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RESUMEN
Introducción y objetivos. A pesar del reconocimiento 

generalizado de los beneficios de la lactancia materna para 
la madre y el recién nacido en la mayoría de países no se 
alcanzan los niveles deseados. El objetivo de este trabajo es 
evaluar la prevalencia, duración y motivos de abandono de 
la lactancia materna en un medio rural.

Métodos. Se realizó un estudio prospectivo observacional 
durante un año de todos los recién nacidos en el hospital 
comarcal de Alcañiz, que se complementó con una encuesta 
sobre las características de la lactancia durante los primeros 
meses para rellenar y entregar por el pediatra o médico de 
familia de Atención Primaria.

Resultados. Durante el período a estudio hubo 456 recién 
nacidos. Iniciaron lactancia materna el 96,9% de los neona-
tos, el 26,5% recibieron suplementos (por indicación médica 
o por petición de los padres). Al alta, el 84,7% se fueron con 
lactancia materna exclusiva. La duración media de la lactancia 
materna fue de cuatro meses y medio con una media de inicio 
de lactancia artificial a los dos meses y medio. El motivo más 
frecuente de abandono fue la decisión materna (44,5%).

Conclusiones. Tenemos resultados muy positivos en 
cuanto al inicio de la lactancia materna, pero debemos seguir 
trabajando en la formación de los profesionales sanitarios y 
en la información a los padres para el mantenimiento de esta 
y en las causas de abandono, siendo estas la mayor parte de 
las veces modificables.

Palabras clave: Alimentación; Lactancia materna; Pediatría; 
Prevalencia; Recién nacido.

ABSTRACT
Introduction and objectives. Despite of the knowledge of 

the benefits of breastfeeding for the mother and newborn, 
in most countries the desired levels are not reached. The 
objective of this study is to evaluate the prevalence, duration 
and reasons for abandoning breastfeeding in a rural setting.

Methods. A prospective observational study was conduc-
ted for one year of all newborns in the hospital of Alcañiz, 
which was complemented by a survey on the characteristics 
of breastfeeding during the first months to be filled in and 
delivered by the paediatrician of primary care.

Results. During the study period there were 456 new-
borns. 96.9% of newborns started breastfeeding, 26.5% 
received supplements (either by medical indication or at the 
request of the parents). At discharge, 84.7% went on exclu-
sive breastfeeding. The mean duration of breastfeeding was 
four and a half months with a mean of initiation of artificial 
breastfeeding at two and a half months. The most frequent 
reason for abandonment was the maternal decision (44.5%).

Conclusions. We have very positive results looking the 
initiation of breastfeeding, but we must continue working 
in the training of health professionals and in the informa-
tion given to parents for promote the maintenance of this 
and decrease the reasons of abandonment, most of times 
modifiable.

Key words: Alimentation; Breastfeeding; Pediatrics; Preva-
lence; Newborn.

INTRODUCCIÓN
Es por todos conocido que el mejor alimento que pue-

de recibir un recién nacido es la lactancia materna, siendo 
la fuente más importante que proporciona los nutrientes 
necesarios para el correcto desarrollo del neonato en sus 
primeros meses de vida hasta la introducción progresiva 
de la alimentación complementaria(1). Los beneficios de la 
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lactancia materna abarcan desde aspectos nutricionales, 
desarrollo neurocognitivo y del sistema inmunitario hasta 
estados psicoafectivos. La Organización Mundial de la Sa-
lud y diferentes comités de expertos recomiendan lactancia 
materna exclusiva durante los seis primeros meses de vida 
y junto con la alimentación complementaria hasta los dos 
años a más, para lograr un crecimiento, un desarrollo y una 
salud óptimos(2).

En la actualidad, la mayoría de países europeos y en 
vías de desarrollo no se encuentran en niveles óptimos de 
lactancia materna, entre ellos España. Es por ello, que se 
han venido haciendo diversos estudios sobre prevalencia de 
lactancia que reflejan una mejora progresiva de estos niveles 
gracias al esfuerzo conjunto de pediatras y médicos de fa-
milia desde atención primaria y los pediatras hospitalarios 
desde atención especializada(3), que la han ido fomentando 
gracias a la implantación de programas de inicio de lactancia 
materna, información a los padres sobre los beneficios de la 
lactancia materna tanto a corto como a largo plazo, grupos 
de apoyo y explicación de técnicas de lactancia…(4) todo ello 
para contribuir a disminuir esas causas modificables que 
conllevan el abandono o no inicio de la lactancia materna(5).

Dado que muchos de estos estudios se basan en diseños 
retrospectivos susceptibles a presentar sesgos por memoria o 
pérdida de datos(6,7), se decidió hacer un estudio prospectivo 
observacional donde se recogían datos sobre la alimentación 
de los primeros días del recién nacido durante su estancia 
hospitalaria y, mediante una encuesta con los datos sobre 
lactancia materna en los primeros meses de vida hasta su 
abandono.

MÉTODOS
Se ha realizado un estudio prospectivo, observacional y 

descriptivo en el que se recogieron los datos sobre el tipo 
de alimentación durante el ingreso hospitalario y al irse 
de alta a domicilio de todos recién nacidos en el Hospital 
Comarcal de Alcañiz durante un año (1 de enero de 2015 
al 31 de diciembre de 2015).

El seguimiento de la duración de la lactancia materna 
y el motivo de abandono se ha realizado mediante una en-
cuesta, debiendo ser rellenada y remitida a nuestro hospital 
por el profesional sanitario que les realiza el seguimiento en 
Atención Primaria, pediatra o médico de familia, al terminar 
la lactancia materna. Se decidió hacer el análisis de los datos 
de 180 encuestas recibidas. En dicho cuestionario se reco-
gían los siguientes datos o variables: control de la gestación, 
información por profesional sanitario sobre lactancia, si se 
trataba del primer hijo o habían tenido hijos previamente y si 
a estos había recibido lactancia materna, la duración total de 
la lactancia materna y las causas de su abandono, así como 
la fecha de inicio de la lactancia artificial. Se recogieron las 
siguientes variables en relación con la alimentación: 1) tipo 
de lactancia durante el ingreso (lactancia materna exclusiva, 

lactancia materna asociada a suplementos indicados médi-
camente o solicitada por los padres y lactancia artificial); 
2) tipo de lactancia al alta hospitalaria (lactancia materna, 
lactancia artificial o lactancia mixta); 3) mantenimiento de 
la lactancia materna (a los 30 días, a los 90 días y a los 180 
días); 4) inicio de la lactancia artificial (inicio antes de los 
30 días, antes de los 90 días y antes de los 180 días); 4) 
causas de abandono de lactancia materna (decisión materna, 
hipogalactia, patología materna o neonatal, rechazo de las 
tomas y la incorporación laboral de la madre).

RESULTADOS
El Área Sanitaria de Alcañiz (Teruel) atiende a una po-

blación de unos 75.200 habitantes (2015) y abarca varias 
comarcas de predominio rural. Hace muchos años, nuestro 
hospital puso en práctica los 10 pasos hacia una Lactan-
cia Feliz de la IHAN(8) (Iniciativa para la Humanización al 
Parto y la Lactancia materna) con el esfuerzo del personal 
sanitario de las áreas implicadas, sin tener acreditación de 
hospital IHAN.

Durante el período de estudio, se produjeron en el Hos-
pital Comarcal de Alcañiz 456 nacimientos, siendo 282 de 
nacionalidad española (61,8%) y 174 extranjeras (38,1%, 
fundamentalmente de origen magrebí). Hubo 14 partos ge-
melares y 20 fueron prematuros (<37 semanas de edad gesta-
cional). La edad media materna fue de 31 años (rango 17-42 
años), siendo el 69,96% < 35 años y el 30,04% > 35 años.

Durante el ingreso, iniciaron LM el 96,9% de los neo-
natos, recibieron suplementos (por indicación médica o por 
petición de los padres) el 26,5% y el 3,1% no iniciaron LM. 
Al alta, el 84,7% se fueron con LM exclusiva (Fig. 1).

De los 180 cuestionarios que se recibieron para el se-
guimiento de la duración de la LM tras el alta hospitalaria, 
fueron válidos, finalmente, 164. Los resultados se reflejan en 
la tabla 1. Hemos observado que menos del 15% habían sido 
gestaciones no controladas por personal sanitario y menos 
de 10% no habían recibido información sobre la lactancia 
materna. El 52,4% de las mujeres tenían hijos previos y de 
ellas el 77,9% les habían alimentado con lactancia materna. 
En menos del 5% no se realizó piel con piel durante el in-
mediato post-parto (por complicaciones obstétricas-fetales).

La duración media de la lactancia materna de la mues-
tra fue de cuatro meses y medio (131,6 días +/- DT 121,5 
días) y los motivos de abandono fueron la decisión materna 
(44,5%), hipogalactia (32,9%); por la incorporación laboral 
(7,3%), la patología aguda materna (6,1%), el rechazo de 
las tomas (5,5%), la escasa ganancia ponderal (3%) y la 
patología aguda neonatal (0,6%) (Fig. 2).

En cuanto a la progresión del abandono de la lactancia 
materna, se observó que un 77,3% de las madres mantu-
vieron LM durante el primer mes, el 58,9% durante los 
primeros tres meses y el 35% al menos durante seis meses. 
El tiempo medio de inicio de la lactancia artificial fue a los 
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dos meses y medio (74,9 días +/- DT 92 días), siendo que 
el 44,2% la había iniciado en los primeros treinta días, un 
62% en los primeros tres meses y un 83,4% en los primeros 
seis meses (Fig. 3). 

DISCUSIÓN
A pesar del reconocimiento de los beneficios de la lac-

tancia materna se observan unas tasas de inicio y de man-

tenimiento menores a lo deseado en los países de nuestro 
entorno(3).

Nosotros hemos observado una incidencia de lactancia 
materna muy aceptable, siendo que inician LM casi el 97% 
y que al alta de la maternidad casi el 85% se fueron con 
LM exclusiva a pesar de que, aproximadamente un 10% de 
las gestaciones no habían sido controladas y no recibieron 
o rechazaron la información sobre lactancia materna (bien 
por la elevada tasa de inmigración, muchos de ellas por 
permanecer escaso tiempo en nuestro país o por la existencia 
de una barrera cultural-idiomática(9); o más frecuentemente 
en población española por opiniones preformadas o que ya 
han recibido cursos y talleres previamente y no deseaban 
repetirlos). Estos buenos datos sobre incidencia de lactancia 
indican que aquellas que reciben información prenatal es 
eficaz y además que existe un gran esfuerzo por parte del 
personal sanitario en el apoyo durante los primeros días 
tras el parto.

El control de los recién nacidos tras el alta de la mater-
nidad en nuestra área sanitaria en los centros de Atención 
Primaria es llevado a cabo de manera desigual, en ocasiones 
por pediatras y en otras por médicos de familia.
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FIGURA 1. Alimentación durante el ingreso y al alta hospitalaria.

TABLA 1. Datos recogidos en los cuestionarios de seguimiento 
de la lactancia materna.

Cuestionario tras el alta hospitalaria 
N = 164 recién nacidos

Gestaciones controladas 142 (86,6%)
Información sobre lactancia 150 (91,5%)
Gestaciones previas 86 (52,4%)
Lactancia materna en hijos previos 67 (77,9%)
Piel con piel inicial:
 Neonato-madre
 Neonato-padre

130 (79,3%)
27 (16,5%)

Duración media de la l. materna 131,6 días +/- DT2 121,5 días
Motivo de abandono de la l. 
materna:
 Decisión materna
 Hipogalactia
 Escasa ganancia ponderal
 Enfermedad materna
 Rechazo neonato tomas
 Incorporación laboral
 Patología neonatal

73 (44,5%)
54 (32,9%)

5 (3%)
10 (6,1%)
9 (5,5%)
12 (7,3%)
1 (0,6%)

Fecha media de inicio de l. artificial 74,9 días +/- DT2 92 días
Mantenimiento de la l. materna:
 30 días
 90 días 
 180 días

126 (77,3%)
96 (58,9%)
57 (35%)

Inicio de lactancia artificial:
 30 días
 90 días
 180 días

73 (44,2%)
102 (62%)

137 (83,4%)
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Escasa ganancia ponderal
Enfermedad materna
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Patología neonatal

FIGURA 2. Motivos de abandono de la lactancia materna.
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FIGURA 3. Progresión del mantenimiento de la lactancia materna 
y de la introducción de lactancia artificial.
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Al analizar la prevalencia de la muestra, la duración media 
de la LM fue de 4 meses y medio, por debajo de las recomen-
daciones de la OMS que es como mínimo hasta los 6 meses. 
La media de introducción de la lactancia artificial fue de 2 
meses y medio, una mayor progresión durante los primeros 
treinta días; un inicio y evolución obviamente precoz en re-
lación con el abandono de la lactancia materna. Al comparar 
estos datos con los de otras series (Tabla 2)(6,10-13), vemos que 
son datos aceptables, aunque hemos observado un discreto 
empeoramiento con respecto a los datos de un estudio ante-
rior en nuestra misma área sanitaria(13). En nuestro estudio 
las causas del abandono de la LM fueron principalmente dos: 
la decisión materna y la hipogalactia; generalmente relacio-
nadas con la ansiedad de la madre por una mala técnica de 
lactancia o sensación de no producir suficiente leche. Estos 
motivos de abandono son modificables y podrían cambiar con 
una mayor implicación y un mejor seguimiento por parte de 
los profesionales de Atención Primaria y especializada(7). En 
concreto, el 33% de las mujeres referían la hipogalactia como 
el motivo de abandono (siendo que la hipogalactia verdadera 
afecta a menos del 10% de las mujeres) y el 3% la causa 
de abandono fue la escasa ganancia ponderal, lo que puede 
motivar una introducción temprana de lactancia artificial y 
la alimentación complementaria debido a una interpretación 
errónea de la ganancia ponderal adecuada(6).

Con los datos de nuestro estudio vemos que, a pesar de 
todos los programas de mejora, información, técnicas y talle-
res impartidos en el medio rural sobre la lactancia materna, 
aún queda mucho por mejorar y trabajar al respecto(4,14). No 
obstante, para aumentar la duración del mantenimiento de 
la lactancia materna no solo es necesaria la implicación de 
los profesionales sanitarios (tanto de los hospitales como 
de Atención Primaria) sino la creación de campañas a nivel 
nacional para la educación sobre lactancia materna de la 
población general(6).
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RESUMEN
Introducción. La hospitalización repetida o prolongada 

en niños con enfermedades crónicas se asocia a rechazo del 
entorno hospitalario y niveles altos de ansiedad. Se valoró si 
la adopción virtual de perros mascota del personal sanitario, 
específicamente adiestrados, acompañada de encuentros du-
rante las hospitalizaciones reducía la ansiedad estado de los 
niños y mejoraba la percepción de futuras hospitalizaciones.

Pacientes y método. Seis niñas y dos niños de entre 4 
y 15 años, diagnosticados de cáncer (6) o fibrosis quística 
(2), adoptaron uno de los tres perros de asistencia que se 
incluyeron en el estudio. Se realizaron 18 encuentros (entre 
1 y 4 por paciente).

Resultados. La mediana de puntuación z en el cuestiona-
rio de ansiedad estado STAIC de Spielberger bajó de 0,04 a 
-1,49 después de los encuentros (p = 0,001). La valoración 
mediana de los encuentros que hicieron los pacientes y sus 
progenitores, en una escala numérica de 0 a 10, fue de 10. 
La percepción de una futura hospitalización fue igual para 
pacientes y progenitores, significativamente más favorable 
si la expectativa de tener un encuentro canino era segura 
que si no lo era (10 vs 2; p < 0,001).

Conclusiones. La adopción virtual reduce la ansiedad 
de los niños hospitalizados y mejora la percepción de fu-
turas hospitalizaciones tanto en los pacientes como en sus 
progenitores.

Palabras clave: Intervención asistida con animales; Ansiedad; 
Niño; Cáncer; Fibrosis quística.

ABSTRACT
Background. Prolonged or repeated hospitalizations of 

paediatric patients with chronic disorders are associated with 
hospital aversion and high anxiety scores. Virtual adoption 
of dogs owned by sanitary personnel was assessed in terms of 
reduction of patient anxiety and improvement of the percep-
tion of a future hospitalization. The dogs and their owners 
completed a special training to participate.

Patients and methods. Six girls and two boys between 4 
and 15 years old, diagnosed of Cancer (6) or Cystic Fibrosis 
(2) adopted one of three assistance dogs that participated in 
the study. A total of 18 animal assisted interventions (AAI) 
took place during their hospitalizations. 

Results. The median Z score in anxiety state (STAIC 
questionnaire of Spielberger) lowered from 0.04 to -1.49 
after AAI (p = 0.001). The AAI was rated 10 in a numeric 
scale (0-10) by both the patients and their parents. Theper-
ception of a future hospitalization was similarly rated by the 
patients and their parents, and the scores were significantly 
higher if an AAI was very likely compared with if it was 
unlikely (10 vs. 2; p < 0.001).

Conclusions. Virtual dog adoption reduces anxiety sco-
res in hospitalized children, and improves their perception 
of future hospitalizations as well as that of their parents’.

Key words: Animal assisted intervention; Anxiety: Child; 
Cancer; Cystic fibrosis.

INTRODUCCIÓN
Los niños con enfermedades crónicas tienen experiencias 

vitales que los alejan del desarrollo habitual de la población 
sana de su edad. A los síntomas propios de la enfermedad 
hay que sumar las molestias que se derivan de la realiza-
ción de pruebas diagnósticas y procedimientos terapéuti-
cos. El ritmo vital escolar y familiar se rompe por estancias 
hospitalarias repetidas o prolongadas(1). En los hospitales 

La adopción de perros de asistencia como ansiolítico y estímulo 
positivo durante la hospitalización

J.A. López Andreu1, M.C. Benedito Monleón2

1Pediatra. Unidad de Neumología y Alergia Pediátrica. 2Psicólogo Clínico. Hospital de Día de Psiquiatría. Hospital  
Universitari i Politécnic La Fe. Valencia.

Correspondencia: Dr. Juan A. López Andreu. Unidad de 
Neumología y Alergia Pediátrica. Hospital Universitari i Politécnic 
La Fe. Avda. Fernando Abril Martorell, 106. 46026 Valencia. 
E-mail: lopez_jal@gva.es 
Recibido: Mayo 2017

REV ESP PEDIATR 2017; 73(4): 219-224

ARTÍCULO ORIGINAL



220 J.A. López Andreu, M.C. Benedito Monleón REVISTA ESPAÑOLA DE PEDIATRÍA

pediátricos se han diseñado actividades, creado espacios y 
adaptado la asistencia con el objeto de reducir la aversión 
que la estancia en el centro sanitario genera. La preparación 
del personal hospitalario en aspectos técnicos y humanos 
(empatía, paciencia, optimismo, capacidad lúdica y sensibi-
lidad) constituye el elemento imprescindible para cambiar el 
significado que el hospital tiene para los niños. Sin embargo, 
las condiciones laborales a menudo impiden dedicar el tiem-
po necesario para conseguir este objetivo. Por otro lado, los 
progenitores que acompañan a los niños presentan con más 
frecuencia que la población general trastornos psicológicos, 
aislamiento, pérdidas económicas y de oportunidades labo-
rales(2). La percepción que ellos tienen del entorno sanitario 
influye sobre la de sus hijos.

Las intervenciones asistidas con perros (IAP) en los hos-
pitales pediátricos se han implantado progresivamente en 
países anglosajones y en menor medida en España. Habitual-
mente se trata de actividades de voluntariado de personal 
ajeno al hospital o, menos frecuentemente, de terapia asistida 
con perros. Aunque todavía son escasos los estudios que 
avalan los beneficios que este tipo de intervenciones aportan, 
existe un creciente interés por su desarrollo(3).

El objetivo del presente trabajo fue evaluar si una IAP, 
específicamente diseñada para ser realizada por el personal 
sanitario del hospital y sus mascotas caninas, mejoraba la 
tolerancia a la hospitalización como estímulo positivo aso-
ciado a la misma.

PACIENTES Y MÉTODOS
La IAP fue diseñada por los autores (Programa Can de 

la Mano) con un doble objetivo: 1) mejorar la tolerancia a 
la hospitalización de niños con enfermedades crónicas que 
precisas en ingresos prolongados y/o repetidos; 2) ofrecer 
al personal sanitario del hospital, dueño de un perro, un 
medio para compartir el amor por sus mascotas con los 
niños hospitalizados. La propuesta fue presentada a la direc-
ción del Hospital junto con otros profesionales del centro, 
también propietarios de canes y con interés en participar. El 
programa Can de la Mano fue aceptado para su puesta en 
marcha como actividad de voluntariado dentro del Programa 
de Humanización de la asistencia sanitaria del centro. De 
acuerdo al decreto 167/2006 del Consell de la Generalitat 
Valenciana (DOGV 7 noviembre de 2006) sobre Perros de 
Asistencia para Personas con Discapacidades, los dueños y 
sus mascotas debían recibir un proceso de adiestramiento 
en un centro reconocido que acreditara la actitud psicofí-
sica de los guías y la condición de perros de asistencia de 
sus mascotas. Un educador-adiestrador canino se incorporó 
como voluntario a Can de la Mano, preparó y seleccionó a 
los perros y sus guías de acuerdo con los criterios siguientes 
recogidos en la legislación referida:
• Tener un carácter, temperamento y comportamiento ade-

cuados.

• Cumplir el aprendizaje para el fin establecido.
• Constatar el funcionamiento y comportamiento general 

adecuado para desarrollar el proyecto de terapia asistida 
específico.
La veterinaria del hospital verificó el estado de salud 

de los perros desde los puntos de vista clínico y analítico. 
Para la realización de las pruebas complementarias se contó 
con la colaboración de distintas entidades que costearon 
los gastos de las mismas. Este examen de salud se repite 
cada 6 meses.

La dirección del hospital amplió el seguro de responsa-
bilidad civil de las actividades de voluntariado para cubrir 
los contratiempos derivados de realizar este programa con 
perros.

INTERVENCIÓN
El niño candidato (véase criterios más adelante) era selec-

cionado por parte del facultativo responsable de su cuidado, 
los maestros de la Unidad Pedagógica Hospitalaria y/o, en 
el caso de los pacientes oncológicos, la psicóloga de la Uni-
dad. El niño elegía el perro de entre los canes participantes, 
y con la ayuda de los maestros solicitaba mediante correo 
electrónico dirigido al guía del perro el deseo de adopción. 
A partir de ese momento, el guía del perro se comprometía 
a tener encuentros físicos en el hospital durante los ingresos 
cuando el niño lo solicitara y a mantener una relación perió-
dica virtual con el niño y sus padres en torno a la mascota. 
Los padres, y el adolescente en su caso, firmaron sendas 
autorizaciones para tener los encuentros físicos y hacer fotos 
o videos durante los mismos.

Los encuentros se ajustaron a la disponibilidad de los 
guías, la situación clínica del niño y los tratamientos que 
recibía. Se definió un circuito de entrada y salida al hospital 
hasta el punto de encuentro, ubicado en un espacio común 
poco transitado y que se limpiaba inmediatamente después 
de los encuentros.

La duración del encuentro osciló entre 15 minutos el 
primero y un máximo de 45 los sucesivos, ajustándolo a la 
aparición de síntomas de cansancio en el perro o el niño.

El contenido del encuentro se estructuró en: presentación, 
interacción libre y despedida. Se utilizaron premios alimen-
ticios durante la presentación y la interacción libre para 
establecer relación con el perro y reforzar las conductas de 
respuesta adecuada a las instrucciones dadas al can (sentarse, 
tumbarse, quedarse quieto, pasear al lado, girar, etc.). Se 
realizaron fotos y videos como recuerdo para el niño y como 
material para revisar con el adiestrador-educador canino.

El guía contó con la ayuda de otro guía para poder cen-
trar su atención en el perro y el niño.

El aislamiento respiratorio de los niños se mantuvo cuan-
do fue necesario. Tras el encuentro se realizó desinfección 
con solución alcohólica y/o lavado con agua y jabón de 
manos y otras partes corporales en caso necesario.
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CRITERIOS DE SELECCIÓN
1. Pacientes:

– Enfermo crónico que precisase ingresos repetidos y/o 
prolongados.

– Edad ≥ 3 años.
– Rechazo y/o mala tolerancia, constatado o previsible, 

a la hospitalización.
– Ausencia de alergia, animadversión o miedo a los 

perros.
2. Perro:

– Edad > 2 años.
– Correctamente vacunado y desparasitado. Despara-

sitación externa mensual e interna bimensual. Aná-
lisis general (hemograma y bioquímica) de sangre 
y microbiológico de heces (parásitos y bacterias) y 
sangre (Leptospira, Leishmania, Rickettsia, Borrelia, 
Erhlichia, Dirofilaria) negativos. Reconocimiento por 
la veterinaria del hospital e informe que acredite el 
cumplimiento de las condiciones sanitarias como ani-
mal de compañía y para realizar el trabajo previsto 
en el programa.

– Haber recibido un adiestramiento específico por 
parte del adiestrador-educador canino autorizado, 
voluntario del programa. Tener el reconocimiento 
de perro de asistencia para este programa expedido 
por la autoridad competente.

INSTRUMENTOS DE EVALUACIÓN
Previamente al encuentro, antes de tener conocimiento 

de la posibilidad del mismo, el niño respondía el cuestiona-
rio STAIC de Spielberger(4) para medir ansiedad estado. Al 
finalizar el encuentro, lo cumplimentaba de nuevo. Mediante 
una escala numérica de 0 a 10 (en la que 0 equivale a nada, 
muy mal, muy triste y 10 a mucho, muy bien, muy contento), 
niños y progenitores respondían a 4 preguntas sobre:
• Grado de satisfacción sobre el encuentro.
• Valoración del ingreso actual.
• Sentimiento percibido ante una futura hospitalización 

sin encuentro canino.
• Sentimiento percibido ante una futura hospitalización 

con encuentro canino.
Finalmente, se recogían por escrito sus impresiones y 

sugerencias de mejora para el futuro.
No se solicitó autorización al Comité Ético y de Inves-

tigación Clínica del hospital por considerarse la IAP una 
actividad de voluntariado sin efectos adversos previsibles 
y cuya realización no conllevaba un trato diferencial entre 
pacientes con repercusión sobre el curso de su enfermedad.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO
Las puntuaciones obtenidas en el cuestionario STAI-C se 

estandarizaron (puntuación z). Se compararon los valores 
para cada sujeto antes y después de cada encuentro canino 

mediante la prueba de Wilcoxon para muestras relaciona-
das. La valoración cuantitativa que hicieron los niños y sus 
progenitores de cada encuentro, de la hospitalización y de 
la percepción ante una futura hospitalización con y sin en-
cuentro se expresó como medida de tendencia en forma 
de mediana. Se calculó también la media para confirmar 
la concordancia con la mediana pese al escaso número de 
encuentros. Se aplicó la prueba de Wilcoxon para muestras 
relacionadas. Se consideró significativo un valor p < 0,05. 
Los cálculos se realizaron con el programa estadístico SPSS 
v 23.0.

RESULTADOS
En este estudio piloto se han incluido consecutivamente 

8 pacientes (6 niñas) hospitalizados con diagnóstico de en-
fermedad oncológica (6 de ellos) o fibrosis quística (2) que 
reunían los criterios de inclusión y eligieron alguno de los 3 
perros que se enumeran más abajo, entre octubre de 2016 y 
abril de 2017 en un hospital terciario. La edad mediana ha 
sido de 10 años (intervalo 4-15). Se han realizado un total 
de 18 encuentros. Los guías han sido los firmantes de este 
trabajo y sus perros: una hembra Golden retriever (Alma), 
una hembra Husky siberiano (Sheila) y un macho Husky 
siberiano (Inuk) (Tabla 1).

De forma personalizada y a demanda de cada familia, 
se mantenía contacto virtual mediante fotos, vídeos, gra-
baciones de audio o mensajes de texto que hacían alusión 
al perro adoptado. Este contacto se complementaba con 
encuentros físicos durante los ingresos hospitalarios. A los 
encuentros acudía el niño acompañado de sus progenito-
res. En todos los encuentros, los niños, sus familiares y los 
guías han compartido no solo aspectos relacionados con los 
hábitos y características de los perros adoptados, sino tam-
bién experiencias personales y familiares con mascotas del 
paciente, así como vivencias y sentimientos de los familiares 
en torno a la enfermedad del niño.

La ansiedad estado (cuestionario de ansiedad STAIC de 
Spielberger) basal, antes del encuentro canino, ha oscilado 
entre 2,74 y -1,67 (puntuación estandarizada), sin poder 
constatar una tendencia descendente con las hospitaliza-
ciones sucesivas (Tabla 1). La mediana de ansiedad estado 
antes del encuentro fue de 0,04. Tras los encuentros este 
valor descendió a -1,49 (p = 0,001) (Fig. 1).

La valoración de los encuentros fue máxima en casi to-
dos los casos, tanto por los niños como por sus padres. La 
percepción de una futura hospitalización fue concordante 
entre niños y progenitores ante la expectativa de no tener 
encuentro y la de sí tenerlo, siendo significativamente mejor 
en este último caso respecto al primero (Tabla 2).

Ningún paciente fue excluido por presentar síntomas 
o antecedentes de alergia a epitelio de perro. No se regis-
traron efectos adversos en los niños o sus familiares por la 
interacción con el perro.
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No se constataron comportamientos inapropiados en los 
perros que obligaran a interrumpir los encuentros, aunque 
en el 89% de los casos (16 encuentros) se debió finalizar 
por el tiempo transcurrido pese al deseo expresado por los 
niños de prolongarlo.

DISCUSIÓN
La IAP en forma de adopción virtual con encuentros 

físicos durante las hospitalizaciones en niños con enferme-
dades crónicas reduce el nivel de ansiedad de los pacientes. 
Además, la percepción de futuras hospitalizaciones, tanto en 
los niños como en sus padres, es positiva si se acompañan 
de encuentros con el perro adoptado.

Las intervenciones asistidas con animales (IAA) han ex-
perimentado un importante auge en España en los últimos 
años(3). Pero solo el 22% de la IAA se desarrolla en hospitales 
debido a la estricta normativa, la escasez de programas de 
voluntariado y el coste asociado a la preparación y mante-
nimiento del perro de asistencia(5). La desvinculación de los 
profesionales de adiestramiento canino y los profesionales 
sanitarios contribuye a este lento desarrollo. El programa 
Can de la Mano constituye una forma novedosa de IAP 
en el entorno hospitalario que aglutina personal sanitario 
que tiene perro y deseo de compartirlo, profesionales del 
adiestramiento canino y otros profesionales hospitalarios 
no sanitarios (informáticos, gestores, responsables de comu-
nicación, maestros). El carácter voluntario del programa y 
la contribución económica de entidades y particulares han 
permitido su desarrollo en ausencia de presupuesto hospita-
lario. Hasta donde tenemos conocimiento no se ha descrito 
una forma de implementación de IAP similar en nuestro país. 
Sin embargo, este programa exige una elevada disponibilidad 
y compromiso de los guías, cuya respuesta a la demanda de 
encuentro a menudo tiene que ser rápida y no programada. 

Además, su alcance es limitado al tratarse de encuentros 
individuales. Los resultados obtenidos son muy favorables 
pese al escaso número de niños y encuentros. La puesta en 
marcha de IAP dirigidas a grupos de pacientes y programa-
das un día laborable de la semana en el seno de Can de la 
Mano desvelará si este efecto observado con la adopción 
virtual se mantiene en el mismo sentido y magnitud. Los 
datos publicados no han demostrado reducción del estrés 
en los encuentros grupales(6).
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FIGURA 1. Puntuación estandarizada de ansiedad estado (STAIC), 
antes (z STAIC pre) y después (z STAIC post) de cada encuentro 
(N = 18). Mediana pre: 0,04. Mediana post: -1,49. (media de la 
diferencia 1,46) p = 0,001 (Prueba de Wilcoxon para muestras 
relacionadas).

TABLA 1. Características de los pacientes.

Sexo
Edad 
(años)

Número de encuentros / 
Número de hospitalizaciones Diagnóstico

z STAIC pre (encuentros 
ordenados cronológicamente)

1 M 15 2 / 11 Tumor de Wilms. Leucemia mieloide aguda 
(segundo tumor)

-0,15 / 0,22

2 F 4 2 / 12 Leucemia linfoblástica aguda -0,97 / -0,97

3 F 8 2 / 10 Neuroblastoma 2,32 / -0,80

4 F 10 4 /12 Osteosarcoma mandibular 2,74 / -1,67 / 0,97 / -1,32

5 F 13 1 / 9 Ganglioneuroma. Schwannoma maligno 
abdominal

2,67

6 F 10 3 / 9 Leucemia linfoblástica aguda 0,76 / 0,76 / -1,15

7 F 10 2 / 1 Fibrosis quística -0,63 / 0,24

8 M 10 2 / 1 Fibrosis quística 0,20 / -0,44

M: masculino; F: femenino; z STAIC pre: puntuación estandarizada de ansiedad estado previo al encuentro (STAIC).
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La IAP en niños goza de una aceptación mayoritaria 
paralela al porcentaje de población que tiene animales do-
mésticos. La necesidad de entrar en contacto con la natu-
raleza y otros seres vivos, denominada biofilia, subyace en 
este comportamiento(7). El contacto con el perro facilita en 
el niño un cambio saludable en situaciones difíciles(8,9).

El perro de asistencia se ha empleado en niños con tras-
tornos mentales (esquizofrenia, depresión, trastorno del 
espectro autista), enfermedades oncológicas, discapacidad 
física en proceso de rehabilitación, y cuidados paliativos(10-12). 
La hospitalización repetida o prolongada puede ser una si-
tuación aversiva, generadora de ansiedad(13). Las IAP en 
niños hospitalizados disminuyen la ansiedad, mejoran su 
estado anímico, socialización y empatía, son un entreteni-
miento, un estímulo mental, incrementan el contacto físico 
y la autoestima(14). Sin embargo, la calidad de los estudios 
ha sido pobre en muchos casos, y en aquellos que se ha de-
mostrado un beneficio la duración del mismo no ha podido 
establecerse(12). Las IAP descritas en la literatura han sido 
únicas o repetidas atendiendo a la patología, aguda o cró-
nica. La duración varía entre 15 y 45 minutos dependiendo 
del objetivo de distracción o terapéutico. Los instrumen-
tos de evaluación empleados han sido parámetros clínicos, 
analíticos, instrumentos psicométricos y valoraciones cua-
litativas(3,6,11,12). En el estudio que se presenta se cuantificó 
la ansiedad estado antes y después de cada encuentro. La 
reducción significativa de 1,5 desviaciones estándar en el 
cuestionario STAIC de Spielberger así como el descenso en 
todos los encuentros con valor basal (previo al encuentro) 
z > -1 evidencian un efecto consistente. Los niños con pun-
tuación de ansiedad estado z < -1 no redujeron la misma 
tras el encuentro, a semejanza de la ausencia de respuesta 
ansiolítica descrita en la literatura en pacientes con niveles 
bajos de ansiedad(8).

Los valores basales dispares en los encuentros sucesi-
vos para un mismo paciente sugieren que el efecto no es 
persistente, en parte debido a la multitud de factores que 

no se pudieron controlar y que tienen efecto sobre el grado 
de ansiedad (exploraciones cruentas, quimioterapia y otros 
tratamientos, complicaciones). Sin embargo, si considera-
mos la percepción positiva de niños y progenitores sobre 
futuras hospitalizaciones con expectativa de encuentro 
canino, quizás una muestra más amplia pudiera ofrecer 
resultados diferentes que sugieran un efecto persistente 
y/o sumatorio.

La realización de los encuentros a demanda del niño y sus 
familiares ofrece un papel activo y, por tanto, la posibilidad 
de ajustar los beneficios a las necesidades de los niños y sus 
padres. Los niños oncológicos han ingresado un elevado 
número de veces (Tabla 1), aunque el número de encuen-
tros ha sido escaso (máximo un tercio de los ingresos). El 
bajo número de encuentros se explica por las condiciones 
clínicas que desaconsejaban la realización de los mismos, 
aunque no podemos descartar que se deba a que el formato 
de IAP con adopción virtual no responda adecuadamente 
a las necesidades e intereses de los pacientes, especialmente 
los de mayor edad. En ningún caso dejó de realizarse el 
encuentro por motivos atribuibles a los guías o los perros. 
Sin embargo, hay que constatar que la irregularidad de los 
horarios de los encuentros y el escaso margen de tiempo 
desde la solicitud del mismo podrían ser un motivo de no 
realización con muestras más amplias.

La impresión subjetiva de los guías es que el efecto bene-
ficioso de la IAP sobre los niños se produce también en los 
progenitores, aunque no se haya cuantificado. Este beneficio 
se ha verbalizado por algunos de los familiares de forma 
espontánea y parece estar relacionado con el vínculo que se 
crea con los guías. Dada la influencia que el estado anímico 
de los padres ejerce sobre los pacientes, sería deseable obje-
tivar el efecto de la IAP también en los progenitores, como 
argumento a favor de mantener este formato. En interven-
ciones con delfines, dirigidas a niños con discapacidades 
graves y su familia, se ha constatado mejoría de la calidad 
de vida de los familiares implicados(15).

TABLA 2. Valoración (de 0 a 10) de los encuentros por los niños y sus progenitores.

Niño Progenitores

¿Te ha gustado el encuentro con tu perra de adopción virtual?
10 (10-10) 10 (8-10)

¿Cómo has pasado este ingreso en el que has podido estar con tu perra adoptada?
8 (8-10) 10 (8-10)

¿Cómo te sentirías si en el próximo ingreso NO pudieras estar con tu perra adoptada?
2 (0-10)* 2 (0-6)**

¿Cómo te sentirías si en el próximo ingreso SÍ pudieras estar con tu perra adoptada?
10 (8-10)* 10 (0-10)**

N = 18. Expresado como mediana (mínimo-máximo). (*) y (**) p < 0,001. Prueba de Wilcoxon para muestras relacionadas.
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Por último, nuestro estudio piloto adolece de las siguien-
tes limitaciones:
• El número pequeño de niños, si bien los resultados son 

consistentes y muy favorables.
• El tipo de enfermedad, mayoritariamente cáncer, que 

restringe la extrapolación de los resultados a otras en-
fermedades crónicas pediátricas.

• La ausencia de grupo control que no recibió IAP con el 
que comparar los resultados.
Sin embargo, este estudio alienta a perseverar en la va-

loración de los efectos de la IAP en distintas patologías 
crónicas, siguiendo este formato que incorpora al personal 
sanitario de forma voluntaria. La comparación de inter-
venciones individuales con grupales debiera ser objeto de 
estudio en el futuro. Las primeras, desarrolladas en el seno 
de la adopción virtual, giran en torno a la familia, otorgan 
un papel activo al niño al tener que solicitar los encuen-
tros y son de mayor duración por paciente. Las grupales 
se realizan con varios niños a la vez o secuencialmente, 
la participación de la familia es escasa o nula, siguen una 
periodicidad establecida de antemano y su duración por 
paciente es menor. 

CONCLUSIONES
La ansiedad, estado de los niños hospitalizados con en-

fermedad crónica es variable.
El encuentro canino y la interacción del niño con el perro 

y sus guías reduce de forma significativa el nivel de ansiedad.
Los encuentros son muy bien valorados tanto por los 

niños como por sus progenitores.
La percepción de una futura hospitalización es signifi-

cativamente mejor si la expectativa de tener un encuentro 
canino es segura que si no lo es, tanto en los niños como 
en sus familiares.
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RESUMEN
Introducción. Las parasitosis intestinales son infestacio-

nes de microorganismos, cuyo hábitat habitual es el tracto 
digestivo del hospedador. La distribución es mundial, con 
mayor prevalencia en zonas insalubres. En España, consti-
tuyen un 10% del total de las causas de diarreas, con ten-
dencia al aumento. Aunque no representan un problema tan 
importante como en los países en desarrollo, algunas para-
sitosis previamente infrecuentes están empezando a aparecer 
en nuestro medio y es importante conocerlas, sospecharlas 
y mejorar la terapéutica. Por ello, realizamos este trabajo 
con el fin de analizar la frecuencia de distintos parásitos 
intestinales en nuestro entorno, revisar las indicaciones de 
solicitud de estudio de parásitos en heces y aumentar su 
rentabilidad.

Materiales y métodos. Análisis descriptivo, transversal 
y retrospectivo de los datos registrados en la base de datos 
informatizada de estudios de parásitos fecales realizados 
durante el período 2010-2014. Todos los estudios han sido 
solicitados en Centros de Atención Primaria y realizados 
en el Servicio de Microbiología del Hospital Universitario 
Virgen del Rocío, de Sevilla.

Resultados. Encontramos un resultado patológico en un 
9,3% de las muestras. El parásito más frecuente fue Giardia 
lamblia seguido de Blastocystis spp.

En menores de un año fueron patológicas el 3,7% de 
las muestras y solo se visualizaron dos tipos de parásitos 
(Cryptosporidium spp. y Giardia lamblia).

En el grupo de edad de 10-14 años fueron positivas un 
9,9% del total de muestras remitidas y, si bien se hallaron 

hasta 12 tipos de parásitos, el más frecuéntemente encon-
trado ha sido Blastocystis spp. seguido de Giardia lamblia.

Conclusiones. El parásito intestinal más frecuente en 
nuestro entorno es Giardia lamblia, aunque se observan 
variaciones según el grupo de edad estudiado. La recogida 
de muestras según los protocolos establecidos y la sospecha 
clínica fundada son imprescindibles para optimizar el diag-
nóstico de las parasitosis intestinales.

Palabras clave: Infancia; Parásitos; Incidencia.

ABSTRACT
Introduction. Intestinal parasitosis are infestations of mi-

croorganisms, whose habitat is usually the digestive tract of 
the host. They have a worldwide distribution, with higher 
prevalence in unhealthy areas. In Spain, they constitute 10% 
of the total causes of diarrhea, with a tendency to increase. 
Although they do not represent a problem as important as 
in the developing countries, some previously infrequent pa-
rasitosis are beginning to appear in our environment and it 
is important to know them, to suspect them and to improve 
the therapeutics. Therefore, we performed this work in order 
to analyze the frequency of different intestinal parasites in 
our environment, to review the indications for the study of 
feces parasites and to increase their profitability.

Materials and methods. Descriptive, cross-sectional and 
retrospective analysis of the data recorded in the computerized 
database for fecal parasite studies conducted during the period 
2010-2014. All the studies have been requested in Primary 
Health Care Centers and performed at the Microbiology 
Service of the University Hospital Virgen del Rocío, Sevilla.

Results. We found a pathological result in 9.3% of the 
samples. The most frequent parasite was Giardia lamblia 
followed by Blastocystis spp.

In patients less than one year old, 3.7% of the samples 
were pathological and only two types of parasites (Cryptos-
poridium spp. and Giardia lamblia) were visualized.
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In patients between 10-14 years old, 9.9% of the total 
samples were pathological and, although up to 12 types of 
parasites were found, the most frequently found was Blas-
tocystis spp. followed by Giardia lamblia.

Conclusions. The most frequent intestinal parasite in 
our environment is Giardia lamblia, although variations are 
observed according to the studied age group. The collection 
of samples according to the established protocols and the 
established clinical suspicion are essential to optimize the 
diagnosis of intestinal parasitosis.

Key words: Children; Parasites; Incidence.

INTRODUCCIÓN. ANTECEDENTES Y ESTADO 
ACTUAL DEL TEMA

Las parasitosis intestinales (PI) son infestaciones de mi-
croorganismos, cuyo hábitat habitual es el tracto digestivo 
del hospedador. Los parásitos adultos, los huevos o las larvas 
pueden detectarse en las heces del hospedador, pero su ciclo 
vital suele ser complejo; puede extenderse por el aparato 
respiratorio y, en muchas ocasiones, pueden vivir fuera del 
huésped en fase de quiste(1). La distribución de muchas para-
sitosis es mundial, pero su prevalencia es mayor en las zonas 
insalubres, con malas condiciones higiénicas. 

En España, las PI constituyen un 10% del total de las 
causas de diarreas estudiadas(2).

En nuestro medio su incidencia está aumentando por 
diferentes factores:
• La amplia distribución y el mercado mundial de los ali-

mentos.
• La creciente inmigración económica, que ha converti-

do actualmente a España en un país receptor de inmi-
grantes constituyendo el colectivo con mayor incidencia 
de parasitosis intestinales(2). El número de inmigrantes 
empadronados en España se ha multiplicado, pasando 
de alrededor de 0,5 millones en 1995 a 5,7 millones en 
2011, representando en ese año cerca del 12% de la 
población total del país(3,4), lo que supone una población 
pediátrica que oscila entre 650.000 y 800.000 niños(5). 
Además, es conocido que la incidencia de PI aumenta 
durante los primeros años de vida; en algunos estudios 
en niños inmigrantes, se han encontrado porcentajes de 
hasta el 40%, frente al 20% en adultos(6,7).

• La mayor movilidad de las personas, que hace que los 
viajes internacionales sean cada vez más frecuentes, sien-
do los países tropicales uno de los principales destinos 
vacacionales de viajeros(8).

• Las adopciones internacionales también han contri-
buido al resurgir de esta patología y al aumento de las 
mismas.
En España las cifras recogidas son aproximadas y la 

incidencia actual está infraestimada, puesto que en caso de 

las PI la declaración no es obligatoria, y hay muchos casos 
asintomáticos que no se han filiado(9,10). Como hemos visto, 
las PI constituyen el 10% del total de las diarreas de nuestro 
país y, aunque no representan un problema tan importante 
como en los países en vías de desarrollo, por las razones 
antes referidas, sí han aparecido tipos de parásitos hasta 
ahora extraños en nuestro medio. De ahí la importancia 
de conocer su epidemiología y clínica para poder tener una 
sospecha diagnóstica adecuada y mejorar la conducta tera-
péutica. Suelen ser cuadros clínicos muy inespecíficos y con 
frecuencia se trata de procesos asintomáticos.

Existen muy pocos estudios de incidencia de parásitos 
en la población infantil española, y los existentes la sitúan 
alrededor del 26,7-44,7% y existe parasitación múltiple en 
el 58% de los casos(11). En nuestro entorno la parasitosis más 
significativa en niños de guardería es la producida por Giar-
dia lamblia y en la edad escolar el parásito más importante 
encontrado es Enterobius vermicularis, que es también la 
infección por helmintos más frecuente en EE.UU. y el oeste 
de Europa(12).

JUSTIFICACIÓN
En nuestro laboratorio de referencia se ha detectado un 

aumento progresivo del número de peticiones de estudios 
de parásitos pasando de 9.625 en 2010 a 12.000 en el año 
2013, con cerca de 50.000 muestras procesadas en los úl-
timos 5 años procedentes de Atención Primaria (AP) y de 
Atención Especializada (AE), recogiendo actualmente una 
media de 50 muestras diarias, pero no se ha encontrado un 
aumento del número de pruebas positivas.

Tras estos antecedentes se propone realizar este trabajo 
porque no nos consta la existencia de estudios previos en 
nuestro medio, para tratar de aportar nueva información 
actualizada y poder analizar cuál es la realidad de nuestro 
entorno, conocer las indicaciones de petición de estudios de 
PI y aumentar la rentabilidad de las mismas.

OBJETIVOS
Objetivo principal

Realizar un análisis retrospectivo descriptivo de la inci-
dencia y prevalencia de PI en nuestro centro microbiológico 
de referencia del Hospital Universitario Virgen del Rocío 
(HUVR), de Sevilla, desde 01 de enero de 2010 a 31 de 
diciembre de 2014 de muestras de pacientes que son aten-
didos en los Centros de Salud (CS) del área de referencia 
de dicho hospital.

Objetivos secundarios
1. Valorar las posibilidades para la optimización de recur-

sos en las indicaciones de estudios complementarios de 
parásitos en nuestro medio. Conocer el número de peti-
ciones de PI que no se ajustan al protocolo: “Diagnósti-
co microbiológico de las infecciones gastrointestinales” 



227Estudio epidemiológico de parásitos en niños de SevillaVOL. 73 Nº4, 2017

de la Sociedad Española de Enfermedades Infecciosas y 
Microbiología Clínica.

2. Conocer los parásitos más prevalentes en el laboratorio 
de referencia según rango de edades.

3. Análisis de los resultados positivos, registro de datos en 
los niños menores de 1 año de la aplicación informática 
de Historia Digital (Diraya) a través de un registro de 
los mismos.

4. Análisis de los resultados positivos y registro de datos de 
los niños de 10 a 14 años de la aplicación informática 
de Historia Digital (Diraya) a través de un registro de 
los mismos.

MATERIAL Y MÉTODOS
Muestra

La población es la adscrita a la Unidad de Gestión Clí-
nica (UGC) Enfermedades Infecciosas, Microbiología y Me-
dicina Preventiva (UCEIMP) del HUVR.

Para cubrir los objetivos 3 y 4 la población de estudio o 
diana es un subgrupo de la población de referencia consti-
tuida por todos los niños asignados a los pediatras de los CS 
a los que se le ha solicitado estudio de PI y que aparecen en 
la aplicación Diraya Historia Digital de Salud del ciudadano 
producción 4.4. con fecha 01 enero de 2015.

Metodología
Estudio descriptivo, transversal y retrospectivo de los 

datos registrados en la base de datos informatizada de las 
historias clínicas de las pacientes atendidas en los CS. 

El Servicio de Microbiología del HUVR proporcionó el 
listado de los resultados totales y positivos del estudio de PI 
en dicha unidad de referencia durante el período de 2010-
2014, que se tabularon en un archivo de Excel. 

Se clasificaron por el origen de la solicitud del estudio 
entre AP y AE a mero título descriptivo. Se ha realizado el 
análisis detallado de todos los resultados positivos y en los 
grupos de menores de un año y en niños de 10-14 años, 
complementando una ficha con los datos de la historia clí-
nica y se volcaron posteriormente en la base de datos global 
de trabajo (Tabla 1).

Se procedió al estudio de una muestra representativa de 
los resultados positivos de los estudios solicitados desde los 
CS que tienen esa unidad como referencia. Para ello todos los 
resultados se ordenaron por el número único de historia de 
salud de Andalucía (NUHSA) en la base de datos de fichero 
Excel. Posteriormente se seleccionó el número de sujetos 
que cumplían los criterios de inclusión y exclusión hasta 
completar la muestra con significación estadística del 5% 
(p < 0,05), para cumplir los objetivos propuestos.

Análisis de datos: la recogida de datos se ha obtenido de 
las historias clínicas informatizadas de los CS hasta cumpli-
mentar el cuestionario elaborado para el estudio y análisis 
de los datos (Tabla 1). La investigación de las característi-

cas epidemiológicas se ha obtenido a partir de las variables 
analizadas. Toda la información proporcionada se analizó 
estadísticamente a través de la aplicación informática Sta-
tistics Process Social Sciences (SPSS) v.15.0 para Windows 
(Copyright_ SPSS Inc. 2006) para determinar los factores 
que potencialmente pueden estar implicados en la afección 
por parásitos intestinales.

Aspectos éticos y de buena práctica: este estudio se ha 
realizado de acuerdo con la legislación y recomendaciones 
vigentes para los estudios de investigación en niños y ha 
sido aprobado por el Comité de Ética de la investigación 
del sistema sanitario público de Andalucía.

RESULTADOS
En el laboratorio de referencia del Servicio de Micro-

biología del HUVR en el año 2010 fueron analizadas 9.625 
muestras, el año 2011 se analizaron 7.996, en el 2012 7.536 
y en el 2013 7.513. Se obtuvo un resultado positivo en el 8,5, 
10,4, 8,5 y 9,4%, respectivamente. De las 32.670 muestras 
analizadas 17.929 proceden de AP de los 39 centros que 
tiene asignados el hospital y 14.741 de AE (Tabla 2).

De todas las muestras enviadas se halló un resultado 
patológico en un 9,3% de media de las muestras analizadas. 
Presentando una distribución de edad que apreciamos en 
esta tabla (Tabla 3).

En la tabla 4 podemos ver los resultados obtenidos en 
las muestras remitidas desde Atención Primaria.

TABLA 1. Cuestionario de recogida de datos.

Nusha
Fecha nacimiento
Edad (proceso)
Sexo
Peso
Hermanos
Colegio/guardería
Piscina privada
Piscina pública
Fecha del episodio
Duración del episodio
Geas previas
Enfermedades previas
Enfermedades intestinales
Parásitos previos
Viajes meses anteriores
Cultivo de heces
Cultivo de control
Intolerancia a lactosa
Celiaquía
Asistencia a parque acuático
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Con respecto al análisis de los resultados positivos se han 
diagnosticado un total de 15 tipos de parásitos. El parásito 
más frecuente en nuestro medio fue Giardia lamblia seguido 
de Blastocystis spp. (Tabla 5).

En cuanto a los datos recogidos en menores de un año se 
encontraron un total de 647 muestras de las que 24 fueron 
patológicas, lo que supone un 3,7% de las muestras: solo 

se visualizaron dos tipos de parásitos: 11 Cryptosporidium 
spp. y 12 Giardia lamblia.

En el grupo de edad de 10-14 años se recogieron 2.185 
muestras, siendo positivas 226 un 9,9% del total. En esta 
franja se hallaron 12 tipos de parásitos (Tabla 6). 18 de las 
muestras analizadas en los menores de un año y niños de 
10-14 años fueron recogidas de tres días alternos, es decir, 

TABLA 2. Muestras remitidas para examen de parásitos intestinales. Años 2010-2013.

Total A. Primaria A. Especializada

N % N % N %

Negativas 28.334 86,8 15.380 85,9 12.955 87,9
Positivas 2.986 9,1 1.738 9,7 1.203 8,2
No procede 1.350 4,1 766 4,4 583 3,9
Total 32.670 100 17.929 100 14.741 100

TABLA 3. Porcentajes de resultados y distribución por edad.

Edad
Muestra 

accidentada
Muestra 

inadecuada
Muestra 

rechazada Negativo No procede Patológico Total general % Hallazgos

0 3  4 590 26 24 647 3,71%
1 6 4 3 1864 101 142 2.120 6,70%
2 3 7 1687 87 167 1.951 8,56%
3 3 1 4 1158 44 148 1.358 10,90%
4  4 1006 41 109 1.160 9,40%
5 2 1079 40 114 1.235 9,23%
6 2 3 971 42 116 1.134 10,23%
7  1 6 917 34 118 1.076 10,97%
8 2 5 787 31 91 916 9,93%
9 2 657 39 94 792 11,87%
10 1 1 628 34 85 749 11,35%
11 3 1 489 20 58 571 10,16%
12  1 363 27 45 436 10,32%
13  1 293 11 29 334 8,68%
14  81 5 9 95 9,47%
Total general
%

27 7 39 12.570
86,2%

582
4,0%

1.349
9,3%

14.574
100%

100%

TABLA 4. Resultados de Atención Primaria.

Resultado

2010 2011 2012 2013 Total

N % N % N % N % N %

Negativas 5.033 88,6 3.536 84,8 3.533 85,2 3.278 83,4 15.380 85,9

Positivas 509 9 474 11,4 390 9,4 410 10,4 1.738 9,7
No procede 137 2,4 162 3,8 224 5,4 243 6,2 766 4,4
Total 5.679 100 4.172 100 4.147 100 3.931 100 17.929 100
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de las muestras positivas solo podemos decir que un 7,2% 
se han recogido de la forma indicada en el protocolo. En la 
franja de adolescentes nos encontramos Ascaris lumbricoides 
en 1 muestra positiva; Blastocystis hominis 31 muestras 
positivas, siendo las tres muestras del mismo niño en 3 ca-
sos, y dos muestras del mismo niño en 2 casos. El parásito 
más frecuentemente encontrado ha sido Blastocystis spp. 
en 78 muestras, siendo las tres muestras del mismo niño 
en 6 casos y dos muestras del mismo niño en dos casos y 
así sucesivamente, como se describe en tabla 6, seguido de 
Giardia lamblia en 71 ocasiones.

DISCUSIÓN
La Atención Primaria de salud tiene un papel funda-

mental en el control de las enfermedades parasitarias en 
nuestro país porque abarca de una manera global, directa y 
accesiblemente gran parte de los factores comunitarios que 
pudiesen verse implicados en la transmisión de las mismas; 
y constituye la vía de entrada al Sistema Nacional de Salud 
para las personas que solicitan consejo preventivo ante la 
planificación de un viaje internacional y para los inmigrantes.

Por ello, los médicos y pediatras que ejercen su profesión 
en este ámbito deben tener presente la posibilidad de que 

TABLA 5. Parásitos aislados en nuestro medio.

Parásitos 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 Total % % Acum

Giardia lamblia 12 84 115 107 77 59 64 52 22 46 32 19 11 8 1 709 50,0% 50,0%
Blastocystis spp. 2 6 13 6 27 31 29 39 25 28 26 9 10 5 256 18,1% 68,1%
Cryptosporidium spp. 11 52 39 16 12 9 2 141 10,0% 78,1%
Enterobius vermicularis 2 2 6 6 7 24 9 5 4 5 5 1 76 5,4% 83,4%
Blastocystis hominis 2 2 2 2 5 4 3 7 5 9 3 9 8 2 63 4,4% 87,9%
Endolimax nana 1 4 3 4 6 5 7 5 10 8 5 1 59 4,2% 92,0%
Entamoeba coli 2 1 5 7 6 5 6 5 8 3 48 3,4% 95,4%
Hymenolepis nana 1 1 3 1 6 8 4 24 1,7% 97,1%
Quistes o huevos no 
informados

1 3 1 1 1 3 2 5 2 1 20 1,4% 98,5%

Ascaris lumbricoides 1 1 1 3 1 1 8 0,6% 99,1%
Entamoeba hartmanii 1 2 4 7 0,5% 99,6%
Trichuris trichiura 2 1 3 0,2% 99,8%
Strongyloides stercoralis 1 1 0,1% 99,9%
Iodamoeba butschlii 1 1 0,1% 99,9%
Chilomastix mesnili 1 1 0,1% 100,0%
Total hallazgos 24 142 168 148 110 117 123 125 95 102 102 74 49 29 9 1.417 100,0%

TABLA 6. Resultados estudio de parásitos en adolescentes de 10-14 años.

Parásitos niños 10/14 años Número de muestras positivas Tres muestras positivas Dos muestras positivas Una muestra positiva

Ascaris lumbricoides 1 0 0 1
Blastocystis hominis 31 3 2 26
Blastocystis spp. 78 6 2 70
Chilomastix mesnili 1 0 0 1
Endolimax nana 24 3 3 18
Entamoeba coli 16 0 2 14
Entamoeba hartmanii 4 1 0 3
Enterobius vermicularis 15 0 0 15
Giardia lamblia 71 2 6 63
Hymenolepis nana 12 0 0 12
Iodamoeba butschlii 1 0 0 1
Quistes/ huevos no filiados 8 1 0 7
Strongyloides stercoralis 1 0 0 1
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los síntomas del paciente puedan deberse a una PI, para 
ello precisan conocimientos y herramientas que les faciliten 
el manejo y prevención de las PI. El planteamiento extra-
hospitalario de estas enfermedades se basa en cuatro pilares 
fundamentales:
• Detección precoz de las infecciones parasitarias, haciendo 

uso de esquemas diagnósticos adecuados, dada la poca 
sensibilidad de las pruebas diagnósticas de las que dis-
ponemos.

• Participación activa en los sistemas de vigilancia epide-
miológica a través de la declaración de casos o brotes 
epidemiológicos y cooperación con el resto de los servi-
cios comunitarios implicados en el control de los mismos.

• Manejo de los procedimientos diagnósticos básicos y de 
las medidas terapéuticas adecuadas para el seguimiento 
de aquellas parasitosis que no precisan atención en uni-
dades especializadas a nivel hospitalario(13). No siempre 
hay que tratar un resultado positivo y cada parásito tiene 
su tratamiento de elección.

• Conocimiento de los criterios de derivación hospitala-
ria para el control de las enfermedades parasitarias y 
facilitar a los usuarios las vías de acceso a las unidades 
especializadas cuando sea necesario(13).

• Conocer las técnicas de estudio para parásitos que se 
realizan en el laboratorio de referencia, porque cada 
parásito o grupo de parásitos, según su estadio, pue-
de requerir una técnica diagnóstica determinada. Para 
poder realizar las técnicas diagnósticas más adecuadas 
en cada caso, es imprescindible conocer datos clínicos 
y epidemiológicos del paciente(14). El desconocimiento 
de estos datos por parte del microbiólogo puede con-
llevar un procesamiento inadecuado con diagnósticos 
erróneos.
Aunque también se dispone de otros métodos analíti-

cos, el estudio coproparasitario es quizás con diferencia el 
método diagnóstico principal para el estudio de las enfer-
medades parasitarias en el ámbito extrahospitalario, tal 
como ha sucedido en nuestro trabajo. En el laboratorio de 
microbiología mediante el examen macroscópico (permite 
la visualización de algunas formas adultas) y microscópico 
de las heces (mediante visualización de trofozoitos, quistes 
huevos y larvas). Como la sensibilidad de la técnica es baja 
(60%), se recomienda el estudio de las muestras de tres días 
diferentes para aumentar la sensibilidad y seguridad hasta 
un 85-95%(12,14).

Para aumentar la rentabilidad de la prueba y dado que 
la cantidad de parásitos que se elimina por heces varía no-
tablemente en función de la agudeza del cuadro y del ciclo 
del parásito, consideramos importante seguir las recomen-
daciones de recogida de las muestras de forma que podamos 
superar metodológicamente, en la medida de lo posible, su 
eliminación errática y así aumentar la sensibilidad de los 
estudios coproparasitarios. Entre estas medidas destaca la 

necesidad de tres muestras de días diferentes. Igualmente, 
debemos aportar datos de filiación y epidemiológicos que 
orienten sobre el diagnóstico (viajes, inmigración, región 
visitada, etc.).

Según el protocolo: “Diagnóstico microbiológico de las 
infecciones gastrointestinales” de la Sociedad Española de 
Enfermedades Infecciosas y Microbiología Clínica: “La so-
licitud de un estudio parasitológico en heces está indicada 
en cuadros de diarrea prolongada (más de 4 días de dura-
ción) en los que no se detectan otros enteropatógenos”(14). 
Es plausible que previamente a un estudio de parásitos, se 
haya descartado una gastroenteritis bacteriana o vírica, por 
ello los principales motivos por los que debemos solicitar 
un estudio coproparasitológico son diarrea prolongada, 
diarrea en viajeros, diarreas en pacientes con virus de la 
insuficiencia humana (VIH) e inmunodeprimidos, diarrea 
mucosanguinolenta, pacientes con eosinofilia, especialmente 
si es importante, dolor abdominal de larga evolución y en el 
estudio inicial de adopciones internacionales(13).

Igualmente, para facilitar el análisis de las muestras, antes 
de su recogida, se debe evitar la prescripción de antibiotera-
pia, la ingesta de aceites minerales o papillas de bario, ya que 
interfiere en el estudio de las heces. La dieta durante 2-3 días 
previos al estudio es recomendable que sea blanda y estará 
exenta de grasas y fibras, sin hortalizas, verduras, frutas 
(sobre todo de semillas pequeñas, como fresas y kiwis) y así 
se facilita la visualización microscópica de los parásitos(8). 
También se debe evitar la toma de algunos fármacos de uso 
habitual que pueden alterar la detección de parásitos, por lo 
que han de suspenderse antes de la realización del estudio, 
los antiácidos (1 semana), antidiarreicos no absorbibles y 
antimicrobianos (2-3 semanas). Algo que podría ayudar a 
reforzar este aspecto sería que las instrucciones para la co-
rrecta preparación y recogida de muestras apareciese impresa 
en la hoja de petición del estudio.

Si macroscópicamente se observan formas compatibles 
con parásitos en la región anal o en las heces se recogerán 
en recipientes y se añadirá una pequeña cantidad de suero 
fisiológico para ser remitidos al laboratorio(13).

Al realizar el trabajo nos hemos encontrado con una 
dificultad que puede o ha podido añadir un sesgo al estudio 
porque, en el año 2011, se modificó el protocolo de recep-
ción para las muestras de heces en las que se solicitaba el 
examen de parásitos intestinales. Este cambio consistía en 
no modificar el número de identificación de la muestra que 
se había asignado en el centro de salud o en las consultas de 
atención especializada. Por ello, el número real de muestras 
estudiadas no es exacto, debido a que los seriados de 3 mues-
tras de un mismo paciente se codifican con el mismo número.

Por esta razón, los resultados obtenidos que se presentan 
en este informe se deben interpretar por los valores expre-
sados en porcentajes y no en valores absolutos, tomando 
como referencia para la evolución temporal el año 2010.
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Otra limitación con la que nos hemos enfrentado es no 
poder presentar y analizar todos los datos previstos para 
recoger en la ficha de datos elaborada en planificación del 
trabajo por la insuficiente información aportada por las 
historias clínicas cuando se ha procedido a la revisión de 
las mismas.

Con todo ello desde lo observado en el análisis global, el 
porcentaje de muestras positivas de aproximadamente entre 
el 8 y 10% sería menor respecto a los estudios existentes 
que hablan de una incidencia del 26,7-44,7%(11). Notamos 
por tanto la escasa rentabilidad de las pruebas de detección 
de parásitos en nuestro medio.

Además de la escasa cantidad de resultados positivos, se 
advierte la recogida incorrecta de muchas muestras, pues en 
muchos casos solo se envía una muestra y no las tres mues-
tras de días diferentes como recomiendan los protocolos 
para aumentar la sensibilidad de las mismas(14). En menos 
del 10% se realiza la triple recogida.

Con este número de datos positivos nos preguntamos si 
realmente los resultados nos influyen en la actitud terapéu-
tica porque como vemos, exceptuando Giardia lamblia y 
Enterobius vermicularis, el resto en pacientes inmunocom-
petentes no precisarían tratamiento. Por ello consideramos 
importante conocer por parte del facultativo aquellas que 
realmente precisan de medicación.

Somos conscientes también de que la baja incidencia 
puede estar influenciada porque en muchos casos la clínica 
es banal y es la misma familia la que detecta el parásito como 
es en el caso de Enterobius vermicularis con los que muchos 
de estos parásitos no se contabilizan y asimismo serían los 
padres los que administran el medicamento al no precisar 
de receta médica.

Otra posible causa de los hallazgos de nuestro estudio 
es que solo tenemos recogidos los datos pertenecientes a 
nuestra área de referencia y únicamente lo concerniente a 
la sanidad pública.

El parásito más frecuente en nuestro medio fue Giardia 
lamblia lo que coincide con los datos encontrados en la li-
teratura seguido de Blastocystis spp. que, además, podemos 
diagnosticar en nuestra consulta utilizando uno de los test 
de diagnóstico rápido(15).

De las parasitosis encontradas precisarían tratamien-
to en sintomáticos inmunocompetentes: Giardia lamblia 
(metronidazol), Ascaris lumbricoides (mebendazol), En-
terobius vermicularis (mebendazol), Trichuris trichiura 
(mebendazol) Strongyloides stercoralis (Ivermectina, im-
portado para indicaciones aprobadas en el país de ori-
gen), Hymenolepis nana (praziquantel, para indicaciones 
aprobadas en el país de origen). Por otro lado, Blastocystis 
spp., Entomoeba coli, Endolimax nana, Iodamoeba buts-
chlii, Chilomastix mesnili pueden o no precisar tratamien-
to médico en función de la clínica y del estado inmunitario 
del paciente(11,16).

CONCLUSIONES
Con todos estos datos creemos que es importante la ne-

cesidad de optimizar el diagnóstico de las PI realizando las 
peticiones y recogida de muestras según las indicaciones 
establecidas por “Diagnóstico microbiológico de las Infec-
ciones gastrointestinales”, de la Sociedad Española de En-
fermedades Infecciosas y Microbiología Clínica.

Consideramos también la importancia de conocer la 
sintomatología y repercusión clínica producida por cada 
parásito para determinar en qué casos es necesario solicitar 
estudio, así como en qué casos se precisaría tratamiento 
específico (algunos fármacos hay que pedirlos como medi-
cación extranjera) y cuando es necesaria la comprobación 
de la erradicación del parásito.

Se deben cumplimentar bien las historias clínicas y/o la 
solicitud de estudio justificando la necesidad de los mismos, 
pues este aporte de información facilita el trabajo del micro-
biólogo y mejora la rentabilidad del análisis de las muestras.
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RESUMEN
Introducción. Los pediatras estamos poco familiarizados 

con la patología de la mama de niños y adolescentes, debido 
en parte a su baja incidencia en la edad pediátrica y al es-
caso conocimiento que tenemos de las diferentes patologías 
que pueden asentar en ella. Es importante ampliar nuestros 
conocimientos en esta patología, sobre todo en relación con 
la patología del adolescente, para así mejorar el manejo de 
estas patologías.

Material y métodos. Revisamos las historias de 7 pacien-
tes atendidos en el Servicio de Urgencias y en las consultas 
de Pediatría en relación a patología de la mama, y revisamos 
la bibliografía al respecto.

Conclusiones. Queremos hacer hincapié en las diferentes 
patologías de la mama en la edad pediátrica para facilitar el 
diagnóstico y manejo de esta patología.

Palabras clave: Enfermedades de la mama; Masa mamaria; 
Ecografía de la mama; Galactorrea; Telorrea.

ABSTRACT
Introduction. Pediatricians are not very familiar with 

breast diseases of children and adolescents due to the low 
incidence in pediatric age and our spare knowledges. It´s 
important to improve our understanding, above all concer-
ning the adolescent group. 

Material and methods. We reviewed the medical re-
cords of 7 patients attended in the emergency department 
or in the consulting rooms of the hospital diagnosed of 

different breast diseases. We also reviewed the related re-
ferences.

Conclusion. We want to  remember  the different  breast 
diseases to ease diagnosis and management of these patho-
logies.

Key words: Breast disease; Breast masses; Breast ultrasono-
graphy; Galactorrhea; Telorrhea.

INTRODUCCIÓN
Los pediatras no nos sentimos cómodos con la patología 

de la mama, en parte debido a la escasa incidencia de la pa-
tología mamaria en la edad pediátrica y en parte a nuestro 
desconocimiento.

Sabemos que los recién nacidos a veces tienen botón 
mamario, que los adolescentes pueden tener ginecomastia… 
y poco más. Los casos que presentamos a continuación nos 
recuerdan que el tejido mamario es asiento de patologías 
locales y que es susceptible de verse afectado, directa o indi-
rectamente, por otras enfermedades sistémicas. Presentamos 
a continuación varios pacientes diagnosticados de diferentes 
patologías de la mama y hacemos una revisión de las distin-
tas patologías que pueden aparecer en la edad pediátrica.

CASOS CLÍNICOS
Caso 1. Adolescente sana de 14 años, remitida a consul-

tas por tumoración axilar izquierda de 2 años de evolución 
cuyo crecimiento relaciona con los ciclos menstruales. Ante 
el diagnóstico de sospecha de hidrosadenitis, había sido tra-
tada con varios ciclos de antibiótico, sin mejoría. Acude a 
consultas por aumento progresivo de la masa y dolor en los 
últimos 2 meses. Exploración física (EF): tumoración blanda, 
de 2 × 3 cm no adherida a planos profundos, a nivel axilar 
izquierdo, sin continuidad con la mama.

Se solicitó ecografía de la mama que mostraba una mama 
de características normales y de axila izquierda que mostraba 
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tejido mamario ectópico de morfología pseudonodular sin 
nódulos ni masas subyacentes. Tras la confirmación diag-
nóstica se procedió a la extirpación quirúrgica. En nuestro 
paciente se realizó ecografía abdominal, que fue normal.

Caso 2. Niña de 11 años de edad remitida a consultas de 
Pediatría por aparición de masa en mama izquierda, que se 
asocia a dolor al roce. Antecedentes personales (AP): retraso 
psicomotor y macrocefalia en relación a proceso isquémico 
perinatal. EF: tejido mamario izquierda de 5 × 6 cm de consis-
tencia, homogénea y mama derecha aún sin botón mamario, 
sin vello púbico ni axilar. No se solicitaron pruebas comple-
mentarias y se citó a control en 3 meses. En este momento 
ya presentaba botón mamario contralateral compatible con 
inicio puberal y asimetría mamaria propia de este período.

Caso 3. Niña de 11 años remitida a Urgencias por su 
pediatra por aparición de nódulo en mama derecha de una 
semana de evolución. Afebril. No otra sintomatología asocia-
da. Menarquia a los 10 años. Exploración física (EF): nódulo 
de consistencia dura en cuadrante superoexterno de mama 
derecha, no adherido a planos profundos, no doloroso, de 1 × 
1 cm sin adenopatías locales. Resto de exploración normal. Se 
realiza ecografía donde se observa lesión nodular hipoecoica 
de 13 × 9 mm sugestiva de fibroadenoma (Fig. 1) y se progra-
ma para punción con aguja gruesa guiada por eco. La cito-
logía fue compatible con fibroadenoma. Se decidió conducta 
conservadora con vigilancia clínica y ecografía en 6 meses.

Caso 4. Lactante de 2 meses de edad traída por aumento 
de tamaño de mama izquierda de 3 semanas de evolución. 
Vista previamente por su pediatra, quien consideró que se 
trataba de un hallazgo normal. No otros síntomas asocia-
dos. EF: tumoración blanda en mama izquierda de 5 × 5 
cm, bordes regulares, móvil, no fluctuante, no dolorosa a 
la palpación y sin adenopatías locorregionales. Resto de la 
exploración normal. Se realiza ecografía mamaria que des-
cribe aumento del tejido mamario retroaerolar izquierdo, 

sugestivo con telarquia del lactante, recomendándose control 
ecográfico en 3 meses. Dos meses después es traída de nuevo 
a Urgencias por aumento progresivo unilateral de la mama y 
aparición de lesiones violáceas en la piel (Fig. 2), repitiéndose 
ecografía y encontrándose hallazgos compatibles con heman-
gioma cavernoso. Ya en consultas se inicia tratamiento con 
propranolol, que se mantiene durante 8 meses sin conseguir 
reducción del tamaño por lo que se remitió a cirugía.

Caso 5. Adolescente de 15 años que acude a Urgencias 
por presentar desde hace una semana secreción blanquecina 
por ambas mamas. Refería última menstruación hacía una 
semana. AP: aborto voluntario a las 12 semanas de gesta-
ción 1 año antes y esofagitis por reflujo, en tratamiento con 
lansoprazol y domperidona iniciado 3 semanas antes. EF: 
mamas estadio 5 de Tanner, con salida de material com-
patible con secreción láctea a la expresión bilateral, resto 
de exploración normal (incluida exploración neurológica). 
Ante la sospecha de galactorrea secundaria a domperidona 
se suspendió el tratamiento. Se realizó en consultas analítica 
completa con hemograma, bioquímica, hormonas tiroideas 
(todos normales) y prolactina elevada (valores 56,9 ng/ml, 
rango normal de 3,3-26,7 ng/ml), lo que sugería la galac-
torrea farmacológica mediada por hiperprolactinemia. La 
galactorrea había desaparecido en el control en consultas. 

Caso 6. Adolescente de 14 años remitida a consultas 
de Pediatría por secreción color té en mama izquierda de 4 
meses de evolución. EF: lesión nodular de 6 × 4 cm de con-
sistencia dura que ocupa todo el pezón. Se solicita ecografía 
en la que se aprecia nódulo retroareolar izquierdo con bordes 
bien definidos heterogéneo, con vascularización periférica. 
Se realiza punción-aspiración con aguja fina (PAAF) que in-
forman como lesión papilomatosa con componente tubular, 
sugestivo de papiloma intraductal, recomendándose cirugía. 
La paciente rechazó la cirugía, decidiéndose seguimiento 
clínico y radiológico.

FIGURA 1. Imagen ecográfica redondeada quística sugestiva de 
fibroadenoma.

FIGURA 2. Hemangioma de mama en lactante de 4 meses.
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Caso 7. Adolescente varón de 14 años que acude a Ur-
gencias por dolor, tumefacción y eritema en porción infe-
riointerna de la mama derecha que ha ido en aumento en 
los últimos 10 días a pesar de tratamiento con amoxicilina-
clavulánico oral y corticoide tópico desde hace 4 días. No 
fiebre ni secreción en ningún momento. AP: ginecomastia 
puberal intervenida por mastectomía subcutánea bilateral 5 
meses antes (previo tratamiento fallido durante 6 meses con 
tamoxifeno). EF: cicatrices subareolares bilaterales, mama 
derecha con tumefacción en mitad inferior, indurada, con 
eritema, calor local y dolorosa a la palpación. No secreción 
ni adenopatías significativas. Se decidió ingreso para anti-
bioterapia i.v. (amoxicilina-clavulánico). Durante su ingreso 
se realizó eco mamaria que mostraba una lesión quística 
compleja de 3,5 × 3,3 cm compatible con absceso mamario. 
Se decide punción evacuadora, drenando abundantemente 
contenido purulento (Staphylococcus aureus meticilín sensi-
ble). El paciente evolucionó adecuadamente, dándose de alta 
al 5º día de tratamiento para continuar antibioterapia oral. 

DISCUSIÓN
La patología mamaria viene siempre acompañada de una 

importante carga emocional, más aún si el motivo de consul-
ta es una masa, ya que la sombra del cáncer planea sobre el 
paciente y sus familias. Como pediatras, debemos conocer 
tanto las diferentes patologías del desarrollo de la glándula 
mamaria, típicas de la edad pediátrica, como las patologías 
adquiridas, sobre todo en lo que se refiere a las masas de 
mama, ya que su etiología en la edad pediátrica difiere de 
la etiología en adultos y nunca puede ser extrapolada. Los 
motivos de consulta más frecuentes que nos encontramos 
son asimetría mamaria, secreción por el pezón o telorrea, 
sensación de masa o dolor local.

Para conocer las anomalías del desarrollo mamario, hay 
que recordar su desarrollo embrionario(1,2). La mama es una 
glándula sudorípara modificada que se origina a partir del 
ectodermo en la cara anterior del abdomen, en una línea 
que se extiende desde las axilas hasta las ingles (la línea 
mamaria). Este tejido ectodérmico se atrofia en su totalidad 
excepto en la región pectoral. El tejido ectodérmico restante 
crece dentro del mesénquima subyacente y forma el brote 
mamario primitivo, a partir del cual se ramifican los con-
ductos galactóforos. Este proceso continúa durante toda 
la época fetal, terminándose la formación del pezón en las 
primeras semanas del período neonatal. La involución que 
ocurre a lo largo de toda la línea mamaria puede alterarse, 
produciendo tejido mamario accesorio, que puede aparecer 
en cualquier punto de la línea mamaria, desde la axila a la in-
gle. Podemos encontrar pezones supernumerarios o politelia 
hasta en 1-2% de la población, sin significación patológica 
y con marcado carácter familiar, siendo el tejido mamario 
ectópico o polimastia mucho menos frecuente. Ambos gene-
ralmente aparecen en la zona torácica y excepcionalmente 

por debajo del ombligo donde se pueden asociar con defectos 
cardíacos o genitourinarios. La localización más frecuente 
de la polimastia es la axila (hasta en un 70%) y habrá que 
sospecharla ante la presencia de masa axilar de consisten-
cia blanda que cambie de tamaño y se haga sintomática 
coincidiendo con la menstruación, como ocurrió en nuestro 
paciente (caso 1). Siempre que el tejido mamario axilar sea 
sintomático (dolor o molestias cíclicas) se suele recurrir a 
la cirugía. Además, se han descrito de manera excepcional 
fibroadenomas en mamas axilares, lo que apoya aún más 
su exéresis(3).

También se considera como anomalía del desarrollo la 
asimetría mamaria. Frecuentemente la telarquia se inicia en 
una sola mama, generalmente asociada a dolor o molestia 
local por lo que la sensación de masa dolorosa es un motivo 
de consulta frecuente (como ocurrió en nuestro caso 2). 
Este crecimiento asimétrico suele ser más llamativo en las 
etapas precoces de la pubertad e igualarse con el tiempo, 
aunque suele persistir cierto grado de asimetría casi siempre 
con la mama izquierda, de mayor tamaño. Si la asimetría 
al final del desarrollo es muy llamativa se puede optar por 
la cirugía correctora. 

Otros trastornos del desarrollo mamario menos fre-
cuentes son la hipoplasia mamaria y la hipertrofia juvenil 
o virginal. En la primera existe un escaso desarrollo de la 
glándula mamaria, que puede ser secundaria a alteraciones 
hormonales (hipogonadismos, como el síndrome de Turner) 
o malformativas (como el síndrome de Poland o síndromes 
de hemihipertrofia). En la segunda, la hipertrofia mamaria 
juvenil(4), típica de la edad pediátrica, se produce un creci-
miento excesivo de las mamas coincidiendo con la menar-
quia, en relación a una hipersensibilidad a los estrógenos, 
que da lugar a mamas gigantes, de varios kilos de peso, que 
provocan problemas estéticos y dolores cervicales y de espal-
da. El tratamiento es quirúrgico, mediante mamoplastia, aso-
ciada ocasionalmente a antiestrógenos (como tamoxifeno).

Con respecto a la etiología de las masas de mama en 
niños y adolescentes, esta difiere totalmente de la de los 
adultos: en la edad pediátrica, la gran mayoría de las masas 
son benignas (fibroadenomas, lesiones quísticas o tejido ma-
mario normal) y las malignas son generalmente metástasis 
más que tumores primarios de la mama(5-7). Hay que saber 
que el crecimiento de la mama en el inicio puberal puede ser 
unilateral y asimétrico, manteniéndose esta asimetría durante 
un tiempo prolongado, dando lugar a sensación errónea de 
masa (como ocurrió en nuestro caso 2). La aproximación 
diagnóstica ante una masa mamaria empieza con una anam-
nesis y exploración física completas: se debe inspeccionar y 
palpar toda la mama, incluyendo la aréola, el pezón y gan-
glios linfáticos axilares y supraclaviculares. Respecto a las 
pruebas complementarias, en los niños la ecografía es la téc-
nica inicial de diagnóstico y la mamografía no está indicada 
en este grupo de edad, debido al predominio fibroglandular 
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de la mama que dificulta la técnica, a la mínima incidencia 
de patología maligna en niños y al riesgo de radiación(7). La 
ecografía permite la distinción entre masas sólidas y quísticas 
(lo que orienta claramente el diagnóstico) y permite guiar la 
realización de la punción-aspiración con aguja fina (PAAF). 
El hecho de que aparezca una lesión quística en la ecografía 
de mama en niños nos tiene que hacer pensar en patología 
benignas, principalmente ectasia ductal mamaria, galactocele 
(lesión quística que contiene leche que aparece típicamente 
en niños como masa asintomática), quistes de Montgomery, 
absceso o hematoma.

Respecto a la etiología, el fibroadenoma representa la cau-
sa más frecuente de masa mamaria en la adolescente, repre-
sentando un 70-95% según las series. Se presenta como lesión 
generalmente única de consistencia gomosa, bien delimitada, 
unilateral, frecuentemente en el cuadrante supero externo (lo-
calización en nuestro caso 3). Se denomina fibroadenoma 
gigante a una variedad con tamaño mayor de 5 cm o peso 
mayor de 500 g. En el estudio ecográfico aparece generalmente 
como masa homogénea, bien definida e hipoecoica(7-9). La gran 
mayoría de los fibroadenomas involucionarán o se manten-
drán estables, por lo que se prefiere una actitud conservadora 
con observación durante 2-3 ciclos menstruales. Se decide la 
extirpación en caso de la variante gigante y si presenta creci-
miento progresivo mayor de 2-3 cm. En nuestro paciente (caso 
2) debido al pequeño tamaño se prefirió actitud expectante.

El tumor fillodes o cistosarcoma fillodes(5) es un tumor 
estromal típico de mujeres de edad media, aunque un 7-10% 
de los casos ocurre en adolescentes. Se caracteriza por su 
gran tamaño (mayor de 5 cm), su rápido crecimiento y su 
ausencia de cápsula bien definida con capacidad para ser 
localmente destructivo. La ecografía muestra un tejido he-
terogéneo, con lobulaciones(7-10). El tratamiento de elección 
es la escisión completa con un borde de tejido sano.

En raras ocasiones las masas primarias de mama se origi-
nan en otros tejidos que forman el estroma mamario, como 
hemangioma (caso 4), linfangioma, lipoma, mioblastoma o 
tumor de células granulares. A diferencia de los adultos, en 
la que los tumores vasculares suelen ser malignos, en niños 
son típicamente benignos. Ecográficamente los hemangiomas 
simulan tejido mamario(8). En nuestro paciente, la imagen 
ecográfica inicial simulaba tejido mamario normal por lo 
que, a pesar de un crecimiento tan asimétrico, se pensó ini-
cialmente en telarquia del lactante y solo cuando aparecieron 
lesiones cutáneas violáceas se sospechó la posibilidad de un 
hemangioma.

A diferencia de los adultos, el carcinoma de mama es 
una patología excepcional en menores de 16 años, y solo 
un 0,02% de las lesiones extirpadas son malignas, siendo 
la mayoría de ellas secundarias a metástasis (rabdomiosar-
coma, hepatocarcinoma, linfoma o leucemia). Sin embargo 
el carcinoma secretor de mama, previamente llamado carci-
noma de mama juvenil(11), afecta típicamente al adolescente. 

Aparece como una masa de crecimiento lento, indolora y 
bien delimitada, sin predominio por ninguna región de la 
mama, por lo que puede confundirse con fibroadenoma. 
Representa una variante del carcinoma ductal de mama, con 
mejor pronóstico debido a su escasa tendencia a metastati-
zar. El tratamiento quirúrgico conservador (extirpación del 
tumor y estudio de ganglio centinela) suele preferirse a la 
mastectomía radical en este grupo de edad.

En contraste con las masas de mama en adultos, no existe 
un claro consenso de manejo de esta patología en niños y 
adolescentes(7). Dado el escaso riesgo de malignidad, las guías 
recomiendan generalmente tratamientos conservadores. Las 
masas sin datos clínicos ni ecográficos de alarma pueden 
ser observadas durante varios meses (con o sin diagnóstico 
citológico previo por PAAF). Se planteará la cirugía en caso 
de masas de crecimiento progresivo o no regresivas, mayores 
de 5 cm, con datos de alarma en las pruebas de imagen o 
en pacientes con antecedentes de patología tumoral o ra-
dioterapia previa. 

Otro motivo de consulta puede ser la aparición de se-
creción por el pezón o telorrea(12). En este caso, es impor-
tante ver si la secreción es unilateral o bilateral, si es uni o 
multicanalicular y si se acompaña de sensación de masa o 
dolor. El color de la secreción puede orientar inicialmente 
nuestro diagnóstico.

Cuando esta secreción es blanquecina, bilateral y asin-
tomática, pensaremos en secreción láctea, y hablaremos de 
galactorrea o producción de leche fuera del período de lac-
tancia(12). En la edad pediátrica la galactorrea puede aparecer 
en el período neonatal asociada a ingurgitación mamaria, 
la llamada “leche de brujas”, pero fuera de este período 
debe ser siempre estudiada. La galactorrea suele relacionarse 
con estados de hiperprolactinemia, como ocurre de manera 
fisiológica en el embarazo (preguntar siempre por presencia 
de amenorrea y descartar siempre embarazo en adolescentes 
a pesar de que nieguen relaciones sexuales), en patología 
hipofisaria (adenoma productor de prolactina o prolactino-
ma), lesiones hipotalámicas o de infundibulares en las que 
disminuye la producción hipotalámica de dopamina, que es 
inhibidor de la prolactina (craneofaringioma, histiocitosis) o 
mediada por fármacos con acción antidopaminérgica (antip-
sicóticos o los estimuladores de la motilidad intestinal, como 
la domperidona) y menos frecuentemente acompañando al 
hipotiroidismo. Aunque este efecto secundario de la dom-
peridona es ampliamente conocido (se usa en madres que 
lactan para aumentar la producción láctea), este efecto es 
poco frecuente en la edad pediátrica. En nuestro caso 5, el 
hecho de que nuestra paciente hubiera estado previamente 
embarazada pudo favorecer la aparición de galactorrea. En 
nuestra paciente se comprobó la resolución del cuadro tras 
la suspensión del tratamiento.

Si la secreción es purulenta pensaremos en mastitis o 
absceso de mama, si secreción es blanco-amarillenta pen-
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saremos en galactocele (masa quística indolora que aparece 
típicamente en varones asociada o no a telorrea), si esta 
es sanguinolenta o telorragia pensaremos principalmente 
en papiloma intraductal o ectasia ductal mamaria infantil 
(lesión mamaria quística producida por dilatación de los 
conductos mamarios que representa de las causas más fre-
cuentes de telorragia en la edad pediátrica) y menos fre-
cuentemente en cistosarcoma filoides, carcinoma papilar y 
si esta es marronácea o color té orienta hacia secreción en 
las glándula de Montgomery o papiloma intraductal (como 
en nuestro caso 5).

Respecto al papiloma intraductal, se produce por pro-
liferación de los conductos galactóforos y suele presentarse 
como en nuestro paciente como masa subareolar acompaña-
da de telorrrea unilateral serosanguinolenta o marrón. Si se 
realizara citología de la telorrea mostraría células ductales 
en la secreción. En la edad pediátrica, a pesar de que son 
de naturaleza benigna, se recomienda su resección. Nuestra 
paciente rechazó la cirugía.

Respecto a la ginecomastia o aumento del tejido mama-
rio en el varón, en la edad pediátrica aparece generalmente 
tanto en el período neonatal (debido al paso de estrógenos 
maternos) como en la pubertad. La ginecomastia puberal 
es un cuadro relativamente frecuente, que afecta hasta un 
50% de los adolescentes una vez iniciada la pubertad (gene-
ralmente, estadio III-IV de Tanner), es típicamente bilateral, 
aunque al inicio puede ser asimétrica y poco dolorosa, aun-
que puede asociar sensibilidad al tacto. El cuadro suele ser 
autolimitado, desapareciendo generalmente a los 6-18 meses 
de su inicio. Siempre que la ginecomastia se produzca antes 
del inicio puberal, sea de gran tamaño (>5 cm), se asocie 
a galactorrea o hipogenitalismo o sea de larga evolución, 
hay que pensar en ginecomastia patológica y debe ser es-
tudiada(13). Entre las causas de ginecomastia patológica se 
encuentran los fármacos (cimetidina, espironolactona), las 
alteraciones hormonales (aumento de estrógenos o prolactina 
o disminución de la producción de testosterona). La cirugía 
de la ginecomastia puberal solo está indicada en caso de que 
no desaparezca y que provoque problemas psicológicos(14). 
En nuestro paciente se indicó cirugía por la repercusión 
psicológica.

Al igual que la ginecomastia, la mastitis y los absce-
sos mamarios aparecen típicamente en los neonatos y en 
los adolescentes. En los recién nacidos presentan riesgo de 
diseminación hematógena y sepsis secundaria, por lo que 
frecuentemente requieren de ingreso y en adolescentes tie-
nen mayor tendencia a complicarse con abscesos y requerir 
drenaje, como en nuestro caso. Curiosamente el absceso no 

se produjo en el período postquirúrgico inmediato sino 5 
meses después. El germen más frecuentemente implicado es el 
Staphylococcus aureus, con reportes cada vez más frecuentes 
de cepas meticilín-resistentes adquiridas en la comunidad. 
La mastitis fuera del período neonatal suele tener puerta de 
entrada en algún traumatismo (piercing, juegos sexuales) 
o picaduras.

Con esta serie de casos clínicos hemos querido recordar 
las patologías más frecuentes que pueden afectar a la mama 
del niño y adolescente y concienciar a los pediatras de lo 
importante que es ampliar nuestros conocimientos de estos.
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RESUMEN
El schwannoma o neurilemmoma de la lengua es un 

tumor benigno muy poco frecuente en las edades pediátricas.
Varón, de 8 años, que presenta una tumoración situa-

da en la punta de la lengua, asintomática, de crecimiento 
progresivo durante 6 meses. La tumoración es dura, de 1,5 
cm de longitud, de aspecto grisáceo y sin síntomas acom-
pañantes.

Tras una exploración y una impresión clínica de tumora-
ción benigna, se realiza una resección completa de la masa, 
no observándose nuevo crecimiento en los más de 5 años 
de evolución ni aparición de nuevos síntomas.

Palabras clave: Schwannoma; Lengua; Pediatría.

ABSTRACT
The schwannoma or neurilemmoma of the tongue is a 

benign tumor which is very rare in the pediatric age.
Eight year old male, with a tumor located at the tip of the 

tongue, asymptomatic, that has been growing progressively 
for 6 months. The tumor is hard, 1.5 cm in length, gray, 
without accompanying symptoms.

After an examination and clinical impression of a benign 
tumor, a complete resection of the mass was performed, with 
no new growth observed in more than 5 years of evolution 
or the appearance of new symptoms.

Key words: Schwannoma; Tongue; Pediatrics.

INTRODUCCIÓN
Un schwannoma o neurilemmoma es un tumor deri-

vado de las células de Schwann, habitualmente benigno, 
asintomático, solitario, encapsulado y de crecimiento len-
to. Aunque lo usual es que aparezca esporádicamente, se 
han descrito casos asociados a neurofibromatosis tipo 2, 
schwannomatosis, complejo Carney y secundarios a radia-
ción(1-3).

Los schwannomas de la cavidad bucal son muy raros; 
representan un 1% del total que afectan a cabeza y cuello, 
y los que afectan a la parte anterior de la lengua son excep-
cionales(1,2,4,5).

Pueden aparecer en cualquier edad, sin embargo suelen 
debutar entre la tercera y quinta décadas de la vida(2), siendo 
su recurrencia rara después de la resección quirúrgica(2,4).

Presentamos el caso de un schwannoma diagnosticado en 
un varón de 8 años, en la punta de la lengua, y que tras más 
de 5 años de observación no se observa recidiva del tumor.

CASO CLÍNICO
Varón de 8 años, sin antecedentes familiares ni perso-

nales de interés, que presenta una tumoración lingual, que 
ha crecido progresivamente durante los últimos 6 meses. 
La lesión se encuentra situada en la punta de la lengua, es 
de consistencia dura, de 1,5 cm de longitud, color gris, no 
nodular, cubierta por mucosa lingual de aspecto normal y 
sin síntomas acompañantes. En el examen del resto de la 
cavidad oral no se identifican otras lesiones, no se palpan 
adenopatías cervicales y no existe síndrome constitucional, 
siendo normal el resto de la exploración.

Debido a su localización y a que no se acompaña de 
otros síntomas ni signos, no se solicitan pruebas complemen-
tarias y se realiza la extirpación mediante anestesia local, 
obteniendo un fragmento irregular, de color blanquecino, 
de consistencia firme elástica, de 1,4 × 0,7 cm.

Histológicamente, se observan células de Schwann, con 
regiones hipercelulares y compactas (Antoni A) mezcladas 
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con áreas laxas e hipocelulares (Antoni B); siendo más pre-
dominante el primer patrón de hipercelularidad (Fig. 1), 
existiendo regiones de esclerosis hialina vascular (Fig. 2). 
Inmunorreactividad S 100 positiva.

Diagnóstico anátomo-patológico: schwannoma o neu-
rilemmoma.

Evolución inmediata favorable y, después de más de 5 
años, no se observa recidiva del tumor. La movilidad de la 
lengua es completa y el paciente no manifiesta síntomas ni 
dificultad al hablar.

DISCUSIÓN
Los schwannomas o neurilemmomas son tumores neu-

rogénicos benignos cuyo origen se encuentra en las células 
de Schwann, que forman una vaina aislante de mielina en 
el nervio periférico(1,4,5).

La causa descrita es la pérdida de función del producto 
del gen NF2, llamado Merlin, con función supresora de 
tumores(3). No existe preferencia de sexo y raramente expe-
rimenta transformación maligna(1-4).

Suelen desarrollarse en los nervios periféricos de cabeza, 
cuello y extremidades, y solo un 1% de las lesiones se loca-
lizan dentro de la cavidad bucal, siendo la base de la lengua 
la localización más frecuente(1,2,5), sin embargo, en nuestro 
paciente, su localización era en la punta de la lengua, lo que 
constituye una ubicación excepcional. Aunque se conocen los 
tres nervios de los que puede derivar la lesión en la lengua, 
(hipogloso, glosofaríngeo y lingual), es muy poco frecuente 
aclarar de cuál de ellos procede(5).

Generalmente suelen aparecer entre la tercera y quinta 
décadas de la vida, siendo excepcionales en la infancia y, 
según la revisión bibliográfica realizada, solo hemos encon-
trado 5 casos en pacientes menores de 10 años(6-8).

Las formas clínicas de presentación son muy variadas; 
nuestro paciente presentaba una tumoración asintomática, 
de crecimiento lento y progresivo, sin embargo, a veces pue-
de observarse después de un traumatismo, e incluso puede 

presentar un crecimiento rápido y originar ulceraciones en 
la lengua(1,2).

Es muy importante realizar un adecuado diagnóstico di-
ferencial, principalmente con lesiones benignas, como linfan-
giomas, leiomiomas, rabdomiomas, lipomas, hemangiomas, 
quistes dermoides o epidermoides, etc., sin embargo, no de-
bemos descartar la posibilidad de que pudiera corresponder 
a un tumor maligno, como sarcomas(1,4).

Nuestro paciente no presenta ningún síndrome relaciona-
do, sin embargo, es necesario realizar un estudio completo 
con objeto de descartar la presencia de una neurofibroma-
tosis tipo 2, schwannomatosis y complejo de Carney. En la 
neurofibromatosis, un 70% de pacientes tienen schwanno-
mas, suelen ser múltiples y existe un 15% de posibilidad de 
malignización(8). Los schwannomas en la schwannomatosis 
también son múltiples y suelen ser dolorosos. En el complejo 
de Carney suelen localizarse en el tracto gastrointestinal(3).

Finalmente, también debemos considerar la posibilidad 
de que la lesión haya aparecido como consecuencia de la 
radiación ionizante, ya que en estos casos está descrito un 
mayor porcentaje de transformación maligna(3).

En nuestro caso, debido a su localización y la facilidad 
de acceso para extirpación, no consideramos necesaria la 
realización de pruebas de imagen, sin embargo, otros auto-
res(1,9,10) realizan una resonancia magnética para delimitar 
adecuadamente la lesión y realizar el diagnóstico diferencial, 
si bien el diagnóstico definitivo es histopatológico.

El tratamiento del schwannoma de la cavidad bucal 
es quirúrgico, debiendo realizar una resección completa, 
pudiendo utilizar un tratamiento con láser de CO2 para 
aquellos que se sitúan en la base de la lengua(8), ya que el 
acceso y manipulación son más complejos. Nosotros rea-
lizamos una extirpación completa con anestesia local, sin 
complicaciones postquirúrgicas, sin embargo, en casos de 
tumores localizados en base de la lengua, existe una mayor 
posibilidad de sangrado a cavidad faríngea y con posible 
compromiso de la vía aérea(9).

FIGURA 1. Hematoxilina -eosina. 20X. Patrón Antoni A. Núcleos 
en empalizada y cuerpos de Verocay. Células con citoplasma y 
núcleo fusiformes dispuestas en fascículos cortos.

FIGURA 2. Hematoxilina-eosina. 20X. Presencia de vasos con 
paredes engrosadas hialinizadas.
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Los schwannomas en edades pediátricas pueden estar 
asociados a síndromes anteriormente descritos y también 
pueden aparecer en casos aislados, no sabiendo cómo puede 
influir la raza o las características ambientales. Como hemos 
mencionado anteriormente, la posible etiología podría ser 
una pérdida de función del producto del gen NF2, llamado 
Merlin, con función supresora de tumores; existe la posi-
bilidad de que los pacientes pediátricos diagnosticados de 
schwannoma puedan desarrollar en un futuro mesoteliomas, 
meningiomas y ependimomas(2,3), por lo que es obligatorio 
seguir evolutivamente a estos pacientes durante muchos 
años.

Al ser la lengua un órgano sensorial, con una destacable 
trama de fibras motoras y sensitivas que resultan esenciales 
para la correcta función de esta, es interesante dejar la puerta 
abierta a futuras investigaciones que arrojen más luz acerca 
de por qué es un órgano poco frecuente para el asentamiento 
de esta lesión neurogénica y por qué es más usual en otras 
regiones anatómicas de la cabeza y cuello.

CONCLUSIONES
Los schwannomas de la lengua son tumores benignos 

muy infrecuentes en la edad pediátrica, suelen ser esporádi-
cos o estar relacionados con síndromes, siendo el diagnóstico 
histopatológico de elección. La resección quirúrgica es el 
tratamiento más indicado, siendo la recidiva y la maligniza-

ción muy poco frecuentes, no obstante, es preciso un control 
durante muchos años.
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RESUMEN
La miocardiopatía no compactada (MNC) es una enferme-

dad congénita caracterizada por la ausencia de compactación 
del miocardio ventricular. Tiene una gran variabilidad genética, 
clínica, evolutiva y pronóstica. Presentamos a una recién na-
cida pretérmino (34 semanas) con restricción del crecimiento 
intrauterino, fenotipo peculiar, hipotonía generalizada y distrés 
respiratorio. La ecocardiografía objetiva ausencia de compac-
tación del ventrículo izquierdo y disfunción sistólica leve, que 
se trata con captopril y ácido acetilsalicílico. Desarrolla crisis 
convulsivas parciales resistentes al tratamiento y se evidencia 
ausencia de respuesta en potenciales auditivos-visuales del 
tronco del encéfalo. El cariotipo convencional es normal pero 
el estudio de microarrays revela deleción 1p36.33-p36.23. El 
estudio cardiológico y genético de los progenitores es normal.

El conocimiento de esta cardiopatía permite un diag-
nóstico precoz. Debe realizarse despistaje a familiares de 
primer grado. Dada la frecuente asociación entre MNC y 
síndrome 1p36 recomendamos incluir estudio genético me-
diante microarrays en pacientes con sospecha de asociación 
sindrómica y normalidad en el cariotipo convencional, como 
en el caso que presentamos.

Palabras clave: Pretérmino; Miocardiopatía no compactada; 
1p36 deleción.

ABSTRACT
The non-compaction cardiomyophaty (MNC) is a con-

genital disorder characterized by the absence of the compac-

tion ventricular myocardium. It presents a high variability 
genetic, clinical, evolutionary and prognostic. We report 
a preterm newborn (34 weeks) with intrauterine growth 
restriction, particular phenotype, generalized hypotonia and 
respiratory distress. Echocardiography objective absence of 
compaction left ventricular myocardium and mild systolic 
dysfunction, treated with captopril and acetylsalicylic acid. 
Develops resistant treatment partial seizures and lack respon-
se is evident in visual-auditory evoked potentials brainstem. 
The conventional kariotype is normal but the microarray 
study revealed 1p.36-p36.23 deletion. Cardiological and 
genetic study of the parents are normal.

The best knowledge of the MNC allows earlier diag-
nosis. Have to perform screening for first-degree relatives. 
Given the frequent association between MNC and 1p36 
syndrome, we recommend using microarray genetic stu-
dy in patient with suspected syndromic association and 
normality in the conventional kariotype as in the case 
presented.

Key words: Preterm; Non-compaction cardiomyophaty; 
1p36 deletion.

INTRODUCCIÓN
La miocardiopatía no compactada (MNC) es una enfer-

medad congénita caracterizada por la ausencia de compac-
tación del miocardio ventricular con persistencia de recesos 
intertrabeculares profundos(1,2). Parece ser secundaria a la de-
tención de la embriogénesis cardíaca entre la 5ª-8ª semana de 
gestación. Aunque se puede diagnosticar prenatalmente, la 
mayoría se diagnostica en la primera infancia(3). La inciden-
cia estimada es del 0,12/100.000. Los pacientes pueden estar 
asintomáticos o presentar insuficiencia cardíaca, fenómenos 
tromboembólicos y/o arritmias ventriculares, entre otros(1-6). 
El tratamiento es sintomático, según las guías clínicas co-
rrespondientes(2). La mortalidad en adultos es del 35-47% a 
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los 42-72 meses del diagnóstico, fundamentalmente debida 
a disfunción y arritmias ventriculares(1,5).

CASO CLÍNICO
Recién nacida pretérmino (34 semanas) con restricción 

del crecimiento intrauterino II (peso: 1.220 g -3DE, longitud: 
40,5 cm -2,2DE y perímetro cefálico: 29,5 cm -1,2DE). Es 
una primera gestación que cursa con hipotiroidismo preges-
tacional y múltiples miomas. Nace mediante cesárea electiva, 
test Apgar 7/9 y reanimación III. El fenotipo es peculiar 
(orejas de implantación baja, hipertelorismo, frente ancha 
y nariz fina) y presenta hipotonía global y síndrome de dis-
trés respiratorio leve (requiere ventilación no invasiva dos 
semanas). La ecocardiografía doppler evidencia el ventrículo 
izquierdo levemente dilatado con datos de ausencia de com-
pactación miocárdica en ápex (Fig. 1) y disfunción sistólica 
leve (fracción de eyección del 26%). Electrocardiograma sin 

arritmias. Se diagnostica de MNC y se inicia tratamiento con 
captopril y ácido acetilsalicílico (AAS) con mejoría ecográ-
fica. No se realiza resonancia magnética (RM) cardíaca al 
carecer de medios técnicos en el centro y dado el diagnóstico 
adecuado y posibilidad de seguimiento ecocardiográfico. El 
estudio metabólico y el cariotipo convencional son normales. 
El estudio cardiológico a los progenitores descarta MNC.

A los 2 meses sufre crisis convulsivas mioclónicas par-
ciales resistentes a fenobarbital y levetiracetam. El estudio 
neurológico revela ausencia de respuesta en los potenciales 
evocados visuales-auditivos y la RM cerebral, dilatación de 
ventrículos laterales y retraso en la mielinización.

Ante la sospecha de etiología genética, se completa estu-
dio con microarrays que demuestra deleción 1p36.33-p36.23 
de 6892Mb. Posteriormente, se realiza hibridación in situ 
de fluoresceína (FISH) de dicha región genética a los pro-
genitores, comprobándose que es una mutación de novo.

FIGURA 1. Ecocardiogra-
fía que demuestra no com-
pactación miocárdica: A) 
Plano apical 4C. Espacios 
intertrabeculares profun-
dos apicales. B) Plano pa-
raesternal eje corto. Hiper-
trabeculación con espacios 
intertrabeculares amplios 
que confieren aspecto de-
nominado “espongiforme”. 
C) Plano paraesternal eje 
largo. Presencia de más de 
3 trabéculas que sobresalen 
de pared del VI (apicales a 
los músculos papilares) con 
espacios intertrabeculares 
perfundidos desde la cavi-
dad ventricular con Doppler 
color (ápex y mitad infero-
lateral de pared del VI). 
(Marcadas con borde gris 
las zonas originalmente en 
rojo).

A

C

B
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DISCUSIÓN
El conocimiento de la MNC y el desarrollo de las téc-

nicas de imagen favorecen un diagnóstico precoz. Se usan 
los criterios ecocardiográficos de Jenni, Chin y Stollberger y 
los de Petersen y Jacquier para RM cardíaca, que estiman el 
grosor de la capa no compactada, aunque con particularida-
des(2,4,6). La ecocardiografía es la primera prueba diagnóstica 
a realizar y la RM cardíaca confirmaría el diagnóstico(2). El 
inicio precoz de la sintomatología con insuficiencia cardíaca, 
trombo-embolismo y/o arritmias cardíacas podría asociar 
peor pronóstico(3). No existe un protocolo terapéutico de 
MNC, se trata con inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina, betabloqueantes, AAS, digoxina, amiodarona, 
desfibrilador automático o incluso trasplante cardíaco, en 
función de la clínica predominante(1-3).

Se ha definido como una enfermedad genética heterogénea 
con distintos patrones de herencia y fenotipos. Se recomienda 
estudio cardiológico-genético de los familiares de primer gra-
do. Algunos casos de MNC asocian síndromes, metabolopa-
tías o defectos cardíacos (fundamentalmente, comunicación 
interventricular), aunque puede presentarse de forma aislada. 
Se han identificado mutaciones en genes relacionados con el 
citoesqueleto, sarcómero, proteínas de la membrana interna 
nuclear o mitocondria, así como la deleción 1p36(4).

El síndrome 1p36 es el más común de deleción genética 
terminal y afecta a 1/5.000 recién nacidos. Existe correlación 
entre el tamaño del material genético perdido y la severi-
dad clínica(5). Los pacientes presentan retraso psicomotor 
(100%), alteraciones neurológicas (95% hipotonía), dismor-
fias craneofaciales, cardíacas (71%; MNC 23%), esquelé-
ticas (41%) y génito-urinarias (22-25%)(7-9). Los avances 
genéticos permiten diagnosticar un mayor número de pa-
cientes con este síndrome. Battaglia y cols.(6), en un estudio 
de 60 niños afectos de síndrome 1p36, el 76% se diagnos-
ticaron mediante estudio FISH de la región subtelomérica o 
hibridación genómica comparativa de arrays (CGH-arrays) 
y solo el 23% mediante cariotipo de alta resolución (520-
700 bandas).

Recientemente, se ha relacionado la mutación del factor 
de transcripción PRDM16 tanto con la cardiomiopatía del 

síndrome 1p36 y algunas de MNC no sindrómicas, como 
con la cardiomiopatía dilatada(5,7). Esta mutación, localizada 
en el 1p36-32, produce disfunción contráctil, proliferación 
y acoplamiento de los cardiomiocitos, sugiriendo una vía de 
intervención terapéutica(8). En nuestro paciente, la deleción 
del 1p36 incluía al gen PRDM16.

CONCLUSIÓN
Dada la asociación frecuente entre MNC y síndrome 

1p36 recomendamos incluir el estudio genético mediante 
microarrays en pacientes con MNC con sospecha de asocia-
ción sindrómica y normalidad en el cariotipo convencional.
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 VIERNES 6 DE OCTUBRE

09:45 Salutación y bienvenida
 B. Martín

10:00 Sesión Plenaria
 Moderador: R. Tormo
 Conferencia Magistral: El eje Gut Brain
 Ponente: R. Cañete 

11:00 Café

11:30 Investigaciones en curso I
 Moderadores: J.M. Moreno y E. La Orden

• Descenso inadecuado de presión arterial y 
riesgo metabólico en niños y adolescentes 
obesos. G. Herráiz, M. Latorre, M.P. Samper, 
M.R. Leis, C. Aguilera, M. Gil-Campos,  
A.I. Rupérez, M.G. Bueno

• Los niños metabólicamente sanos muestran 
diferencias en los niveles de práctica de actividad 
física frente a los no sanos. J. Jurado-Castro,  
M. Gil-Campos, M.G. Bueno, A.I. Rupérez, 
M.R. Leis, J. Olza, F.J. Llorente-Cantarero

• La tenomodulina participa en el metabolismo 
glucídico de adipocitos y el mecanismo parece 
estar mediado a través de la AMPK. F.J. Ruiz-

Ojeda, C. Gómez-Llorente, A.I. Rupérez-Cano, 
Á. Gil, C.M. Aguilera

• La administración de probióticos incrementa 
los valores de omentina en niños con obesidad 
y resistencia insulínica. J. Sanchis-Chordà, 
J. Carrasco-Luna, L. Redondo-Cuevas, M. 
Navarro-Solera, A. Codoñer-Alejos, S. Ferrer, 
P. Codoñer

 Comunicaciones Breves
 Moderadora: M.J. López-Liñán

• Estudio HABIMER plus: hábitos de merienda 
en escolares de nuestro medio. I. Carabaño 
Aguado, M. Herrero, M. Echeverría,  
R. Checa

• Formación investigadora en lactancia materna 
durante la residencia de Pediatría: experiencia 
piloto en Hospital de nivel 1. M. Gallardo,  
P. Ribes, E. Llorente, L. García, L. Puente,  
W. García, E. La Orden

• Adecuación en la práctica habitual a las 
recomendaciones sobre la alimentación 
complementaria en el lactante. I. Hortal,  
G. Juárez, J.M. Moreno

• ¿Neurotoxicidad inducida por mercurio en el 
trastorno del espectro autista? C. Pérez-García, 
A. Gómez-Fernández, K. Flores-Rojas, F. Gil, 
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MªJ. de la Torre-Aguilar, J.L. Pérez-Navero,  
M. Gil-Campos

• Estimación de la ingesta de arroz en población 
infantil general y celíaca. J.M. Rizo,  
J.M. Riesco, R.A. Batista, A. González de 
Zárate, I. Serrano, A. Cañete

13:30 Comida

15:30 Actualización de temas
 Moderadora: M. Juste

• Nutrición y sistema circadiano. El cuándo es la 
clave

 G. Pin 
• Ritmos circadianos y crononutrición
 M. Garaulet

17:00 Café

17:30 Symposium Industria. Investigaciones en curso II
 Moderador: B. Martín

• El poder de una estadística bien hecha en 
estudios nutricionales

 R. De Castellar (Ordesa)
• Elaboración de un instrumento para evaluar 

las prácticas de alimentación infantil en los 
primeros 18 meses de vida en España. Estudio 
HIDANS. M.D. Iniesta (Hero España)

• HMO - Oligosacáridos de la leche materna: 
¿Qué son? ¿Cuál es su interés? J.M. Ramos 
(Nestlé Research Center)

19:00 Asamblea general de socios

21:00 Cena congresistas 

 SÁBADO 7 DE OCTUBRE

09:00 Actualización de temas 
 Mesa SEINAP / Red SAMID  

Coordinador: M. Vento

 Nutrición en neonatos
 Moderador: R. Cañete

• Nutrición del recién nacido de muy bajo peso  
M. Sáenz de Pipaón

• Seguimiento postnatal del niño PEG. 
Repercusiones metabólicas 
I. Díez

10:30 Café

11:00 Becas Ballabriga
 Moderadores: T. Durá y R. Núñez 

• Efectos a corto plazo del tratamiento con 
hormona de crecimiento en niños prepuberales 
con déficit de GH sobre parámetros 
metabólicos y el perfil de adipokinas.  
M.D. Cañete, M. Valle, R. Martos, L. Jiménez-
Reina, R. Cañete

• Obesidad y clusters dietéticos en niños y 
adolescentes españoles. M. Latorre, G. Herráiz, 
A.I. Rupérez, M.M. Gil, M.R. Leis,  
C.M. Aguilera, L.A. Moreno, M.G. Bueno

• Evaluación del perfil metabólico, inflamatorio 
y oxidativo de niños prepuberales prematuros 
y con restricción del crecimiento. M.D. Díaz, J. 
Olza, K. Flores, M.C. Muñoz, J.L. Pérez, M. Gil

• Características de la recuperación 
pondoestatural en los recién nacidos de muy 
bajo peso (<1.500 gramos). I. San Martín,  
M. Malumbres, M. Urretavizcaya, P. Moreno, 
L. Ahmed, T. Durá

• Asociación de polimorfismos en el receptor de 
la vitamina D y el metabolismo lipídico.  
S. Ferrer, J. Carrasco-Luna, J. Sanchis-Chordà, 
E. Alonso, M. Tortajada-Girbés, P. Codoñer

• La leche humana donada protege frente al 
estrés oxidativo en recién nacidos pretérmino 
con edad gestacional menor de 32 semanas.  
A. Parra, Á. Sánchez, S. Lorente, M. Cernada, 
M. Gormaz, J.D. Piñeiro, A.G. Núñez-Ramiro, 
I. Izquierdo, M. Vento, J. Kuligowski

13:00 Vuelta a casa y buen viaje
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El eje cerebro-intestinal (o intestino-cerebro) se refie-
re a la comunicación bidireccional que hay entre estos 
órganos.

El cerebro le manda información al intestino a través 
de vías nerviosas, como el nervio vago, pero también a 
través de diversas sustancias químicas que viajan por el 
torrente sanguíneo, entre ellas hormonas y mediadores 
inmunológicos. El intestino, a su vez, es capaz de con-
versar con el cerebro utilizando las mismas estrategias 
de comunicación.

Una buena proporción de pacientes que consultan a su 
médico por ansiedad, depresión o trastornos de pánico, pa-
decen también problemas como diarrea, constipación, hin-
chazón y dolor abdominal. Por otro lado, cuando se pide a 
los pacientes que consultan por malestar gastrointestinal que 
completen un cuestionario para evaluar su salud mental, en 
ellos se encuentran más signos de ansiedad y depresión que 
en la población general.

Según nuevos datos, la cifra de neuronas que se encuen-
tran en la red del intestino delgado llega a situarse en nada 
menos que cien millones. Esta cifra representa, por ejemplo, 
un número considerablemente mayor que las neuronas de 
la médula espinal.

La variedad neurotransmisores en las asas intestinales 
conduce a la complejidad y la riqueza del idioma digestivo 
y su capacidad de ejercer las funciones neuronales.

El 90 por ciento de la serotonina (la famosa hormona 
de la felicidad y del bienestar corporal) se produce y se 
almacena en el intestino. Allí regula los movimientos pe-
ristálticos y la transmisión sensorial, y solamente el 10 por 
ciento restante de la serotonina del cuerpo se sintetiza en las 
neuronas del sistema nervioso central, es decir, en el cerebro, 
existiendo una interrelación.

Esta cantidad mínima de serotonina cerebral tiene una 
importancia vital para el ser humano, y cumple diversas 
funciones, tales como la regulación del estado de ánimo (la 
sensación de calma y bienestar), apetito, sueño, contracción 
muscular, e interviene en funciones cognitivas como la me-
moria y el aprendizaje(1).

La fisiología del intestino, las bacterias y la mente siem-
pre se han estudiado de forma independiente. Por ello, cuan-
do uno se queja a su médico de estreñimiento y de depresión, 
acaba seguramente con dos recetas diferentes, resultado de 
dos conversaciones distintas(2).

ALIMENTOS FERMENTADOS Y FUNCIÓN 
NEUROCOGNITIVA

En una revisión reciente se valora la acción de los ali-
mentos fermentados y su posible acción beneficiosa sobre la 
función neurocognitiva, basada en un metaanálisis(3).

Lácteos fermentados
Algunos registros informan que el consumo de lácteos 

fermentados se remonta a 9.000 aC(4) y al parecer reducen 
el déficit cognitivo en los ancianos(5-7).

La leche agria de Calpis es una bebida japonesa pre-
parada fermentando leche descremada con Lactobacillus 
helveticus y Saccharomyces cerevisiae, reduce los niveles 
plasmáticos de L-triptófano y de cortisol salival en sujetos 
sanos expuestos a situaciones estresantes(8).

Alimentos fermentados a base de legumbres y cereales
Estos alimentos fermentados contienen muchos com-

puestos bioactivos que están ausentes en los alimentos no 
fermentados.

En los países asiáticos la salsa de soja, el miso, el doenjang, 
el tempeh y el natto son ejemplos típicos de productos de soja 
fermentados(4) y parece que mejoran la memoria. También el 
extracto de ginseng puede mejorar las funciones cognitivas y 
psicomotoras al estimular el sistema nervioso central.

Conferencia Magistral 
El eje Gut Brain

R. Cañete Estrada1, J. Caballero Villarraso2, M.D. Cañete Vázquez3

1Departamento de Especialidades Médico Quirúrgicas. Facultad de Medicina. Universidad de Córdoba. IMIBIC. CIBEROBN.  
2Servicio de Análisis Clínicos. Hospital Universitario Reina Sofía. Córdoba. IMIBIC. 3IMIBIC. Grupo PAIDI CTS-329. Córdoba.
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Frutas y hortalizas fermentadas
Se ha comunicado que la papaya fermentada posee pro-

piedades de eliminación de radicales libres y antioxidantes(9) 
y varios estudios concluyen que puede mejorar la memoria 
en humanos.

En resumen, los alimentos fermentados están ganando 
popularidad por su posible valor terapéutico y de comer-
cialización. A medida que se publiquen más estudios en el 
futuro, sería posible realizar un metaanálisis que podría ser 
útil para confirmar los efectos beneficiosos de los alimentos 
funcionales fermentados.

MICROBIOTA Y EJE CEREBRO INTESTINAL
En la última década, la producción científica centrada 

en la microbiota intestinal ha crecido exponencialmente, 
consecuencia de lo cual se ha generado la mayor parte del 
conocimiento actualmente disponible acerca de este tema. 
No obstante, se estima que solo se conoce un tercio de los 
microorganismos que habitan en el cuerpo humano(10).

Sin embargo, la microbiota no siempre realiza contribu-
ciones beneficiosas en el huésped o tiene un rol saprofito. 
En situaciones en las que no está bien regulado el delicado 
balance entre la microbiota y el sistema inmune del orga-
nismo que habita estos microorganismos pueden tornarse 
patógenos. En circunstancias de desequilibrio estaríamos 
ante una disbiosis o disbacteriosis, las cuales pueden origi-
nar estados de enfermedad o bien situaciones de significado 
incierto y no conocido(11,12).

Así, hay diferentes toxinas intestinales que pueden afectar 
al sistema nervioso, por ejemplo, las neurotoxinas clostri-
diales bloquean la neurotransmisión causando las parálisis 
características del botulismo y el tétanos durante la infec-
ción bacteriana. En segundo lugar, las neuronas sensoriales 
periféricas-neuronas quimiosensoriales olfativas y neuro-
nas sensitivas nociceptoras-detectan las toxinas bacterianas, 
péptidos de formilo y lipopolisacáridos a través de meca-
nismos moleculares distintos para provocar olor y dolor. 
Las bacterias también dañan el sistema nervioso central a 
través de toxinas que atacan el cerebro durante la infección. 
Finalmente, la microbiota intestinal produce moléculas que 
actúan sobre las neuronas entéricas para influir en la mo-
tilidad gastrointestinal y metabolitos que estimulan el “eje 
del intestino-cerebro” para alterar los circuitos neuronales, 
la función autonómica y la función y el comportamiento 
cerebral de orden superior(13).

PSICOBIÓTICOS
Los psicobióticos se definieron por primera vez como 

probióticos que, cuando se ingieren en cantidades apropia-
das, producen efectos psiquiátricos positivos en la psico-
patología(14).

Las bacterias más frecuentes como probióticos son las 
familias Gram-positivas Bifidobacterium y Lactobacillus.

Los mecanismos a través de los cuales los psicobióticos 
ejercen sus efectos aún no han sido claramente definidos y 
siguen siendo poco comprendidos y la mayoría de la inves-
tigación se basa en los modelos de roedores.

Los psicobióticos aumentan la producción de neu-
rotransmisores en el intestino, incluyendo la dopamina 
(DA), serotonina (5-HT), noradrenalina (NA) y ácido 
γ-aminobutírico (GABA), que probablemente modulan la 
neurotransmisión en las sinapsis proximales del sistema 
nervioso entérico.

El nervio vago a través de las sinapsis en las neuronas 
entéricas permite la comunicación intestino-cerebro y, ade-
más, se produce una disfunción de la barrera intestinal a 
través de la exposición a glucocorticoides inducida por el 
estrés, lo que permite la absorción y producción de citocinas 
proinflamatorias que a su vez alteran la barrera hematoence-
fálica y permiten el acceso de sustancias tóxicas. La acción 
psicobiótica restaura la función de barrera intestinal y dis-
minuye las concentraciones circulantes de glucocorticoides 
y citocinas pro-inflamatorias(15).

LA MICROBIOTA, TIPO DE PARTO Y 
REPERCUSIÓN EN EL EJE CEREBRO INTESTINAL

Los niños nacidos por vía vaginal tienen un micro-
bioma muy parecido a la flora vaginal y durante los tres 
primeros años de la vida pueden estar influenciados con 
repercusión sobre el eje cerebro-intestinal, pero aquéllos 
nacidos por cesárea solo son colonizados por bacterias 
de la piel(16).

La transmisión vertical de los microbios maternos a la 
descendencia es un factor crítico para el desarrollo inmune 
y metabólico del huésped. La creciente evidencia también 
apunta a un papel en el eje intestino-cerebral.

Este proceso puede verse alterado por diversos factores 
como el modo de parto, la edad gestacional al nacer, el 
uso de antibióticos en la primera infancia, la alimentación 
infantil y las prácticas de higiene.

De hecho, estas exposiciones tempranas que afectan la 
microbiota intestinal se han asociado con el desarrollo de 
enfermedades tales como obesidad, diabetes tipo 1, asma, 
alergias e incluso trastornos del neurodesarrollo(17).

Los mecanismos exactos por los cuales la microbiota del 
intestino comunica con el cerebro todavía no están claros; 
sin embargo, incluyen vías inmunológicas, endocrinas, me-
tabólicas y neurales.

En resumen, el microbioma intestinal desempeña un pa-
pel importante en los sistemas clave que tienen la capacidad 
de influir en el desarrollo del SNC. Aunque el campo del eje 
microbioma-intestino-cerebro sigue siendo nuevo, la eviden-
cia creciente sugiere que el microbioma intestinal desempeña 
un papel clave en el funcionamiento del cerebro y una mejor 
comprensión de cómo funciona el eje microbioma-intestino-
cerebro durante la infancia puede proporcionar una visión 
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novedosa del desarrollo neurocognitivo y socioemocional 
de la primera infancia(18,19).

MICROBIOTA Y ESPECTRO AUTISTA
Es conocida una alta prevalencia de una variedad de sín-

tomas gastrointestinales que acompañan a los trastornos del 
espectro autista (TEA) y podrían estar relacionados con la 
disbiosis intestinal y la suplementación de probióticos en una 
dieta puede representar una opción no farmacológica en el 
tratamiento de trastornos gastrointestinales en el TEA. Hay 
trabajos que concluyen que la adición de probióticos puede 
mejorar la irritabilidad, ira, comportamientos agresivos y 
trastornos del sueño, que pueden acompañar a algunos de 
estos pacientes(20).

Pero esta no es la única explicación del autismo que en 
su patogenia incluye alteraciones genéticas, ambientales y 
hormonales(21,22).

Muy recientemente se ha sugerido que en el cerebro 
de los pacientes con TEA hay una expresión alterada de 
los genes asociados con la integridad de barrera intestinal 
sanguínea junto con el aumento de la neuroinflamación y, 
posiblemente, la integridad de la barrera intestinal perju-
dicada(23).

MICROBIOTA Y TADH
El trastorno por déficit de atención con hiperactividad 

(TDAH) es el trastorno del neurodesarrollo más prevalen-
te. A pesar de muchos años de investigación, su etiología 
no está clara y su diagnóstico y tratamiento siguen siendo 
desafiantes. Diferentes factores asociados con el riesgo de 
desarrollar TDAH y/o relacionados con diferentes manifes-
taciones del TDAH también se han relacionado con cambios 
en la composición de la microbiota intestinal.

Componentes dietéticos que modulan la microbiota in-
testinal también pueden influir en el desarrollo o síntomas 
del TDAH, aunque se necesitan estudios adicionales para 
confirmar esta hipótesis(24).

INFECCIÓN POR HELMINTOS Y MIDROBIOTA
Los clínicos experimentados observan frecuentemente 

alteraciones neurocognitivas en niños con parasitación por 
gusanos helmínticos, trastornos del sueño, alteraciones en 
el carácter, retraso del aprendizaje que desaparecen cierto 
tiempo después de la desparasitación.

La parasitación por helmintos en los lactantes se acom-
paña de un significativo deterioro cognitivo y la infestación 
por los mismos de una desbiosis importante.

Las vías fisiopatológicas por las cuales las infecciones por 
helmintos contribuyen a la alteración de la función cognitiva 
siguen siendo poco conocidas.

Si bien la evidencia a favor de la hipótesis de la acción 
helminto-intestino-microbiota sobre el SNC es circunstan-
cial. Otros estudios son necesarios para probar el efecto 

de las infecciones por helmintos sobre la microbiota intes-
tinal(25).

TRASTORNOS DEL COMPORTAMIENTO 
ALIMENTARIO

Se ha investigado tanto en la anorexia nerviosa como en 
la bulimia que, además de la predisposición genética, condi-
ciones adversas en la vida temprana, hormonas gastrointes-
tinales periféricas que actúan directa o indirectamente sobre 
el sistema nervioso central, están recibiendo atención, ya que 
presumiblemente contribuyen al desarrollo de trastornos 
alimentarios(26).

LA MICROBIOTA Y LOS TRASTORNOS 
DEPRESIVOS

Los procesos inflamatorios inmunes persistentes de bajo 
grado, el estrés oxidativo y nitrosante (O & NS) y la activa-
ción del eje hipotalámico-hipófisis-adrenal son parte integral 
de la fisiopatología del trastorno depresivo mayor (TDM). 
El microbioma, los cambios en la composición intestinal 
añaden un nuevo elemento a las interacciones bidireccionales 
del eje intestino-cerebral. Nuevas evidencias implican a estas 
vías en la pato-etiología de TDM. Además, las anomalías en 
el eje intestinal-cerebral están asociadas con varios trastornos 
crónicos no transmisibles, que frecuentemente ocurren en 
individuos con TDM, incluyendo pero no limitados a sín-
drome del intestino irritable (SII), síndrome de fatiga crónica 
(CFS), obesidad y diabetes mellitus tipo 2 (DMT2)(27).

MICROBIOTA Y ENFERMEDAD DE ALZHEIMER
La enfermedad de Alzheimer (EA) es una enfermedad 

inflamatoria considerada una de las formas más comunes 
de demencia senil.

Se sabe que estos pacientes, además del trastorno men-
tal, se acompañan de alteraciones en el metabolismo de la 
glucosa, resistencia a la insulina y modificaciones en el me-
tabolismo de los lípidos.

En estudio reciente se ha visto que, añadiendo unas dosis 
correctas de probióticos, Lactobacillus acidophilus, L. casei, 
Bifidobacterium bifidum y L. fermentum (2 × 109 unidades 
formadoras de colonias / g para cada una), en 200 ml de 
leche, durante 12 semanas, mejoraba de forma moderada 
pero significativa en los pacientes respecto de los controles 
los test MMSE y asimismo resultó en niveles más bajos 
de triglicéridos séricos, lipoproteína de muy baja densidad 
(VLDL), malondialdehído plasmático (biomarcador de estrés 
oxidativo) y proteína C reactiva sérica de alta sensibilidad 
(hs-CRP, a poderoso marcador de inflamación). Además, 
hubo una reducción en el modelo de homeostasis de la re-
sistencia y sensibilidad a la insulina y en la actividad de 
las células beta, pero no hubo efectos favorables en otros 
biomarcadores de estrés oxidativo e inflamación, glucosa 
en ayunas y otros perfiles lipídicos(28,29).
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EL EJE CEREBRO INTESTINAL Y ENFERMEDAD DE 
PARKINSON (EP)

El diagnóstico de la enfermedad de Parkinson se establece 
clásicamente después de la manifestación de síntomas mo-
tores como rigidez, bradicinesia y temblor. Sin embargo, un 
creciente cuerpo de evidencia apoya la hipótesis de que los 
síntomas no motores, especialmente disfunciones gastrointes-
tinales, podrían ser considerados como biomarcadores tem-
pranos, ya que se encuentran entre los pacientes confirmados 
y ocurren mucho antes que sus manifestaciones motoras.

Según la hipótesis de Braak, se postula que la enferme-
dad se origina en el intestino y luego se extiende al cerebro 
a través del nervio vago, un fenómeno que implicaría otros 
tipos neuronales en la población dopaminérgica bien esta-
blecida(30).

Los microbios intestinales sintetizan una amplia gama 
de moléculas neuroactivas que incluyen neurotransmisores 
como GABA y, a través de la fermentación, ácidos grasos de 
cadena corta, que tienen efectos sobre el sistema nervioso. 
La microbiota intestinal también tiene efectos directos e 
indirectos sobre el epitelio intestinal, el sistema inmune de 
la mucosa local, el sistema nervioso entérico y los nervios 
espinal y vagal. Mediadores y señales de estos sistemas, in-
cluyendo citocinas y neurotransmisores, modulan la fun-
ción del SNC y las respuestas neuroendocrinas, como el 
hipotálamo hipófisis suprarrenal eje (HPA). A su vez, las 
señales del SNC y el sistema neuroendocrino, incluyendo el 
cortisol, las catecolaminas y la acetilcolina, pueden alterar 
la composición microbiana del intestino. Estas vías en la 
comunicación entre los microbios intestinales y el cerebro 
son en gran medida desconocidas(31).

PERSPECTIVAS FUTURAS
Se ha propuesto un modelo de “tres impactos” de vulne-

rabilidad a los problemas de salud mental, basado en la pre-
disposición genética, el entorno prenatal y las experiencias 
posteriores de la vida. Sin embargo, del mismo modo que el 
eje intestinal podría extenderse para incluir el microbioma, 
tales vías de desarrollo también deben tener en cuenta los 
puntos de interacción con nuestra microbiota residente(32).

TRASPLANTE DE HECES
El trasplante de heces (FMT, Fecal Microbiota Transplan-

tation) fue iniciado en China en el siglo IV por Ge Hong. 
Este empleaba lo que denominaba “sopa amarilla” en pa-
cientes con diarrea. En el siglo XVI también se utilizaba 
una solución oral para tratar la diarrea, la fiebre, el dolor, 
el estreñimiento y los vómitos.

Ya en la época contemporánea, su uso fue probado du-
rante la Segunda Guerra Mundial en soldados que presenta-
ban disentería. Pero no es hasta 1958 cuando se comenzaron 
a tratar con FMT pacientes con colitis pseudomembranosa 
debida a Micrococcus pyogenes; en este caso se hizo me-

diante enemas. Años más tarde (concretamente en 1989), 
se utilizó en infecciones por Clostridium difficile mediante 
diferentes métodos de administración(33).

Hoy día, el FMT se halla en fase de desarrollo. Se están 
optimizando diferentes formas de aplicación y se llevan a 
cabo numerosos ensayos clínicos orientados a diversas enfer-
medades. El objetivo común es restablecer la normalidad de 
la microbiota para revertir ciertos procesos fisiopatológicos 
y, con ello, retornar hacia la restauración de la salud. Se han 
ensayado soluciones de heces vehiculizadas en suero salino, 
en agua o en leche. La administración de heces heterólogas 
mediante enemas ha mostrado mayor efectividad que la 
recolonización mediante gastroscopia, sonda nasogástrica 
o cápsulas orales. Para todas estas formas, se suelen usar 
muestras de heces congeladas(34,35).

El uso más extendido actualmente es el tratamiento de la 
infección recurrente por Clostridium difficile. Se han conse-
guido resultados prometedores que llegan a alcanzar una tasa 
de curación superior al 90% en algunos estudios. También 
se ha ensayado en la diabetes, obesidad, colitis ulcerosa, la 
púrpura trombocitopénica idiopática, esclerosis múltiple, 
enfermedad de Parkinson, distonía mioclónica y desórdenes 
neuropsiquiátricos, como el autismo.

En consecuencia, el desarrollo de diversas formas de tera-
pia celular, terapia génica y nuevos nanomateriales, pueden 
emplearse en acciones dirigidas a la microbiota, a las inte-
rrelaciones de esta con el huésped y, más concretamente, a 
intervenciones sobre el eje microbiota-intestino-cerebro(36).
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“You are what you eat” is a phrase often used to 
describe the compromised metabolic health associated 
with the excessive intake of food with limited nutrient 

value. While this association seems obvious, less obvious 
is that our endogenous circadian clocks may reflect what 

we eat. In fact, our ability to adjust to jet lag, recover 
from a sleepless night, or respond to and metabolize 

medicines prescribed may heavily depend on what we eat 
and when we eat it.

Molecular Metabolism. 2016; 5: 133e152.

RESUMEN
El ser humano desarrolló los ritmos circadianos para 

anticiparse a los cambios ambientales periódicos y repetidos. 
El núcleo supraquiasmático (NSQ) es el director de este 
complejo mecanismo adaptativo que necesita los cambios 
ambientales de luz/oscuridad y la alimentación para sincro-
nizarse con el ambiente. El ritmo de alimentación/ayuno 
colabora con los relojes periféricos en su sincronización con 
el NSQ optimizando de esa manera el sistema metabólico. 
La nutrición en horarios anárquicos o irregulares favore-
ce la alteración del sistema circadiano (cronodisrupción) y 
contribuye a consecuencias metabólicas adversas y al de-
sarrollo de enfermedades crónicas: ratones de laboratorio 
(de costumbres nocturnas) alimentados de manera exclusiva 
durante el período de luz son más propensos a diabetes, 
síndrome metabólico, obesidad y alteraciones cognitivas. 
Desde el punto de vista cualitativo muchos componentes 
de la nutrición tienen importantes efectos sobre el ritmo 
circadiano y a la inversa: dietas con alto contenido graso 
producen un especial grado de cronodisrupción en animales 
de experimentación anulando los ciclos de alimentación/
ayuno. Entender las complejas relaciones entre la nutrición 

y el ritmo circadiano tiene implicaciones nutricionales y 
mejora el manejo de procesos crónicos, como la diabetes 
o la obesidad.

INTRODUCCIÓN
La cronobiología ocupa un papel testimonial en la for-

mación pre y postgrado del profesional sanitario; quizás 
por ello, la investigación en nutrición tradicionalmente se 
ha centrado en el tipo de alimento, la cantidad ingerida, 
características nutricionales, etc., y muy poco en la relación 
ingesta-ritmo circadiano y su influencia mutua.

La relación del ritmo circadiano-sueño con el metabolis-
mo y la nutrición es compleja y de mecanismos poco cono-
cidos; en ella se imbrican, como zeitgebers más influyentes, 
tanto la luz como la alimentación y los receptores periféricos 
colaborando juntos en la sincronización circadiana con los 
cambios ambientales. No solo el momento del ritmo circa-
diano de la ingesta es importante, también lo es el tiempo 
total de sueño, la calidad del mismo, el ritmo de exposición 
a la luz, el momento del día de la ingesta alimenticia y el 
ritmo de la misma que condicionan, junto a otros eventos, 
la regulación del ritmo circadiano y el estado nutricional y 
metabólico desde las primeras etapas de la vida(1-3):
• Lactantes de 12 meses que consumen más del 50 % 

de sus calorías en horas nocturnas consumen un mayor 
porcentaje de sus calorías procedentes de las grasas en 
comparación con los que ingieren las calorías en horarios 
diurnos (38% ± 7,8% vs 33,1% ± 6,9%, p < 0,001).

• En el hígado, el 14% de los transcriptores rítmicos de-
penden de las señales sistémicas del NSQ mientras que el 
86% son dependientes de osciladores locales que pueden 
estar influenciados por tipo de alimentación y sus hora-
rios.

• Tras un sueño corto se reduce en un 30% la sensibilidad 
a la insulina de los adipocitos; si a este déficit de sueño 
le sumamos alteraciones del ritmo circadiano la dismi-
nución de la sensibilidad casi se dobla.
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EL NÚCLEO SUPRAQUIASMÁTICO (NSQ) Y LOS 
RELOJES PERIFÉRICOS

El ritmo circadiano interno, cuyo sincronizador prin-
cipal se encuentra situado en el NSQ, se desarrolló como 
respuesta de los organismos a los cambios ambientales pre-
decibles generando ritmos y conductas que se anticiparan a 
estas fluctuaciones; este ritmo circadiano inclina a los seres 
humanos a alimentarse a determinadas horas y a mantener 
ayuno durante las horas de oscuridad.

El NSQ realiza diferentes acciones y puede:
• Inhibir o activar los centros hipotalámicos que facilitan 

la conducta.
• Influir en los centros neuroendocrinos hipotalámicos 

responsables de la secreción hormonal, contribuyendo 
a las variaciones circadianas de, por ejemplo, la glucosa 
y la liberación de insulina.

• Influir en las neuronas hipotalámicas autonómicas que 
controlan los centros simpáticos y parasimpáticos cere-
brales y espinales.

• Coordinar los relojes periféricos por diferentes vías (con-
ductual, neuroendocrina y autonómica).
De manera independiente al NSQ los relojes periféri-

cos gastrointestinales juegan un papel importante en es-
tos procesos circadianos(4); por ello, horarios de alimen-
tación anárquicos o irregulares pueden entrar en conflicto 
y desacoplar los osciladores periféricos del NSQ(5). Esta 
desincronización entre el ritmo circadiano y los ritmos 
fisiológicos durante un período crítico del desarrollo fa-
vorece un incremento de peso inadecuado (concepto de 
desarrollo programado)(6). Este incremento está en relación 
directa con la existencia de un reloj periférico en el tejido 
adiposo en el que el horario de máxima expresión de los 
genes más relevantes difiere en los distintos momentos del 
día de manera que los horarios de alimentación puedan 
afectar a la diferente movilización o acúmulo de grasa en 
el tejido adiposo(7).

EL PAPEL DE LOS GENES
La nutrigenética es la rama de la ciencia que estudia la 

interacción entre los genes y el medioambiente en relación 
con patologías asociadas a la nutrición.

Sabemos que la expresión circadiana no es una propie-
dad específica y única del NSQ, por el contrario, la fuente 
dietética y el contenido graso de las membranas celulares 
están implicados en las alteraciones del sistema circadiano 
y el sistema metabólico(8). Muchas de las actividades intes-
tinales están reguladas por los genes reloj. La expresión de 
estos genes reloj aumenta del duodeno al colon y desde las 
células de la mucosa a las células epiteliales(9).

Los relojes biológicos situados en el tejido adiposo, mu-
chos de cuyos genes (alrededor del 25%) muestran ritmici-
dad circadiana (Tabla 1), son capaces de regular la expresión 
rítmica de diversas sustancias bioactivas secretadas por el 

tejido adiposo como la adinopectina, la leptina y la resistina, 
que afectan al metabolismo sistémico.

La expresión de estos genes reloj en los tejidos peri-
féricos, además de por los mecanismos relacionados con 
la luz, está relacionada también con la disponibilidad de 
alimentos; estos ritmos originados por la disponibilidad de 
la alimentación son independientes del NSQ de manera que 
la disponibilidad de alimentos puede alterar el patrón de 
expresión de los genes reloj en el intestino(10).

La desincronización de estos relojes biológicos periféricos 
tiene un importante papel en el desarrollo de determinadas 
enfermedades, como es la obesidad.

VARIACIONES RÍTMICAS FUNCIONALES DEL 
SISTEMA GASTROINTESTINAL

El ritmo circadiano prepara al ser humano para alimen-
tarse por el día y así, el vaciamiento gástrico y la motilidad 
intestinal alcanzan su pico en la mañana mientras que el 
ritmo circadiano de la microbiota favorece el ritmo meta-
bólico energético durante la fase activa y la desintoxicación 
durante la fase de descanso.

La microbiota intestinal y el sistema circadiano tienen 
una compleja relación bidireccional, la alteración de uno 
condiciona la alteración del otro, relacionándose estos cam-
bios con la concentración sanguínea de muchos nutrientes 
tales como la glucosa o los lípidos.

Una implicación clínica importante de la regulación circa-
diana del sistema gastrointestinal es considerar el momento 
de la realización de determinados tests tal como ha quedado 
demostrado en el resultado de los tests alérgicos que varían 
en función del momento circadiano de su realización(8).

No solo la hora circadiana influye en las funciones diges-
tivas; unas pueden verse más influenciadas por el estadio del 
sueño mientras otras lo son por el ritmo circadiano (Tabla 
2). Esta distinción, que puede parecer académica, es crucial 

TABLA 1. Hora de máxima expresión de los diferentes genes 
importantes en el metabolismo del tejido adiposo.

Hora Gen

00.00 Gen Clock
02.00 Leptina

LEPR
08.00 PPARY

Genes metab. Corticoides
10.00 Adinopectina

ADIPOR1
ADIPOR2
RMAL1

14.00 CRY1
20.00 H5D2

Otros genes metab. Corticoides
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para entender los orígenes de los efectos fisiopatológicos o 
para establecer terapias.

La variación esquemática a lo largo del día de algunas 
constantes de la fisiología del sistema GI vendría a ser:
• La secreción salivar disminuye dramáticamente hasta 

cerca de un valor 0 durante el sueño; el pH salival tam-
bién disminuye.

• La deglución disminuye a 5 por hora durante el sueño.
• El esfínter esofágico disminuye su presión a niveles me-

nores del 25% que tienen en vigilia de manera que du-
rante el sueño el esófago es más vulnerable al contenido 
gástrico por diferentes razones:
– Menor tasa de deglución.
– Disminución del volumen salivar.
– Menos movimientos peristálticos que favorecen un 

mayor tiempo de contacto del ácido con la mucosa.

CAMBIOS HORARIOS EN LOS HÁBITOS 
ALIMENTICIOS

Los horarios cambiantes de las comidas pueden ser un 
importante factor de alteración circadiana que condicione 
la salud; el momento de la ingesta es un factor clave de la 
obesidad, independientemente de la ingesta calórica diaria: 
en España, el horario de la comida principal del día es pre-
dictivo de la pérdida de peso. Tener la comida principal del 
día después de las tres de la tarde, ocasiona una pérdida de 
peso menor en obesos que la de aquellos que comen antes 
de las tres(9).

Los hábitos maternos durante la gestación
Los hábitos horarios maternos de alimentación tienen 

gran influencia a la hora de ciclar el SNC y el metabolismo 
hepático fetal; su influencia puede ser incluso mayor que 

aquellas originadas en el sistema humoral materno. Esto 
demuestra la importancia de la alimentación rítmica de la 
madre durante la gestación a la hora de un correcto desa-
rrollo molecular del reloj fetal(10).

Los hábitos horarios de la nutrición infantil
La reorganización de los osciladores periféricos y de los 

osciladores no dependientes del NSQ puede ser el resultado 
de la disponibilidad periódica de los macronutrientes circu-
lantes y de la composición de los mismos(11).

Mientras que el NSQ se cicla fundamentalmente por el 
ciclo luz / oscuridad, los relojes periféricos responden pre-
dominantemente a la alimentación y su momento debido a 
que el período de tiempo de restricción alimenticia (la noche) 
puede invertir el perfil de expresión de muchos genes en los 
tejidos periféricos tales como el corazón, riñones, hígado, 
páncreas, tejido adiposo y tracto gastrointestinal(12).

Los cambios de hábitos relacionados con la luz/oscuridad
Los cambios repetidos de hábitos relacionados con los 

ciclos luz/oscuridad pueden alterar la función de la barre-
ra intestinal si bien estos cambios funcionales requieren 
un segundo factor ambiental para poner de manifiesto las 
consecuencias negativas de la alteración circadiana y es la 
inflamación el mecanismo central de esta acción de la des-
organización circadiana: como la microbiota intestinal es 
un marcador de inflamación, parece lógico suponer que los 
cambios en la microbiota ocasionados por la desorganiza-
ción circadiana juegan un papel en los efectos secundarios 
ocasionados por las alteraciones circadianas(13).

Un ejemplo práctico. La distribución circadiana del 
consumo de energía en los primeros años se asocia con la 
ganancia grasa y el peso (Tabla 3).

Los niños con LME los primeros 6 meses de vida tienen 
mayor tendencia a tener la ingesta calórica mayoritaria por 
la noche (23,8 vs 8,3%); sin embargo, solo a partir del 

TABLA 2. Influencia del ritmo circadiano y de los estadios del 
sueño en la función digestiva.

Influencia 
circadiana

Influencia estadio 
sueño

Producción de saliva Posiblemente pH Sí
Deglución/motilidad 
esofágica

No Sí

Secreción ácida gástrica Sí ¿?
Motilidad gástrica ¿? Sí
Absorción intestinal Sí ¿?
Motilidad intestinal Potencialmente Sí
Motilidad colon Potencialmente Sí
Función recto/anal Potencialmente Sí

*Motilidad intestinal: la melatonina regula la permeabilidad 
endotelial permitiendo la extravasación de leucocitos en el curso del 
proceso inmune. Tomado de ChronoPhysiology and Therapy. 2014; 
4: 67-77.

TABLA 3.

N (%) prNocturno prDiurno

Alimentación 1er trimestre
LME 15 (23,8) 22 (8,3)
Lmta 35 (55,6) 159 (60,2)
LA 13 (20,6) 83 (31,4)

Peso a los 12 meses
Bajo peso 5 (7,5) 12 (4,3)
Adecuado 49 (73,1) 230 (82,1)
Sobrepeso 13 (19,4) 38 (13,6)

prNocturno: > 50% ingesta calórica tras el anochecer (67-19,2%). 
prDiurno: > 50% ingesta calórica antes de anochecer (282-80,8%). 
Singapur: horas diurnas constantes (12 h) todo el año. Tomado de 
Am J Clin Nutr. 2016; 104: 380-8.
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segundo semestre de la vida se observa la presencia de un 
mayor porcentaje de sobrepeso (19,4 vs 13,6%) entre los 
niños de preferencia nocturna.

Los niños de 12 meses alimentados preferiblemente en 
horario nocturno tienen una mayor ganancia de peso de los 
12 a los 24 meses y más riesgo de sobrepeso a los 24 me-
ses que aquellos que reciben las calorías fundamentalmente 
durante el día. Esta relación permanece estable después de 
ajustarla a la educación materna, edad materna, ingresos 
económicos, paridad, IMC a los 12 meses así como la in-
gesta total de calorías a los 12 meses. La mayor ganancia de 
adiposidad entre los 12 y los 24 meses en los alimentados en 
horarios nocturnos confirma la inadecuación de la alimen-
tación nocturna predominante (el ser humano, a diferencia 
del ratón, es un mamífero de características diurnas desde su 
nacimiento), este incremento se puede explicar parcialmente 
por la duración del sueño pero no por otros factores mater-
nos o del propio niño, como por el vaciado gástrico nocturno 
más lento o el que la alimentación en horarios circadianos no 
adecuados podría modificar el ritmo circadiano metabólico 
y hormonal como insulina, glucagón, leptina, grelina… y 
alterar la distribución de la grasa y su depósito a través de 
la expresión inadecuada de las enzimas(14).

CONCLUSIÓN
Una nutrición adecuada y sincronizada con los cambios 

metabólicos regulados por el ritmo circadiano ayuda a man-
tener unos ritmos circadianos conductuales y fisiológicos y 
un adecuado estado de salud.

La desorganización del sistema circadiano y la pérdida 
de la relación temporal entre los ritmos circadianos y la ali-
mentación influye en el desarrollo y evolución de procesos 
crónicos.

La actual sociedad 24/7 que ha propiciado la introduc-
ción de secuencias ambientales en las que los períodos de 
luz/oscuridad pueden ser variados a voluntad y hábitos ho-
rarios nutricionales variables predispone a los niños a la 
cronodisrupción desde los primeros años de la vida. La luz 
artificial, el uso de la tecnología a últimas horas del día, el 
acceso continuo y sin ritmo a la alimentación son factores 
que contribuyen a la cronodisrupción y, con ello, a afectar 
negativamente al desarrollo físico y al cognitivo de las fu-
turas generaciones.

La cronobiología clasifica a los individuos en vespertinos 
o matutinos en función de su preferencia horaria de estar 
activos o de sueño. Los cronotipos influyen en el momento 
óptimo de diferentes procesos fisiológicos entre los que se 
encuentra de manera preferente la nutrición. Conocer el 
cronotipo de los niños a la hora de realizar recomenda-

ciones parece ser una medida prudente para optimizar su 
sistema metabólico como lo demuestran las investigaciones 
que relacionan el gen reloj SNPs con la eficacia de las reco-
mendaciones dietéticas.

La intensa colaboración entre cronobiólogos y nutricio-
nistas ayudará a clarificar las complejas interrelaciones entre 
nutrición y sistema circadiano.
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¿QUÉ SON LOS RITMOS BIOLÓGICOS?
Los humanos hemos sobrevivido en parte gracias a nues-

tros ritmos biológicos internos, sincronizados por la luz. 
Muchas veces, cuando las mismas situaciones se repetían día 
a día, nuestros ritmos biológicos se “anticipaban” a nuestras 
acciones y así nuestra atención se agudizaba a ciertas horas 
del día (cuando había que ir a cazar), los jugos digestivos se 
preparaban a otras (cuando tocaba comer), teníamos más 
fuerza muscular hacia el inicio de la tarde (quizá porque era 
hora de traer la presa a la cueva) y las hormonas sexuales se 
ponían en marcha en ciertos momentos del día (cuando se 
facilitaba la reproducción de la especie). El sueño llegaba al 
final del día presionado por el cansancio (presión homeos-
tática) y marcado por nuestros ritmos circadianos.

Lo interesante de estos ritmos biológicos es que, al ser 
aprendidos tras siglos de experiencia en los que a la misma 
hora suceden las mismas cosas, son ritmos predictivos. De 
manera que los ritmos biológicos no existen como una re-
acción al medio, sino como un mecanismo que anticipa el 
cambio. Se adelantan a la situación y por eso son una ventaja 
competitiva que ha ayudado a los seres vivos a sobrevivir, a 
pesar de los grandes cambios que se producen en su entorno.

TENEMOS UN RELOJ CENTRAL Y RELOJES 
PERIFÉRICOS

Desde los años setenta del siglo pasado, sabemos que 
todos nosotros tenemos un reloj central que se localiza en 
el cerebro, precisamente en nuestro hipotálamo, en un lugar 
llamado núcleo supraquiasmático.

Además, uno de los descubrimientos más importantes 
que se han hecho en el mundo de la cronobiología ha sido 
que en nuestro cuerpo no solo tenemos este reloj central, 
sino que también existen otros relojes “secundarios” que 
están sincronizados por el reloj central y que se encuentran 

en nuestros órganos y tejidos. Es como si tuviéramos un reloj 
importante, semejante al reloj de la catedral de la ciudad, y 
otros relojes secundarios, que serían los de las demás igle-
sias, que se “ponen en hora” tomando como referencia el 
primero. Estos relojes “secundarios” se denominan relojes 
periféricos y se “ubican” en el corazón, en el hígado, en el 
tejido adiposo, en los riñones… Hoy en día sabemos que 
todos los órganos y tejidos poseen su “reloj” marcando las 
horas.

…Y CUÁNDO SE ALTERAN LOS RITMOS
Lo sorprendente de estos ritmos biológicos es que están 

tan incorporados a nuestra biología que no somos cons-
cientes de que existen. Estamos tan adaptados a ellos que 
ni siquiera nos paramos a pensar cómo funcionan. Y es 
que nuestros órganos internos trabajan de forma diferente 
durante el día y durante la noche, siguiendo estos patrones 
que se conocen como ritmos circadianos. En nuestra juven-
tud, estos ritmos biológicos suelen ser robustos y estar muy 
marcados, pero con la edad y con otras circunstancias de 
nuestra vida diaria, como exponernos a la luz por la noche, 
comer a deshora, o la falta de sueño, estos ritmos se alteran, 
nuestro organismo sufre, nuestra fisiología se trastorna, y a 
la larga puede ocasionarnos una enfermedad.

Hoy sabemos, por ejemplo, que estar expuesto a luz 
artificial por la noche –trabajando en el ordenador, con el 
móvil o con las tablets, o dejando la luz encendida hasta 
tarde– trastoca esos ritmos y aumenta el riesgo de padecer 
ciertas enfermedades, como la diabetes, la obesidad, el cán-
cer, la depresión o Alzheimer (para saber más, te recomiendo 
mi nuevo libro Los relojes de tu vida de editorial Paidós). 

Los hábitos de la sociedad actual, tales como la reducción 
del tiempo de sueño, los viajes a larga distancia que provocan 
el jet lag, el trabajo por turnos, el aumento de la exposición 
a la luz brillante durante la noche, o el elevado consumo de 
snacks durante el día y la noche, los cambios en las horas 
de la comida y la cena…, son factores que actúan sobre el 
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cerebro induciendo una pérdida de la “percepción” de los 
ritmos internos y externos.

QUÉ DEBEMOS HACER PARA MEJORAR LOS 
RITMOS
La constancia dinámica

Lo saludable es que un ritmo tenga cambios a lo largo 
del día, con subidas y bajadas –es decir, con amplitud ele-
vada–, pero que este ritmo se repita a lo largo de las sema-
nas. A esto se le llama constancia dinámica. Para tener una 
adecuada salud circadiana, tu cuerpo debe estar vivo, ser 
dinámico. Debe presentar cambios entre actividad y reposo, 
luz y oscuridad, ingesta y ayuno. Pero también es saludable 
que estos cambios se hagan todos los días y se conviertan 
en algo rutinario y estable o, dicho de otro modo, que sean 
constantes.

Una forma de vida con horarios marcados y que se 
repitan a lo largo de los días puede mejorar la salud circa-
diana; por ejemplo, acostarse y levantarse cada día a una 
hora semejante, hacer la actividad física siempre a la misma 
hora, comer a horarios semejantes entre semana y los fines 
de semana, repetir diariamente los horarios de exposición 
a la luz. Todas estas actividades repetitivas pueden hacer 
que mejore la “estabilidad del ritmo” y, por tanto, la salud 
circadiana.

NUESTRAS INVESTIGACIONES
Nuestro grupo de investigación en la Universidad de 

Murcia lleva más de 20 años estudiando la problemática 
de la obesidad, y desde el año 2007, en el que descubrimos 
que nuestra grasa corporal presentaba un reloj propio, nos 
hemos centrado en el estudio de la cronobiología y su rela-
ción con la alimentación.

A continuación, te explico alguno de los resultados de 
nuestras investigaciones que pueden ser de tu interés.

Si quieres sabes más sobre nosotros y nuestras inves-
tigaciones consulta nuestra web http://www.um.es/web/
investigacion-obesidad/

1. Sobre obesidad y cronobiología
En adultos…

Nuestros estudios, realizados en la Universidad de Mur-
cia, en humanos están mostrando datos sorprendentes. Tanto 
en adultos como en niños, aquellos que tienen más sobre-
peso u obesidad presentan unos ritmos biológicos peores, 
más aplanados, más fragmentados, y menos estables a lo 
largo del día que las personas delgadas. Además, en estos 
ritmos desaparecía el pico de temperatura que caracteriza 
la siesta, es decir, el que va de tres a cinco de la tarde, que 
es un marcador de salud. Nuestros estudios también han 
demostrado que aquellas mujeres que presentan peores rit-
mos diarios pierden menos peso durante un tratamiento de 
adelgazamiento.

En niños….
Los resultados realizados en niños por nuestro grupo 

confirman los obtenidos en adultos. Cinco resultados nos 
han impactado especialmente, ya que confirman que los 
resultados que obtuvimos en los adultos se producen ya 
desde edades muy tempranas, al menos desde los siete años 
de edad, que son los niños de nuestro estudio.
1. Comer tarde al mediodía se asocia con un mayor grado 

de obesidad. Los niños que comen después de las dos y 
media están más gorditos.

2. Cenar tarde también se relaciona con un mayor grado de 
obesidad, así se demuestra en el caso de aquellos niños 
que cenan después de las nueve de la noche.

3.  Los niños que tienen más obesidad presentan un ma-
yor grado de cronodisrupción; sus ritmos biológicos de 
temperatura y de actividad tienen menos amplitud, están 
más fragmentados y son menos estables.

4. Los niños obesos tienen su máxima actividad del día des-
plazada dos horas hacia la tarde/noche, en comparación 
con los niños más delgados.

5. Los niños que se acuestan más tarde, que tienen el cen-
tro del sueño más tardío y que duermen menos horas, 
también suelen padecer mayor obesidad.
Además, un 30% de los niños estudiados presentaban 

ya índices de ritmicidad circadiana por debajo de la media, 
lo que indica que aproximadamente ciento veinte pequeños 
de los cuatrocientos estudiados presentaban ya cronodisrup-
ción, a pesar de tener una edad tan temprana. 

2. Comer tarde al mediodía (después de las 3 de la tarde) 
dificulta el adelgazamiento

Nuestro grupo de Obesidad de la Universidad de Murcia 
realizó un estudio con cuatrocientas veinte personas que acu-
dían a los centros de nutrición Garaulet (www.garaulet.com) 
a perder peso en España. El tratamiento duró veinte semanas, 
y cuál fue mi sorpresa al constatar que los doscientos diez 
individuos que comían antes de las tres de la tarde (“come-
dores tempranos”), perdían más peso desde la sexta semana 
de tratamiento, que aquellos que comían después de las tres 
(“comedores tardíos”). Los primeros llegaban a perder durante 
el tratamiento casi tres kilos más que los segundos (véase figura 
18); y resultó que este efecto sucedía a pesar de que la cantidad 
de calorías que tomaban era la misma en ambos grupos.

El hecho de haber demostrado previamente la existencia 
de un reloj periférico en el tejido adiposo con genes reloj, 
cuya expresión fluctúa a lo largo de las veinticuatro horas 
del día, nos hizo pensar que la hora a la que comemos podría 
afectar a la movilización o acúmulo de grasa en el tejido 
adiposo y, como consecuencia, a la pérdida de peso.

¿Por qué?
Quizá te preguntes qué es lo que hace que comer tarde 

dificulte la pérdida de peso. Esa misma cuestión fue la que 
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nos planteamos nosotros. Para nuestra investigación, elegi-
mos a chicas jóvenes y sanas, y las pusimos a comer pronto, 
a las 13.00 horas, la comida principal del mediodía durante 
una semana, y otra semana comían tarde (a las 16.30 ho-
ras). Lo interesante fue que, durante las dos semanas del 
experimento, las chicas comían exactamente lo mismo, solo 
cambiábamos la hora. 

Los resultados fueron sorprendentes. Estas chicas, cuan-
do comían tarde, y a pesar de ser jóvenes y delgadas, presen-
taban ritmos de temperatura corporal propios de mujeres 
obesas y viejas. Además, se produjo un aplanamiento de los 
ritmos de cortisol para la condición de comer tarde, lo que 
habíamos demostrado que se asociaba con estrés. Comer un 
cocido madrileño pasadas las 16.30 aumentaba la glucosa 
en sangre, mucho más que si se ingería a las 13.30 horas, 
ya que se toleraban peor los carbohidratos, y se oxidaban 
menos los azúcares del cocido. Además, las chicas quemaban 
menos energía cuando estaban en reposo. ¡Estas mujeres 
jóvenes y delgadas desarrollaban alteraciones propias de 
mujeres obesas y ancianas!

3. La hora de la cena
Nuestras investigaciones nos llevan a pensar que debe-

mos tomar la cena al menos dos horas y media antes de irnos 
a la cama. Con esto evitaremos la coincidencia de insulina y 
de melatonina, tal y como se ha explicado con anterioridad. 
Nuestros resultados muestran que, en general, cuando se 
cena tarde –es decir, alrededor de una hora antes de ir a la 
cama–, la glucosa aumenta en sangre y tenemos problemas 
para normalizar estos valores elevados de glucemia. Ade-

más, se puede acompañar de picos de insulina que pueden 
favorecer el sobrepeso.

¿Cómo ha de ser la cena, rica en proteínas, en grasas o en 
carbohidratos? Esta fue otra de las preguntas que nos plan-
teamos: cuál debe ser la composición en macronutrientes. 
En este sentido, la respuesta todavía no está clara, ya que 
los estudios resultan contradictorios.

Por un lado, sabemos que, si se cena tarde, los alimentos no 
deben incluir un alto contenido en carbohidratos de absorción 
rápida. Debes evitar el consumo de dulces, azúcares o pasteles 
antes de irte a la cama para que la producción de insulina no 
coincida con los valores elevados de melatonina. Por otro 
lado, hay estudios que defienden que si quieres tener suficiente 
melatonina para conciliar el sueño, te puede ayudar una dieta 
rica en carbohidratos, ya que los alimentos dulces favorecen 
la entrada de triptófano a tu barrera hematoencefálica, lo que 
va a permitir una mayor producción de melatonina.

Estos dos mensajes parecen contradictorios, pero quizá 
no lo sean. Te recomiendo que cenes pronto, al menos dos 
horas y media antes de irte a la cama y que, en general, tu 
dieta no sea hiperproteica, sino que tenga una cantidad sufi-
ciente de carbohidratos. Al menos un 50% de las calorías de 
la dieta deben proceder de alimentos ricos en carbohidratos, 
como es el pan, la patata, el arroz, las legumbres, etc., lo 
que permitirá que sintetices suficiente melatonina para tener 
un sueño placentero.
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INTRODUCCIÓN
Es condición humana aprender del ensayo-error. Instinti-

vamente el niño, tan pronto es capaz de manipular, “prueba” 
realizando una acción. De su acción obtiene un efecto y el 
niño la repetirá n veces observando qué sucede y esperando 
que se reproduzca un determinado efecto. La frecuencia con 
que se repite el efecto le permite estimar un resultado con-
creto de su acción con una alta probabilidad de que dicha 
conclusión sea cierta. Esta sería la aplicación más primitiva 
del método estadístico. 

El enfoque estadístico es la herramienta imprescindible 
para aceptar los resultados de cualquier investigación. En 
el ámbito de la salud humana, y específicamente en la nutri-
ción, la observación y la experiencia adquirida con la prác-
tica clínica habitual sientan las bases para el conocimiento 
pero, al final, la interpretación y la comprensión de los datos 
obtenidos solo podrá aceptarse por la comunidad científica si 
se ha depurado de opiniones arbitrarias, si se han eliminado 
“ruidos que distorsionan” y si se ha comprobado el resultado 
controlando las circunstancias en que se obtuvieron estos 
datos. La estadística no es más que la forma de aplicar estas 
condiciones. Se usa para extraer las conclusiones válidas y 
necesarias para que luego médicos, especialistas y demás 
profesionales de la salud tomen decisiones que implicarán 
diagnósticos de enfermedad, tratamientos o adopción de 
medidas para preservar la salud.

Por una parte, son profesionales que acceden a la in-
formación científica: publicaciones y comunicaciones por 
las que se forman una opinión crítica que contribuye en 
su toma de decisiones. Por otra parte, muchos de estos 
profesionales, con frecuencia, generan esta información 
científica cuando participan en las investigaciones en busca 
de respuestas.

EL MÉTODO ESTADÍSTICO EN NUTRICIÓN
Para valorar los resultados de los estudios nutricionales 

se requieren diversos métodos estadísticos.
El estado nutricional de la población y su acceso a los 

alimentos se evalúa desde la estadística demográfica. Los 
hábitos dietéticos y estilos de alimentación y de consumo se 
analizan desde la estadística social. Finalmente, la bioesta-
dística permite la interpretación de observaciones y medidas 
clínicas, y, en definitiva, analiza datos sobre problemas de 
salud y sobre la aplicación de la dieta y de suplementos 
nutricionales para resolver estos problemas.

Los estudios nutricionales (como cualquier otra inves-
tigación) requieren empezar por una definición clara de la 
hipótesis que se quiere probar. Aunque es una afirmación 
tan obvia, con demasiada frecuencia se desdibuja durante 
el planteamiento del diseño del estudio, o al establecer el 
tamaño de muestra necesario, o cuando se decide qué datos 
recoger y cómo hacerlo y qué pruebas estadísticas se aplicará 
para analizarlos.

LA SOLIDEZ DE LOS RESULTADOS
Cuando todos estamos dentro del mismo juego debemos 

seguir las mismas normas. La estadística, al fin y al cabo, 
es el acuerdo universalmente aceptado por la comunidad 
científica para validar o refutar una hipótesis. Seguir sus 
procedimientos con rigor, sin duda alguna, es lo que dará 
credibilidad a los resultados obtenidos. Pero no olvidemos 
que, dado que se trata de pruebas estadísticas, incluso bien 
aplicadas, lo que en realidad nos aportan es una altísima 
probabilidad de que nuestras conclusiones sean ciertas.

Así, cuando entre estudios semejantes se obtienen re-
sultados diferentes o los resultados no alcanzan a extraer 
conclusiones, es necesario hacer una interpretación crítica 
que nos ayude a explorar las causas de la “no respuesta”.

A menudo las publicaciones cierran sus conclusiones con 
“son necesarios más estudios…”, lo que es ya evidente para 
el que las está leyendo. Lo sustancial es aprender en qué 
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dirección son necesarios, con qué diseño, con qué número 
de sujetos, etc.

Independientemente de si un estudio es un ensayo clínico 
u observacional y de muchas características en su diseño 
que controlarán sesgos y afinarán a la población objetivo 
del estudio, cabe resaltar 3 elementos capitales en cualquier 
trabajo de investigación formal: cómo se define la hipótesis 
de trabajo, cómo se traduce en objetivo principal y cómo 
se establece la muestra necesaria. La coherencia de plan-
teamiento entre estos 3 elementos es crucial para otorgar 
poder a sus resultados.

LA PREGUNTA: LA HIPÓTESIS ALTERNATIVA
La hipótesis alternativa es la respuesta esperada: el 

investigador propone el resultado que espera (efecto) si 
se produce una determinada intervención (causa). Si con 
los resultados obtenidos no puede demostrar que su de-
ducción es cierta, su hipótesis queda rechazada (o lo que 
es lo mismo, no puede rechazar la hipótesis contraria o 
hipótesis nula).

La justificación en el protocolo de los estudios y la in-
troducción que encabeza los artículos en los que comunican 
sus resultados deben ponernos en antecedentes del problema 
del que se ocupan. El investigador nos presenta el efecto 
y las circunstancias en que se produce, pero también nos 
detalla aquellos factores y hechos que le llevan a suponer 
cuál debería ser su causa.

Es importante exponer datos preliminares que apoyan 
el planteamiento de tal hipótesis o que aportan datos de 
trabajos semejantes con resultados parecidos a los espera-
dos, del mismo modo que reconocer la ausencia de datos 
al respecto.

Una justificación bien argumentada conduce indefecti-
blemente al planteamiento de la hipótesis de trabajo.

La mayoría de investigadores tienen claro lo que se pre-
guntan, lo que es más difícil es acotar cómo responderlo.

LA MEDIDA: EL OBJETIVO PRINCIPAL
La hipótesis alternativa marca y define el objetivo princi-

pal. Si se quiere comprobar que tal causa produce tal efecto, 
se debe elegir un parámetro que objetive la presencia o au-
sencia de dicho efecto o mida su tamaño. El/los parámetro/s 
elegidos constituyen la variable principal del estudio. Y en 
este caso, no es tan infrecuente encontrar que la variable 
o grupo de variables elegidas para medir el objetivo prin-
cipal no responden estrictamente a la hipótesis alternativa 
planteada. Aunque, en muchas ocasiones, es un tanto difícil 
traducir la hipótesis en un objetivo concreto.

Por ejemplo: numerosos estudios se han realizado eva-
luando fórmulas infantiles especialmente desarrolladas para 
niños con alergia a la proteína de leche de vaca para demos-
trar que puede ser una alternativa alimentaria equivalente 
a una fórmula convencional con leche de vaca a base de 

proteína intacta. Para dichos estudios, la hipótesis de trabajo 
es la misma aunque se interpretó el objetivo principal de 
maneras diferentes:
• En términos de eficacia nutricional: el objetivo principal 

evaluaba si estos lactantes seguían unas curvas de creci-
miento dentro de los estándares, por tanto, eran variables 
principales el peso, la talla y el perímetro craneal de los 
lactantes en estudio.

• En términos de tolerabilidad nutricional: el objetivo prin-
cipal evaluaba si los lactantes toleraban bien la fórmula, 
con el registro de síntomas o manifestaciones digestivas y 
la aparición de acontecimientos adversos. La prevalencia 
de estos eventos era variable principal.

• En términos de seguridad: el crecimiento deficiente en 
un lactante tiene implicaciones en su desarrollo orgánico 
y en su estatus inmunitario. Visto de este modo, una 
curva de crecimiento inferior a lo normal compromete 
la seguridad del lactante. Así, determinados estudios no 
solo consideran variables de seguridad la aparición de 
reacciones alérgicas, sino también el peso y la talla.

LA POBLACIÓN NECESARIA: ESTIMACIÓN DEL 
TAMAÑO MUESTRAL

Determinar cuántos sujetos son necesarios para probar 
la hipótesis de trabajo puede llegar a ser una ardua tarea. 
Ante la falta de datos previos en los que basar la estimación 
del tamaño muestral se acude a realizar un estudio piloto. 
Para este tipo de estudios, los expertos suelen recomendar 
un número mínimo de sujetos, entre 30 y 50 individuos. 
No obstante, si no hay un cálculo formal, es tan probable 
como lanzar una moneda al aire que los resultados sean 
estadísticamente significativos. 

A veces, se recurre a un estudio piloto por falta de re-
cursos, lo que a la larga puede resultar más costoso, si es 
necesario repetir el estudio con mayor muestra porque los 
resultados no son concluyentes.

Si la hipótesis de trabajo es la pregunta que justifica hacer 
el estudio y el objetivo principal define el parámetro que 
se va a medir para responderla, entonces la muestra debe 
proporcionar un número de sujetos suficiente para que, al 
medirles ESTE parámetro, se obtengan resultados que nos 
permitan aceptar o rechazar nuestra hipótesis. Esta secuencia 
lógica a menudo se rompe en determinados estudios. Espe-
cialmente, esto ocurre cuando el objetivo principal combina 
varios parámetros. 

Veámoslo con el siguiente ejemplo: en aquellos estudios 
en los que se evalúa si el uso de una fórmula con proteína 
de leche de vaca parcialmente hidrolizada puede ser mejor 
tolerada por los lactantes. La pregunta puede ser:
• En lactantes con antecedentes de alergia (personales o 

familiares) esperamos que esta fórmula reduzca la apa-
rición o la intensidad de las manifestaciones alérgicas: 
rinitis, dermatitis atópica, asma, etc.
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• En lactantes alimentados con esta fórmula esperamos 
mejor tolerancia digestiva: reducción de la aparición o 
la intensidad de las manifestaciones digestivas (regurgi-
taciones, vómitos, diarreas, estreñimiento) o reducción 
de los cólicos (en intensidad, en número).
Tenemos muchas variables que se asocian al objetivo 

principal. En ocasiones se recurre a estimar el tamaño de 
la muestra necesario con datos publicados de una de ellas. 
Siguiendo el ejemplo, si se estimara la muestra necesaria 
para probar que se da una reducción de la intensidad de 
los cólicos o una menor frecuencia de aparición de rinitis, 
estaríamos justificando una muestra para responder a una 
de estas variables pero no al global del objetivo principal.

Una estimación honesta de la muestra debe explorar el 
número mínimo necesario de sujetos para responder a todas 
las variables principales. Del mismo modo, cuando queremos 
garantizar que los resultados de alguno de los objetivos se-
cundarios sean concluyentes, también debe explorarse que el 
tamaño de la muestra calculado sea suficiente para responder 
a las variables de dicho objetivo.

Continuando con el ejemplo, supongamos que diferencia-
mos lactantes con o sin lactancia materna previa para valorar 
diferencias en la aparición de manifestaciones alérgicas. A 
menudo se explorna diferencias entre subgrupos de pobla-
ción dentro del estudio. Dado que para estas comparaciones 
no se estimó el poder de la muestra, sus resultados deben 
interpretarse con precaución. Si no son significativos puede 
que efectivamente no hubiera diferencias o simplemente que 
no hay suficiente muestra para detectarlas.

CONCLUSIONES
Este modesto trabajo ni tan siquiera pretende aportar 

unas nociones básicas ni didácticas del uso de la estadística 
en los estudios nutricionales, pero sí facilitar algunos puntos 

de reflexión que puedan ayudar al no-iniciado en estadística 
a formarse un criterio para juzgar la solidez de los estudios.

La coherencia entre la hipótesis de trabajo, el objetivo 
principal del estudio y la estimación de la muestra debería 
ser el pilar de cualquier trabajo de investigación, como un 
hilo conductor al trazar su diseño, claramente manifiesto al 
comunicar sus resultados.
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La forma en que los bebés se alimentan en la primera 
etapa de su vida juega un papel clave en el desarrollo y la 
determinación de su estado de salud, tanto a corto, como 
a largo plazo(1) y se sabe que afecta a las preferencias orga-
nolépticas en el niño y a los hábitos alimentarios en el futu-
ro(2). Las prácticas de alimentación infantil son ampliamente 
discutidas en todo el mundo, prestándose especial atención 
a la lactancia materna y a las prácticas de alimentación 
complementaria(3).

Muchos son los temas de debate en la alimentación du-
rante la etapa infantil, como el momento de introducción de 
la alimentación complementaria. La Organización Mundial 
de la Salud establece el objetivo internacional deseable de 
lactar exclusivamente hasta los seis meses de edad(4). Sin 
embargo, en Europa se recomienda la lactancia materna 
exclusiva durante al menos los cuatro primeros meses de vida 
y la alimentación complementaria no debe iniciarse antes 
de este momento y no más tarde de los seis meses(5,6). Sin 
embargo, en algunos países los padres no siempre esperan 
para introducir la alimentación complementaria después de 
los 4 meses del niño(7,8). Otro de los temas de discusión es 
el calendario de introducción de alimentos donde las reco-
mendaciones difieren según el país. Por lo que, hasta el mo-
mento, las pautas difieren entre los países y no hay consenso 
en cuanto a qué orden debe seguir la introducción de los 
diferentes alimentos, excepto por la importancia reconocida 
de complementar las necesidades nutricionales del hierro a 
los seis meses de edad(9).

Otro tema de interés es la comparación nutricional entre 
la comida hecha en casa y los alimentos infantiles comercia-
les. Algunos estudios destacan que la comida hecha en casa 

presenta un mejor sabor debido al uso de ingredientes fres-
cos, además de tener un proceso de cocción simple en com-
paración con los alimentos infantiles comerciales(10). Además, 
las comidas hechas en casa con respecto a las comerciales 
podrían ser la opción más barata(11). Por el contrario, los 
alimentos infantiles comerciales son mucho más fáciles de 
usar o convenientes y pueden proporcionar una mayor va-
riedad de verduras por ración y mejores proporciones de 
macronutrientes(12). Sin embargo, no hay una respuesta de-
finitiva a la pregunta de si las comidas caseras o comerciales 
son nutricionalmente más favorables para los lactantes(13).

En España se han llevado a cabo estudios con iniciativa 
pública en el marco de la Estrategia NAOS con el objetivo 
de investigar qué comen los niños, prevalencia de sobrepeso 
y obesidad, estableciendo programas para disminuir su pre-
valencia mediante la actuación sobre hábitos alimentarios. 

La mayoría de estos estudios tienen una población diana 
muy amplia, limitándose en la mayoría de los casos a niños 
mayores de 2 años de edad. Por ejemplo, el estudio enKid 
(2000)(14) el rango de edad fue de 2 a 24 años, el estudio 
ENICM (2008)(15) en niños de 5 a 12 años, el estudio ALA-
DINO (2015)(16) en niños de 6 a 9 años.

El estudio más reciente es la encuesta ENALIA (Encuesta 
Nacional de Alimentación en la Población Infantil y Ado-
lescente) donde se realizaron diarios dietéticos a 1862 niños 
entre 6 meses y 17 años. Esta encuesta analizó el tipo de 
alimento consumido, la cantidad y la frecuencia de consumo 
de alimentos(17).

Por otro lado, en España se ha publicado el estudio AL-
SALMA, un estudio de iniciativa privada donde se evaluó 
la ingesta de alimentos y el estado nutricional de los niños 
mediante comparativa con las recomendaciones dietéticas 
establecidas. La población diana de estudio fueron niños 
menores de 3 años, con una edad media de 19 meses. Los 
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autores reportaron como principal resultado el consumo 
excesivo de proteína(18,19).

Sin embargo, las prácticas de alimentación infantil no 
solo implican el tipo de alimentación, el momento de intro-
ducción de los sólidos o la variedad de alimentos ofrecidos, 
sino que también incluye el estilo de alimentación de los 
padres y sus percepciones en relación al estado nutricional 
de su hijo. La actitud de los padres hacia la alimentación 
de sus hijos juega un papel importante en el desarrollo del 
comportamiento alimentario del bebé(20,21).

Por último, hasta donde sabemos, ninguno de estos estu-
dios se ha realizado en España. Las prácticas de alimentación 
en España pueden diferir de otros países estudiados, debido 
a la importancia de la cultura como variable relevante en el 
estilo alimentario(22).

ESTUDIO HIDANS (HERO INFANT DIET AND 
NUTRITION STUDY)

Basándose en la literatura disponible, parece que el cono-
cimiento actual sobre las prácticas de alimentación infantil 
requiere una mayor investigación. En los estudios existentes 
la información sobre la forma de preparar los alimentos, 
las actitudes /percepciones de los padres y del niño son li-
mitadas, así como la edad estudiada, siendo en la mayoría 
de los casos, niños mayores de 2 años, fuera del rango de 
edad de introducción de la alimentación complementaria. 
Además, es importante tener en cuenta que dichos estudios 
no evalúan todas estas variables en su conjunto.

Los objetivos del presente trabajo de investigación fue-
ron:
• Elaborar un instrumento de medida de evaluación de la 

alimentación infantil durante los primeros 18 meses de 
vida.

• Describir las prácticas de alimentación desde el nacimien-
to hasta los 18 meses, incluyendo la cantidad ingerida de 
leche y otros alimentos, frecuencias de consumo, modo 
de preparación, calendario de introducción de alimentos, 
presión de los padres sobre la ingesta de alimentos y 
grado de preocupación sobre el peso de su hijo.

• Estudiar las relaciones entre las diferentes variables ana-
lizadas.

METODOLOGÍA
Se estudiaron diferentes tamaños de muestras de los 

padres durante cada una de las etapas del desarrollo de la 
encuesta. Los participantes estuvieron constituidos por pa-
dres que: tenían al menos un niño de 0 a 18 meses, tenían la 
responsabilidad primaria de su alimentación y alimentarán 
a sus hijos con al menos uno de los siguientes productos: 
fórmula infantil, cereales infantiles o tarritos infantiles. 
Fueron excluidos aquellos padres cuyos hijos presentaban 
alergias alimentarias severas o problemas médicos crónicos 
que afectaran a la ingesta de alimentos.

Se llevaron a cabo 18 entrevistas en profundidad. Ade-
más, se realizó una sesión de grupo focal con 9 madres. El 
grupo focal nos permitió observar interacciones entre padres. 
En esta fase cuantitativa del estudio la mayoría fueron ma-
dres (92,6%), con una media de edad de 33,2 años.

Para la validación de los contenidos de la encuesta, par-
ticiparon 9 especialistas de diferentes áreas de conocimiento 
(Marketing, Ciencia de Alimentos, Psicología y Sociología). 
La purificación de la encuesta fue realizada con 214 entre-
vistas cara a cara, reclutadas de 4 ciudades españolas (Ma-
drid, Barcelona, Sevilla y Murcia); 17 cuestionarios fueron 
eliminados para el siguiente análisis debido a que en algunos 
casos no se cumplieron los criterios de inclusión, concre-
tamente sus hijos en ningún momento consumían tarritos 
comerciales. El tamaño final de la muestra fue de 197, el 
89,3% fueron madres, la media de edad 33,9 años. Las ca-
racterísticas sociodemográficas están recogidas en la tabla 1.

Finalmente, los datos transversales fueron recogidos me-
diante una encuesta online. Una empresa de investigación 
recopiló los datos y seleccionó aleatoriamente una muestra 
de padres españoles cuyos bebés (de 0 a 18 meses) eran 
representativos del género y de la región española desde su 
panel nacional en línea. La muestra inicial consistió en 749 
encuestados. 34 casos fueron eliminados debido a respuestas 
incompletas o inconsistentes. La muestra final consistió en 
715 encuestados, de los cuales el 77,6% eran mujeres, siendo 
la edad media de 34,6 años (Tabla 1).

El cuestionario incluyó 8 bloques de preguntas comunes 
y 3 bloques específicos de leche, cereales y comida hecha 

TABLA 1. Características sociodemográficas de los participantes 
del estudio.

Variables
Entrevista cara a 
cara (n = 197)

Encuesta online 
(n = 715)

Género (%)
 Mujer
 Hombre

89,3
10,7

77,6
22,4

Edad (años), media (sd) 33,9 (4,6) 34,6 (4,2)
Educación (%)
 Primaria
 Secundaria
 Universitaria

14,2
26,9
58,9

2,3
22,8
74,9

Estado civil (%)
 Soltero/divorciado
 Casado
 En pareja

5,6
61,4
33

5,9
65,2
29,0

Actividad principal (%) 
 No trabaja
 Trabaja media jornada
 Trabaja jornada completa

25,8
29,5
44,7

20,3
13,4
62,9

Número de hijos, media (sd) 1,53 (0,64) 1,55 (0,70)
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en casa o comercial. Los bloques comunes fueron realiza-
dos por todos los participantes e incluían: características 
sociodemográficas de los padres, características generales 
del niño (edad de gestación, peso al nacer, género, peso y 
edad en la actualidad y presencia en guardería), hábitos die-
téticos generales del niño (tipo de leche consumida, tiempo 
de ingesta de leche materna, calendario de introducción de 
alimentos y frecuencia de consumo de los diferentes alimen-
tos en la actualidad), prácticas alimentarias de los padres 
(preocupación y percepción), recomendaciones seguidas 
por los padres a la hora de preparar diferentes alimentos 
y fuentes de información y características nutricionales, 
utilizadas para la elección de una marca. Los bloques es-
pecíficos fueron realizados de acuerdo a la edad del niño, 
incluyendo la siguiente información: ingesta de leche (can-
tidad, tipo y frecuencia), ingesta de cereales (cantidad, tipo, 
frecuencia y modo de preparación) e ingesta de comida 
hecha en casa y tarritos comerciales (añade sal, cantidad, 
tipo y frecuencia).

El estudio HIDANS aporta un mayor conocimiento de 
las prácticas de alimentación infantil, así como del estilo 
de alimentación de los padres y su percepción del estado 
nutricional de sus hijos, siendo la principal fortaleza de este 
estudio la edad de la población evaluada.
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La leche materna es la alimentación recomendada y 
naturalmente adaptada para la nutrición de los bebés. Está 
claramente asociada a la reducción del riesgo de enferme-
dades relacionadas con la infección y posiblemente a la 
diabetes y el sobrepeso. La asociación con las alergias es 
menos clara. Esto implica la existencia de ciertos compo-
nentes presentes en la leche materna que le otorgan pro-
piedades beneficiosas que no se encuentran en fórmulas 
infantiles. Entre estos componentes específicos de la leche 
materna se encuentran los oligosacáridos no digeribles de 
la leche humana (HMO), el tercer componente sólido de 
la leche humana.

Los HMOs se forman a base de la elongación de la lac-
tosa por galactosa, N-acetil-glucosamina, fucosa y ácido 
siálico. Los HMOs son similares a los glicanos de la mucosa, 
no suelen estar presentes en la leche de animales de granja 
y son estructural y composicionalmente diferentes de otros 
prebióticos genéricos como los galacto-oligosacáridos (GOS) 
y los derivados de plantas fructo-oligosacáridos (FOS). Los 
datos de numerosas investigaciones básicas sugieren que 
los HMOs actúan de una manera u otra en función de su 
estructura afectando a:
• El establecimiento de las bacterias comensales adaptados 

a la mucosa,
• la adhesión de patógenos al epitelio y células de la mu-

cosa y
• la reactividad inmune en las células de la mucosa, pro-

porcionando protección contra las infecciones.
Cada vez más, estudios clínicos observacionales asocian 

la calidad y cantidad de HMOs de la leche materna con de-
terminados biomarcadores relacionados con la salud infantil. 
Tales estudios son muy valiosos como guía sobre posibles 
funciones biológicas de los HMOs y para posteriores apli-
caciones en estudios clínicos de intervención.

Por ejemplo, determinados HMOs fucosilados se rela-
cionan con:
• menor diarrea infecciosa en lactantes amamantados (Mo-

rrow et al. 2004),
• menor riesgo de morbilidad y mortalidad infantil (Kuhn 

et al. 2015; Davis et al. 2017),
• mayor predominio de bifidobacterias en las heces del 

bebé (Lewis et al. 2015),
• disminución del riesgo de alergia a la proteína de leche 

de vaca (Seppo AE et al. 2016),
• alergias mediadas por IgE en bebés nacidos por cesárea 

(Sprenger et al. 2017).
Los recientes avances en biotecnología industrial han per-

mitido disponer de diversos HMOs para realizar ensayos clíni-
cos de intervención con la finalidad de establecer sus normas de 
seguridad, tolerabilidad y su papel nutricional en los lactantes.

Principalmente dos HMOs: el 2’FL (2’Fucosillactosa) y 
LNnT (Lacto-N-neotetraosa), fueron rigurosamente proba-
dos en estudios preclínicos de seguridad y toxicidad y han 
permitido su estudio en ensayos clínicos. Un estudio piloto en 
adultos mostró la tolerancia y los efectos de estos HMOs en 
la microbiota intestinal (Elison et al. 2016). En dos ensayos 
con lactantes se ha demostrado la seguridad y tolerancia de 
2’FL combinados con FOS y GOS (Marriage et al. 2015; 
Goehring et al. 2016; Kajizer et al. 2016). También un en-
sayo en lactantes (n= 88) mostró que una fórmula de inicio 
suplementada con los dos HMOs, 2’FL y LNnT, permitió un 
crecimiento adecuado para la edad en bebés nacidos a término 
y fue seguro y bien tolerado cuando se comparó con la misma 
fórmula infantil sin HMOs (n= 87) (Puccio et al. 2017).

Notablemente, las conclusiones secundarias mostraron 
una asociación entre alimentar con fórmula infantil suplemen-
tada con 2 HMOs y un menor número de casos reportados de 
enfermedad de las vías respiratorias menores y de uso de medi-
camentos (especialmente antibióticos y antipiréticos) durante 
el primer año de vida, más allá de los primeros 6 meses en el 
que se dio la fórmula de estudio. A los 3 meses, el perfil de la 
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microbiota de los bebés alimentados con la fórmula con dos 
HMOs se alejó de la fórmula control (sin HMOs) y se acercó 
al grupo de bebés alimentados con leche materna. Este cambio 
se debió principalmente a un incremento de Bifidobacterias 
concomitante con una disminución de Escherichia y Peptos-
treptococcaceae “clase Clostridia” (Steenhout et al. 2016).

Estos primeros ensayos de intervención clínica con 
HMOs han permitido demostrar su seguridad y tolerancia. 
Además, los datos de los bebés alimentados con la combi-
nación de los 2 HMOs sugiere, como la predicción previa 
de los datos de investigación básica, que los HMOs 2’FL y 
LNnT podrían contribuir a la protección de las enfermeda-
des relacionadas con la infección y el uso de medicamentos, 
posiblemente a través de la modulación del establecimiento 
de la microbiota intestinal.
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El ambiente precoz, en las primeras etapas de la vida, 
programa la función y estructura del cerebro, programación, 
particularmente comportamiento e inteligencia. Este efecto se 
realiza mediante la nutrición, por mecanismos epigenéticos, 
en el hipocampo(1).

Más de 15 millones de niños en el mundo nacen prema-
turamente cada año y las complicaciones derivadas de este 
nacimiento prematuro son la principal causa de muerte en 
niños menores de 5 años. El recién nacido prematuro se 
ve sometido a un riesgo elevado de desnutrición. Aunque 
de 2005 a 2012 ha mejorado el z score de peso al alta en 
0,17(2) el feto triplica su peso entre las 28 y las 40 semanas. 
La situación crítica muchas veces obliga a prestar atención 
a la asistencia respiratoria y hemodinámica, pasando la 
nutrición a segundo plano. Si bien la desnutrición ha mos-
trado relación con el neurodesarrollo, se ha relacionado 
también el aporte calórico parenteral y enteral durante las 
primeras cuatro semanas de vida tras el nacimiento con el 
riesgo de padecer retinopatía de la prematuridad de forma 
independiente. Por tanto, el aporte adecuado de calorías por 
ambos medios puede prevenir la aparición de retinopatía. 
El aumento de 10 kcal/kg/día disminuye un 24% el riesgo 
de padecer retinopatía de la prematuridad(3).

La inmadurez del intestino no permite usar únicamente la 
vía digestiva de forma inmediata al nacimiento. Es necesario 
usar la vía parenteral para el aporte de nutrientes. De hecho, 
en los menores de 1.250 gramos de peso al nacimiento se debe 
iniciar el aporte de aminoácidos intravenosos de forma inme-
diata tras el nacimiento para evitar el catabolismo. En niños 
mayores de 1.250 gramos y en niños a término un soporte 
parenteral completo precoz puede aumentar el riesgo de sepsis.

El aporte precoz de aminoácidos permite una mejor to-
lerancia del aporte de hidratos de carbono por el aumento 
de la secreción de insulina. Recomiendo un aporte inicial 
de aminoácidos de 1,5-2,5 g/kg/día. Las necesidades de hi-

dratos de carbono en recién nacidos de muy bajo peso son 
8 g/kg/día. Nuestro protocolo comienza con estos aportes 
y en general son bien tolerados. Se puede y mejora la utili-
zación de los aminoácidos el aporte de lípidos inmediata al 
nacimiento, con aporte máximo de 2 g/kg/día.

Desde el segundo día se deben administrar aminoácidos 
al menos a la dosis de 2,5 g/kg/día. A partir de 2,5 g/kg/
día el aporte de calorías no proteicas debe situarse en 20-25 
kcal/g de aminoácido. Las últimas investigaciones ponen de 
manifiesto la necesidad de suministrar un aporte balanceado 
de calorías y proteína(4,5). No hay evidencia ni razonamiento 
biológico que soporte un aumento lento de los macronutrien-
tes. Se debe alcanzar lo antes posible un aporte de 3,5 g/kg/
día de aminoácidos y un aporte calórico de 90-100 kcal/kg/
día. El aporte de proteínas en exceso al aporte calórico no 
condiciona mejor crecimiento al alta ni mejor neurodesarrollo 
a los dos años. La administración de un aporte de aminoá-
cidos intravenoso superior a 3,5 g/kg/día tampoco ha mos-
trado beneficio. Existen en la actualidad emulsiones lipídicas 
diferentes de las emulsiones que solo contienen soja. Estas 
últimas no deben ser usadas por el riesgo de daño hepático, 
pero no hay evidencia de que las últimas emulsiones que con-
tienen aceite de pescado tengan ventajas sobre las emulsiones 
con aceite de oliva o MCT. Hay que tener en cuenta que el 
recién nacido desde que nace no sufre catabolismo con estas 
prácticas, especialmente si ha sufrido desnutrición intraútero 
deberá recibir adecuados aportes de sodio, potasio y fósforo.

La nutrición enteral debe ser empezada tan pronto como 
sea posible. La administración de pequeñas cantidades de 
leche humana vía oral no está contraindicada en ninguna 
circunstancia, mejora la respuesta inmune y disminuye el 
riesgo de sepsis. Si el recién nacido está estable hemodiná-
micamente y no necesita soporte inotrópico se puede iniciar 
la nutrición enteral por sonda naso u orogástrica de forma 
inmediata al nacimiento con leche de la propia madre o leche 
humana de banco. El mantenimiento de la nutrición enteral 
trófica no ha demostrado ninguna ventaja en la reducción 
de la incidencia de enterocolitis. En el niño con crecimiento 
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intrauterino retardado y alteración de los flujos intraútero 
la nutrición enteral trófica no debe mantenerse más allá de 
4 días. El objetivo de la nutrición es conseguir un desarrollo 
óptimo sin efectos adversos. El riesgo de enterocolitis con 
una subida muy rápida de la nutrición enteral se debe balan-
cear con el riesgo de sepsis por uso de nutrición parenteral y 
la administración de escasos nutrientes. Es difícil valorar la 
tolerancia. Aportes muy lentos, inferiores a 20 ml/kg/día, no 
disminuyen el riesgo de enterocolitis y a cambio aumentan 
el riesgo de sepsis por la mayor duración de la nutrición 
parenteral y el mantenimiento de vías(6).

Si bien tanto el uso de leche de la propia madre como 
de leche donada disminuyen el riesgo de enterocolitis. La 
leche donada no aporta las ventajas que aporta la leche de 
la propia madre sobre la disminución del riesgo de sepsis ni 
sobre el neurodesarrollo ni sobre la mejora de la tolerancia. 
Debemos trabajar en apoyar a la madre en el mantenimiento 
de la producción de leche.

La leche humana no contiene los nutrientes necesarios 
para soportar el crecimiento en ritmo similar al fetal del re-
cién nacido prematuro. La leche humana debe ser fortificada 
para alcanzar los aportes recomendados. Estos aportes han 
sido publicados por la Sociedad Europea de Nutrición Pediá-
trica, 110-135 kcal/kg/día y entre 3,5-4 g de proteína/kg/día 
para niños entre 1.000 y 1.500 g y entre 4 y 4,5 g de proteína/
kg/día para niños con un peso al nacimiento inferior a 1.000 
g(7). A veces, es preciso fortificar individualmente la leche en 
niños con ganancia de peso y/o longitud subóptima, bien de 
forma experimental, evaluando la ganancia de peso tras la 
medida en los días siguientes, bien basándonos en el análisis 
de macronutrientes de la leche o bien en la concentración 
de urea plasmática, como marcador de la ingesta proteica(8).

Es muy importante monitorizar el crecimiento, particular-
mente en los niños menores de 1.000 g de peso al nacimiento, 
menores de 28 semanas de edad gestacional o con patología 
digestiva. El peso debe ser medido diariamente y la longitud 
y el perímetro cefálico una vez por semana. Los valores deben 
ser llevados a unas curvas de crecimiento. En concreto nosotros 
utilizamos las curvas de Fenton. En la evaluación es importan-
te calcular el aporte de macronutrientes y no hablar solo de 
aporte hídrico sino de aporte de calorías y proteínas. El sodio 
es un elemento a considerar cuando la ganancia de peso es 
subóptima a pesar de un adecuado aporte de macronutrientes.

Existe un acúmulo de micronutrientes en el último trimes-
tre del embarazo: hierro y minerales. Esto explica el riesgo de 
enfermedad metabólica ósea y la conveniencia de administrar 
hierro en el recién nacido prematuro. El mejor marcador 
para evaluar el contenido mineral óseo es la densitometría, 
pero no es práctica habitual realizar densitometría en to-
dos los recién nacidos. Como alternativa la medición de las 
concentraciones séricas de fosfatasa alcalina y fósforo puede 
ser indicador de riesgo que nos permita optimizar el aporte 
mineral, principal determinante del contenido mineral óseo.

Tras el alta si el recién nacido se encuentra por debajo 
del percentil 10 debe recibir suplemento en el caso de que al 
alta sea alimentado exclusivamente al pecho(9,10). Si algunas 
tomas son de biberón debe recibir fortificante o leche para 
prematuros hasta el mes de edad corregido. A partir de ese 
momento hay que considerar cada caso individualmente, 
en función de la patología y de la evolución. La leche para 
prematuros puede conllevar una disminución de la ingesta 
por el aumento de densidad calórica.

La introducción de alimentación complementaria es un 
área bastante inexplorada. Pero es cierto que hay un período 
ventana de 6-8 meses para la recuperación del perímetro 
cefálico, principalmente, y el peso después. Probablemente la 
recuperación más tardía del perímetro cefálico se asocie con 
menor puntuación de inteligencia y del peso con aparición 
del síndrome metabólico.
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DEFINICIONES
La identificación del niño pequeño para su edad gestacio-

nal (PEG) es importante porque presenta un mayor riesgo de 
morbimortalidad perinatal y de enfermedad cardiovascular 
en la edad adulta(1-6). El Grupo de trabajo sobre PEG de la 
SEEP(7) realizó la primera actualización sobre este tema en 
nuestro medio. El presente texto pretende ser una puesta al 
día de diversos conceptos. El niño pequeño para su edad ges-
tacional (PEG) o SGA (Small for Gestational Age) se define 
como un recién nacido que presenta una longitud y/o peso 
al nacimiento < -2 DE o <P3 para su edad gestacional(7-9). 
Es importante disponer de tablas de referencia adecuadas, 
preferentemente locales y adaptadas a la realidad étnica(2) 
para cada población y sexo, y determinar adecuadamente 
la edad gestacional (mediante ecografía en primer trimestre 
y FUR –fecha de última regla–)(7-8), ya que el diagnóstico de 
PEG implica en algunos casos un tratamiento específico y 
un seguimiento a lo largo de toda la vida(9).

Los conceptos PEG y CIR se intercalan con facilidad en 
la práctica diaria(9). A pesar de que la mayoría de los PEG 
(>90%) han sufrido un crecimiento intrauterino retardado 
(CIR), y de que los factores implicados en ambos son simi-
lares, no deben confundirse ambos términos. PEG y CIR no 
son sinónimos(9-11): el CIR es un concepto dinámico cuya de-
tección exige un seguimiento en el tiempo mediante ecografía 
y que implica una disminución en la velocidad de crecimiento 
del feto, no alcanzando su potencial genético, con indepen-
dencia de que el peso al nacer esté o no por debajo de los 
límites de la normalidad para los estándares poblacionales.

PEG es un concepto estático(9-11) que utiliza el peso y/o 
longitud en el momento del nacimiento. Es interesante dife-
renciar si el niño PEG es simétrico o armónico (peso y longi-
tud afectados) o asimétrico o disarmónico (peso o longitud 
afectados)(10), es decir, que sea un niño corto y delgado o solo 

delgado. Se puede utilizar el índice ponderal(11): IP = [(peso/
longitud3) × 100], de manera que si se encuentra por debajo 
del P10 para su edad gestacional se consideraría asimétrico. 
Esta clasificación permite orientar mejor el diagnóstico etio-
lógico y el riesgo futuro de morbilidad cardiovascular(1-6).

El entorno desfavorable durante la vida intrauterina, que 
conduce a una restricción del crecimiento fetal y a bajo peso 
y/o longitud al nacer, puede aumentar el riesgo de enferme-
dad coronaria, accidentes cerebrovasculares y resistencia 
aumentada a la insulina, con posterior desarrollo de diabetes. 
Todas estas comorbilidades no son obligatorias en el niño 
PEG, sino que se sabe que existe una programación fetal 
que facilita que aparezcan, siendo más acusadas en aquellos 
niños que presentan una rápida recuperación del peso y en 
los que no siguen unos hábitos de vida saludables(1-4).

Desde los primeros trabajos epidemiológicos, realizados 
a finales de los años 1980 en Gran Bretaña, se conoce la 
existencia de una significativa asociación de la patología 
cardiovascular y metabólica del adulto con el peso al nacer, 
en ambos sexos(4). En el seguimiento de cohortes con gran 
número de individuos se ha demostrado que dicha asocia-
ción no obedece a factores de confusión tales como el nivel 
socioeconómico, tabaquismo, ocupación, etc.(2-4).

Existe una incidencia 6 veces mayor de síndrome metabó-
lico en el grupo de bajo peso frente a los de peso elevado al 
nacer, hecho que se asocia al desarrollo de factores de riesgo 
establecidos para la patología cardiovascular (hipertensión 
arterial y dislipemia, o la tolerancia alterada a la glucosa y 
el aumento de la resistencia a insulina)(5,6). Sin embargo, la 
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular y diabetes 
tipo 2 (DM2) durante la infancia en los PEG es muy baja, y 
las medidas preventivas serán similares a las recomendadas 
para el resto de la población, si bien cabe reforzar su cum-
plimiento informando al paciente y a sus familiares de los 
riesgos descritos en la edad adulta(5).

El concepto de programación fetal o la hipótesis de un 
origen fetal de enfermedades del adulto sugieren que daños 
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producidos durante un período crítico de desarrollo pueden 
modificar de forma permanente la estructura, fisiología o el 
metabolismo de algunos órganos, haciendo más vulnerables 
los PEG a las influencias adversas del entorno en la vida 
adulta. Estudios prospectivos sugieren que el efecto de dicha 
programación puede iniciarse desde la infancia. Además, 
nacer PEG es un factor de riesgo similar al tabaco para la 
disfunción endotelial(6,7). Dicho daño endotelial es debido 
a una restricción proteica en la época fetal, que conduce a 
una disminución de síntesis de elastina en las paredes vas-
culares, ocasionando una disminución de la elasticidad que, 
además, tras el nacimiento, puede empeorar si existe una 
recuperación acelerada del peso(5). Así, existe una relación 
inversa entre nacer PEG y el índice íntima-media carotídeo 
según el grado de restricción del crecimiento. Durante el 
embarazo el tabaquismo, dislipemia y baja ingesta energética 
contribuyen simultáneamente al aumento del índice íntima-
media carotídeo(8,9).

Todos los riesgos cardiovasculares descritos en niños 
nacidos PEG pueden ser “modulados” desde el nacimiento, 
gracias a los factores epigenéticos; así, se sabe que evi-
tar una ganancia excesiva de peso durante los primeros 
meses y años de la vida puede evitar su desarrollo(9). La 
lactancia materna exclusiva durante los primeros meses 
de vida, evitando fórmulas artificiales y/o fortificantes en 
estos niños de bajo peso, es fundamental para ello. Las 
fórmulas artificiales producen mayores ganancias de peso 
en estos niños, sobre todo a partir de masa grasa, alterando 
el perfil lipídico, produciendo descensos importantes de 
la adiponectina de alto peso molecular –una adipoquina 
con acciones sensibilizantes a la acción de la insulina– y 
elevaciones importantes de los niveles de IGF-I lo que, en 
conjunto, predispone al desarrollo de resistencia a la insu-
lina y posteriormente a diabetes, hechos que no han sido 
observados en recién nacidos alimentados con lactancia 
materna(10). Posteriormente, según el niño va creciendo, 
será fundamental inculcarle, desde el principio, hábitos 
saludables, fomentando la realización de ejercicio físico 
aeróbico de forma regular.

RECOMENDACIONES DEL GRUPO DE TRABAJO 
ESPAÑOL - PEG
• Promover la lactancia materna, frente al uso de fórmulas, 

salvo en casos seleccionados.
• Vigilar la evolución ponderal mediante gráficas actuali-

zadas de la población española.
• Control de hábitos nutricionales centrado en los PEG 

con rápida recuperación ponderal.
• Fomento de ejercicio físico aeróbico de forma regular 

(3 días/semana) y dieta normocalórica en los PEG con 
aumento del IMC después de los 2 años y antes de los 6 
años.

• Toma de tensión arterial dentro del programa del niño 
sano a partir de los 3 años.

• Controlar los niveles de lípidos plasmáticos después de 
los 2 años en sujetos con antecedentes familiares o per-
sonales de riesgo CV.

• Intervención dietética y tratamiento farmacológico en 
los que presenten dislipemia según las recomendaciones 
generales para la población de riesgo.

• Deberá vigilarse la tolerancia a hidratos de carbono 
especialmente en los PEG con antecedentes familiares 
de DM2 que desarrollen sobrepeso y en aquellos que 
reciban tratamientos potencialmente hiperglucemiantes, 
como corticoides u hormona del crecimiento.
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• DESCENSO INADECUADO DE PRESIÓN ARTERIAL 
Y RIESGO METABÓLICO EN NIÑOS Y ADOLES-
CENTES OBESOS. G. Herráiz1,2, M. Latorre3, M.P. 
Samper4, M.R. Leis5,6, C. Aguilera7,6, M. Gil-Campos8,6, 
A.I. Rupérez9,, M.G. Bueno2,6. 1C.S Almozara. Zarago-
za. 2Servicio de Pediatría. Hospital Clínico Universitario 
Lozano Blesa. Zaragoza. 3Universidad de Zaragoza. 4De-
partamento de Pediatría. Facultad de Medicina. Universi-
dad de Zaragoza. 5Grupo de Investigación en Nutrición 
Pediátrica. Departamento de Pediatría. Hospital Clínico 
Universitario de Santiago-USC. 6CIBERObn. Madrid. 
7Departamento de Bioquímica y Biología Molecular. Ins-
tituto de Nutrición y Tecnología. Centro de investigación 
biomédica. Universidad de Granada. 8Unidad Pediátrica 
de Investigación y Metabolismo. Hospital Universitario 
Reina Sofía. Córdoba. 9Departamento de Fisiatría y En-
fermería. Universidad de Zaragoza. 

En adultos, el uso de la monitorización ambulatoria de 
presión arterial (MAPA) está más extendida que en niños y 
adolescentes. Esta técnica podría detectar alteraciones preco-
ces en la presión arterial, siendo una de las más importantes 
el inadecuado descenso nocturno de la presión arterial (fenó-
meno no-dipping). Mientras que en adultos este fenómeno 
se asocia con mayor riesgo cardiovascular, en la infancia no 
hay datos al respecto.

Objetivos. Evaluar la utilidad de la monitorización am-
bulatoria de presión arterial para detectar alteraciones pre-
coces en la presión arterial y su relación con parámetros de 
riesgo cardiovascular en niños y adolescentes obesos.

Material y método. Estudio caso-control en el que se 
incluyeron, a partir de la cohorte de participantes en el pro-
yecto GENOBOX (PI11/01425), 154 niños y adolescentes 
(53% varones) de entre 7 y 15 años diagnosticados de obe-

sidad (IMC> 30 kg/m2 para edad y sexo según IOTF, 2000). 
El 34% eran prepúberes. Se incluyeron como controles 77 
individuos normopesos (IMC 18,5-25 kg/m2) de similar dis-
tribución de sexo, edad y estadio puberal. A todos ellos se 
les midió la presión arterial (PA); inicialmente en consulta 
(esfigmomanómetro de mercurio) y posteriormente mediante 
monitorización ambulatoria 24 horas (MAPA, Spacelabs 
90207®). Se definió hipertensión arterial en consulta (clínica) 
según los criterios de la Task Force de 2004. Se consideró 
que el descenso de la PA era inadecuado si la media de la 
PA sistólica o diastólica no descendía durante el sueño, al 
menos, un 10% de la mostrada en vigilia; clasificándose a 
los individuos en no-dippers cuando el descenso era < 10% 
y dippers si ≥ 10%. Se tomaron medidas antropométricas 
y una analítica para estudio de marcadores bioquímicos de 
riesgo metabólico, adipoquinas y marcadores inflamatorios 
de riesgo cardiovascular. 

Resultados. En los obesos, la prevalencia de hipertensión 
sistólica clínica fue del 19,5% mientras que en normopesos 
fue del 5,2% (p < 0,05). Tras aplicar la MAPA, se detectó 
que no realizaron un adecuado descenso nocturno de la 
presión arterial sistólica el 54,5% de los obesos y el 35,1% 
de los normopesos (p < 0,05). Para la PA diastólica fueron 
no-dippers el 16,9% de los obesos frente al 13% de los 
normopesos (p > 0,05). Al comparar al grupo de obesos 
no-dippers para la PA sistólica con respecto a los obesos-
dippers y a los normopesos dippers y no-dippers, este grupo 
presentó: a) un perfil metabólico más alterado (perímetro 
de cintura: 86,7 cm, HOMA:4,8, leptina: 48,1 ng/ml, HDL: 
48,5 mg/dl, triglicéridos 97,3 mg/dl, ApoA-1:134,7 mg/dl) y 
b) un peor perfil de adipoquinas y de marcadores inflamato-
rios de riesgo cardiovascular (TNF-α: 6,1 pg/ml; PAI-1-total: 
36,8 µg/L; mieloperoxidasa: 386,2 ng/ml).

Conclusiones. La MAPA ha sido de utilidad en el grupo 
de niños y adolescentes obesos estudiados para diagnosticar 
a los individuos con un inadecuado descenso nocturno de 
la PA y demostrar que a su vez presentan un peor perfil me-

Investigaciones en curso I

REV ESP PEDIATR 2017; 73(4): 270-272

XVII CONGRESO SEINAP



271Investigaciones en curso IVOL. 73 Nº4, 2017

tabólico y de riesgo cardiovascular. Estos hechos proponen 
líneas futuras de investigación.

• LOS NIÑOS METABÓLICAMENTE SANOS MUES-
TRAN DIFERENCIAS EN LOS NIVELES DE PRÁC-
TICA DE ACTIVIDAD FÍSICA FRENTE A LOS NO 
SANOS. J. Jurado-Castro1, M. Gil-Campos1, M.G. Bue-
no2, A.I. Rupérez3, M.R. Leis4, J. Olza5, F.J. Llorente-
Cantarero6. 1Unidad de Metabolismo e Investigación 
Pediátrica. Instituto Maimónides de Investigación 
Biomédica (IMIBIC). Hospital Universitario Reina 
Sofía. Universidad de Córdoba. Córdoba. CIBEROBN. 
2Servicio de Endocrinología Pediátrica. Hospital Clínico 
Universitario Lozano Blesa. Zaragoza. 3Grupo GENUD. 
Universidad de Zaragoza. 4Grupo de Investigación en 
Nutrición Pediátrica. Departamento de Pediatría. Hos-
pital Clínico Universitario de Santiago-USC. 5Departa-
mento de Bioquímica y Biología Molecular II, Instituto 
de Nutrición y Tecnología Alimentaria “José Mataix”, 
Centro de Investigación Biomédica. Universidad de Gra-
nada. 6Departamento de Ciencias de la Actividad Física y 
el Deporte. Facultad de Deporte. UCAM – Universidad 
Católica San Antonio de Murcia.

Objetivo. Analizar los niveles de práctica de actividad fí-
sica en un grupo de niños y determinar si hay diferencias en-
tre los clasificados como metabólicamente sanos y no sanos.

Material y métodos. Se seleccionó un grupo de niños 
en estadio puberal Tanner I. Tras realizar una anamnesis 
de cada uno de ellos, se les realizó una valoración antropo-
métrica para clasificarlos en normopeso, sobrepeso y obe-
sidad; así como una extracción sanguínea en ayunas para 
cuantificar los niveles presentes en los marcadores de riesgo 
metabólicos. Paralelamente los participantes llevaron puesto 
un acelerómetro modelo Actigraph durante al menos 3 días 
(siendo uno de ellos de fin de semana) y un mínimo de 8 
horas, con el fin de cuantificar sus niveles de actividad física.

Resultados. Un total de 330 sujetos fueron seleccionados 
para participar en el estudio, de los cuales 108 eran normo-
peso y 222 presentaban sobrepeso u obesidad. El 47% del 
total de los participantes fue clasificado como metabólica-
mente sano y el 53% como metabólicamente no sano. A 
su vez, el 50% de los niños y niñas incluidos en el estudio 
fueron catalogados como metabólicamente sanos y la otra 
mitad como no sanos.

Al analizar los niveles de actividad física, los sobrepeso/
obesidad metabólicamente no sanos fue el grupo que presen-
tó más minutos de sedentarismo y menos de actividad ligera, 
moderada o vigorosa en relación con los otros grupos. El 
grupo de sobrepeso/obesidad metabólicamente sanos fue el 
que presentó más actividad moderada y ligera. Y el grupo 
de normopeso sanos el que presentó más actividad vigorosa.

Conclusión. La actividad física parece ser un factor influ-
yente a la hora de determinar que un niño que se encuentre 
en la etapa prepuberal sea metabólicamente sano o no. El 
hecho de practicar actividades que presenten una mayor 
intensidad parecen dar como resultado un estado metabó-
lico más sano.

• LA TENOMODULINA PARTICIPA EN EL METABO-
LISMO GLUCÍDICO DE ADIPOCITOS Y EL MECA-
NISMO PARECE ESTAR MEDIADO A TRAVÉS DE LA 
AMPK. F.J. Ruiz-Ojeda1,2, C. Gómez-Llorente 1,2,3, A.I. 
Rupérez-Cano1, A. Gil1,2,3, C.M. Aguilera1,2,3. 1Departa-
mento de Bioquímica y Biología Molecular II. Facultad 
de Farmacia. Instituto de Nutrición y Tecnología de los 
Alimentos “José Mataix”. Centro de Investigación Bio-
médica. Universidad de Granada. 2Instituto de Investiga-
ción Biosanitario (ibs). Granada. 3CIBEROBN (Centro 
de Investigación Biomédica en red, Fisiopatología de 
la Obesidad y Nutrición CB12/03/30038). Instituto de 
Salud Carlos III. Madrid.

Introducción y objetivos. Tenomodulina (TNMD) es una 
glicoproteína transmembrana, descrita como inhibidora de 
la angiogénesis en tendones y que su expresión aumenta 
durante la diferenciación adipogénica. En este sentido, se 
ha observado una sobre-expresión del mRNA en el tejido 
adiposo de sujetos obesos y una disminución del mismo 
durante la pérdida de peso. Nuestro grupo ha observado, 
tanto por análisis de genoma completo como por qRT-PCR, 
una sobreexpresión en el tejido adiposo visceral de TNMD 
en niños obesos prepúberes. El objetivo del presente tra-
bajo fue estudiar la posible función metabólica de TNMD 
y su posible mecanismo de acción en adipocitos humanos 
diferenciados. 

Metodología. Células madre mesenquimales deriva-
das de tejido adiposo humano (ADSCs) se diferenciaron 
hasta adipocitos durante 14 días. La expresión génica y 
la proteica de TNMD se analizaron a distintos tiempos de 
diferenciación (d0, d7, d10 y d14), mediante qRT-PCR y 
western blot. Posteriormente, los adipocitos diferenciados 
(d14) fueron incubados con un vector Adenovirus-5 (Ad-
5) que contenían un plásmido con un sh-RNA-TNMD o 
bien sh-RNA-null (control) durante 48 h y se analizaron 
diferentes genes relacionados con el metabolismo glucídico 
como el transportador de glucosa (GLUT4), adiponectina 
(ADIPOQ) y quinasa dependiente de AMP (AMPK), tanto 
por qRT-PCR como western blot. Además, se llevaron a 
cabo análisis de funcionalidad como captación de glucosa.

Resultados. La expresión génica y la proteica de TNMD 
aumentaron de forma significativa durante la diferenciación. 
La inhibición de TNMD, tanto de mRNA como proteína, 
fue de alrededor de un 90% en los adipocitos incubados 
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con el adenovirus sh-RNA-TNMD frente al control. La ex-
presión génica y proteica de GLUT4, ADIPOQ y AMPK 
fue significativamente más baja en las células donde TNMD 
fue silenciada. Además, se observó una tendencia a la dis-
minución en la captación de glucosa (P = 0,08) en dichas 
condiciones experimentales.

Conclusiones. La TNMD se sobreexpresa en los adi-
pocitos diferenciados a partir de ADSCs. La inhibición de 
TNMD da lugar a una alteración de genes implicados en 
el metabolismo glucídico de los adipocitos y el mecanismo 
parece estar mediado por la disminución de la actividad de 
la AMPK.

• LA ADMINISTRACIÓN DE PROBIÓTICOS INCRE-
MENTA LOS VALORES DE OMENTINA EN NIÑOS 
CON OBESIDAD Y RESISTENCIA INSULÍNICA. J. 
Sanchís-Chordà1, J. Carrasco-Luna1,2, L. Redondo-
Cuevas1,2, M. Navarro-Solera1, A. Codoñer-Alejos1,3, S. 
Ferrer-Suay1, P. Codoñer-Franch1,4. 1Departamento de 
Pediatría, Obstetricia y Ginecología. Universidad de 
Valencia. 2Departamento de Ciencias Experimentales. 
Universidad Católica Valencia. 3Departamento de Gené-
tica Molecular. Hospital General Universitario de Elche. 
4Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Dr. Peset 
de Valencia.

Objetivos. El ecosistema intestinal es actualmente una 
novedosa y prometedora diana terapéutica para la mejora de 
enfermedades como la obesidad y la resistencia insulínica. 
El objetivo experimental del presente ensayo clínico fue 
evaluar los efectos de la administración oral de una cepa 
potencialmente probiótica sobre marcadores de inflamación 

y salud cardiovascular en niños con obesidad y resistencia 
insulínica.

Material y métodos. Estudio clínico de intervención do-
ble ciego, aleatorizado y controlado durante 90 días. 40 
niños/as de entre 10 y 15 años de edad, con obesidad (z-IMC 
≥ 2) y resistencia insulínica (índice HOMA-IR > 3,16) se 
distribuyeron en grupo probiótico y grupo placebo (n = 20 
por grupo). Ambos recibieron las mimas pautas de alimen-
tación y actividad física. El grupo probiótico tomó una dosis 
única en ayunas de 1 × 109 UFC (unidades formadoras de 
colonias) de la cepa de estudio, y el otro un placebo con las 
mismas características organolépticas. Al inicio y al final 
de la intervención a todos los participantes se les tomaron 
medidas antropométricas y bioquímicas, y entregaron un 
recordatorio de ingesta de alimentos de 3 días, que se analizó 
con el programa para cálculos nutricionales Dial.

Resultados. Ambos grupos experimentaron una pérdida 
de peso y mejora del porcentaje de masa grasa al final de la 
intervención, con mejores resultados en el grupo probiótico, 
pero sin diferencias significativas entre grupos. El índice HO-
MA-IR mejoró en ambos grupos, aunque solo al suplementar 
con la cepa probiótica se observó una mejoría significativa. 
Los niños suplementados con probiótico tuvieron niveles 
significativamente más bajos de PCR-us (P = 0,027), y más 
altos de omentina (P = 0,023) comparados con el grupo 
control. No existieron diferencias en la ingesta calórica y 
nutricional entre los grupos.

Conclusiones. La cepa probiótica estudiada mejora los 
niveles de inflamación y reduce el riesgo cardiovascular de 
forma significativa en niños con obesidad y resistencia in-
sulínica. La administración de probióticos puede constituir 
una herramienta terapéutica eficaz para revertir, en parte, las 
alteraciones metabólicas secundarias a la obesidad.
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• ESTUDIO HABIMER PLUS: HÁBITOS DE MERIEN-
DA EN ESCOLARES DE NUESTRO MEDIO. I. Ca-
rabaño Aguado1, M. Herrero Álvarez2, M. Echeverría 
Fernández2, R. Checa Rodríguez2. 1Servicio de Pediatría. 
Hospital Universitario Rey Juan Carlos. Hospital Gene-
ral de Villalba. Madrid. 2Servicio de Pediatría. Hospital 
Universitario Rey Juan Carlos. Madrid, España.

Introducción. Los hábitos alimentarios adquiridos en 
la edad escolar son el molde que se reproducirá en la edad 
adulta. La merienda debe constituir el 15-20% de las calo-
rías diarias, y es una buena oportunidad para administrar 
frutas, lácteos y cereales.

Objetivo. Conocer los hábitos alimentarios en la merien-
da de niños escolares entre 6 y 12 años.

Material y métodos. Evaluación de los hábitos de merien-
da de los niños de 6-12 años en un colegio de la Comunidad 
Autónoma de Madrid. Se realizó una encuesta a los niños 
sobre los hábitos en la merienda de los tres últimos días. Los 
resultados se analizaron en el programa SPSS®.

Resultados. Se analizaron 214 encuestas, 104 pertene-
cientes a niñas y 107 a niños. El 76% de los niños merienda 
todos los días. Este porcentaje disminuye hasta un 28 y un 
20% en los niños de 11 y 12 años, respectivamente. El 60-
69% refiere comer un bocadillo o sándwich; un 49%, fruta, 
y un 38,5%, bollería industrial. En cuanto a los lácteos, el 
94% ingiere algún tipo de lácteo; sin embargo, el 76% lo 
había ingerido en forma de batidos, natillas o flanes. El 48% 
de los niños acompañó con agua su merienda, mientras que 
el 70,1% lo hizo con zumos envasados.

Conclusiones. Hay que hacer hincapié en los alimentos 
ofertados en la merienda, estableciendo medidas orientadas 
a recomendar más frutas frescas en lugar de zumos envasa-
dos, de lácteos en forma de leche/yogur en lugar de batidos 
y flanes, y evitar el consumo de bollería industrial.

• FORMACIÓN INVESTIGADORA EN LACTANCIA 
MATERNA DURANTE LA RESIDENCIA DE PEDIA-
TRÍA: EXPERIENCIA PILOTO EN HOSPITAL DE 
NIVEL 1. M. Gallardo Padilla, P. Ribes Hernández, E. 
Llorente López, L. García Blázquez, L. Puente Ubierna, 
W. García García, E. La Orden Izquierdo. Unidad de 
Gastroenterología. Unidad de Endocrinología. Unidad 
de Neonatología. Hospital Universitario Infanta Elena. 
Valdemoro. Madrid.

Introducción. Existen múltiples factores que influyen en la 
decisión de lactar y en su mantenimiento. El tipo de lactancia, 
su duración y las pautas de diversificación alimentaria influyen 
en la salud futura. El objetivo de este trabajo es describir la 
experiencia investigadora en lactancia materna (LM) y di-
versificación alimentaria de los residentes de nuestro hospital 
durante su formación en la maternidad en los 3 últimos años. 

Pacientes y métodos. Se revisan los resultados de los estu-
dios realizados desde 2015 a 2017 en el área de Maternidad, 
coordinados por la comisión de LM. Nuestro hospital es de 
nivel 1 y atiende un total de 1.400 nacimientos al año. En to-
dos los estudios son criterios de exclusión: ingreso perinatal en 
neonatología, prematuridad y negativa materna a participar.

Resultados. Se resumen las principales conclusiones de 
los trabajos presentados:
• Abril 2015: mediante encuesta telefónica, de un total de 

105 madres participaron 72 (68,5%). La LM exclusiva 
al alta fue del 87,5% (n = 63) y un 65% (n = 41) a los 6 
meses. La ayuda profesional reconocida por las madres 
fue del 51% (n = 32) al alta y del 54% (n = 34) en la 
primera semana.

• Marzo-Mayo 2016: mediante encuesta telefónica, de 295 
madres participaron 60 (20,3%). Se comparó la soma-
tometría según el grado de adhesión materno a la dieta 
mediterránea (cuestionario KIDMED), siendo mayor 
(p < 0,05) la LRN en el grupo de alta adhesión (n = 24; 
Z-score LRN: 0,19 ± 0,9) con respecto al grupo de baja/
media (n = 36; Z-score LRN: -0,322 ± 0,84).
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• Enero-Marzo 2017: mediante encuesta presencial, previa 
al alta de maternidad, de 235 madres participaron 193 
(82%). El principal factor que dificultó la lactancia fue 
la primiparidad (48,7%) El 82,9% recibieron LM exclu-
siva al alta. El PRN de hijos de madres fumadoras fue 
menor (Z-score: grupo fumadoras: -0,89 ± 1,57; grupo 
no fumadoras 0,06 ± 1,06) (p < 0,05). La evaluación 
prospectiva está pendiente.
Conclusiones. La evaluación del consejo de lactancia ma-

terna en la planta de maternidad permite iniciar al residente 
en la investigación biomédica y mejorar sus conocimientos 
prácticos sobre lactancia materna. También ayuda a detectar 
situaciones de riesgo, conocer las estadísticas propias de 
lactancia, analizar posibles fallos y evaluar el efecto de un 
consejo activo. Las principales limitaciones son las pérdidas 
en el seguimiento y el consumo de tiempo.

• ADECUACIÓN EN LA PRÁCTICA HABITUAL A LAS 
RECOMENDACIONES SOBRE LA ALIMENTACIÓN 
COMPLEMENTARIA EN EL LACTANTE. I. Hortal 
De Pablo1, G. Juárez Melchor1, J.M. Moreno Villares2. 
1Universidad Complutense de Madrid. 2Profesor Asocia-
do de Pediatría. Sección de Nutrición Clínica. Servicio de 
Pediatría. Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid.

Fundamento y objetivos. Las recomendaciones sobre la 
alimentación complementaria (AC) varían según la comu-
nidad autónoma, la influencia cultural y las nuevas fuentes 
de información. Los objetivos de este estudio son; valorar el 
grado de similitud entre las guías y la relación entre estas, las 
recomendaciones pediátricas y las acciones paternas.

Material y métodos. Se han comparado 9 documentos 
de recomendaciones publicados en España. Se diseñaron 
dos encuestas, una para padres y otra para profesionales 
de la salud para valorar la avenencia entre profesionales de 
pediatría y padres del área XI de la C.A. de Madrid.

Resultados. Todas las guías proponen iniciar la AC a los 
seis meses de edad. El cómputo general entre las recomen-
daciones entre las guías y los resultados de las encuestas 
de padres y profesionales es de acuerdo en la mayoría de 
ítems, pero existe discordancia principalmente en torno al 
huevo, al pescado, al gluten y a los trozos de alimentos. El 
grado de avenencia mínimo de los profesionales con las guías 
fue de un 58,7%. Su grado de conocimiento sobre AC y la 
necesidad de revisión de las guías fue puntuado con un 4 
sobre 5. El 51,2% de los padres encuestados visitaron otras 
fuentes de información aparte de la ofrecida por facultativos.

Conclusiones. Existe acuerdo entre las guías, los profe-
sionales y los padres excepto para los alimentos potencial-
mente alergizantes. La mayoría de las guías coinciden en 
no retrasar la introducción de estos alimentos, dado que 
no existen evidencias científicas suficientes que apoyen una 

mayor prevalencia de enfermedades alérgicas asociada con 
el momento de introducción.

Palabras clave. Lactancia materna; Alimentación com-
plementaria; Alimentos alergizantes.

• ¿NEUROTOXICIDAD INDUCIDA POR MERCURIO 
EN EL TRASTORNO DEL ESPECTRO AUTISTA? C. 
Pérez-García1, A. Gómez-Fernández1, K. Flores-Rojas2, 
F. Gil3, M.J. de la Torre-Aguilar1, J.L. Pérez-Navero1, M. 
Gil-Campos2. 1Unidad de Gestión Clínica de Pediatría. 
Hospital Universitario Reina Sofía. IMIBIC. Universidad 
de Córdoba. 2Unidad de Metabolismo e Investigación 
Pediátrica. IMIBIC. Hospital Universitario Reina Sofía, 
Universidad de Córdoba. CIBEROBN. 3Departamento 
de Medicina Legal y Toxicología. Facultad de Medicina. 
Universidad de Granada.

Objetivo. Una de las hipótesis etiopatogénicas clásicas 
del trastorno del espectro autista (TEA) es su asociación 
con neurotoxicidad inducida por mercurio (Hg). El presente 
estudio pretende medir este metal en orina y cabello en niños 
autistas y comparar con niveles en controles sanos.

Material y métodos. Los niveles de Hg se midieron me-
diante espectrometría de absorción atómica en muestras de 
cabello y de orina procedentes de un grupo de 54 niños de 
entre 2 y 6 años diagnosticados de TEA, así como de un 
grupo control de 54 niños sanos. El diagnóstico de TEA se 
realizó de acuerdo con criterios diagnósticos DSM-V, aten-
diendo a datos de la entrevista clínica (ADIR) y el test ADOS. 

Resultados. La edad media en el grupo de TEA fue de 
43,7 ± 11,2 meses y en el grupo control, de 89,91 ± 21,94 
meses (p < 0,001). Se obtuvieron 45 niños y 9 niñas en el 
grupo de TEA, frente a 30 niños y 24 niñas en el grupo 
control (p = 0,002). No se hallaron diferencias significativas 
entre los niveles de Hg en cabello y orina en ambos grupos, 
ajustados por edad y sexo. Tampoco se observaron correla-
ciones entre dichos niveles en ninguno de los grupos ni con 
los distintos scores clínicos estudiados.

Conclusiones. No existen evidencias que permitan esta-
blecer una asociación entre la posible neurotoxicidad por 
Hg y el origen y desarrollo del TEA en niños. 

Palabras clave. Mercurio; Metales; Neurotoxicidad; 
Trastorno del espectro autista.

• ESTIMACIÓN DE LA INGESTA DE ARROZ EN PO-
BLACIÓN INFANTIL GENERAL Y CELÍACA. J.M. 
Rizo Pascual1, J.M. Riesco López2, R.A. Batista Ferreira1, 
A. González de Zárate Lorente1, I. Serrano3, A. Cañete 
Díaz1. 1Hospital Universitario Infanta Sofía. 2Hospital 
Universitario del Sureste. 3Asociación de Celíacos de 
Madrid.
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Objetivo. Estimar la ingesta de arroz y secundariamente 
la exposición al arsénico inorgánico (AS-i) en población 
infantil general así como en una muestra celíaca nacional.

Material y método. Se dividió la población en grupos 
etarios: menores de 3 años, de 4 a 9 años y de 10 a 18 
años. Se infirió la ingesta de arroz (consumo en gramos/día 
per capita en cada subgrupo etario) de manera similar al 
reciente estudio de la FDA (2016). Los datos nacionales se 
obtuvieron del proyecto ENALIA (AECOSAN). Se dividió 
el consumo obtenido mediante registros de 24 horas entre 
el peso medio (Carrascosa, 2010) para cada edad. En la 
población celíaca, se realizó una encuesta on-line nacional 
difundida por FACE mediante un cuestionario de frecuen-
cia de consumo. Se calculó igualmente, estratificando por 
edad, el consumo de arroz. Las referencias empleadas para 
el arsénico inorgánico (As-i) en arroz del mercado nacional 
corresponden a las publicadas recientemente en arroz de la 
Península Ibérica.

Resultados. El consumo medio de arroz en la población 
general para el grupo de 12 a 35 meses es de una media de 
0,54 g/kg peso corporal (kg pc)/día (d), para el grupo de 

4 a 9 años es de 0,56 g/kg pc/d y para el grupo de mayor 
edad de la media es de 0,25 g/kg pc/d. Esto supone una 
exposición en el grupo de menor edad de 38,83 ng/kg pc/d 
de As-i (95,69 ng/kg pc/d aplicando los valores máximos 
de As-i); para el grupo intermedio sería de 40,14 ng/kg 
pc/d (98,94 ng/kg pc/d) y para el mayor de 17,88 ng/kg 
pc/d (44,076 ng/kg pc/d de As-i). Para población celíaca 
muestreada, en el grupo de 2 y 3 años encontramos un 
consumo de 0,714 g/kg pc/d de arroz, que supondría una 
exposición entre 51 y 151 ng/kg pc/d de As-i. En celíacos 
con edades entre 4 y 9 años encontramos una ingesta de 
0,73 g/kg pc/d (52-128 ng/kg pc/d de As-i) y en el grupo 
de mayor edad la ingesta referida fue de 0,489 g/kg pc/d 
(37-92 ng/kg pc/d de As-i).

Conclusiones. El consumo de arroz en la población in-
fantil española es similar al de otras poblaciones (EE.UU.), 
pero menor que la población celíaca. En percentiles altos 
de consumo (5% de la población general) y en población 
celíaca si empleamos las cifras máximas detectadas en arroz 
peninsular, podría considerarse que existe un riesgo derivado 
de la exposición dietética al As-i procedente del arroz.
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• EFECTOS A CORTO PLAZO DEL TRATAMIENTO 
CON HORMONA DE CRECIMIENTO EN NIÑOS 
PREPUBERALES CON DÉFICIT DE GH SOBRE PA-
RÁMETROS METABÓLICOS Y EL PERFIL DE ADI-
POKINAS. M.D. Cañete1, M. Valle1,2, R. Martos1,2, L. 
Jiménez-Reina1,3, R. Cañete1,4,5. 1Instituto Maimonides de 
Investigación Biomédica de Córdoba (IMIBIC). 2Hospi-
tal Valle de los Pedroches (Pozoblanco). 3Departamento 
Ciencias Morfológicas. Facultad de Medicina y Enfer-
mería de Córdoba. 4Hospital Universitario Reina Sofía. 
5CIBEROBN.

Objetivo. Determinar si los niños con déficit de hormona 
del crecimiento (GHD) prepuberales no obesos muestran 
cambios en el metabolismo lipídico, adipoquinas y otros 
factores y evaluar a corto plazo el efecto del tratamiento 
con GH en esos parámetros.

Material y métodos. Es un estudio prospectivo, obser-
vacional, de 6 meses, casos-controles (36 niños con GHD 
y 38 niños sanos sin diferencias en IMC). Se compararon 
los parámetros en ambos grupos basales y tras 6 meses de 
tratamiento con GH en el grupo GDH: colesterol total, LDL-
colesterol, HDL-colesterol, triglicéridos, Apo-A1, Apo-B, 
índice aterogénico TC/HDL-c, ácidos grasos libres, gluco-
sa, insulina, HOMA-IR, leptina, adiponectina, ghrelina e 
sICAM-1.

Resultados. Los niños con GHD muestran niveles basales 
mayores de colesterol total, LDL-colesterol, índice aterogénico 
TC/HDL-c, triglicéridos y Apo-B y menores de ácidos grasos 
libres, insulina y HOMA-IR. Tras 6 meses de tratamiento, 
los niveles de colesterol, LDL-c, Apo-B, TC/HDL-c, insulina, 
HOMA-IR, leptina y ghrelina bajaron. La concentración de 
sICAM-1 fue significativamente superior en los niños con 
GHD respecto del grupo control que tras el tratamiento se 

produjo un descenso aproximándose su concentración al gru-
po control. Se observó correlación negativa entre los cambios 
en los niveles de insulina/HOMA-IR y cambios en HDL-c y 
Apo-A1. Las variaciones en el IMC se correlacionaron in-
versamente con cambios en Apo-A1. Se observó correlación 
entre los cambios en los niveles de adiponectina y cambios de 
HDL-c y Apo-A1. Las variaciones en los niveles de leptina se 
correlacionaron con los cambios de los triglicéridos. 

Conclusiones. Los niños con GHD, prepuberales, no obe-
sos presentan niveles de adipoquinas alteradas y un perfil 
lipídico alterado. La terapia sustitutiva con GH mejora estas 
variables, aproximando sus valores a los encontrados en 
niños sanos sin esta patología.

• OBESIDAD Y CLUSTERS DIETÉTICOS EN NIÑOS Y 
ADOLESCENTES ESPAÑOLES. M. Latorre Millán1,2,3, 
G. Herráiz Gastesi1,2,4, A.I. Rupérez Cano2,5, M.M. Gil 
Campos5,6, M.R. Leis Trabazo5,7, C.M. Aguilera Gar-
cía5,8, L.A. Moreno Aznar2,5, M.G. Bueno Lozano1,2,5. 
1Servicio de Pediatría. Hospital Clínico Universitario Lo-
zano Blesa. Zaragoza. 2Grupo GENUD. Universidad de 
Zaragoza. 3IACS. Zaragoza. 4Centro de Salud Almozara. 
Zaragoza. 5CIBEROBN. Madrid. 6Hospital Reina Sofía. 
Córdoba. 7Hospital Clínico Universitario Santiago de 
Compostela. 8Dpto. de Bioquímica y Biología Molecular 
II. INYTA. Universidad de Granada.

Objetivos. Valorar la relación entre la obesidad y la dieta 
en niños y adolescentes españoles.

Material y métodos. Se incluyeron 669 niños [331 pre-
púberes (171 varones) y 338 púberes (134 varones)] con 
datos clínicos, antropométricos y de frecuencias de consumo 
(FC) de alimentos recogidas mediante cuestionarios a partir 
de la cohorte caso-control GENOBOX (FIS 111/1425). Se 
aplicó un algoritmo de agrupamiento de medias principales 
(k-means) basado en las similitudes entre las FC de 46 gru-
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pos de alimentos, y se analizaron las diferencias entre los 
clusters observados para las variables relacionadas con la 
obesidad mediante análisis Xi2 y ANCOVA ajustado por 
estadio puberal.

Resultados. Se observaron dos clusters caracterizados por 
FC opuestas. El cluster 2 agrupaba a los niños con mayor FC 
de ensaladas, fruta, yogur, pan integral, bebidas dietéticas, 
pescado no frito, queso de corte, infusiones, leche, cereales 
no azucarados, huevo cocido, verduras, y con menor FC 
de aperitivos salados, aceites vegetales, frutos secos, crema 
de cacao, patatas fritas, precocinados y carne frita. Dentro 
de este cluster se observaron más niños con exceso de peso 
(29,37% con sobrepeso, 52,66% con obesidad; p < 0,000), 
según los criterios de Cole (IQTF 2000). Asimismo, los ni-
ños del cluster 2 presentaron mayor IMC, IMC Z-score, y 
menor actividad física moderada-vigorosa (todos p < 0,05). 
Al analizar los resultados por sexo se observó que los niños 
del cluster 2 presentaron menor talla y perímetro de cadera, 
y las niñas, mayor peso, perímetros de cadera y cintura, y 
pliegues tricipital y subescapular (todos p < 0,05), en com-
paración con los niños del otro cluster.

Conclusiones. En nuestra cohorte caso-control de obesi-
dad infantil se observan dos comportamientos prácticamente 
opuestos. Los niños con sobrepeso u obesidad presentan 
unos hábitos dietéticos aparentemente más saludables que 
los normopeso. Asimismo, los niños clasificados dentro del 
cluster 2 también presentan un menor nivel de actividad 
física moderada-vigorosa.

• EVALUACIÓN DEL PERFIL METABÓLICO, IN-
FLAMATORIO Y OXIDATIVO DE NIÑOS PREPU-
BERALES PREMATUROS Y CON RESTRICCIÓN 
DEL CRECIMIENTO. M.D. Díaz Ordóñez1, J. Olza 
Meneses2, K. Flores Rojas1, M.C. Muñoz Villanueva1, 
J.L. Pérez Navero1, M. Gil Campos1. 1Unidad de Metabo-
lismo e Investigación Pediátrica. Hospital Universitario 
Reina Sofía. IMIBIC. Córdoba. 2Departamento de Bio-
química y Biología Molecular II. Instituto de Nutrición 
y Tecnología de alimentos. Universidad de Granada. 
CIBEROBN. Granada.

Introducción. El crecimiento extrauterino retardado 
(CER), definido como una restricción del crecimiento post-
natal con un percentil de peso resultante < p10 a las 36 
semanas de edad postmenstrual (EPM) y/o al alta domici-
liaria, podría condicionar una programación metabólica y 
un mayor riesgo metabólico e inflamatorio de forma tardía.

Objetivo. Identificar posibles variables de riesgo metabó-
lico e inflamatorio en niños prepuberales con antecedentes 
de prematuridad y/o CER.

Material y métodos. Se evaluaron 211 niños a los 8,5 
± 2 años: 38 fueron prematuros CER, 50 prematuros sin 

CER (grupo-PREM), y 123 niños sanos. Se analizaron datos 
antropométricos, presión arterial sistólica (PAS) y diastólica 
(PAD), parámetros bioquímicos, niveles de interleucinas 6 
(IL-6), IL-8, IL-1β, PCR, factor de crecimiento hepatoci-
tario (HGF), factor quimioatractivo de macrófagos tipo 1 
(MCP1), factor de necrosis tumoral-α (TNFα) e inhibidor 
del factor activador del plasminógeno 1 (PAI1t), adipocinas 
y enzimas antioxidantes.

Resultados. Se observaron valores más bajos del Z-
score IMC, mayor retraso pondero-estatural y cifras más 
elevadas de PA en los niños-CER respecto a los otros gru-
pos (p < 0,001). Aunque las concentraciones bioquímicas 
fueron normales, el grupo-CER mostró mayores niveles de 
glucemia, HGF, MCP-1, TNF-α y resistina, y menores de 
adiponectina (p < 0,001). En el grupo-PREM se detectaron 
los valores más elevados de PAI1t, insulina, HOMA y leptina 
(p < 0,05). En ambos grupos las concentraciones de PCR 
e IL-8 fueron mayores y las cifras de HDLc y glutatión pe-
roxidasa (GPox) significativamente inferiores (p < 0,001). 
El grupo-CER exhibió una correlación positiva y superior 
a la de los otros grupos entre los niveles de leptina y los de 
IMC, insulina, HOMA y HGF. La relación entre los valores 
de adiponectina con HDLc y con resistina también fue signi-
ficativamente mayor en el grupo-CER. Adicionalmente, en 
este grupo se detectó una relación positiva entre PAS con las 
cifras de glucosa, insulina y HOMA, no identificada en los 
restantes. En el análisis de regresión logística se detectaron 
variables predictoras del riesgo metabólico del grupo-CER 
(variable-dependiente): PA, glucosa, resistina y TNFα, así 
como niveles menores del Z-score IMC, adiponectina, HDLc 
y GPox. 

Conclusiones. Los niños prepuberales con antecedentes 
de prematuridad y CER presentan un perfil distintivo de 
adipocinas-citocinas que podría relacionarse con una re-
programación precoz del tejido adiposo y un mayor riesgo 
de síndrome metabólico y enfermedad cardiovascular en 
edades posteriores.

• CARACTERÍSTICAS DE LA RECUPERACIÓN PON-
DOESTATURAL EN LOS RECIÉN NACIDOS DE 
MUY BAJO PESO (< 1.500 GRAMOS). I. San Martín1, 
M. Malumbres1, M. Urretavizcaya1, P. Moreno1, L. Ah-
med1, T. Durá1,2,3. 1Complejo Hospitalario de Navarra. 
Servicio Navarro de Salud/Osasunbidea. 2Departamento 
de Pediatría. Facultad de Medicina. Universidad de Na-
varra. 3Instituto de Investigación Sanitaria de Navarra 
(IdisNA).

Objetivos. En los recién nacidos a término con bajo 
peso para la edad gestacional (RNT-PEG) tiene lugar un 
crecimiento acelerado postnatal recuperador (catch-up) que 
generalmente se completa antes de los 2 años de edad. Sin 
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embargo, no está bien establecida la evolución del catch-up 
en recién nacidos de muy bajo peso (RNMBP). De hecho, 
existen datos muy contradictorios al respecto y, además, la 
recuperación ponderal que estos pacientes experimentan de 
forma simultánea al catch-up, así como la influencia que este 
incremento ponderal podría tener en alcanzar un catch-up 
suficiente apenas ha sido estudiada.

El objetivo del presente trabajo consiste en realizar un 
estudio descriptivo antropométrico longitudinal en una co-
horte de RNMBP (<1.500 g), analizándose las características 
de su recuperación pondoestatural.

Material y métodos. Registro retrospectivo del peso y 
talla al nacimiento y a las edades de 0,5, 1, 1,5, 2, 3, 4, 6, 
8, 10, 12 y 14 años de una cohorte de 170 RNMBP, de raza 
caucásica e hijos de padres caucásicos de origen español, 
atendidos en la Unidad Neonatal del Complejo Hospitalario 
de Navarra entre enero de 2001 y diciembre de 2005 (du-
rante este período se registraron 217 RNMBP, excluyéndose 
47 casos por diferentes patologías). Se dividieron en recién 
nacidos con peso adecuado para la edad gestacional (grupo 
AEG, n = 101) y recién nacidos con bajo peso para la edad 
gestacional (grupo PEG, n = 69). Se definió como recupera-
ción ponderal y/o estatural postnatal adecuada cuando el 
peso y/o talla de los RNMBP superaba las dos desviaciones 
estándar por debajo de la media correspondiente a las curvas 
antropométricas longitudinales de un grupo control (482 
varones y 448 mujeres).

Resultados. El 59,4% (n = 101) eran RNMBP-AEG y el 
40,6% restante (n = 69) RNMBP-PEG. El 59,4% (n = 41) 
del grupo PEG presentaban una alteración conjunta de peso/
talla, siendo menos frecuente una alteración exclusiva de 
talla (23,2%, n = 16) o de peso (17,4%, n = 12). La edad 
gestacional media era de 30,5 ± 3,1 semanas. Los valores 
medios de peso y talla al nacer eran de 1.182,1 ± 228,5 g 
y 38,2 ± 3,3 cm, respectivamente. No existían diferencias 
significativas entre los valores medios del peso y talla al 
nacer entre los grupos AEG y PEG. A los 2, 4 y 10 años 
de edad el 42,3, 65,5 y 78,3%, respectivamente, alcanzaba 
un peso normal; y el 49,4, 78,9 y 87,1%, respectivamente, 
alcanzaba una talla normal. El 86% que al año de edad 
tenían un peso normal a los 2 años alcanzaban una ta-
lla normal; el 98,6% que a los 2 años de edad tenían un 
peso normal a los 4 años alcanzaban una talla normal; y el 
97,2% que a los 4 años de edad tenían un peso normal a 
los 10 años alcanzaban una talla normal. A los 2 y 4 años 
de edad no existían diferencias significativas en la recupera-
ción ponderal y estatural entre los grupos AEG y PEG; sin 
embargo, a los 10 años de edad le recuperación ponderal 
(grupo AEG: 83,7%; grupo PEG: 70,6%) y estatural (grupo 
AEG: 90,1%; grupo PEG: 82,6%) era significativamente 
mayor en el grupo AEG.

Conclusiones. Los RNMBP presentan una menor pro-
porción y/o lentitud en el crecimiento recuperador (catch-up) 

respecto al descrito en RNT-PEG (90% a la edad de 2 años). 
De hecho, a los 10 años de edad el porcentaje de crecimiento 
recuperador suficiente en los RNMBP-AEG (90,1%) era 
similar al que presentan los RNT-PEG a los 2 años de edad 
y, además, era significativamente superior al que presentaban 
los RNMBP-PEG (82,6%).

Por otra parte, cabe considerar que prácticamente la 
totalidad de RNMBP que presentaban un catch-up suficien-
te habían alcanzado un peso normal en controles previos. 
Es decir, el incremento ponderal suficiente podría tener un 
papel determinante en el crecimiento recuperador, siendo 
preceptivo un estricto control nutricional en orden a obtener 
su recuperación ponderal.

• ASOCIACIÓN DE POLIMORFISMOS EN EL RECEP-
TOR DE LA VITAMINA D Y EL METABOLISMO 
LIPÍDICO. S. Ferrer Suay1, J. Carrasco-Luna1,3, J. Sanchís 
Chorda1, E. Alonso Iglesias2, M. Tortajada-Girbés1,4, P. 
Codoñer Franch1,4. 1Departamento de Pediatría, Obste-
tricia y Ginecología. Universidad de Valencia. 2Departa-
mento de Bioquímica y Biología Molecular. Universidad 
de Valencia. 3Departamento de Ciencias Experimentales. 
Universidad Católica de Valencia. 4Servicio de Pediatría. 
Hospital Universitario Dr. Peset de Valencia.

Objetivo. La vitamina D ha pasado de ser solo una vi-
tamina a ser una importante prohormona con múltiples 
efectos en diferentes tipos de tejidos y en diversos procesos 
fisiológicos. La relación existente entre déficit de vitamina 
D y riesgo cardiovascular está avalada por la bibliografía. 
El objetivo principal es el estudio de asociación entre ciertos 
polimorfismos del receptor de la vitamina D (VDR) y su 
efecto en el metabolismo lipídico. Según la bibliografía, los 
polimorfismos Fok1 y Apa1 son los más relacionados con 
enfermedad.

Material y métodos. Población de estudio: 73 niños/as 
de los cuales 46 eran niños asmáticos y 27, niños sanos, sin 
ningún tipo de patología, de ambos sexos con edades com-
prendidas entre 3 y 14 años de edad. Se estudió la asociación 
de parámetros del metabolismo lipídico con los polimorfis-
mos rs7975232 (Apa1) y rs2228570 (Fok1). El análisis de 
los polimorfismos se efectuó tras la extracción del ADN a 
partir de sangre total mediante kit Qiagem y posterior rea-
lización de PCR para genotipado y discriminación alélica 
mediante el programa SDS 2.4. Finalmente se realizó estudio 
de asociación con el programa SNP-stats.

Resultados. No se encontraron diferencias entre casos y 
control y los polimorfismos analizados. Se obtuvieron resul-
tados estadísticamente significativos entre los polimorfismos 
estudiados con el colesterol y sus fracciones. El polimorfis-
mo Apa1 presenta significación estadística en la asociación 
con niveles elevados de colesterol total (p = 0,024), LDL 
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colesterol (p = 0,0037) y VLDL colesterol (p = 0,0065). Por 
otra parte, el polimorfismo Fok1 presenta significación es-
tadística con relación a valores elevados de HDL colesterol 
(p = 0,051) y respecto a valores menores de VLDL colesterol 
(p = 0,0099). 

Conclusiones. La presencia del alelo minoritario C en el 
SNP Apa1 está relacionado con mayores niveles de coles-
terol total, LDL y VDLD y por lo tanto implica un mayor 
riesgo cardiovascular. Por el contrario, la presencia del alelo 
minoritario T del SNP Fok1 está relacionado con mayores 
niveles de HDL y también menores niveles de VLDL, lo cual 
confiere un efecto protector en este caso. El análisis de los 
polimorfismos genéticos del gen del receptor de la vitamina 
D podría identificar mayor o menor susceptibilidad de pre-
sentar enfermedad cardiovascular.

• LA LECHE HUMANA DONADA PROTEGE FRENTE 
AL ESTRÉS OXIDATIVO EN RECIÉN NACIDOS PRE-
TÉRMINO CON EDAD GESTACIONAL MENOR DE 
32 SEMANAS. A. Parra-Llorca1,2, A. Sánchez-Illana1, S. 
Lorente-Pozo1, M. Cernada1,2, M. Gormaz1,2, J.D. Piñei-
ro-Ramos1, A.G. Núñez-Ramiro1,2, I. Izquierdo Macián2, 
M. Vento1,2, J. Kuligowski1. 1Grupo de Investigación en 
Perinatología. Instituto de Investigación Sanitaria La Fe. 
Valencia. 2Servicio de Neonatología. Hospital Universi-
tario y Politécnico La Fe. Valencia.

La leche humana (LH) está considerada el mejor alimento 
en recién nacidos ya que cumple los requisitos nutriciona-
les e inmunológicos y favorece el desarrollo neurológico. 
Contiene una amplia gama de antioxidantes previniendo 
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FIGURA 1. Diagrama de 
cajas representando niveles 
de 8OhdG/2-dG y o-Tyr/
Phe en muestras de orina 
de niños prematuros ali-
mentados con LH o LHD: 
A) Muestras de orina pri-
mera semana (p valor = 
0,05 y 0,6) N (LH) = 32; 
N (LHD) = 21. B) Muestras 
de orina segunda semana (p 
valor = 0,6 y 0,3) N (LH) 
= 27; N (LHD) = 12. C) 
Muestras de orina tercera 
semana (p valor = 0,4 y 1,0) 
N (OMM) = 21; N (DHM) 
= 6. D) Muestras de orina 
cuarta semana (p valor = 
0,8 y 0,2) N (LH) = 13; N 
(LHD) = 4.
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el estrés oxidativo asociado a la inmadurez. Cuando no se 
dispone de LH, la leche humana donada (LHD) proporcio-
nada por los bancos de leche humana, es la mejor opción 
para recién nacidos prematuros menores de 32 semanas de 
edad gestacional.

Nuestro objetivo fue evaluar los niveles de estrés oxida-
tivo en orina en recién nacidos prematuros alimentados con 
LHD pasteurizada en comparación con LH.

Diseño. Se trata de un estudio de cohortes, observacio-
nal y prospectivo que compara los biomarcadores de estrés 
oxidativo en orina de lactantes prematuros < 32 semanas de 
gestación alimentados con LH (en el rango de nutrición com-
pleta) versus aquellos alimentados con LHD pasteurizada.

Población y métodos. Se reclutaron 32 recién nacidos 
prematuros (<32 semanas e.g.) alimentados con LH y 21 
pacientes con LHD ingresados en la UCIN. Se recogieron 
1,5-2 ml de orina una vez alcanzada una nutrición enteral 
completa, una vez por semana, hasta el alta hospitalaria. Los 
biomarcadores de estrés oxidativo se determinaron emplean-
do un método UPLC-MS/MS previamente validado para 
determinar la oxidación de la guanidina del ADN [relación 
8-hidroxi-2’-desoxiguanosina (8OhdG)/2’-desoxiguanosina 
(2-dG)] y proteínas [relación orto-tirosina/fenilalanina (o-
Tyr/Phe)]. Se utilizó la prueba de Wilcoxon (alpha = 5%) 
para comparar los grupos.

Resultados. Comparando los niveles de biomarcadores 
de daño al ADN y proteínas en muestras de orina de re-

cién nacidos prematuros alimentados con LH o LHD no 
se encontraron diferencias significativas a las 2, 3, 4 y 5 
semanas de vida.

Conclusiones. No hay diferencias estadísticamente sig-
nificativas en los niveles urinarios de estrés oxidativo en 
lactantes prematuros alimentados con LH en comparación 
con LHD. Esto indica que, a pesar de la pasteurización, la 
capacidad antioxidante de la LHD ofrece protección simi-
lar en comparación con LH frente al estrés oxidativo. Por 
tanto, la LHD proporcionada por un banco de leche es una 
buena alternativa cuando no se dispone de leche propia de 
la madre.

Una limitación del estudio es el tamaño de la muestra 
debido al difícil acceso a una población alimentada exclu-
sivamente con LHD. Dado que el reducido número de pa-
cientes puede limitar la validez de nuestras conclusiones, 
actualmente se realiza un estudio de seguimiento con el ob-
jetivo de reclutar a 100 recién nacidos prematuros.
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REVISTA ESPAÑOLA DE PEDIATRÍA considerará para 
su publicación los trabajos científicos relacionados con la 
Pediatría en sus diversos ámbitos, clínico y de investigación, 
que se ajusten a las siguientes:

NORMAS DE PUBLICACIÓN
La Revista constará de las siguientes Secciones:

PUESTA AL DÍA
Artículos de carácter monográfico sobre avances recientes 

en Pediatría. Estos artículos son encargados a sus autores 
por la Dirección de la Revista y su Consejo Editorial. Su 
extensión y características se fijarán por la Dirección de 
acuerdo con los autores.

REVISIÓN
Trabajos que aborden temas de interés general/especial 

y no encajen bajo el epígrafe de Puesta al Día. Pueden ser 
objeto de encargo por la Revista o enviados espontánea-
mente por sus autores. Las normas de publicación serán las 
mismas que las del apartado anterior.

CARTAS AL DIRECTOR
Discusión de trabajos recientemente publicados en la Re-

vista. La extensión máxima será de 700 palabras, el número 
de citas bibliográficas no será superior a 10 y se admitirá 
una figura y/o tabla. El número de firmantes no debe ser 
superior a cuatro.

ORIGINALES
Los trabajos deberán presentarse escritos a doble espacio, 

con márgenes suficientes (1,5 cm), en papel tamaño DIN A4. 
Las hojas irán numeradas consecutivamente. En la prime-
ra figurarán el título del trabajo (que deberá ser conciso e 
informativo), el nombre y apellidos del autor o autores, el 
nombre y dirección del centro al que pertenezcan, teléfono 
y e-mail de contacto y fecha de envío.

Los originales constarán de los siguientes apartados:
1. Introducción, especificando los objetivos del trabajo.
2. Métodos, describiendo con claridad los procedimientos 

y técnicas utilizados.

3. Resultados, exponiéndolos concisamente.
4. Discusión y conclusiones.

Se aportará un resumen, en español y en inglés, suficien-
temente informativo, de una extensión no superior a 200 
palabras. Asimismo, se incluirán al final las palabras clave, 
también en español e inglés, conforme a la lista del “Index 
Medicus”, que se reproduce todos los años en el número 
1 (enero).

Dibujos o gráficos: se realizarán con ordenador o con 
cualquier técnica que permita una buena reproducción. Serán 
comprensibles por sus leyendas, sin necesidad de referirse al 
texto. Deberán numerarse con cifras arábigas, por su orden 
de aparición en el texto.

Tablas: se entregarán en hoja aparte, en forma indepen-
diente, con numeración correlativa en números arábigos y 
con sus correspondientes títulos.

Fotografías: serán aportadas solo aquellas que se con-
sideren estrictamente necesarias. Deberán estar numeradas 
al dorso, indicando su parte superior con una flecha, entre-
gándose por separado en sobre adjunto. Sus pies figurarán 
impresos en hoja aparte.

Bibliografía: se limitará a la citada en el texto. Se recoge-
rán en hoja aparte al final del trabajo, por orden de aparición 
en el texto, con su correspondiente numeración correlativa 
y con arreglo a las normas de Vancouver:

Apellido e inicial del nombre de todos los autores, hasta 
un máximo de 3. Si hay más de 3 se añadirá tras el 3º “et 
al”; título del trabajo en su lengua original; abreviatura de la 
revista según patrón internacional, año, número de volumen 
y páginas inicial y final. 

Ejemplo: Heiberg A. A comparative study of different 
electrophoretic techniques for classification of hereditary 
hyperlipopproteinaemias. Clin Gent. 1973; 3: 450-60. Si la 
cita procede de un libro se incluirán los apellidos e iniciales 
de los autores; título del libro en su idioma original; edición; 
la ciudad o ciudades donde se ha editado; el nombre de la 
editorial y el año de su publicación. Las indicaciones de 
paginación deberán colocarse al final, después del año de 
su publicación.

Ejemplo: Fredrickson DS, Levy RI. Familial hyperli-
poproteinaemia. En: Stanbury JB, Wyngaarden JB, Fre-

NORMAS DE PUBLICACIÓN
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drickson DS, eds. The metabolic basis of inherited disea-
se. 3ª ed. New York: MacGraw-Hill Book Inc.; 1972. p. 
545-616.

Extensión de los trabajos: no será superior a 10 folios.
Se admite un máximo de seis ilustraciones incluyendo 

figuras y tablas.
Al final del trabajo figurarán el nombre y dirección del 

autor al que debe dirigirse la correspondencia.
Todos los artículos aceptados quedan como propiedad 

permanente de Revista Española de Pediatría y no podrán 
ser reproducidos, total o parcialmente, sin permiso de la 
Editorial de la Revista. El autor cede, una vez aceptado su 
trabajo, de forma exclusiva a ERGON los derechos de re-
producción, distribución, traducción y comunicación pública 
de su trabajo, en todas aquellas modalidades audiovisuales e 
informáticas, cualquiera que sea su soporte, hoy existentes 
y que puedan crearse en el futuro.

NOVEDADES DIAGNÓSTICAS/TERAPÉUTICAS
Breve descripción de nuevos procedimientos diagnósticos 

o terapéuticos.

COMUNICACIONES BREVES
Se admitirá la descripción de uno o más casos clínicos 

relevantes, que supongan una aportación a la patología 
descrita. La extensión no será superior a tres folios, con un 
máximo de 10 citas bibliográficas y hasta tres ilustraciones 
entre tablas y figuras. Deberán aportarse resumen y palabras 
clave en español y en inglés. Es conveniente que el número 
de autores no sea superior a seis.

CRÍTICA DE LIBROS
Se publicará la crítica de los libros enviados a la Secretaría 

de Redacción de la Revista si se consideran relevantes por la Di-
rección. En caso contrario se reseñarán como “libros recibidos”.

OTRAS SECCIONES
La Revista podrá publicar informes de Sociedades y Gru-

pos de trabajo pediátricos o afines, así como el contenido 
de sus reuniones.

RESPONSABILIDADES ÉTICAS Y AUTORÍA
Los autores se responsabilizan del contenido de sus tra-

bajos y de la veracidad de los mismos.
En la lista de autores deberán figurar únicamente aquellas 

personas que han contribuido directamente al desarrollo y 
la redacción del trabajo.

La Revista declina cualquier responsabilidad sobre con-
flicto de autoría que puedan surgir acerca de los trabajos 
publicados.

En la carta de presentación que debe acompañar a los 
trabajos, se hará constar que es original y que no ha sido 
publicado previamente en todo o en parte. Debe mencionarse 
expresamente en el apartado “métodos” de cada trabajo que 
los procedimientos utilizados han sido aprobados, mediante 
consentimiento informado, por los padres o tutores de los 
pacientes. Es conveniente hacer constar en su caso que el estu-
dio sometido a publicación ha sido aprobado por los comités 
de Ética e Investigación del centro en el que se ha realizado.

Los manuscritos se remitirán por correo electrónico a 
la Srta. Carmen Rodríguez (carmen.rodriguez@ergon.es).




