea-
dor de una escuela de profesionales que acceden a Servicios
Hospitalarios en Galicia, en Avilés, en Bilbao, en Vitoria,
en Logrofio, en Pamplona, etc.

En 1960, Sudrez llega pues a Sevilla, para empezar casi
de cero. Alli hay conocidos pediatras sevillanos, entre ellos
Gonzilez Meneses, que tendrd un final tragico. Se le unen
también Navarro, Gonzalez Hachero, Nieto, o Garcia Jun-
quera, Jimienez Diez desde Valladolid, a los que se afiaden
los que llegan desde la Facultad de Zaragoza: Ciria, Lacasa,
Romanos, Cardesa, y gallegos como Fontoira. El Hospital
es del siglo XVI, y esta en el barrio de la Macarena. Yo lo
visité en 1962 con motivo de una Reunion de la Sociedad
Espafiola de Neuropsiquiatria Infantil y conoci sus limita-
ciones. Suarez se lanza como siempre: Reuniones, Sociedad
de Pediatria de Andalucia Occidental y Extremadura, Sim-
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posios internacionales. Y también Decano de la Facultad en
1967 y Rector desde julio de 1975. Y la creacion del nuevo
Hospital Universitario.

A finales de los afios 1960 se abre el Gran Hospital del
Rocio y algunos de los pediatras formados en su Cétedra
van a formar parte del nuevo equipo del Hospital Infantil de
ese complejo sanitario. Nuevamente acudi a Sevilla en mayo
de 1973 con motivo de los 25 afios de Catedratico. Hubo
numerosas reuniones dentro del Simposio Internacional, en
presencia de profesores espafoles y extranjeros. Tal como
a él le gustaba. A la fiesta de su jubilacion no acudi porque
tuvo lugar el mismo dia que mis padres celebraron sus bodas
de oro: 11 de junio de 1977. Pero le envié una carta, que
me agradecid. Creo que la tltima vez que nos vimos fue con
motivo del XVI Congreso Mundial de Pediatria, en Barcelo-
na 1980. Sudrez encontrd en Sevilla una integracion social
que no tuvo en Santiago. Fue un verdadero personaje, pues
incluso sali6 como Rey Mago en la Cabalgata del Ateneo
en 1978, verdadero honor especial en el ambiente sevilla-
no. Esta integracion fue, probablemente, fruto del mejor
asentamiento que su esposa Catalina Paz-Pefiuelas, Dofa
Caty para los proximos, encontrd en Sevilla. Hija de un
comerciante zaragozano que cred, con éxito, el Crecepelo-
Paz en los afos 20-30 del pasado siglo. Personaje peculiar
que cuando hablaba con los discipulos del “jefe” se referia
a él como “Don Manuel”. No tuvieron hijos, pero si una
especial coleccion de “Nifios Jestis Barrocos” en su casa de
la calle Imagen 7.

Ha pasado mds de medio siglo desde mi incorporacion
como médico residente a su escuela, pero creo que acerté
en esa decision. Sudrez era un personaje con un gran ego,
un triunfador indudable, un ansioso por darse a conocer, a
extender su influencia. Pero asi eran también muchos pro-
fesores franceses a los que conoci: “les grandes patrons, les
mandarines”. El formé dos escuelas, la gallega v la sevillana.
Empezando por los Profesores Pefia-Guitian y sus sucesores
en la catedra de Santiago, y Romanos y Cardesa en Cordoba
y Badajoz, y mds tarde Gonzalez Hachero en Sevilla. Somos
muchos los que reconocemos el impulso de vigor y categoria
médica y cientifica que Sudrez Perdiguero dio a la Pediatria
y a la Medicina en un periodo triste, pobre y gris, no solo
de la Universidad, sino de toda la sociedad espafola en
los afios 50-60. El luché contra el aislamiento de la época,
trayendo a docenas de profesores europeos para abrir ideas
y horizontes. Hay que reconocerlo.

He escrito estas lineas desde el recuerdo y la nostalgia.
Y agradezco al excelente libro Sesenta asios de Pediatria in-
acabada, del Profesor Manuel Cruz (Madrid, Ergon, 2010),
un excepcional archivo de documentacion pediatrica que me
ha facilitado muchos detalles sobre algunas de las personas
que aparecen en este relato.
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CRITICA DE LIBROS

ECHAR EL FRENO. COMPRENDER Y CONTROLAR
TU TDA O TDAH (2° EDICION)
Patricia O. Quinn, Judith M. Stern
Barcelona: Ediciones Médici; 2012

Esta monografia, escrita por dos grandes expertas esta-
dounidenses en la materia, esta dirigida a nifios y padres,
pero puede ser también de gran utilidad a los profesionales
como guia didactica y divulgadora.

En la primera parte, las autoras describen el déficit de
atencion/hiperacividad desde el punto de vista clinico de

REv Esp PEDIATR 2012; 68(5):377

VoL. 68 N°5, 2012

manera somera pero muy ilustrativa. En la segunda, se ocu-
pan del control de la enfermedad tanto desde la medicacion,
como del apoyo psicoldgico, la ayuda familiar, etc.

El texto se completa con un glosario y una amplia biblio-
grafia. Las ilustraciones (dibujos y fotografias) de J. Lee son
excelentes y facilitan la lectura y comprension de la obra.

Libro muy recomendable.

A. Muiioz Villa
Secretario de Redaccién
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En el nifio, la enfermedad aguda grave y, sobre todo,
los procesos cronicos condicionan, por diversos mecanis-
mos, un importante deterioro de la nutricion tanto mayor
cuanto mds incide sobre periodos de crecimiento acelerado.
Incluso la propia hospitalizacion, con frecuencia, favorece
este deterioro, no solo por las circunstancias ligadas a la
propia enfermedad, sino también porque se subestima la
necesidad de un apoyo nutricional mucho mas cuidadoso
que en condiciones ambulatorias.

La malnutricion en el hospital se asocia con frecuencia a
un mayor riesgo de complicaciones, comportando estancias
hospitalarias mas largas y, por tanto, un aumento en los cos-
tes. Una intervencion nutricional precoz mejora la evolucion
de los pacientes, disminuye los dias de estancia hospitalaria
y proporciona una mejor calidad de vida.

A diferencia del adulto, en que se han referido numerosos
datos acerca de la prevalencia de la malnutricion en el medio
hospitalario, en el nifio son escasas las referencias al respecto
y muy variables en funcién de los criterios aplicados. Utili-
zando los mismos criterios, la prevalencia de desnutricion en
los hospitales pediatricos en Alemania, Francia, Reino Unido
y EE.UU. varia entre el 6,1 y el 14%. En dos hospitales de
Turquia se reportan prevalencias de alrededor del 30%.

Las causas de la desnutricion hospitalaria son multi-
ples y arraigan en la compleja relacion entre enfermedad
y nutricion. No obstante, es un error considerarla como
inherente a la enfermedad y, por tanto, no tratable, y asi lo
demuestran numerosos estudios de intervencion nutricional
en diversas patologias. A pesar de las evidencias, todavia
estamos muy lejos de abordar el problema desde un punto
de vista integral.

Una deteccion precoz de los nifios con mayor riesgo nu-
tricional permitiria una intervencion dirigida; por ello, en
los tltimos afos se han realizado diversas iniciativas que
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Desnutricion hospitalaria

S. Redecillas

Unidad de Soporte Nutrcional. Hospital Vall d’Hebron. Barcelona.

intentan establecer scores pedidtricos de facil realizacion y
que, mediante la recopilacion sencilla de diferentes datos,
categorizan el riesgo nutricional de cada nifio. En general, los
datos incluidos en la valoracion inicial son: el riesgo por la
propia enfermedad de base, datos antropométricos, pérdida
de peso o ausencia de ganancia ponderal, determinacion de
ingesta y pérdidas y una valoracion clinica subjetiva.

En cuanto al método ideal para determinar el riesgo
de desnutricion no existe; actualmente disponemos de las
siguientes herramientas:

- Sermet-Gaudelus, Am J Clin Nutr 2000

- Secker-Jeejeebhoy, Am J Clin Nutr 2007
Subjective Global Nutritional Assessment (SGNA)

— STAMP, 2010

- STRONGkids, 2010

- CRINUTPAZ
El objetivo de estos scores no es realizar una evaluacion

nutricional exhaustiva del paciente sino crear la alarma ini-

cial que permita derivar al paciente de riesgo a una valora-
cion nutricional completa y una intervencion si lo requiere.

Una vez aplicada la puntuacion en cada score se clasifica al

paciente segun el riesgo leve, moderado o alto de desnutri-

cion y se aplican las medidas establecidas en cada punto:

- Riesgo leve: intervencion no necesaria. Control de peso
regularmente segun rutina del hospital y reevaluar el
riesgo tras 1 semana.

- Riesgo moderado: consultar al médico para diagnéstico,
considerar intervencion dietética con dietista. Control de
peso 2 veces/semana y reevaluar riesgo tras 1 semana.

- Riesgo alto: consultar al médico y dietista para diagnds-
tico, consejo nutricional y seguimiento. Empezar pres-
cribiendo suplemento oral hasta realizar el diagnostico.
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Desnutricion en enfermedades cronicas

B. Martin

Unidad de Gastroenterologia y Nutricion Infantil. Hospital de Terrassa. Barcelona.

Los nifios con enfermedades cronicas tienen un alto ries-
go de desnutriciéon que, en mayor o menor medida, va a
influir negativamente en la evolucion de la enfermedad. El
soporte nutricional requiere una especializacion realizada
por profesionales con experiencia en el tipo de enfermedad
cronica y el soporte nutricional adecuado.

En la enfermedad cronica, hay un desajuste entre el apor-
te de nutrientes y los requerimientos necesarios. Ademds, hay
una serie de condicionantes que empeoran la situacion, como
una disminucion de la biodisponibilidad de los nutrientes y,
en la mayoria de enfermedades cronicas, una disminucion
de la ingesta ya sea por la propia enfermedad o por los
tratamientos prolongados.

El organismo inicia un proceso de adaptacion metabdlica
dificultada por la alteracion del metabolismo intermediario
que, cuando fracasa, produce una desnutricion energético
proteica.

La intensidad de la alteracion del metabolismo interme-
diario depende basicamente del estrés metabélico con una
respuesta inflamatoria sistémica vehiculizada por las inter-
leuquinas, con un aumento de los requerimientos de aminoa-
cidos (AA) esenciales y en ocasiones los denominados AA
condicionalmente esenciales que se convierten en esenciales.

Otro factor a tener en cuenta es saber si hay o no fracaso
orgdnico y también de qué organo se trate. En el caso del ri-
fion, este aporta el 45% de la glucosa en situacion de ayuno.

Podemos valorar la desnutricion dependiendo de la evo-
lucion:

- Enfermedades con mala evolucion que sera decisivo en
el proceso de malnutricion como, por ejemplo, en las
fases terminales de la enfermedad renal y hepética dada
la repercusion en el metabolismo intermediario.

- En otras ocasiones podremos considerar que tendran una
buena evolucion y entre ellas podremos considerar las
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de diagnostico precoz en las que no hay generalmente
deterioro nutricional y las de diagndstico tardio en la
que es posible un deterioro nutricional o subnutricién
de determinados nutrientes.

ENFERMEDAD CARDIOLOGICA CONGENITA (ECC)
La desnutricion y el retraso del crecimiento son una
constante en la ECC vy, en especial, circunstancias en las
que cursan con cianosis e insuficiencia cardiaca; a su vez,
la desnutricion aumenta la morbilidad de la propia ECC.

La etiologia es multifactorial. Por una parte, es la propia
enfermedad, sobre todo si es cianosante o presenta insufi-
ciencia cardiaca o hipertension pulmonar. Pueden colaborar
factores prenatales de desnutricion intradtero. Encontra-
mos alteraciones metabdlicas con incremento del trabajo
respiratorio y una respuesta inflamatoria con aumento de
interleuquinas secundario a la hipoxemia. También hay una
disminucion de la ingesta por anorexia o saciedad precoz
debido a la disminucion de la capacidad géstrica por hepato-
megalia. Se produce una malabsorcion por edema e hipoxia
cronica del intestino delgado.

El objetivo nutricional en la ECC es conseguir un aporte
energético proteico adecuado sin sobrecarga hemodindmica.
Disminuir con un correcta nutricion el riesgo quirirgico y
conseguir un optimo desarrollo y crecimiento post-quirdrgico.

ENFERMEDAD PULMONAR CRONICA (EPC)

La malnutricion ejerce efectos negativos sobre la funcién
pulmonar, por lo que las enfermedades pulmonares cronicas
pueden conducir a un escaso desarrollo pondoestatural. En
las primeras etapas de la vida condiciona un menor desarro-
llo pulmonar que afecta a su tamafio y funcion.

La desnutricion viene dada por una disminucion de los
aportes debido a una mala tolerancia a la ingesta, restriccion
de liquidos, incoordinacion deglutoria, y aumento del traba-
jo respiratorio, especialmente en prematuros. También cola-
bora en la desnutricion el aumento de pérdidas por vomitos
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repetidos debido al reflujo gastroesofagico y alteraciones de
la motilidad esofdgica. En el caso de la fibrosis quistica se
anaden las pérdidas por la malabsorcion de nutrientes. Tam-
bién existe un aumento de los requerimientos secundarios
a la medicacion (antibidticos, corticoides, diuréticos, etc.)
o por infecciones de repeticion.

El soporte nutricional en las enfermedades cronicas pul-
monares va encaminado a conseguir un crecimiento adecua-
do y a garantizar un desarrollo y maduracion dptimos. El
objetivo primordial del soporte nutricional va encaminado
a conseguir un mejor crecimiento y maduracion pulmonar.
Conseguir un desarrollo pondoestatural adecuado con una
ganancia ponderal sin excesivo aumento de la grasa magra.
Evitar deficiencias de minerales, vitaminas y oligoelementos
con especial énfasis en la vitamina D, calcio, fosforo, vita-
mina A y selenio.

ENFERMEDAD RENAL CRONICA (ERC)

Los nifios con ERC tienen un alto riesgo de malnutricion
dado que le rifién es un 6rgano metabdlicamente muy activo;
ademas, el rifion enfermo tiene tendencia a una afectacion
progresiva hacia el estadio terminal de insuficiencia renal
terminal (IRT).

La malnutricion es secundaria a una situacion de resis-
tencia periférica a la insulina y un aumento a la sensibilidad
al glucagon que produce un enlentecimiento del vaciado
gastrico y secundariamente a un menor apetito que es acre-
centado por la anorexia secundaria a la propia uremia. Exis-
ten alteraciones hidroelectoliticas que impiden la utilizacion
de nutrientes; ademas, las infecciones repetidas del tracto
urinario disminuyen también el apetito y aumentan el gasto
energético. En caso de didlisis, esta condiciona un aumento
de pérdidas energético-proteicas y de micronutrientes que
acentian la desnutricion.

El objetivo del soporte nutricional va encaminado a
conseguir un aporte energético y proteico adecuado para
mantener un crecimiento 6ptimo. De esta manera conse-
guiremos no empeorar la situacion de la funcion renal. Por
otra parte, todos los esfuerzos irdn encaminados a evitar, en
lo posible, los efectos metabodlicos de la enfermedad renal,
como la hipertension, dislipemia, etc.

ENFERMEDAD HEPATICA CRONICA (EHC)

El higado es fundamental para la nutricion, es el 6r-
gano central en el metabolismo intermediario y actda de
manera primordial en la digestion de las grasas mediante la
bilis. Actda en la regulacion de hormonas como la insuli-
na y glucagon y sintetiza factores de crecimiento mediante
la estimulacion de la hormona de crecimiento (GH). Todo
ello condiciona que la EHC vaya asociada a un retraso de
crecimiento debido a la malnutricion.

Factores condicionantes de la desnutricion: hay una
disminucion de la ingesta por nduseas, vomitos y anorexia
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secundario a ascitis, visceromegalias o hipertension portal.
Al ser dietas ricas en triglicéridos de cadena media (MCT) y
bajas en sodio, hay una pérdida de palatabilidad que acen-
tda la anorexia. Existe un aumento del gasto energético
secundario a la propia enfermedad y sus complicaciones.
Hay una malabsorcion debido a una baja concentracion de
secrecion biliar en la luz intestinal y en general condiciona
una alteracion de la utilizacion de nutrientes.

El objetivo del soporte nutricional es enlentecer el de-
terioro de la funcion hepatica y mantener el mejor estado
nutricional para optimizar el prondstico del trasplante he-
patico, dado que los pacientes desnutridos en el momento
del trasplante hepatico tienen mds complicaciones post-
trasplante y, posteriormente, talla baja, retraso psicomotor
y osteopenia/osteoporosis.

ENFERMEDAD NEUROLOGICA CRONICA (ENC)

Los pacientes con trastornos neuroldgicos son un grupo
muy heterogéneo que precisa de un abordaje complejo y
multidisciplinar. La variedad de trastornos neuroldgicos y los
diferentes grados hacen que estos pacientes tengan riesgo de
malnutricion en la doble vertiente: desnutricion y obesidad.
Algunas formas tienen especial predisposicion a presentar
alteraciones digestivas y nutricionales, como la forma neu-
roldgica de tetraparesia espdstica. Los trastornos motores
segtin el grado de parilisis cerebral serdn los determinantes
de su grado de desnutricién y también de los trastornos
sensoriales, cognitivos, de comunicacion, de conducta, etc.

La desnutricion viene determinada por la presencia de
trastornos posturales (escoliosis o rigideces articulares) y las
alteraciones de las fibras motoras finas que pueden producir
trastornos de la deglucion, motricidad oral, babeo aumenta-
do, etc. La presencia de RGE aumenta el riesgo de aspiracion
pulmonar. Los vomitos y el estrefiimiento son frecuentes
debido a alteraciones de la motilidad del tracto gastrointesti-
nal. Finalmente, las infecciones de repeticion que se asocian
a un aumento de los requerimientos y la toma de firmacos
algunos con efecto sedante, anorexigenos o que dificultan la
absorcion y/o biodisponibilidad de algin nutriente.

El objetivo del soporte nutricional va dirigido a casos
de disfunciéon motora oral, desnutricion aguda o cronica,
fracaso de crecimiento y deficiencia de determinados nu-
trientes. Evitar, en determinados casos, la obesidad, evitar
el estrefiimiento secundario a déficit de fibra de la dieta e
inmovilidad con dieta rica en fibras, suplementos de fibra
insoluble o tratamiento médico con polietilenglicol (PEG)
y optimizar la salud dsea.

ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL (EII)
En los nifios y adolescentes con EII la malnutricion es un
problema frecuente, sobre todo en la enfermedad de Crohn
moderada o grave y las formas con afectacion de otros
segmentos digestivos, ademas del colon e ileon terminal.
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Al diagnoéstico, un gran nimero de pacientes ha sufrido
un retraso en el diagnostico desde el inicio de los sintomas
o que conlleva una pérdida de peso y, consecuentemente,
un grado mas o menos intenso de malnutricion. Hay una
alteracion de la curva normal de crecimiento, generalmente
a expensas de la curva ponderal. Los factores de este déficit
nutricional son multiples, entre ellos la inflamacion intesti-
nal condiciona un aumento de los requerimiento energéticos
y hay un cierto grado de malabsorcion de nutrientes. El
déficit global de macro y micronutrientes, el incremento
de las infecciones y el retraso de crecimiento condicionan
también un déficit en el desarrollo puberal y alteraciones
de la inmunidad celular.

El soporte nutricional va encaminado a la correccion de
deficiencias de micro y macronutrientes, aporte de calorias
y proteinas necesarias para mantener un metabolismo posi-
tivo, promover la cicatrizacion de la mucosa, recuperacion
del crecimiento y adquirir una maduracién sexual normal.

MALNUTRICION EN SITUACIONES ESPECIALES

Distintas publicaciones hacen referencia a posibles si-
tuaciones de malnutricion o, mejor expresado, “subnutri-
cién” de determinados nutrientes, entre ellos cabe destacar
la alergia a las proteinas vacunas (APLV) por los posibles
efectos adversos de las dietas de exclusion. Se han descrito
casos de hipocrecimiento en nifios que sigue una dieta sin
proteinas vacunas (formulas con hidrolizado extensivo, for-
mulas elementales, formulas de soja 0, mds recientemente,
formulas de arroz).

En los paises desarrollados, y en particular en nuestra
area geografica, la mayoria de nifios afectos de APLV son
diagnosticados en los primeros 6 meses de vida y siguen
dichas dietas de exclusion durante los 2-3 primeros afios de
la vida. Este periodo constituye una etapa de crecimiento
rapido y las variaciones en la dieta pueden tener efectos so-
bre el crecimiento y desarrollo a corto, medio y largo plazo.
Los datos publicados son contradictorios, ya que algunos
investigadores concluyen que estos nifios se desarrollan se-
gun los indices de la poblacion de referencia, mientras que
otros autores encuentran que hay una disminucion del cre-
cimiento en los lactantes y nifios de corta edad con APLV y
que siguen dieta de exclusion, posiblemente debido a una
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menor ingesta de energia, grasa, proteinas, calcio, riboflavina
y niacina, o bien por una mala utilizacion de los nutrientes
como consecuencia de un estado inflamatorio del intestino.

Por otra parte, cada dia es mas conocido el metabolis-
mo de la vitamina D y el calcio para asegurar un pico de
masa Osea que nos permita tener una salud dsea dptima.
El calcio es un mineral bdsico para el crecimiento del es-
queleto y la adquisicion de la masa dsea final. La mejor
prevencion consiste en la actividad fisica, evitando el se-
dentarismo y una ingesta adecuada de calcio y vitamina
D, sobre todo en las épocas de maximo crecimiento. La
absorcion de calcio es mayor a través de la dieta por su
mayor biodisponibilidad y no con suplementos farmacol6-
gicos. En casos como el de la enfermedad celiaca en la que
los niflos tras su diagndstico crecen de manera correcta,
determinados nutrientes como el calcio y la vitamina D
pueden presentar un déficit y, consecuentemente, una os-
teopenia y/o osteoporosis que, en caso de no ser detectada,
afectard a la salud 6sea en la edad adulta.
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XII CONGRESO SEINAP

Ninos nacidos pequefios para la edad gestacional (PEG) por
crecimiento intrauterino restringido (CIR)

A. Ferrandez Longds, B. Puga Gonzalez, A. de Arriba Mufioz

INTRODUCCION

EI CIR supone, per se, un riesgo para el desarrollo neu-
rocognitivo del recién nacido PEG. Un 28% de estos nifios
presenta un cociente intelectual (CI) de <2 DS. Para com-
probarlo hemos estudiado 233 casos, entre 1y 18 afios de
edad, controlados desde el afio 2000 hasta hoy dia.

1% OBJETIVO

Comprobar la evolucion de un gran nimero de casos
nacidos PEG por CIR, prolongando los afios de observacion
longitudinal y relacionando los datos con el tipo de creci-
miento postnatal, recuperador (catch-up +) o no (catch-up -)
y si en ésta la administracion de GH modifica la evolucion.

Metodologia

Se aplicaron anualmente los tests de Brunet-Lézine (hasta
los 2 afios); McCarthy (3-6 afos); WISC (7 a 15 afios) y
WAIS (de 16 a 18 afios), por la misma psic6loga, compa-
rando los resultados con los de un estudio longitudinal y
expresando las diferencias en desviaciones estindar (SDS).

Resultados

- Grupo Catch-up +, n 80: de los 9 subgrupos analizados
en la 1* visita el de 2,2+2,2 afios (n=5) mostr6 un CI de
0,1 0,8 DS que pas6 a -1,0 =0,5 DS a los 10,4 +2.1
afos. Un subgrupo de 23 pasé de -0,3 1,1 DS a los 4,9
+3,0 afios a -0,6 1,1 DS a los 10,2 +2,8 afos. En 15
nifios el CI pas6 de -0,1 1,0 DS a los 4,2 +2,8 afios a
-0,4 +1,0 S alos 10,5 = 2,7 afios. Todos mostraron un
discreto empeoramiento del CI a partir de los 9-10 afos.

- Grupo Catch-up —, n 153: 1a Tabla 1 muestra valores
que son inferiores a los del grupo Catch-up + a edades
similares, llegando el CI de -0,9 a -2,6 DS posteriormen-
te. Es remarcable que todos de ambos grupos presentan
déficit de atencion.
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Centro Andrea Prader.

—  Efecto de la GH sobre la evolucion del CI (63 GH +, 116
GH -). Comparando el CI en 63 casos Catch-up - GH+
con 116 Catch-up - GH-, comprobamos que la GH no
evita el deterioro del CI tras varios afios de observacion.
Ni la edad de inicio con GH, ni la intensidad del retraso
influyen en el deterioro del CI.

Conclusion

El CIR afecta negativa y progresivamente al Cl en el 28%
de los nacidos PEG. La administracion de GH no evita este
progresivo deterioro. La prevencion del CIR nos parece la
medida mds importante para evitar esta situacion.

2° OBJETIVO
Detectar lo mds precozmente posible la existencia de
indicadores de sindrome metabdlico en estos nifios nacidos

PEG por CIR.

Introduccion

La incidencia de recién nacidos PEG ha aumentado en los
tltimos afios. Nacer PEG se asocia con sindrome metabdlico
(SM) y enfermedad cardiovascular de adulto.

Objetivo

Evaluar la presencia de factores predictivos de SM y en-
fermedad cardiovascular en una poblacién nacida PEG y
su relacion con el crecimiento espontaneo y el tratamiento

con rhGH.

Material y métodos

Estudio transversal en 269 pacientes: 181 nifios PEG
(95 PEG con GH y 86 PEG con catch-up espontdneo)
y una poblacion control (n=88) nacidos adecuados a la
edad gestacional. Se clasifican en prepuberales y pube-
rales segun estadios de Tanner. Parametros analizados:
auxologia perinatal y en la exploracion, TA, ecografia
carotidea (indice intima-media) y marcadores analiticos
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FIGURA 1. CI: evolucién longitudinal, Grupo Catch up +.

FIGURA 2. CI: evolucién longitudinal, Grupo Catch up -.
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FIGURA 3. Comparacion transversal de los valores del CI en
ambos grupos a edades similares (sin tratamiento).

de SM (metabolismo lipidico e hidrocarbonado). En el
grupo PEG con GH estudio longitudinal del metabolismo
hidrocarbonado (n=89). Estudio estadistico mediante SPSS
V15.0. significacion p<0,05.

Resultados

En grupos prepuberales, los PEG con catch-up esponta-
neo presentan valores de TA sist6lica, TA diastolica, indice
intima-media carotideo, insulina, insulina/glucosa e indice
HOMA superiores, de forma estadisticamente significativa
respecto a los PEG con rhGH y al grupo control. En el grupo
puberal los resultados son similares (salvo para TA diast6-
lica), afiadiéndose un SDS y SDS IMC significativamente
superior en los PEG con catch-up espontaneo respecto a los
PEG con GH vy al grupo control (ver Tabla 1).

Conclusiones

1. Los ninos PEG con catch-up espontaneo muestran me-
nor sensibilidad a la insulina, determinada por relacion
insulina/glucosa e indice HOMA, que la poblaciéon PEG
tratada con GH.
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FIGURA 4. CI: evolucion longitudinal, Grupo Catch up —, iniciado
el tratamiento con GH antes de los 6 afios.
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FIGURA 5. CI: evolucion longitudinal, Grupo Catch up —, iniciado
el tratamiento con GH después de los 7 afios.

2. Los ninos PEG con catch-up espontdneo muestran ya
desde la infancia signos ecograficos de disfuncion endo-
telial, indicativos de mayor riesgo cardiovascular, que
persiste en la pubertad.
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TABLA 1.

Prepuberal Puberal
Grupo N Media P N Media P
Edad PEG con thGH 54 7,37+2,01 * 41 13,02+1,44 n.s
PEG con catch-up + 55 5,75+1,95 31 13,03+1,49
Controles 58 5,57+2,01 30 12,87+1,43
SDS peso PEG con thGH 54 -1,46+0,39 n.s. 41 -0,95+0,83
PEG con catch-up 55 -0,9+1,05 31 0,6+1,44
Controles 58 -0,13+0,94 30 -0,33+0,82
SDS IMC PEG con rhGH 54 -0,85+0,74 n.s. 41 -0,50+0,87
PEG con catch-up + 55 -0,51+1,03 31 0,78+1,41
Controles 58 -0,31+0,93 30 -0,25+0,86
TA sist PEG con rhGH 54 93,5+9,04 41 106,4+10,98
PEG con catch-up + 55 101,0+10,44 31 112,5+9,24
Controles 58 100,2+11,35 30 101,4+12,07
TA diast PEG con rhGH 54 54,5+7,21 i 41 61,8+7,06 n.s.
PEG con catch-up + 55 59,7+8,69 31 62,1+8,31
Controles 58 57,6+6,31 30 58,1+9,54
Indice Intima-Media ~ PEG con rhGH 54 0,34+0,05 " 41 0,34+0,06 Rk
PEG con catch-up + 55 0,41+0,09 31 0,42+0,09
Controles 58 0,32+0,05 30 0,34+0,05
Insulina PEG con rhGH 54 6,26+4,9 41 9,34+5,91
PEG con catch-up + 55 8,56+5,02 31 12,85+5,47
Insulina/Glucosa PEG CON rhGH 54 0,07+0,06 41 0,10+0,06
PEG con catch-up + 55 0,11+0,06 31 0,15+0,06
Indice HOMA PEG con rhGH 54 1,3+1,02 * 41 1,99+1,42 *
PEG con catch-up + 55 1,75+1,07 31 2,71+1,20

n.s. No significativo. * p<0,05. **p<0,01. ***p<0,001.

3. Los nifios PEG con rhGH no presentan signos ecograficos
de disfuncion endotelial en relacion con la poblacion
control.

4. Enlos nifos PEG sin catch-up espontaneo, el tratamiento
con rhGH no produce alteraciones en ninguno de los
parametros estudiados evaluadores de SM.

COMENTARIOS

El hecho de nacer PEG por CIR es un riesgo claro, que
se gesta durante el embarazo, para presentar en el 28%
de los casos un retraso en el desarrollo neurocognitivo a
veces muy severo, asi como signos evidentes de sindrome
metabolico. Este se manifiesta en la resistencia a la insulina
aumentada, sobre todo en los PEG con Catch-up + y en el
estrechamiento de la luz arterial carotidea por incremento
del indice intima media.

La administracién de GH no mejora el progresivo de-
terioro del CI pero si previene la aparicion del sindrome
metabdlico. Un crecimiento espontdneo exagerado en los
primeros anos favorece la aparicion temprana del sindrome
metabolico, por lo que hay que tratar de evitarlo, espe-

386 A.Ferrandez Longds y cols.

cialmente a favor de los habitos de vida, en primer lugar
fomentando el ejercicio fisico complementado con una co-
rrecta nutricion.

Como quiera que en la etiologia del CIR hay factores
evitables, es obligado que concienciemos a la sociedad en
general y a las Autoridades Sanitarias y Educacionales, sobre
la gran importancia de su prevencion.

Si las embarazadas dejan de fumar (activa o pasivamente),
el n°® de ninos PEG descenderia probablemente a la mitad.
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XII CONGRESO SEINAP

Investigaciones en curso. Becas Angel Ballabriga

1. ESTADO NUTRICIONAL DE UNA POBLACION IN-
FANTIL INMIGRANTE. J.M. Sanchez Muro!, D. Yeste
Fernandez?, M. Fernandez Cancio?, L. Audi?, A. Carras-
casa Lezcanod. 'Pediatra, ABS Salt-Girona. 2Hospital
Vall d’Hebron, Barcelona. 3]efe de Servicio de Pediatria,
Hospital Vall d’Hebron, Barcelona.

Introduccion

El incremento de la poblacion infantil inmigrante en Salt
(Girona) nos decidi6 a efectuar un estudio del estado nu-
tricional de esta poblacion comparando con la autéctona
y determinar si es una poblacion de riesgo de desarrollar
hipovitaminosis D y anemia ferropénica. Salt tiene 29.527
habitantes segtin censo del ano 2007.

El 38% de esta poblacion es inmigrante de 71 naciona-
lidades, fundamentalmente magrebi y subsahariana.

Objetivos

1) Comparar los pardmetros antropométricos y bioquimicos
de la poblacién infantil de Salt con la inmigrante.

2) Determinar las concentraciones plasmaticas de 25(OH)
D, PTH, calcio, fésforo, fosfatasas alcalinas y su rela-
cion con la ingesta de calcio y vitamina D y el grado de
exposicion solar de cada etnia.

3) Analizar las concentraciones plasmaticas de hemoglobi-
na, ferritina y sideremia en cada etnia.

Poblacion y métodos

Estudio prospectivo efectuado durante 2008-2010 en
una consulta de Pediatria de Asistencia Primaria y por un
unico observador. Pardmetros antropométricos evaluados:
a) peso y longitud del nacimiento, b) el peso, la talla y el
IMC en el momento de efectuar el estudio. Poblacion: 307
nifios de edad inferior a 3 afios de Salt. Distribucion por
origen y etnia: caucasicos (n=85, 27,4%); magrebi (n=87,
28,0%); subsaharianos (n=101, 32,5%); centroamericanos
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(n=20; 6,4%) e indios (n=14, 4,5%). Parametros bioqui-
micos: calcemia, fosforemia, fosfatasas alcalinas, 25(OH)
D, PTH, hematometria, sideremia y ferritina. Se utiliza el
método ECLIA, laboratorio ROCHE para determinar PTH
a través del aparato modular E-170. Y el método ELISA,
laboratorio Vitro para determinar 25(OH)D.

Encuesta nutricional de Garabedian para estimar la in-
gesta nutricional de calcio, de vitamina D y el grado de
exposicion solar.

Resultados

1) Elanalisis de los pardmetros antropométricos no demues-
tra diferencias significativas entre la poblacion autdctona
y la inmigrante.

2) Déficit de ferritina (< 20 ng/ml): caucasico 10,5 %, magre-
bi 48,7%, subsahariano 39,6 %, centroamericano 15,0%,
indio 78,7%.

3) Déficit de hemoglobina (< 10,5 mg/ml): caucésico 3,5%,
magrebi 6,8%, subsahariano 15,8%, centroamericano
5%, indio 21,4%.

4) Déficit-insuficiencia de vitamina D (< 30ng/ml): cau-
casico 29,3%, magrebi 63,1%, subsahariano 36,6%,
centroamericano 25,0%, indio 78,5%.

5) Alteraciones de PTH (> 60 pg/ml): caucasico 1,1%, ma-
grebi 4,5%, subsahariano 4,9%, indio 7,14%.

6) Exposicion solar insuficiente: caucdsico 12,0%, magrebi
85,0%, subsahariano 81,1%, centroamericano 50,0%,
indio 92,8%.

Conclusiones

1) No se han detectado malnutricion auxoldgica en las po-
blaciones evaluadas.

2) La ingesta de calcio es similar en los 5 grupos, mientras
que el aporte de vitamina D es escaso en el subsahariano
e indio. La escasa exposicion solar de las poblaciones
infantiles de origen magrebi, subsahariano e indio es un
factor determinante del déficit de la vitamina D y de la
elevacion de las concentraciones plasmadticas de PTH.
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TABLA 1. Evolucion del peso e IMC de los adolescentes obesos con pérdida ponderal mantenida.

IMC IMC6m Peso 18-24 m IMC 18-24 m
Edad (afios) Sexo Peso (kg) (kg/m2) explante BIG explante (kg) explante (kg/m?) AIMC
13,9 M 129,5 49,2 39,8 92,0 35,0 -14,2
15,2 M 92,6 383 313 70,0 28,9 94
14,9 M 135,0 54,4 41,4 100,0 40,3 141
17,9 v 135,8 422 31,4 114,0 35,6 6,6
15,4 (1,7) 46,0 (7,1) 35,9 (5,3) 34,9 (4,6) -11,1 (3,7)
TABLA 2. Evolucion del peso e IMC de los adolescentes obesos con recuperacion ponderal.

IMC IMC6m Peso 18-24 m IMC 18-24 m
Edad (afios) Sexo Peso (kg) (kg/m2) explante BIG explante (kg) explante (kg/m?) AIMC
15,8 M 116,5 42,7 38,5 118,0 433 +0.6
16,7 \% 164,0 52,9 45,9 165,0 53,0 +0.1
15,2 M 109,0 40,5 31,9 116,0 43,1 2.6
14,0 v 143,0 49.4 46,7 165,0 55.0 +5.6
15,4 (1,4) 46,3(5,7) 40,7 (6,9) 48,6 (6,2) $2.3 (2.4)

3) Existe un déficit de ferritina, hierro y hemoglobina en las
poblaciones infantiles magrebi, subsahariana y, de forma
m4ds acusada, en la poblacion india debido a un aporte
insuficiente de carne, pescado y huevos con alimentacion
excesiva en arroz y maiz.

2. OBESIDAD MORBIDA DEL ADOLESCENTE. EXPE-
RIENCIA Y RESULTADOS A MEDIO PLAZO (18-24
MESES) CON EL BALON INTRAGASTRICO. M.A.
Guagnellil, D. Yeste2, C. Marhuenda3, G. Guillén*, V.
Martinez’, A. Carrascosa®. 'Estudiante de Master en En-
docrinologia Pedidtrica, Hospital Vall d’Hebron. 2Médico
Adscrito, Servicio de Endocrinologia Pedidtrica, Hospital
Vall d’Hebron. 3]efe del Servicio de Cirugia Pedidtrica,
Hospital Son Dureta. *Médico Adscrito, Departamento
de Cirugia Pedidtrica, Hospital Vall d’Hebron. SDirector
de Procesos Quiriirgicos, Hospital Vall d’Hebron. 6]efe de
Servicio de Pediatria, Hospital Vall d’Hebron.

Introduccion

El balén intragastrico (BIG) es un método poco invasivo
y reversible y puede ser una herramienta util para reforzar
la terapia conductual y el cambio de estilo de vida de los
pacientes adolescentes con obesidad mérbida antes de decidir
la cirugia bariatrica.

Objetivos

Evaluacion de los resultados obtenidos a los 18-24 me-
ses del explante del BIG en un grupo de adolescentes con
obesidad morbida.
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Pacientes y métodos

Se seleccionaron 8 candidatos con edades entre los 13,9
y los 17,9 afos, 5 mujeres (M) y 3 varones (V). Todos los
pacientes tenian un IMC superior o muy préximo a 40,
sufrian una o mds comorbilidades graves y cumplian los
criterios de seleccion internacionalmente aceptados. Los BIG
(B.L.B. Bioenterics®) se colocaron por via endoscopica, bajo
anestesia general y se mantuvieron durante 6 meses, con una
pauta dietética estricta.

Resultados

En las Tablas 1y 2 se muestran los datos clinicos de los
pacientes y la evolucion del peso, IMC e IMC-zs en el mo-
mento del explante del BIG (6 meses) y a los 18-24 meses.
Cuatro pacientes mantuvieron en remision la pérdida pon-
deral conseguida tras el explante del BIG (pérdida de -11,0
+ 3,7 de IMC). Los restantes recuperaron o incrementaron
ligeramente el peso previo al implante del BIG.

Conclusiones

En nuestra experiencia, el BIG es una metodologia segura
y con escasas complicaciones. El 50% de los pacientes suje-
tos a BIG presentan una pérdida significativa y mantenida
de peso a los 18-24 meses de su explante.

3. RELACION ENTRE EL GROSOR DEL COMPLE]JO
INTIMA-MEDIA DE LA CAROTIDA, IMC, TENSION
ARTERIAL Y ALIMENTACION EN ADOLESCEN-
TES. M. Calvo'?2, J.C. Sevilla34, A. Iglesias?#, A. Cano’,
L. Ymberts, E. Del Campo¢, M. Espinet®, R. Ramos25, R.
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Brugada247, R. Jiménezs. 'Albera Salut, ABS Peralada.
2Institut d’Investigacio Biomedica de Girona. 3Serveis Sa-
nitaris Integrats del Baix Emporda, Hospital de Palamos.
4Facultat de Medicina, Universitat de Girona.’Unitat de
Recerca, Institut de Investigacio en Atencié Primaria
Jordi Gol, Girona (ICS). $ABS Roses (ICS). "Hospital
Universitari Josep Trueta. SHospital Universitari Sant
Joan de Déu, Catedratic Pediatria Universitat Barcelona.

Introduccion

El desarrollo de aterosclerosis comienza en la infancia
siendo un proceso dinamico en el que la existencia de deter-
minados factores de riesgo pueden influir en la progresion
de la enfermedad. La medida del grosor de la intima-media
de la cardtida (IMT ) representa un marcador de ateroscle-
rosis subclinica, siendo limitados los estudios realizados en
edades pediatricas.

Objetivo

Analizar si la calidad de la dieta e ingesta de los diferentes
nutrientes en adolescentes se asocia con factores de riesgo
cardiovascular y grosor de IMT...

Metodologia

Estudio transversal, aprobado por el Comité de Etica
local. La informacion de la alimentacion se obtuvo mediante
encuesta de 7 dias y posterior estimacion del aporte de macro
y micronutrientes. Asimismo, se calcul6 la puntuacion del
test de dieta mediterranea para la infancia y adolescencia. Se
midié la IMT. mediante ultrasonografia segtn el protocolo
recomendado por la American Heart Association (AHA).
Otras estimaciones realizadas fueron: indice de masa cor-
poral (IMC), tension arterial (TA), grasa corporal total
(GCT) (férmula de Brook), porcentaje de grasa corporal
(%GC) (formula de Siri), densidad corporal (DC) (férmula
de Durnin).

Resultados

— Participaron en el estudio 128 adolescentes (14,65+0,94
anos), 39,8% hembras y 60,2% varones.

- IMT:: 0,405+0,04 mm. IMC: 20,91+3,19 kg/m?2. TAq.
tolicas 108,3:11,17 mmHg TAdiastélica: 61,7:7,0 mmHg
DC: 1,049+0,01 g/cm3. GCT: 12,559 + 4,276 kg. %GC:
21,799+ 4,608.

— Test dieta mediterranea: 5,9+2,0 (calidad regular).

- Aporte caldrico segiin macronutrientes (%): proteinas
17,8+2,7, grasas 35,1+4,7, glucidos 46,8+5,1.

— Estudios de correlacion:

- La IMT. presenta correlacion con la ingesta diaria de:
grasas totales (r= 0,224 p= 0,022), grasas saturadas (r=
0,226 p=0,020); grasas mono-insaturadas (r= 0,208
p=0,034), colesterol (r= 0,265 p= 0,006), fosforo (r=
0,209 p= 0,033), vitamina D (r= 0,260 p= 0,007),
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riboflavina (r= 0,221 p= 0,024), 4cido félico (r= 0,229
p=0,019) y %GC (r= -0,207 p= 0,028).

- La IMC presenta correlacion con: TAggsiica (r= 0,43
p=0,000), TAgissica (r= 0,26 p= 0,002), DC (r= -0,46
p=0,000), GCT (r= 0,734 p=0,000), y %GC (r= 0,47
p=0,000).

- La TAjiwiica presenta correlacion significativa con IMC
(r= 0,43 p= 0,000), GCT (r=0,37 p= 0,000).

- La TAgiswica presenta correlacion significativa con IMC
(r= 0,26 p=0,002), GCT (r=0,27 p= 0,003).

— Estudios con ANOVA:

- La IMT. presenta asociacion con la ingesta diaria de
grasas saturadas (p= 0,037) y de colesterol (p= 0,04),
IMC (p= 0,032), DC (p= 0,023) y GCT (p= 0,044).

- La IMC presenta asociacion con IMT. (p= 0,032),
TAssssica (p= 0,001), TAdiassice (p= 0,049), GCT (p<
0,001) y con DC (p< 0,001).

- La TAgiswica presenta asociacion con IMC (p< 0,001) y
GCT (p< 0,001).

- La TAgiswsica presenta asociacion con IMC (p= 0,022)
y GCT (p=0,012).

Conclusiones

1) La calidad de la dieta de los adolescentes estudiados es
regular.

2) Existe asociacion entre diferentes factores y marcadores
de riesgo cardiovascular (IMT, IMC, TA, GCT) en la
poblacion estudiada.

3) Una mayor ingesta de grasas saturadas y de colesterol
durante la adolescencia se asocia con un mayor grosor
de IMTc.

4) El grosor de IMT. puede considerarse un marcador de
riesgo cardiovascular en jovenes, siendo sensible a in-
fluencias dietéticas prematuramente.

4. HABITOS DIETETICOS Y ACTIVIDAD FiSICA EN
ESCOLARES DE PRIMARIA Y SU RELACION CON
EL INDICE DE MASA CORPORAL Y TENSION AR-
TERIAL. M. Calvo Terrades!?, ]J.C. Sevilla Moya23,
C. Javierre Garcés, R. Jiménezs. 'Albera Salut, ABS
Peralada, Girona. 2Institut Recerca Biomédica Girona.
3Fundacio Salut Emporda, Figueres, Girona. *Departa-
mento de Fisiologia, Facultad de Medicina, Barcelona.
SHospital Universitario San Juan de Dios, Esplugas de
Llobregat; Catedrdtico Pediatria, Facultad de Medicina
Barcelona.

Introduccion

La promocion de habitos saludables en la infancia es
necesaria ya que es bien conocida la relacion entre dieta,
actividad fisica y salud, y la dificultad existente para modi-
ficarlos a partir de la adolescencia.
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Objetivos TABLA 1. Descriptiva.
1) Conocer la calidad nutricional y las caracteristicas de la

dieta, actividad fisica y conductas sedentarias de nuestra " S0l Media £ DS
poblacion escolar. Edad (afios) 7,28 + 2,98
2) Analizar la relacion entre el indice de masa corporal M 17,34 + 2,86
(IMC) y te,n.si()n arterial (TA) con cglidad nutricional,  vic 7z 0,13 = 1,03
actividad fisica y conductas sedentarias. DM 7142191
Metodologia K13p 6,86 + 1,85
Participan en el estudio 501 nifios, escolares de primaria, AFS 3,58 « 1,81
Screen-time (minutos/dia) 61,62 +42,03

tras obtener el consentimiento informado de sus padres. La
informacién de la alimentacion, actividad fisica (AF) y con- ~ Intensidad AF (minutos/dia)

ductas sedentarias se obtuvo a partir de encuestas de 7 dias leved d gg’g? * ig:g;
(realizadas con la ayuda de sus maestros y familiares). Se cal- moderada Do
intensa 27,90 = 23,84

cularon los valores de los siguientes tests: calidad nutricional

K13Plus (K13P), dieta mediterranea (DM), actividad fisica ~ 110Tas suefio 10,07 + 1.69
y conductas sedentarias K13Plus (AFS). Se determinaron
IMC, TA vy sus correspondientes Z-Score (Zs).
Conclusiones
Resultados - La calidad nutricional de la/os nifia/os evaluados es sub-
(Tablas 1 a 3). Optima, siendo necesario aumentar el consumo diario

TABLA 2. Raciones diarias diferentes grupos de alimentos.

Lacteos Verduras-ensaladas  Frutas Proteicos  Carbohidratos  Bolleria % proteinas vegetales

Observadas 1,6 1,1 1,1 2,4 3 1,4 5,90%
Recomendadas 2-3 2-3 2-3 2-3 3-6 <0,4 30-50%

TABLA 3. Anilisis de correlacién.

IMC ZsIMC ZsTAsis ZsTAdias DM AFS Screen-time AFmoderada AFintensa

IMC ,879 ,179 ,281 -,102 111 -,130

ZsIMC ,149 212 -, 154

ZsTAsis ,179 ,149 512 -,109 - 161
ZsTAdias ,281 212 S12

K13P ,950 ,158 -,203 ,157

DM -,153 ,145

AFS -,102 154 -,109 -,344 ,631
Screen-time 111 -,153 -,344

AFmoderada -,130 -,102% ,145

AFintensa -, 161 ,631 171

*casi significativa

IMC ZsIMC ZsTAsis  ZsTAdias

Leche -,150

Queso

Huevos ,101

Pasta-arroz -,097

Cereales -116 -,103

Fritos

Bebidas azucaradas -,109 -,156
Frutos secos -,102 -,107
Golosinas -,143

Chocolate -,108
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de productos lacteos, frutas y vegetales, y reducir el de
proteinas de origen animal, bolleria y golosinas.

- Los resultados de actividad fisica y screen-time se hallan
dentro de las recomendaciones actuales aunque pensa-
mos que debemos seguir promocionando la actividad
fisica, y velar para que no aumente el tiempo de con-
ductas sedentarias.

- Elindice de masa corporal ha presentado una correlacion
significativa inversa con el tiempo diario de actividad
fisica moderada, y directa con screen-time resultados a
considerar en la prevencion y tratamiento de la obesidad
infantil.

- Los buenos hébitos tienden a asociarse.

— La actividad fisica, el screen-time y algunos alimentos
podrian tener efectos en la TA en edades tan tempra-
nas como las de escolares de primaria por lo que deben
considerarse como factores de riesgo o protectores de
enfermedad cardiovascular ya en la infancia.

5. OPTIMIZACION DE LAS GRASAS EN LAS LECHES
INFANTILES. P. Sanjurjo’, R.M. Hernandez2, P. Freixa3.
"Hospital de Cruces, Bilbao. 2Dra. en Farmacia, Lactalis
Nutricion Infantil S.L. 3Master en Nutricion UB, Lactalis
Nutricion Infantil S.L.

El empleo de grasa lactea en las formulas infantiles
puede resultar novedoso y sorprendente para el pediatra,
sobre todo porque en la prevencion pedidtrica de la enfer-
medad cardiovascular (PECV) los expertos en dicho tema
han preconizado la utilizacién de productos descremados y
semidescremados en las poblaciones de medio o alto riesgo.

Sin embargo, muchos autores han sido enemigos del
empleo de grasa vegetal con elevado ratio 06/®3 en las for-
mulas infantiles (maiz, girasol, cartamo, etc.) que eran las de
utilizacion mas general y frecuente. La base cientifica de ese
rechazo es doble: 1) se proporciona un innecesario elevado
aporte de acido linoléico (LA) que puede resultar productor
de eicosanoides proinflamatorios, y 2) actlia negativamente
en la sintesis endogena de dcido docosahexaenoico (DHA),
clave en el neurodesarrollo cerebral y retiniano.

La consecuencia de este rechazo cientifico a la utilizacion
de grasa vegetal convencional en las formulas infantiles abre
las puertas a la utilizacion de otro tipo de fuentes lipidicas,
como puede ser la grasa lactea que tiene la ventaja de su bajo
contenido en LA (principal responsable del freno de sintesis
enddogena de DHA). Sin embargo, dicha grasa es también
deficitaria en dcido linolénico (ALA) que es el precursor de
DHA. Por dicho motivo esta fuente grasa debe complemen-
tarse con ciertas cantidades de una grasa vegetal especial de
alto contenido en ALA y una baja relacion w6/o3.

Dentro de las grasa vegetales especiales de bajo con-
tenido en LA podemos diferenciar: 1) las que tienen alto
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contenido en oléico y bajo contenido en ALA (girasol
alto oléico —sunola oil- y el aceite de macadamia), y 2)
las de alto contenido en ALA y adecuada ratio LA/ALA,
como colza, lino, nuez. Existe una variante del aceite de
colza desarrollada en Canad4 con alto contenido en ALA
y oléico y muy bajo en grasa saturada es el canola oil.
Esta dltima parece la mds adecuada para complementar
la grasa lictea.

La grasa lictea adicionada a las leches infantiles junto
con grasa vegetal especial rica en ALA, permite obtener
también las siguientes ventajas: a) la posicion del palmitato
en sn-2, b) el relativo alto contenido en dcido miristico, y c)
la presencia de colesterol en cantidades similares a las que
contiene la leche humana.

Respecto a estas tres ultimas, existen diversos estudios
del beneficio del palmitato en posicion sn-2 respecto a: di-
gestibilidad, absorcion grasa, variacion en la composicion
de fracciones lipidicas plasmdticas y mejora de absorcion
de calcio y fructooligosacaridos.

En lo que se refiere al miristato, existen estudios en curso
para demostrar sus ventajas. En todo caso se puede recordar
que la leche humana contiene cantidades relativamente altas
de este acido graso.

Respecto al contenido en colesterol, diferentes autores
han defendido su papel nutricional como lipido estructural,
base de la sintesis de hormonas esteroideas y su presencia
en la bicapa lipidica de las membranas celulares (incluido
cerebro). La presencia de esta molécula en la leche materna
es una garantia biologica mds de su utilidad. Los estudios
demuestran que su ingesta en el periodo de lactante peque-
fio no solo no induce futuros problemas en la homeostasis
del colesterol en el nifio mayor, sino que puede mostrarse
beneficioso ya que deprime la sintesis endgena del mismo,
lo que puede ser beneficioso en el futuro.

La mezcla de grasa lactea con aceites vegetales nos per-
mite obtener un bajo ratio de LA/ALA mds cercano al que
presenta la leche materna y que favorece la sintesis endo-
gena de DHA. Sin embargo, no podemos olvidar que la
leche materna, considerada el patron oro de la alimentacion
infantil, también contiene DHA preformado, con lo cual
parece aconsejable la adicion de dicho acido graso a las
formulas infantiles.

6. NIVELES DE LEPTINA Y FACTOR DE CRECIMIEN-
TO INSULINOIDE EN PACIENTES CON ENFERME-
DAD CELIACA Y SU EVOLUCION TRAS UN ANO
CON DIETA SIN GLUTEN. A. Herrero Varas!, V. Diez
Bayona', J. Alvarez Garcia', V. Etayo Etayo!, M. Palacios
Sarrasqueta, E. Aznal Sainz!, F. Sanchez-Valverde Visus!.
1Seccion de Gastroenterologia y Nutricion Pedidtrica,
Servicio de Pediatria. *Servicio de Bioquimica. Complejo
Hospitalario de Navarra. Pamplona.
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Introduccion

La enfermedad celiaca (EC) puede presentarse como for-
mas cldsicas digestivas, paucisintomaticas y asintomaticas.
La repercusion nutricional puede ser asimismo variada. Sin
embargo, el inicio de la dieta sin gluten (DSG) lleva a una
rapida recuperacion del paciente con EC.

Objetivo

Estudiar los niveles de leptina y factor de crecimiento
insulinoide (FCI) como variables indirectas del status nutri-
cional y de crecimiento en pacientes diagnosticados de EC
y su evolucion al afio de DSG.

Material y pacientes

Se analizan prospectivamente 125 nifios diagnosticados
de EC entre el 1 de enero de 2009 y el 30 de junio de 2011.
Se investigan al diagnéstico: edad, forma de presentacion
clinica, tipo de lesion intestinal segtn la clasificacion de
Marsh, antropometria (zscore de peso, talla e indice de
masa corporal). Se determinan los niveles de leptina y FCI
al diagnostico y a los 3, 6 y 12 meses de DSG. Se realizan
estudios estadisticos comparativos (t de Student o U de
Mann-Whitney) con IC = 95%, y correlacion bivariada (r)
mediante SPSS -17 para Windows.

Resultados

Se diagnosticaron 84 casos (67,5%) de forma clinica
clasicay 41 (32,5%) de formas paucisitomatica y asintoma-
ticas. Edad media al diagnéstico: 56,4 meses, mediana de
36. Lesiones histologicas: 26,7% tipo I, Il y Illa de Marsh y
63,3% tipo IlIb y Illc. Los niveles de FCI son de 70,9 pg/L en
las formas sintomdticas y de 108,9 pg/L en las formas pauci
y asintomdticas (p = 0,019) y los niveles de leptina, 1,27
pg/Ly 2,84 pg/L respectivamente (p= 0,018). No encontra-
mos relacion (p= NS) entre los niveles de FCI y leptina y el
tipo de lesion intestinal. Los niveles de FCI se correlacionan
con el z-score de peso (r= 0,226, p=0,024), IMC (r= 0,202,
p=0,044) y con los niveles de leptina (r= 0,600, p= 0,000).
La leptina se asocia al z-score de peso (r= 0,306, p= 0,002),
IMC (r= 0,427, P = 0,000) e indice nutricional (r= 0,627,
r=0,000). La edad en meses demostr una fuerte asociacion
con el FCI (r= 0,756, p= 0,000) y con la leptina (r= 0,456,
p=0,000). La evolucion de los niveles de leptina y FCl es (a
los 0, 3, 6 y 12 meses, leptina de 1,78;2,89; 2,1y 3,79 pg/L;
FCI de 83,14; 135,94; 146,99 y 184, 15 pg/L). Se observa
una elevacion clara de ambos en los periodos observados
(p<0,001), principalmente a los 3 meses de DSG.

Conclusiones

- Los niveles de leptina y FCI al diagndstico demuestran
buena correlacion con la afectacion del status nutricio-
nal de los pacientes con EC, asocidndose a la forma de
presentacion y la antropometria inicial de los pacientes.
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- Laedad actia como factor fisiolgico en los niveles de
FCly leptina, pero no justifica todos los resultados. Los
ninos mas pequenos presentan mayor afectacion nutri-
cional y niveles mds bajos de FCI y leptina.

- No hay relacion con el grado de lesion intestinal.

- Laevolucion de los niveles de leptina y FCI guardan una
relacion clara y directa con la recuperacion nutricional
tras instaurar la DSG.

7. EVOLUCION DE LOS PARAMETROS BIOQUIMI-
COS NUTRICIONALES EN 125 NINOS CON EN-
FERMEDAD CELIACA TRAS UN ANO CON DIETA
SIN GLUTEN. V. Diez Bayona!, A. Herrero Varas!, .
Alvarez Garcial, E. Aznal Sainz!, I. San Martin Garcia!,
V. Etayo Etayo!, M. Palacios Sarrasqueta?, F. Sanchez-
Valverde Visus!. ISeccion de Gastroenterologia y Nutri-
cion Pedidtrica, Servicio de Pediatria. 2Servicio de Bio-
quimica. Complejo Hospitalario de Navarra. Pamplona.

Introduccion

La afectacion nutricional es bastante frecuente en la en-
fermedad celiaca (EC), sobre todo en las formas cldsicas
digestivas o sintomaticas. El inicio de la dieta sin gluten
(DSG) lleva a una rapida recuperacion del paciente con ECy
a la normalizacion tanto de los parametros antropométricos,
como de los bioquimicos.

Objetivo

Estudiar la evolucion desde el diagnéstico hasta los 12
meses de la antropometria y los pardmetros bioquimicos en
una muestra de 125 nifios con EC.

Material y pacientes

Se analizan de forma prospectiva 125 nifios diagnosti-
cados de EC entre el 1 de enero de 2009 y el 30 de junio
de 2011. Se recogen en el momento del diagnostico: edad,
forma de presentacion clinica, tipo de lesion intestinal se-
gun la clasificacion de Marsh y antropometria (z-score de
peso, talla e indice de masa corporal). Se determinan en el
momento del diagndstico y a los 3, 6 y 12 meses de DSG los
siguientes parametros nutricionales: colesterol, triglicéridos,
albimina, hierro, transferrina, zinc, prealbiimina, cobalami-
na, folato, calcidiol y vitamina E. Se realizan estudios esta-
disticos comparativos (t de Student o U de Mann-Whitney)
con IC = 95%.

Resultados

Se diagnosticaron 84 casos (67,2%) de formas clinicas
clasicas y 41 (32,8%) de formas paucisintomaticas y asin-
tomaticas. Edad media al diagnéstico: 56,4 meses, con una

mediana de 36. Las lesiones histologicas fueron: 26,7% tipo
[, Ty Illa de Marsh y 63,3% tipo IIIb, y Illc. Los datos ini-
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TABLA 1. Resumen datos bioquimicos (Medias + DS).

Diagnostico 3 meses 6 meses 12 meses

Colesterol 153,85 + 29,92 155,79 = 32,15 161,70 = 29,65 163,59 + 27,83
Triglicéridos 93,97 £ 55,99 70,95 = 38,36 76,19 = 46,41 69,81 29,04
Albtimina 5,28 + 5,71 4,68 = 0,27 4,76 = 0,26 5,39 £ 4,96
Prealbimina 16,81 + 3,89 17,35 = 3,89 18,45 = 4,65 18,58 = 7,57
Hierro 62,50 = 42,47 70,00 = 39,10 73,20 = 38,82 81,52 = 31,26
Transferrina 302,32 = 64,64 315,52 = 53,44 310,73 = 55,60 298,42 = 47,39
Cobalamina 602,28 + 218,62 627,92 + 194,96 658,68 + 234,62 622,56 202,81
Folatos 9,88 = 5,87 13,05 = 6,50 13,32 + 6,26 13,33 + 6,12
Calcidiol 36,45 + 26,38 34,86 = 24,28 33,65 +23,73 33,09 + 11,67
Vitamina E 1,23 + 0,59 1,27 + 0,50 1,27 + 0,47 1,22 £ 0,51
Zinc 65,75 = 15,39 75,65 + 14,76 73,92 = 13,89 72,13 = 1,60

ciales no se relacionaron con el grado de lesion. Se encontrd
una asociacion significativa (p< 0,05) en el sentido de mayor
afectacion en nifos menores de 2 afios para transferrina, zinc
y folatos y menores niveles de zinc (p< 0,05) en las formas
sintomaticas. Cuando estudiamos la correlacion entre los ni-
veles iniciales y la antropometria solo encontramos relacion
positiva entre colesterol, triglicéridos y transferrina (p<0,05).
La evolucion de los datos bioquimicos nutricionales desde
el momento del diagndstico hasta el afio fue el mostrado
en la tabla 1.

En general, en los primeros controles se observan las
cifras de mayor afectacion, con una recuperacion clara para
los pardmetros nutricionales que sobre todo se observa a
los 6 meses. Esto lo podemos comprobar claramente en las
cifras de colesterol, albimina, prealbimina, hierro, zinc,
cobalamina, folato y vitamina E, con una p <0,05.

Conclusiones

1) En el momento del diagnéstico de la enfermedad celiaca,
los parametros bioquimicos nutricionales estan afectados
en el metabolismo del hierro, el proteico y las vitaminas
liposolubles.

2) Aunque hay una tendencia a mayor afectacion en nifios
pequefios con formas cldsicas y mayor afectacion antro-
pométrica, los resultados no son uniformes.

3) No hemos encontrado relacion entre los niveles bioqui-
micos de las variables nutricionales y el grado de lesion
intestinal.

4) Las cifras de estos parametros se recuperan de forma
clara a lo largo de los 12 primeros meses de DSG y esto
es mds intenso en los 6 primeros meses.

8. EFECTO DE LA SUPLEMENTACION CON PRO-
TEINAS, CINC Y COBRE EN EL CRECIMIENTO Y
EL DESARROLLO NEUROLOGICO DE LOS NINOS
PREMATUROS. L. Martin Viota!, N.M. Diaz Gomez2,
C. Gonzalez Campo?, E. Barroso Guerrero*, E. Doménech
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Martinezs. !Médico Adjunto Pediatria. Hospital Univer-
sitario Nuestra Seniora de Candelaria. 2Médico Adjunto
Pediatria. Hospital Universitario de Canarias. 3Profe-
sora Contratada Departamento de Pediatria. Facultad
de Medicina. Universidad de La Laguna. *Catedrdtico
Universidad. Departamento de Pediatria. Facultad de
Medicina. Universidad de La Laguna. SProfesora Titular
Universidad. E.U. Enfermeria y Fisioterapia. Universidad
de La Laguna.

Introduccion

En un estudio previo habiamos comprobado que la admi-
nistracion de una formula adaptada suplementada con zinc
en nifios prematuros tiene un efecto positivo en el crecimien-
to lineal y en el aumento de masa magra. En nuestro estudio
actual hemos anadido los suplementos a una férmula para
prematuros, con mayor contenido en energia y proteinas que
las formulas adaptadas, con el fin de valorar si el efecto ob-
tenido en el crecimiento lineal es mayor y analizar asimismo
el posible efecto de la administracion de estos suplementos
en el desarrollo neuroldgico de los nifios prematuros.

Métodos

67 nifios prematuros (EG: 32,0 = 1,7 semanas, PN: 1.623
+ 274 g) participaron en un estudio unicéntrico prospecti-
vo, de distribucion aleatoria, doble ciego, controlado con
placebo, siendo asignados de forma randomizada al grupo
suplementado, alimentado con una formula para prematuros
suplementada con zinc (12 mg/L) y cobre (0,95 mg/L) o al
grupo placebo que recibié la misma férmula sin suplemen-
tar (zinc 6 mg/L, cobre 0,72 mg/L), desde las 36 semanas
de edad postconcepcional (EPC) hasta los 4 meses de edad
corregida (EC). En las evaluaciones a las 36 y 40 semanas
de EPC, alos 3,6,9y 12 meses de EC y alos 2 y 5 afios de
edad, se midieron variables antropométricas, se estim6 el
agua corporal total (impedancia bioeléctrica) y se recogio
una encuesta alimentaria. En los controles hasta los 12 meses
de edad se obtuvieron muestras de sangre para determina-
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ciones de cobre y zinc. En el control de los 2 afios se aplico
la escala de desarrollo de Bayley y a los 5 afos la de Mc
Carthy. 49 nifios completaron el estudio hasta los 2 afios y
36 hasta los § afios.

Resultados

Las concentraciones séricas de cinc en el grupo suplemen-
tado fueron significativamente mas elevadas que en el grupo
control en las determinaciones realizadas a los 3 meses de
EC. No hubo diferencias significativas entre ambos grupos en
las variables antropométricas analizadas ni en la puntuacion
del desarrollo mental valorado por las escalas de Bayley I y
de Mc Carthy. La puntuacién media obtenida a los 2 afios
de edad se encontraba levemente retrasada en ambos grupos
(rango normal a esa edad: 85-114). La diferencia de la edad
mental y la edad cronoldgica al final del estudio (5 afios)
fue: -0.07x0,9 afios. Puntuacion del desarrollo mental con la
escala Bayley Il y Mc Cartthy en ambos grupos, a los 6 meses
yalos 2y S afios de edad. Grupo N Media Desviacion tip.
P Bayley 6 meses EC S 25 97,0 6,3 n.s. P 26 96,2 8,4 Bayley
2 afios EC S 24 81,4 12,7 n.s. P 25 83,6 13,6 Mc Carthy §
afios S 18 91,0 18,8 n.s. P 18 104,0 11,6.

Conclusiones

Los resultados de nuestro estudio parecen indicar que
cuando se administran suplementos de cinc incorporados a
una férmula de prematuros, con mayor contenido en energia
y proteinas, no tiene un efecto significativo en el crecimiento
ni el desarrollo mental de los nifios prematuros. El efecto de
los suplementos de cinc incorporados a una formula especial
para lactantes prematuros sobre el crecimiento de estos nifios
es menor que cuando los suplementos de cinc se administran
en una formula adaptada suplementada con cinc. Esto podria
explicarse porque en el estudio actual también suplementa-
mos la formula con cobre (0,95 mg/L frente a 0,6 mg/L en
el estudio previo), pudiendo este interferir en la absorcion
del cinc disminuyendo su biodisponibilidad.

9. ESTUDIO DE LA MICROBIOTA INTESTINAL EN
LACTANTES ALIMENTADOS CON FORMULA IN-
FANTIL SUPLEMENTADA CON 0,44 g/dl DE GOS.
M.]. Bernall, R. Martinez!, J. Blasco?, J. Dalmau?, B.
Espin4, D. Gil’, D. Infante, R. Leis?, J. Maldonado?,
J-M. Moreno?, E. Roman!?, C. Sierra. 'Instituto de
Nutricién Infantil Hero Baby, Murcia. *Hospital Car-
los Haya, Mdlaga. 3Hospital La Fe, Valencia. *Hos-
pital Virgen del Rocio, Sevilla. SHospital Virgen de
la Arrixaca, Murcia. *Hospital Vall d’Hebron, Bar-
celona. "Hospital Santiago de Compostela, Santiago
de Compostela. SHospital Materno-Infantil, Granada.
9Hospital Doce de Octubre, Madrid. 1'Hospital Puerta
de Hierro, Madrid.
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Objetivo

El objetivo del estudio multicéntrico, aleatorizado, a do-
ble ciego y controlado por placebo, fue evaluar, en lactantes
sanos, el efecto de una formula infantil suplementada con
GOS como tnico prebidtico sobre la microbiota intestinal.

Material y métodos

Iniciaron el estudio 88 lactantes sanos menores de 2
meses de edad alimentados con férmula al menos desde 15
dias antes. Se recogieron heces en la inclusion al estudio y a
la edad de 4 meses tras finalizar el periodo de intervencion.
Cuarenta recibieron formula con GOS y 29 férmula con-
trol, idéntica a la anterior pero sin GOS. Las poblaciones
bacterianas evaluadas mediante PCR cuantitativa fueron
bifidobacterias (Matsuki et al., 2004), lactobacilos (Haarman
et al., 2006), Bacteroides (Layton et al., 2006) y Clostridium
difficile (Penders et al, 2005). Para detectar diferencias entre
los dos grupos de formula, en el tiempo y segun el tipo de
parto (cesdrea, vaginal), se realizé un analisis de la varianza
factorial con el programa estadistico SPSS 18.0.

Resultados

El recuento de bifidobacterias expresado como incremen-
to entre la muestra basal y la de 4 meses de edad fue mayor
en el grupo GOS (p = 0,019). No existieron diferencias en
el recuento de lactobacilos entre los grupos de alimentacion.
Se comprob6 un incremento significativo de Bacteroides de-
pendiente del tiempo de intervencion (p= 0,014) y mayor
recuento en los nacidos por via vaginal (p= 0,0001). Para
Clostridium difficile se demostraron diferencias significativas
por interaccion entre tipo de formula y tiempo (p= 0,037)
y con tendencia a mayor contenido en los alimentados con
formula control y nacidos por cesarea en relacion con los
alimentados con formula GOS y nacidos vaginalmente (p=
0,070).

Conclusion

El suplemento de GOS a 0,44 g/dl favorece el crecimiento
de la poblacion de bifidobacterias e inhibe el crecimiento
de Clostridium difficile en el intestino de lactantes sanos.

10.ESTUDIO IN VITRO DE LA ACTIVIDAD ANTIBAC-
TERIANA DE LA LACTOFERRINA Y LA LACTO-
PEROXIDASA FRENTE A ENTEROPATOGENOS. J.
Serra Pladevall!, V. Rodriguez Garrido!, D. Infante Pina2.
1Servicio de Microbiologia, ?Unidad de Gastroentero-
logia Pedidtrica. Hospital Universitario Vall d’Hebron.
Barcelona.

Introduccion

La lactoferrina (Lf) es una glicoproteina presente en la
leche de los mamiferos. La mayor concentracion se da en
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calostro humano, 7 mg/mL, descendiendo a 1-2 mg/ml en
la leche madura. Posee distintas propiedades: quelante de
hierro, anti-oxidante, bacteriostatico y bactericida, antifin-
gico, antiviral e inmunomodulador.

La lactoperoxidasa (Lp) es una enzima que cataliza la
oxidacién de un amplio nimero de sustratos organicos e
inorganicos, utilizando el poder oxidante del perdxido de
hidrégeno. Estd presente en la leche de los mamiferos, asi
como en otras glandulas mucosas. Ambos compuestos bioac-
tivos forman parte de un sistema defensivo con gran poder
antimicrobiano, jugando un papel importante en el sistema
inmune innato del RN con alimentacién materna.

Objetivo
Determinar iz vitro la actividad antimicrobiana de la Lf,
y de la misma en asociacion con Lp.

Material y métodos

Se estudio la actividad antibacteriana frente a cepas
de enteropatogenos aisladas en coprocultivos procesados
en el Servicio de Microbiologia del Hospital Universitario
Vall d’Hebron: 7 cepas de Salmonella enterica, 8 cepas de
Campylobacter sp, dos de Yersinia enterocolitica y dos de
Shigella flexneri.

Se estudio la actividad antimicrobiana de Lf bovina
y Lp (Biopole S.A —Bélgica y proporcionado por Gynea
laboratorios), empledndose el método de dilucion en cal-
do definido por CLSI (Clinial and Laboratory Standards
Institute).

Para comprobar el efecto bactericida se hicieron resiem-
bras semicuantitativas a las 24 y/o 48 horas de la inoculacion
en las distintas concentraciones ensayadas, que fueron las
siguientes:

- Lf:2,6;1,3y 0,65 mg/mL en todas las cepas de todos
los enteropatdgenos.
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- Lf/Lp: 2,6/0,5;1,3/0,25 y 0,65/0,125 mg/mL. Se efectud
en 5 cepas de Salmonella entericay 5 cepas de Cam-

pylobacter spp.
El inéculo bacteriano utilizado fue de 106 UFC/mL.

Resultados

En el caso del Campylobacter, las tres concentraciones
de Lf provocaron la reduccién de mas del 50% del in6culo
inicial. Lo mismo se observd en el caso de todas las concen-
traciones ensayadas de Lf/Lp.

En el caso de Yersinia enterocolitica, no tuvo efecto nin-
guna de las concentraciones de Lf. En las cepas de Salmo-
nella, no se observo efecto antibacteriano en el caso de la
Lf sola ni en la combinaci6n con Lp en ninguna de las tres
concentraciones estudiadas.

En el caso de Shigella flexneri, la concentracion de 0,65
mg/mL de Lf provocé la disminucion del 50% del indculo,
y la concentracion de 2,6 mg/mL de mas del 50%.

Comentarios y conclusiones

En nuestro ensayo se ha puesto de manifiesto la actividad
antibacteriana de la LF y la Lp descrita en la literatura frente
a distintas cepas de microorganismos. Los enteropatdgenos
mds sensibles en nuestro estudio fueron las cepas de Cam-
pylobacter spp y en menor medida las de Shigella flexneri.

Para Salmonella enterica y otros gérmenes serian nece-
sarias concentraciones superiores a 2,6 mg/mL de Lf para
observar un efecto bactericida.

En nuestro Hospital se estd trabajando en nuevos ensa-
yos con nuevas cepas de enteropatdgenos, con Lf a mayor
concentracion y en combinacion de Lp para valorar su po-
tenciacion de accion.

La administracién de preparados con Lf y Lp podria
ser un coadyuvante terapéutico de efecto bactericida en el
caso de diarreas causadas por enteropatdgenos bacterianos.
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NOTICIAS

Del 5 al 7 de septiembre de 2012

2° Congreso Internacional RENAPRED (Red Nacional
Para la Prevencion de la Discapacidad)

Cancun. Quintana Roo, México

Del 6 al 15 de septiembre de 2012

[T Congreso Nacional de Actualizacion en Gineco-
Obstetricia y Pediatria Clinica. Avances 2012
Quito, Ecuador

Del 7 al 9 de septiembre de 2012

Pediatric Sedation Outside of the Operating Room
San Francisco, CA, Estados Unidos

Del 8 al 9 de septiembre de 2012
International Congress on Paediatric Airway
Chennai, India

11 de septiembre de 2012
Developmental Behavioral Pediatrics Symposium
Riyadh, Arabia Saudi

Del 17 al 21 de septiembre de 2012

7° Congreso de Medicina Transfunsional y Banco de
Sangre

Meéxico DF, México

Del 17 al 19 de septiembre de 2012
Paediatric flexible bronchoscopy course
Paris, Francia

Del 19 al 20 de septiembre de 2012

4t Conference of the European Paediatric Formulation
Initiative

Prague, Repiiblica Checa

Del 19 al 21 de septiembre de 2012

[Tl Congreso de Neonatologia y I Congreso de Medicina
Reproductiva

Ciudad de Panama, Panamd

Del 20 al 22 de septiembre de 2012

Annual Congress of the European Society for Paediatric
Anaesthesiology

Stresa, Italia
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Del 20 al 23 de septiembre de 2012

ESPE 2012 - European Society for Paediatric
Endocrinology Annual Meeting

Leipzig, Alemania

Del 20 al 21 de septiembre de 2012
The Pediatric Emergency Medicine Resource
Las Palmas, Espana

Del 24 al 25 de septiembre de 2012
Pediatric Days 2012
Chicago, Estados Unidos

Del 26 al 27 de septiembre de 2012

Joint EFGCP / DIA / EMA Medicines for Children
Conference on Development of Paediatric Medicines:
From Learning to Adapting

London, Reino Unido

Del 26 al 27 de septiembre de 2012
Pediatric Fundamental Critical Care Support (FCCS) Course
Rochester, Estados Unidos

27 de septiembre de 2012

Curso para Médicos y Enfermeras de EEGa en el recién
nacido

Esplugues de Llobregat. Barcelona, Esparia

Del 27 al 30 de septiembre de 2012
III Curso Bésico Intensivo de Ecografia Pedidtrica Abdominal
Figueres. Gerona, Esparia

Del 4 de octubre al 4 de diciembre de 2012

12 Annual International Conference of the Saudi
Neonatology Society

Riyadh, Arabia Saudi

Del 4 al 5 de octubre de 2012
9th Symposium on Advances in Perinatal Cardiology
St. Petersburg, Florida, Estados Unidos

Del 4 al 5 de octubre de 2012

Curso de Cardiologia y Cirugia Cardiaca Pedidtricas (4*
edicion)

Madrid, Espana
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Del 4 al 5 de octubre de 2012

IV Congreso Internacional de Pedagogia e Infancia:
Educacion Inclusiva y Neurodesarrollo.

Bogotd, Colombia

Del 4 al 6 de octubre de 2012

XXVI Congreso de la Sociedad Espafola de Pediatria
Extrahospitalaria y Atecion Primaria (SEPEAP)
Sevilla, Espaiia

Del 5 al 6 de octubre de 2012

1st International Congress of the European Milk Bank
Association (EMBA)

Lisboa, Portugal

Del 5 al 8 de octubre de 2012

44 Congress of the International Society of Paediatric
Oncology (SIOP 2012)

Londres, Reino Unido

Del 5 al 9 de octubre de 2012

EAPS 2012 - 4t Congress of the European Academy of
Paediatric Societies

Estambul, Turquia

Del 7 al 10 de octubre de 2012

28t Annual Echocardiography in Pediatric and Adult
Congenital Heart Disease

Rocbhester, Estados Unidos

Del 10 al 13 de octubre de 2012

ISPAD 2012 - 38t International Society for Pediatric and
Adolescent Diabetes

Estambul, Turquia

Del 11 al 13 de octubre de 2012
1° Congreso Internacional de Dermatologia Pediatrica
Buenos Aires, Argentina

Del 12 al 21 de octubre de 2012
2012 Pediatrics
Amsterdam, Paises Bajos

Del 14 al 17 de octubre de 2012

2012 Annual Conference of the Canadian Association of
Pediatric Health Centres (CAPHC)

Saskatoon, Canadd

Del 15 al 18 de octubre de 2012

Pediatrics for the Practitioner 2012
Kobhala Coast, Hawaii, Estados Unidos
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Del 17 al 20 de octubre de 2012

The 6t International Congress of the GRS and IGF
Society

Munich, Alemania

Del 17 al 20 de octubre de 2012

VIII Congreso de la Sociedad Latinoamericana de
Neumologia Pedidtrica SOLANEP, XII Congreso
Latinoamericano de Fibrosis Quistica y IX Congreso

Colombiano de Neumologia y Asma Pediatrica
Vifia del Mar, Chile

Del 19 al 20 de octubre de 2012

1° Encuentro hispano-portugués para residentes de
pediatria

Zamora, Espaiia

19 de octubre de 2012
2° Encuentro Nacional de Epidemiologia Pediatrica
Buenos Aires, Argentina

Del 25 al 27 de octubre de 2012
58 Congreso Anual de la Sociedad de Patologia Pediatrica
Madrid, Espana

Del 25 al 26 de octubre de 2012
LXIIT Congreso de la Sociedad de Pediatria de Galicia
A Coruia, Espaiia

Del 25 al 27 de octubre de 2012

Pediatric and Adult Infectious Diseases: An Evidence-
Based Approach to Common Problems

Sonoma, Estados Unidos

Del 25 al 27 de octubre de 2012
XVII Seminario Internacional de Ortopedia Infantil
Sevilla, Espaiia

Del 29 de octubre al 02 de noviembre de 2012
CMYV 2012: 4t Congenital CMV Conference & 14t
International CMV/Betaherpesvirus Workshop

San Francisco, Estados Unidos

Del 31 de octubre al 3 de noviembre de 2012

Miami Neonatology 2012: 36% Annual International
Conference

Miami, Estados Unidos
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