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EDITORIAL

*

DIGAMOS... QUE ES SINGULAR™

Recién incorporado a la Facultad de Medicina de Valladolid —1965— era
decano de la misma el profesor don Miguel Sebastian Herrador. Todos los que
le conocieron daran fe de su bonhomia, competencia y exquisita educacion.
Por la tradicional costumbre de hacer recaer la responsabilidad de secretario en
el altimo que llegara, trabajamos juntos algunos afios con perfecto entend-
mienio.

Por entonces los medios eran modestos. E/ personal de servicios eran dos se-
cretarias, ambas muy estimadas por sus personales condiciones humanas. Una
de ellas, estrechamente vinculada a la institucion, mantenia con los docentes y
no docentes estrecha confianza. Su temperamento era —y es— el propio de
una persona jovial, expresiva, ademds de trabajadora, complaciente y conoce-
dora de todos los recovecos de la casa. Cierto dia, de manera reservada trans-
miti6 al seior decano —en mi presencia— que un colega, cuyo nombre no
viene al caso, habia superado los limites de su tolerancia. En una verdadera
cascada de improperios lo califico de impertinente, aprovechado, maleducado,
indeseable y aseguré que habia acabado con su paciencia por sinvergilenza, 1g-
norante, inservible, etc.

A su indignacion, el decano, que habia escuchado atentamente sin hacer
gesto alguno, contesto: Seriorita, diga usted... que es singular. Desde entonces
cuando oigo o conozco situaciones de andloga condicion, utilizo la respuesta
del decano. A algunos les explico la clave, y a otros no.

En esta ocasion, empleo el «digamos que es singulars para referirme a de-
terminados hechos que estin sucediendo en las salas de hospitalizacion del Ser-
vicio de Escolares del Hospital Clinico Universitario de Valladolid. Pero permi-
tanme que antes de entrar en lo particular, haga algunas consideraciones gene-

rales.

La sociogénesis del nifio —situacion del nivio en la conciencia social— ha
recorrido un largo camino desde la antigiledad clisica hasta un presente, que
en los inicios de la centuria que vivimos fue designado, candidamente, por H.
Keéller, como el siglo de los nifios. A veces dudo si hay verdadera diferencia
entre la «eutanasia genéticar que en Grecia ) Roma representaban el Taigeto y
Ja Roca Terpeya, y los millones de nifios que en nuestros dias sufren descuidos

El Norte de Castilla. Valladolid, 13 de junio de 1992.



EDITORIAL

en la atencion, negligencias, abandono y malos tratos fisicos, emocionales, qui-
micos, sexuales...

En general, la sociedad esti concienciada de estas sevicias —crueldades—
bor la difusion que tienen en los medios de comunicacion, pero no lo esté de
los malos tratos hospitalarios. Conoci y padect el hospital «tradicionals en el
que el internamiento adoptaba todas las caracteristicas de un secuestro. El nisio
era destinado a una sala de «lactantes» o «escolares» a la que llegaba acomparna-
do de la madre, que répidamente tenia que abandonarle una vex le era cam-
biada su ropa por la del centro, y se le despojaba de cualguier objeto, como
muniecas, fuguetes, etc. Al dia siguiente, a la hora de visita, la madre recibia
del profesional informacion, y s6lo la benevolencia de enfermeras y auxiliares
le permitian acercarse por breves minutos a la cuna o cama.

Las extracciones de sangre, exploraciones complementarias —a veces cruen-
tas y dolorosas—, exdmenes radiogrificos e intervenciones, se levaban a cabo
con minima informacion a los padres y ninguna preparacion psicologica al ni-
Ao. Maxwell Jones dejo escrito «que despersonalizado, aislado e introducido en
un medio hostil no por si mismo, §ino por su efecto relacional, la situacion del
hospitalizado es paralela a la del preso».

Cambiaron las cosas. Pero mds en la teoria que en la prictica. En todos los
centros se conoce, pero no en todos se cumple, la Carta Europea de los Nifios
Hospitalizados, resolucion del Parlamento Europeo, inserta en el Diario Oficial
de las Comunidades Europeas del 13 de mayo de 1986, con ruego a su presi-
dente de que se tramitara a la Comision, el Consefo de Europa, al UNICEF y @
la oms.

Sobre esta carta, se organizaron unas Jornadas Nacionales los dias 27 y 28
de noviembre de 1987, en el Hospital Nuestra Sefiora de Covadonga
—Oviedo— bajo la presidencia del doctor 1. Riego.

Se presentaron y discutieron tres pomencias y se formularon una conclusio-
nes, consensuadas para todos los asistentes (asociacion de wuswarios, médicos,
enfermeras, pediatras, trabajadores sociales, juristas, psicologos, moralistas...) a
las que se propuso dar miaxima difusion y presentar a la Administracion. Esta
cumplié con rigor y edito en 1989 una monografia de 350 paginas, que ha le-
gado a todos los centros hospitalarios de Espana.

En la imposibilidad de recoger con detalle el contenido de la Carta y de las
Conclusiones, citaré al menos varias de estas #ltimas.

» Posibilitar la permanencia permanente de los padres junto a los nifios

en el hospital.
» Evitar la hospitalizacion del nirio en Greas dedicadas a adultos.

o Suprimir la hospitalizacion del nifio en la misma habitacion que el
adulto.

* Posibilidad de que el nifio pueda levar 4l hospital juguetes y objetos
Dersonales de especial aprecio para ellos.
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o Fucilitar que los nifios puedan ser visitados por sus amigos durante su
estancia en el hospital,

8 [z puesta en marcha de estos derechos de la infancia ante el hospital,
no debe comportar recortes de recursos humanos y técnicos, introduciendo cri-
terios cualitativos en la valoracion del funcionamiento de los Servicios Pediitri-
cos (evitando tener en cuenta dnicamente aspectos ligados a la hospitalizacion,
como niimero de camas, nimero de estancias, etc.).

Tengo constancia inequivoca de que no solo en el Grea de Escolares del
H.C.U. de Valladolid, sino en las propias habitaciones han sido ingresados
Junto a nifios/nivias, adultos y ancianos con padecimientos varios: crisis de de-
sorientacion aguda, «delirium tremens», infecciones, neumotorax... También
de que tales aberraciones han sido transmitidas por escrito a la Direccion Médi-
ca, al menos en dos ocasiones, expresando los médicos de escolares su mis
enérgico rechazo y la reiterada demanda de que tal situacion no continiie. La
respuesta ha sido nula. 'Y la anomalia prosigue.

Me irritan estos hechos. Me subleva el maltrato institucionalizado. Me in-
digna la insensibilidad de quienes debieran ser los mas exigentes en el cumpli-
miento de las normas idoneas. Y como lo que viene @ mi mente seria muy au-
10 de expresar por escrito, con esfuerzo me reprimo y hago mias las palabras de
aquel decano a aquella secretaria: Digamos... que es singular.

Y suplico dos cosas: que nunca mis sufra maltrato un nifio hospitalizado.
Y que se difunda en los medios de comunicacion y en lugares visibles de los
Centros Sanitarios, la Carta Europea de los Nisios Hospitalizados.

E. SANCHEZ VILLARES
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*

MALTRATO INSTITUCIONAL A NINOS HOSPITALIZADOS *

Liueve sobre mojado. El 13 de junio de 1992 me decidi a romper el silen-
Clo ante una situacion tan andmala que me produso irritacion. En el Hospital
Clinico Universitario (HCU) de Valladolid se ingresaban pacientes adultos, ma-
duros, viefos y veletudinarios en habitaciones reservadas para nivios de entre 2
y 14 arios. Aquella colaboracion en EI NORTE DE ASTILLA titulada «Digamos...
que es singulars terminaba suplicando que se pusiera fin a tal aberracion y que
se difundiera en los medios de comunicacion y en lugares visibles en los Cen-
tros Sanitarios, la Carta Europea de los Derechos del Nifio Hospitalizado.

De entonces hasta hoy algunas cosas han cambiado y otras no. Cambio la
situacion oficial. La Comision de Politica Social y Empleo aprobo la proposi-
cibn no de ley sobre sanidad infantil y maternal. El Congreso de los Diputados
insté al Gobierno para que regulara lo antes posible esa sanidad y quedasen
garantizados los derechos de los nifios hospitalizados. Y que dicha regulacion
incluyera los derechos que proclama la Carta Europea de los nivios hospitaliza-
dos, aprobada el 13 de marzo de 1986.

Este comunicado al ministro de Sanidad y Consumo tiene fecha del 19 de
noviembre de 1992, y merece un breve comentario. Transcurrieron mis de seis
arios entre las resoluciones del Parlamento europeo y del espariol. La proposi-
cion no de ley, fue presentado por el diputado Rafael Hinofosa, de! G.C. Ca-
talin (CIU). Se aprobé por unanimidad, pero no con su cumplimiento en el
Plazo maximo de seis meses como solicitaba el autor de la propuesta, sino con
la enmienda presentada por el G.P., socialista, que sustituia este tiempo limite
por el de «lo antes posibles.

Otro cambio. Este de la institucion hospitalaria. Ante la resterada aportacion
de datos por el responsable del Servicio de Escolares del H.C.U., el subdirector
del Area Médica transmite instrucciones para que puedan hospitalizarse en la
Dlanta octava Sur ingresos programados de pacientes de otras especialidades, que
no sobrepasen los veinte arios, cuando en los Servicios a los que estan adscritos
no exista disponibilidad de camas libres, respetindose su estancia en la planta
hasta el alta, y para que se realicen ingresos urgentes de enfermos de menos de
45 arios, excluyendo enfermos con transtornos psiquicos y de UVL

En el escrito, del 16 de febrero de 1993, se justifican estas normas con el fin
de optimizar la ocupacion de las camas de la planta octava Sur... garanti-

El Norte de Castilla. Valladolid, 24 de marzo de 1993.
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2ando la calidad de la atencion sanitaria (el subrayado es mio). Seriala, que se-
rén seguidas siemptre que sea necesatia la utilizacion, debido al aumento de la
presidn asistencial (e/ subrayado no es mio). Grave.

También son graves las declaraciones del director gerente del Clinico apare-
cidas en EL NORTE DE CASTILLA e/ 12 de este mes. Refiere al redactor que el in-
greso de pacientes mayores de edad es minimo, que las estancias duran un dia
@ lo sumo, y que se procura que los pacientes tengan edad cercana a los 20
arios. Los hechos son otros. Poseo datos del 11 al 18 de febrero de este ario,
Dorque fue entonces cuando pensé escribir lo que he demorado. Hubo pacien-
tes del grupo etario de los 60, de los 70 y de los 80. La estancia fue por lo ge-
neral de un dia, pero las hubo de 2, 3 4 y 6 dias. Los motivos de ingreso fue-
ron muy diversos: insuficiencia cardiaca en una anciano de 84 asios, bromco-
neumonia en uno de 79...

Hay cosas que no han cambiado, que siguen igual en el HCU y en el Servi-
cto de Escolares del H.P. del Rio Ortega. Puede que no ocurra en ninguna otra
parte de Esparia. En Valladolid el problema es estructural y serd muy dificil de
modificar en mucho tiempo, aunque el Parlamento Europeo haya tomado re-
soluciones que el espaniol suscribe «sine dier. Se ha quedado corta la oferta de
camas y estan mal plantficados los ingresos y las estancias.

La planta octava Sur del HCU tiene poca ocupacion porque en Valladolhid
no hay servicios de cirugia, cuidados intensivos, oncologia pedidtricas..., por-
que se hace necesario trasladar a otras ciudades a nifios que aqui no pueden ser
atendidos, y porque los familiares terminan aburriéndose de las trabas burocri-
ticas que se ponen a los que se enviaban desde otros Gmbitos de la Comunidad
para ser estudiados por pediatras subespecializados y por supuesto, porque el
persondl facultativo y sanitario esté desilusionado soportando unas tensiones
que hacen muy dificil su coleboracion con quienes no han podido evitar que
cobabiten un «nifior de 90 asios y otro de tres.

El Centro se gripa —agarrota— cuando se escuchan los primeros estornudos
de la gripe —trancazo—. Ficil de imaginar lo que sucederd el dia que se cum-
Dlan los derechos del nirio hospitalizado y tengan que ingresar acompariados
de sus padres. Habri que esperar al nuevo milenio.

E. SANCHEZ VILLARES

NOTA DE REDACCION

La manifiesta y reiterada insensibilidad de algunas autoridades sanitarias hacia el nifio hospitalizado, moti-
v6 la publicacién por parte del prof. Sinchez Villares, como delegado de Unicef, de un articulo en el Diario
Notte de Castilla el 13 de junio de 1992. El tesultado fue nulo. Meses mis tarde un nuevo articulo aparecid
en ¢l mismo petiddico. La respuesta es similar. Sin duda lo que mueve al prof. Sdnchez Villares no es la espe-
tanza de conseguir cambios de conducta en quienes se mueven por otros pardmettos y valores. Es la necesidad
de que alguien deje constancia de que el nifio seriamente enfermo tiene unos derechos que estin por encima
de la otganizacién y de las necesidades sanitarias de cualquier Pais. Son &stas las que deben ponerse a disposi-
cién del ciudadano, y no al contratio, como se pretende.

En las Gltimas piginas de este niimero aparece ¢l texto integro de la CARTA EUROPEA DE LOS NINOS
HOSPITALIZADOS. En las circunstancias actuales nos ha parecido necesaria su difusién (A:B.Q.).
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ORIGINALES

Suplementacion individual de flior en guarderias de Cantabria

INTRODUCCION

La elevada prevalencia de caries dental

A. GONZALEZ DE AIEDO LINOS * y M. MAMBRILLA NIETO **

RESUMEN: Se describe la implantacién de un programa de suplementacién de flior en
guarderfas de la Direccion Regional de Bienestar Social de Cantabria. La primera fase
(estudio de la prevalencia de caties) abarcd a 606 nifios, detectando una prevalencia del
15,7 % entre los 3 y 5 afios. La segunda fase (encuesta de hibitos y actitudes ante la
fluotacidn) abarcé a 424 familias, y mostrd que sdlo el 15,2 % de los nifios recibian su-
plementos de flior en su domicilio, que el 91 % de las familias eran partidatias de la
suplementacién en la guardetia, y que s6lo el 1,8 % podrian considerarse activamente
opuestas a la fluoracién. la tercera fase (desarrollo efectivo de la suplementacion de
flior) abarcd a 507 nifios en el curso 91-92 y aproximadamente a 517 nifios en el pre-
sente curos 92-93. Se comentan los aspectos pricticos del desarrollo del programa y las
posibles controversias respecto a la dosificacién utilizada. PALABRAS CLAVE: CARIES.
FLOOR. GUARDERIAS.

INDIVIDUAL SUPLEMENT OF FLUOR IN DAY NURSERIES OF CANTABRIA. (SUM-
MARY): A programme of supplemental addition of fluor was started up in Cantabria by
the Direccién Regional de Bienestar Social. The first phase (assesment of caries prevalen-
ce) included 606 children. The caries prevalence between 3-5 years of age was 15,7 %.
The second phase (habits and response to fluoration) included 424 families. Only the
15,2 % of children were teceiving supplemental fluor at home. The 91 % of families
supported the supplemental addition fo fluor at the day nursety and only the 1,8 %
showed an active opposition to fluoration. The third phase (active campaign of fluora-
tion) included 507 children during the term 1991-92 and about 517 in the actual term,
1992-93. The practical aspects about the course of the fluoration programme and the
controversial fluor dose are discussed. KEY WORDS: CARIES, FLUOR, DAY NURSEY.

fluoracion del agua de abastecimiento (2).
En su defecto se considera una alternativa
igualmente efectiva (50-75 % de reduc-

en la poblacién infantil y adulta ha lleva-
do a las autoridades sanitarias internacio-
nales, nacionales y regionales a recomen-
dar diversas medidas de fluoracién (1).
Entre ellas ocupa un lugar destacado, por
su bajo coste y elevada efectividad, la

cion de lesiones cariosas) (3) la suplemen-

‘tacion individual de fldor (SIF) en la edad

pedidtrica médiante una férmula magis-
tral, gotas o comprimidos de fluoruto s6-
dico (4). Ambas medidas se han desatro-
llado en desigual medida en Espafia, don-

* Pediatra. Jefe de Seccion de Promocion de la Salud. Direccion Regional de Sanidad. Cantabria.

*x

Médico encargada de las guarderias de la Direccion Regional de Bienestar Social. Cantabria.
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de algunas autonomias ya han legislado la
fluoracién (Andalucia, Cantabria, Catalu-
fia, Extremadura, Galicia, Murcia y Pais
Vasco), y donde gran parte de los pedia-
tras realizan la suplementacién de fldor a
los nifios, dentro del Programa de Aten-
cién al Nifio Sano.

En Cantabtia se reglamentd la fluora-
ci6n del agua de abastecimiento el 10 de
mayo de 1991 (5), pero diversas circuns-
tancias de naturaleza no médica estin re-
trasando su implantacién efectiva. Por otra
parte, y a pesar del gran desarrollo del
programa de SIF en Ambulatorios y Cen-
tros de Salud, se achaca a éste Gltimo un
elevado porcentaje de abandonos debido a
cansancio, desidia u olvido por parte de

los padres (6).

Por este motivo nos propusimos im-
plantar un programa piloto de SIF en
guarderias, donde fueran los cuidadores
de los nifios (bajo la supetvisién del perso-
nal sanitario) los responsables de adminis-
trar los suplementos de fldor. El objetivo
de este trabajo es exponer el desarrollo de
esta experiencia y sus resultados.

MATERIAL Y METODOS

El programa se dirigid a los 606 nifios
de 4 guardetias publicas pertenecientes y
gestionadas por la Direccidon Regional de
Bienestar Social en Cantabria, que por su
naturaleza acogen principalmente a hijos
de Familias de clase social media-baja. Es-
tos centros atienden a nifios desde los 3
meses hasta los G afios, es decir, el periodo
de mixima utilidad de la suplementacién
sistémica de fldor, y disponen entre su
petsonal de varias auxiliates de puericultu-
ra, una ATS y una médico de dedicacién
completa que es responsable de las activi-
dades sanitarias de las guarderias.

El programa se estructurb en 3 fases:

1) Estudio de la prevalencia de ca-
ries: durante el curso 89-90 la médico res-
ponsable realizé un eximen de salud a to-
dos los nifios acogidos en las 4 guarderias,
estudiando, entre otros aspectos, el estado
de la cavidad bucal.

2) A continuacién se realizd una en-
cuesta a la familia de cada nifio menor de
5 afios (es decir, los que iban a continuar
en el centro el préximo cutso), después de
haber tenido reuniones con las asociacio-
nes de padres para explicarles el motivo de
la encuesta y el desarrollo del programa.
En ella se preguntaba si al nifio le estaban
ya dando flGior por recomendacién de su
pediatra, si estarfan de acuerdo en que se
le administrara en la propia guarderia, si
conocian los efectos preventivos del flior,
y el tipo de agua que consumia el nifio
habitualmente (esta Gltima pregunta para
conocer la utilizacién de algn tipo de
agua embotellada con flior).

3) Finalmente, una vez analizados los
resultados de las dos fases antetiotes, se
procedié en el cutso 91-92 al desarrollo
efectivo de la suplementacién con fldor,
en estrecha colaboracién con el Servicio de
Puericultura de la Direccién Regional de
Sanidad y con el Laboratorio de la misma.

RESULTADOS

1) Prevalencia de cartes: de los 606
nifios examinados 45 tenfan una o mis ca-
ries. ' Si excluimos a los lactantes desdenta-
dos y a los menores de 3 afios (cuya denti-
cién es reciente, y muchos de los cuales
atin carecen de los 8 molares de leche)
quedan 285 nifios, lo que supone una
prevalencia de caries del 15,7 % entre los
nifios de 3 a 5 afios. Esta cifra se refiere
Ginicamente a las caries visibles, es decir,
las que han aparecido por una simple ins-
peccidon bucal, generalmente lesiones cavi-
tadas. El nlimero real es mayor, ya que
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muchas caries incipientes s6lo son detecta-
bles en la exploracién con sonda dental
y/o radiografias.

2) Resultados de la encuesta: se en-
viaron 424 cuestionarios, siendo contesta-
dos 380 (89,6 %). Solamente 58 nifios (el
15,2 %) recibian suplementos de fldor, ci-
fra que no debe ser tomada como repre-
sentativa de nuestra regidén debido a las
caracteristicas de la muestra. Los padres de
235 nifios (el 61,8 %) manifestaron cono-
cer los efectos del flior. 346 familias (el
91 %) estaban de acuerdo en que se diera
el fltior en la guarderfa. De las 34 restan-
tes, 15 se oponfan porque ya se lo estaban
dando en casa y preferfan seguir haciéndo-
lo asi, y 19 (el 5 %) no querfan que se les
diera en la guarderfa pero tampoco se lo
estaban dando en casa. De estos tltimos
solamente siete (el 1,8 %) manifestaron
conocer ¢l efecto del fldor, y por lo tanto
representan el grupo activamente opuesto
a la fluoracién.

Respecto al agua utilizada habitual-
mente en casa, se constatd el consumo de
agua de grifo, agua de manantial, y las si-
guientes aguas embotellada: Solares, Bete-
lu, Fontvella, Corconte, Graus, Ribagorza,
Fuensanta, Quess, y Pefiaclara. Analizado
su contenido de flitor en el laboratorio de
la Direccién Regional de Sanidad se com-
probé que 5 de las aguas embotelladas
contenfan niveles significativos de fldor y
debetian dejar de utilizarse cuando se ini-
ciara la suplementacién en la guardetia.
Son las siguiente: Betelu (0,45 ppm), Ri-
bagorza (0,32 ppm), Fuensanta (2,7
ppm), Graus (0,35 ppm) y Pefiaclara (0,9
ppm). El agua de grifo y de manantial en
Cantabria ya ha sido previamente estudia-
da, conociéndose su carencia de fluor (7).

Finalmente, algunas familias refirieron
que su hijo ya se cepillaba los dientes con
pasta fluorada, lo que podria estar con-
traindicado (8). Este hibito debetia ser

abandonado al iniciar la fluoracién en la
guarderia, manteniendo el cepillado den-
tal s6lo con agua o con una pasta no fluo-
rada.

3) Desarrollo de la fluoracion: a la
vista de los resultados antetiores y de la
buena disposicién de las familias, en el
curso 91-92 se procedi6 al desarrollo efecti-
vo de la suplementacién de flaor en las 4
guarderias, abarcando el programa 507 ni-
fios, disminuyendo en el presente curso 92-
93 a 412 debido al menor niimero de nifios
matriculados. Préximamente se ampliari el
programa a una 5.* guarderfa, con 105 ni-
fios matriculados, con lo que abarcari a to-
das las guarderfas dependientes de la Di-
putacién Regional de Cantabria.

En los primeros dias del curso escolar
se dio una informacién personalizada (me-
diante carta) a la familia de cada nifio so-
bre el desarrollo de la fluoracién y sus ob-
jetivos. En la misma se recomendaba con-
tinuar el suplemento de flaor en el domi-
cilio los dias que el nifio no acudiera a la
guarderia, y se advertia contra el uso de
las aguas embotelladas antes citadas y de
dentifricos fluorados. Ademids se realizd
una entrevista personal con los padres de
los nifios que ya tomaban fliior en su do-
micilio, para acordar que ellos lo adminis-
traran tnicamente durante las vacaciones y
fines de semana. Igualmente se entrevistd
a las escasas familias que rechazaron acti-
vamente la fluoracion, para garantizatles
que sus hijos no recibitian el suplemento.
Finalmente, se obtuvo la autorizacién fir-
mada de cada padre o madre para la ad-
minstracién del flaor.

A continviacién se programaron unas
sesiones informativas dirigidas a todo el
personal de las guardetias, donde se expli-
¢b el programa y se aclararon todas las du-
das y reticencias que pudiera haber.

Entre los meses de octubre de 1991 y
enero de 1992 se inicid la administragién
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del flitor. Se utilizd una solucién acuosa
insipida de fluoruro sbdico al 0,055 % (1
cc = 0,55 mg de FNa = 1 mg de idn
fiiot) preparada en el laboratorio de la
Direccidon Regional de Sanidad, compro-
bindose la concentracidn de cada lote con
el iondmetro CRISON I6n 831 (electrodo
selectivo de flior Ingold ref. 157205), al-
macenada y transportada a cada guardetia
en bidones de plistico, donde eran custo-
diados por la responsable del programa en
cada centro.

La dosificacion utilizada es la recomen-
dada por la oMs, la Federacién Dental In-
ternacional y la Academia Americana de
Pediatria (3, 4, 9), esto es: 0,25 mg/dia
hasta los 2 afios, 0,5 mg/dia entre los 2 y
3 afios, y 1 mg/dia a pattit de esa edad.
La persona encargada de su administracion
media dichas dosis con una jeringa y se la
daba a los nifios con un vaso de agua en
el recreo (en ayunas, para no interferir la
absorcion del fldor con alimentos). Aparte
de los pequefios problemas de organiza.
cién de los primeros dias, el programa se
ha desarrollado con total fluidez a lo laxgo
del pasado curso y del actual.

Los nifios incluidos en el programa se-
rin objeto de un estudio postetior (reali-
zado pot el Plan Regional de Salud Buco-
dental a los escolares de Cantabria en 1.°
de EGB) donde se evaluari el beneficio ob-
tenido.

DisCUSION

La forma de fluoracidn colectiva mis"

utilizada en nuestro pafs es mediante en-
juagues del fluoruro sddico al 0,2 % reali-
zados una vez a la semana en el colegio,
dentro del Programa de Salud Escolar im-
pulsado por casi todas las autonomias. En
Cantabria, 26.000 escolares realizaban en-
juagues de flior en el colegio en 1990. Se
trata de un método de fluoracidén tépica,

cuyo beneficio se limita a los dientes ya
erupcionados, al incorporatse el flior a la
superficie del esmalte y facilitar la remine-
ralizacién de las lesiones cariosas incipien-
tes, ademis de inhibir el metabolismo de
las bacterias criogénicas. Al igual que los
demids métodos de fluoracién topica, sblo
es eficaz mientras se utiliza, despareciendo
su efecto protector a los dos afios de aban-
donatlo (10). Por otra parte, los enjuagues
estin contraindicados por debajo de los
5-6 afios, pues la inmadurez del reflejo de
deglucién en los preescolates posibilita la
ingestion del producto, y facilita la intoxi-
cacién crénica por el fldor.

La edad preescolar, sin embargo, es la
mis provechosa para la suplementacién
sistémica. En efecto, la mineralizacién del
esmalte de todas las piezas de leche ocurre
en el primer afio de vida, y el de las pie-
zas definitivas en los primetos 7-8 afios
(salvo las muelas del juicio, cuya minerali-
zacién concluye a los 12-16 afos) (11). Si
en estos afios cruciales se aporta flior pot
via sistémica, el esmalte dental se consti-
tuye (de forma irreversible y petmanente)
principalmente por fluorapatita en vez de
hidroxiapatita, la cual es mis resistente al
ataque 4cido. Ademis cambia la motfolo-
gia del diente en desarrollo (los orificios y
fisuras de los molares son menos profun-
dos), lo que reduce la acumulacidon de re-
siduos y facilita la limpieza con el cepillo
(12). Por ello el efecto protector del flior
sistémico no desaparece al suprimir su in-
gestidn, sino que se prolonga durante to-
da la vida.

La forma clisica de tealizar la suple-
mentacion sistémica es mediante una for-
miila maglstral gotas o comptimidos du-
rante los primeros afios de vida. Se achaca
a este procedimiento un alto porcentaje de
abandonos, hasta del 99 % a los 12 afios
(5). No obstante, la cuantificacién del
cumplimiento a los 12 afios no es comple-
tamente feal, pues incluye tanto los aban-
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donos por desidia familiar como los indi-
cados por el médico. En efecto, muchos
pediatras opinamos que la prolongacién
del suplemento desde los 8 a los 16 afios
para proteger Gnicamente a las muelas del
juicio no estd justificada, y preferimos
centrar nuestros esfuerzos en el cumpli-
miento hasta los 7-8 afios, y postetiormen-
te insistit en los tratamientos tépicos (en-
juagues y dentifricos). Con este critetio y 2
modo de ejemplo, sobte 91 nifios escogi-
dos al azar nacidos en 1986, y atendidos
pot el Servicio de Puericultura de la Direc-
ci6n Regional de Sanidad (de los cuales se
disponia de datos evolutivos hasta 1992),
el 86,3 % mantenia el suplemento de

fldor a los 3-4 afios, y el 82,3 a los 5-6

afios.

En otros paises se han realizado pro-
gramas de suplementacién en escuelas o

guarderfas mediante fluoracion del agua-

de abstecimiento de las mismas. Ello re-
quiere la instalacion de una pequefia
‘bomba de fluoracién, que afiade la solu-
cién concentrada de fluoruro sédico a los
tanques de almacenamiento de agua, y un
relé eléctrico que, al caer la presién en los
mismos por debajo de un cierto umbral
pone en marcha de forma simultinea la
bomba de fluoracién y la entrada de agua
(13). El sistema se regula para una con-
centracién de flior superior a la utilizada
en la fluoracién de las ciudades (1 a 5
ppm frente a 1 ppm) debido a que los ni-
fios no consumen el agua de la guarderia
todas las horas del dia ni todos los dias
del afio (2, 14). Este sistema es cato y
complejo de instalar, requiere determina-

del sistema (13). En lugar de esta forma
de suplementacién colectiva para la guar-
derfa, nosotros hemos implantado un pro-
grama de suplementacién individual en el
que el personal sustituye a los padres en la
administracién del fldor, incorporindolo a
la rutina diaria de organizacion de las acti-
vidades. Con ello aumentamos el porcen-
taje de nifios en fluoracién de un 15,2 %
a un 98,2 %, y esperamos conseguir un
grado de cumplimiento cercano al 100 %
entre los nifios que abandonen la guarde-
tia a los 6 afios.

Con relacion a la dosis utilizada, podria
plantearse la conveniencia de haberla incre-
mentado en un 50 % para compensar los
dias no lectivos del afio (fines de semana y
meses de vacaciones). Aunque habriia sido
cotrecto desde el punto de vista tebrico, nos
parecig mds prudente no hacerlo debido a la
falta de experiencias similares publicadas, y
al uso (detectado en la encuesta) de aguas
embotelladas con fldor y dentifricos fluora-
dos. Si no se atendiera nuestra recomenda-
ci6n de abadonar el uso de los mismos, po-
dffamos acercarnos a ingestiones diarias de
fltor con tiesgo de fluorosis dental (15). No
obstante, si en la primera cohorte de nifios
suplementados segin esta pauta, y que sea
estudiada en 1.° de EGB, se demuestra una
reduccién insuficiente del indice cao o
caO-superficie, probablemente modifique-
mos la dosificacién en tal sentido.
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nuestro agradecimiento a los Directores/as
y a todo el personal de las guarderfas im-
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Flior en las aguas de consumo publico de la provincia de Zamora

A. LOPEZ PERRERAS, A. CASTANO GARCIA, P. MARTIN MARTIN P.,
A. DiaZ MADERO, M. T. CASTANO GARCIA *, y C. OCHOA SANGRADOR *

RESUMEN: Es un hecho conocido la influencia de la ingesta de fliior sobte la prevencién
de la caries dental, recomendindose que en aquellas zonas con un contenido de flior
en las aguas de consumo infetior a 0,7 ppm (mg/l), se instauren programas de suple-
mentacién. Ante la carencia de datos completos y actualizados sobre las aguas de consu-
mo piblico de la provincia de Zamora, decidimos analizar su tontenido en flGor para
poder establecer recomendaciones sanitarias y nutricionales concretas. Estudiamos 476
muestras de agua de consumo piblico de la provincia de Zamora, recogidas en recipien-
tes de pléstico por los farmacéuticos titulares, durante los meses de invierno de 1992. El
contenido de fldor fue determinado mediante la técnica oficial de referencia (Electrodo
Especifico de Fltior; R.D. 1138/1990 de 14 de septiembre, B.O.E. 20 septiembre de
1990). La mayoria de las muestras reflejan niveles de fltor bajos, infetiores a 0,7 ppm
(89,9 %), casi todas por debajo de 0,3 ppm (77,9 %). La concentracién en la capital es
de 0,24 ppm. La media global es de 0,306 = 0,55 ppm (rango 0,011 - 6,13). En el
5,4 % de las muestras se encontraron valores supetiores a 1,2 ppm. En general el conte-
nido de flior de las aguas de la mayor parte de la provincia de Zamora, incluidos los
nicleos de poblacién mids importantes, es deficitatio. Debemos pot tanto recomendar,
en ausencia de programas de fluoracién de aguas, la administracién de suplementos ora-
les diarios, durante la infancia. Las 26 muestras con niveles superiores a 1,2 ppm, co-
rresponden a zonas con tiesgo de fluorosis cronica endémica. Esas aguas tienen que set
desaconsejadas para su uso continuado en la infancia. PALABRAS CLAVE: FLUOR, AGUA,
CARIES.

FLUOR IN PUBLIC DRINKING WATERS OF THE PROVINCE OF ZAMORA. (SuM-
MARY): The influence of fluor intake on dental caries prevention is a known fact, and it
is advisable that in those areas with a fluor content of less than 0.7 ppm (mg/l) supple-
mentary programmes be initiated. Due to the lack of complete and updated data on
public drinking waters in the province of Zamora we decided to analize its fluor content
to be able to establish definite sanitary and nutritional recommendations. We studied
476 samples of public drinking watets in the province of Zamora collected in plastic
containets by public health pharmacists, during the winter months of 1992. The fluor
content was determined by the official reference techniche (Fluor Specific Electrode, R.
D. 1138/1190 of 14th of september, B.O.E. 20th of ;september 1990). Most samples
show low fluor levels, less than 0.7 ppm (89.9 %), almiost all under 0.3 ppm (77.9 %).
The concentration in the capital is 0.24 ppm. The global average is 0.306 + 0.55 ppm
(range 0.011 - 6.13). Values over 1.2 ppm wete found in 5.4 % of the samples. In ge-
neral the fluor content of the waters in most of the province of Zamora, including the

Servicio Territorial de Bienestar Social. Zamora.
Servicio de Pediatria. Hospital Virgen de la Concha. Zamora.
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most important population nuclei, is deficient. We should therefore recommeed daily
oral supplements of fluor during childhood where water fluoration programmes are
lack. The 26 samples with levels over 1.2 ppm correspond to areas with risk of endemic
cronic fluorosis. We should advise against the continuous use of those waters during
childhood. KEY WORDS: FLUOR, WATER, CARIES.

INTRODUCCION

Es un hecho reconocido que el fliior
tiene gran importancia en los procesos de
mineralizacién dentatia y Gsea. Sabemos
que una adecuada ingesta de flior duran-
te el petiodo de formacién de los dientes,
reduce claramente el riesgo de caries den-
tal (1, 2, 3, 4, 5, 6). El consumo de agua
es el aporte natural de flior en la nutri-
cidon humana, bien de forma directa, co-
mo agua de bebida, o indirecta, como be-
bidas preparadas o en la forma de agua
utilizada en la elaboracién de’ alimentos.
Los niveles 6ptimos de fliior en las aguas
de consumo se sittian entre 0,7 y 1,2 ppm
(partes por millén). En general se reco-
mienda que en aquellas zonas con un con-
tenido inferior a 0,7 ppm (0,7 miligra-
mos/litro), deben instaurarse programas
de suplementacién (3).

Por otra parte parece existir una clara
relacion entre la ingesta elevada de fldor,
durante el periodo de formacion del clien-
te, y la aparicién de fluorosis crénica, ca-
racterizada por lesiones dentales mis o
menos severas (5, 7, 8). Las aguas de con-
sumo con alto contenido en flGor deben
ser, pues, desaconsejadas para su uso en la
infancia.

Ante la carencia de datos completos y
actualizados sobre las aguas de consumo
piblico de la provincia de Zamora, consi-
deramos una necesidad analizar su conte-
nido en fldor para poder establecer reco-
mendaciones sanitatias y nutricionales con-
cretas.

MATERIAL Y METODOS

Estudiamos 476 muestras de agua-de
consumo piblico de la provincia de Za-
mora, recogidas en recipientes de plastico
por los farmacéuticos titulares, durante los
meses de invierno de 1992. El contenido
de fldor fue determinado mediante la téc-
nica oficial de referencia (Electrodo Especi-
fico de Fliior; Real Decreto 1138/1990 de
14 de septiembre, B.O.E. 20 septiembre
de 1990).

Se empled un aparato medidor Orion
Modelo SA-720, electrodo de referencia
Orion Modelo 90-01 de Plata-Cloruro de
Plata relleno de solucién Orion 900001,
electtodo especifico de idn flior, solucidn
MSAB II. Limite inferior de medida de
fluoruro: 0,02 mg/l. Calibrado diatio con
2 % de reproductibilidad.

RESULTADOS

La mayoria de las muestras reflejan ni-
veles de flior bajos, infetiores a 0,7 ppm
(89,9 %), casi todas por debajo de 0,3
ppm (77,9 %) (Figuras 1 y 2 y Anexo 1).

TLa concentracién en la capital es de 0,24

ppm. La media global es de 0,306 * 0,55
ppm (rango 0,011 - 6,13). En el 5,4 % de
las muestras se encontraton valores supe-
riores a 1,2 ppm.

La distribucion por 4reas de salud se
presenta en la figura 3, con sus valores
medios.
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DISCUSION

La oMs tecomienda la fluoracion de las
aguas deficitarias, o en su defecto la admi-
nistracién de suplementos diarios de flidot
durante la infancia (3). Aunque la fluora-
cion de las aguas ha sido criticada con at-
gumentos diversos: impacto ambiental,
aumento del indice de fluorosis dental y
del riesgo de fluotosis esquelética (por
aportes extras no controlados), posible
efecto cancerigeno, etcétera, sigue siendo
la medida mis eficaz y econdmica para la
prevencidn de la caries (6, 9), sin haberse
establecido claramente, tras méds de 25
afios de experiencia, que la fluoracion de
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RG. 1. Flior en las aguas de Zamora. Distribucion
Dorcentual segiin contenido.

BG. 2. Flor en las aguas de Zamora. Histograma
de frecuencias segiin contenido.
HG. 3. Valores Medios de contenido de flior en las

aguas de las distintas Areas de Salud de la Provincia
de Zamora.

las aguas dentro de los margenes autoriza-
dos, tenga efectos petjudiciales (7, 9, 10).

En general el contenido de flior de las
aguas de la mayor parte de la provincia de
Zamora, incluidos los nicleos de pobla-
cibn miés importantes, es deficitario. De-
bemos por tanto recomendar, en ausencia
de programas de fluoracién de aguas, la
administracién de suplementos orales dia-
rios, duranté” la infancia, dosificada en
funcién de la edad y de los niveles de
fldor de cada localidad (Tabla I) (11).
No obstante son muchos los factotes que,
ademis del agua de consumo, influyen en
la aparicién de la caries dental y de la
fluorosis: las aplicaciones topicas de fldor,
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TaBLA I.  SUPLEMENTOS DE FLOOR RECOMENDADOS (mg/dfa)

Contenido Fliior (mg/l) < 0.3 0,3-07 > 0,7
0-2 afios 0,25 0 0
Edad 2-3 afios 0,5 0,25 0
3-13 afios 1 0,5 0

la correcta higiene dental, los hédbitos ali-
menticios, la ingesta de bebidas ricas en
fldor, la utilizacién de pastas dentrificas
fluoradas, etc. (6, 8, 9, 12). Por ello todos
estos factores deben ser evaluados para
adaptar de forma individualizada a cada
nifio las recomendaciones existentes.

Las 26 muestras con niveles superiores

2 1,2 ppm, corresponden a zonas con ries-
go de fluorosis cronica endémica. Esas
aguas tienen que ser desaconsejadas para
su uso continuado en la infancia.
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Anexo 1. CONTENIDO EN FLUOR EN LAS AGUAS DE CONSUMO PUBLICO. LOCALIDADES

Localidad F (mg/l) Localidad F (mg/1)
ABEJERA 0.1200 BRETOCINO 0.4000
ABELON 0.1500 BRIME DE URZ 0.0360
ABEZAMES 0.2000 BRIME SOG 0.0660
ABRAVESES DE TERA 0.0660 BURGANES VALVERDE 0.1900
ABRAVESES DE TERA 0.0660 BUSTILLO DEL ORO 1.3000
ACIBEROS 0.0320 CABANAS ALISTE 0.0420
AGUILAR DE TERA 0.0610 CABANAS SAYAGO 0.0740
AGUILAR DE TERA 0.0610 CABANAS TERA 0.0820
ALCANICES 0.0810 CALABOR 0.0400
ALCORCILLO 0.1000 CALZADA TERA 0.0730
ALCUBILLA NOGALES 0.0560 CALZADILLA TERA 0.0520
ALFARAZ SAYAGO 0.1400 CAMARZANA TERA 0.0610
ALGODRE 0.9300 CAMPOGRANDE 0.0470
ALMARAZ DUERO 0.2800 CANIZAL 0.1230
ALMEIDA 0.1500 CANIZO 1.8000
ANDAVIAS 0.0940 CARBAJALES ALBA 0.1200
ARCENILLAS 1.7000 CARBAJOSA 0.1400
ARCILLERA 0.2300 CARBAJOSA 0.1400
ARCILLO 0.3100 CARBELLINO 0.1400
ARCOS POLVOROSA 0.2300 CARRACEDO 0.0670
ARGANIN 0.1300 CARRASCAL 0.0910
ARGUJILLO 0.1000 CASASECA CAMPEAN 0.1800
ARQUILLINOS 3.1000 CASASECA CHANAS 0.1000
ARRABALDE 0.0610 CASTELLANOS 0.0480
ASPARIEGOS 1.2000 CASTILLO ALBA 0.1300
ASTURIANOS 0.1000 CASTRELOS 0.0550
AVEDILLO SANABRIA 0.0560 CASTRILLO GUARENA 0.2300
AYOO VIDRIALES 0.0680 CASTRO ALCANICES 0.2700
BADILLA 0.1300 CASTRO SANABRIA 0.0470
BAMBA 0.2300 CASTROGONZALO 0.1400
BARCIAL BARCO 0.2400 CASTROMIL 0.0330
BARJACOBA 0.0310 CASTRONUEVO ARCOS 1.0000
BARRIO DEL AMBA 0.0360 CASTROPEPE 0.1700
BARRIO RABANO 0.0300 CASTROVERDE 0.5100
BELVER DE LOS MONTES 1.4000 CAZURRA 0.1200
BENAVENTE 0.6100 CEADEA 0.1000
BENEGILES 1.1200 CERDILLO 0.0500
BERCIANOS ALISTE 0.1100 CERECINOS CAMPOS 0.7900
BERCIANOS VALVERDE 0.0400 CERECINOS CARRIZAL 1.7000
BERCIANOS VALVERDE 0.0630 CEREZAL ALISTE 0.1400
BERCIANOS VIDRIALES 0.1000 CERNADILLA 0.0870
BERMILLO ALBA 0.2300 CERVANTES 0.1100
BERMILLO SAYAGO 0.1500 CIBANAL 0.1100
BOUZAS 2.1000 CIONAL 0.0750
BOVEDA DE TORO 0.2000 COBREROS 0.0430
BOYA 0.0400 CODESAL 0.0610
BRANDILLANES 0.2400 COLINAS TRASMONTE 0.0590

BRETO 0.3300 CONGOSTA 0.0470
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Localidad

COOMONTE
CORESES
CORRALES VINO
COSO

COTANES
COZCURRITA
CUBELO
CUBILLOS

CUBO BENAVENTE
CUBO DEL VINO
CUELGAMURES
CUNQUILLA
CHANOS
DOMEQ DE ALBA
DONADILLO

EL CAMPILLO

EL MADERAL

EL PEGO

EL PERDIGON
EL PINERO

EL PUENTE
ENTRALA
ESCOBER
ESCUADRO
ESPANERO
FADON
FARAMONTANOS TABARA
FARIZA

FERMOSELLE

FERRERAS ABAJO
FERRERAS ARRIBA
FERREROS

FERRERUELA TABARA
FIGUERUELA ABAJO
FIGUERUELA ARRIBA
FIGUERUELA DE SAYAGO
FLORES

FOLGOSO CARBALLEDA
FONFRIA

FONTANILLAS CASTRO
FORMARIZ

FORNILLO ALISTE
FORNILLOS FERMOSELLE
FRADELLOS
FRESNADILLO

FRESNO CARBALLEDA
FRESNG POLVOROSA
FRESNO RIVERA
FRESNO SAYAGO
FRIERA VALVERDE

A. LOPEZ FERRERAS Y COLS.

F (mg/l)

0.1800

©0.9900

0.0680

" 0.0400
.0.2300

0.1500
0.0580
0.5600

10.0490

0.0950
0.1600
1.0000
0.0430
0.1700
0.0770
0.1300
0.1200
0.1900
0.3900
0.1100

© 0.0600
© 0.2500
- 0.0890
- 0.1500

0.0860
0.1500
0.0550
0.1500
0.1100
0.0410

. 0.0580

0.0700
0.0430
0.4000
0.1100
0.1500
0.1900
0.0310
0.1400
0.6200
0.1100
0.2100
0.1200
0.1400
0.1500
0.0690
0.0970
2.8800
0.1100
0.2300

Localidad

FUENENCALADA
FUENTE EL CARNERO
FUENTELAPENA
FUENTES ROPEL
FUENTESAUCO
FUENTESECAS
FIENTESPREADAS
GALENDE
GALLEGOS CAMPO
GALLEGOS PAN
GAMONES
GANAME
GEMA
GRANJA MORERUELA
GRANUCIILO
GRIJALBA
GRISUELA
GUARRATE.
HEDROSO
HERMISENDE
ILANES , |
JAMBRINA'-
JUNQUERA TERA
JUSTEL

LA CERNECINA

LA HINIESTA

LA TEJERA

LA TORRE VALLE

LA TUDA

LANSEROS

LAS ENILLAS

LAS HEDRADAS
LATEDO

LINAREJOS
LINIANOS

LITOS

LOBER

LOBEZNOS
LOSACINO

LOSACIO

LOSILLA

LUBIAN

“LUELMO
MADRIDANOS
MAHIDE

MAHIRE CASTROPONCE
MALIILOS

MALVA
MAMOLES
MANGANESES LAMPREANA

F (mg/l)

0.1300
0.1200
0.2600
0.6600
0.5800
2.4000
0.1300
0.0720
0.0460
2.4500
0.1200
0.1500
0.1500
0.3000
0.2700
0.2700
0.1400
0.3000
0.0320
0.0590
0.0470
0.1200
0.0510
0.0720
0.2700
0.1150
0.0160
0.7500
0.8100
0.0400
0.8100
0.0380
0.1400
0.0550
0.2160
0.0970
0.1400
0.0350
0.1800
0.1200
0.1400
0.0540
0.1300
0.6200
0.0520
0.1200
0.3100
1.8000
0.1500
1.9000
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Localidad

‘MANGENESES POLVOROSA
MANZANAL ARRIBA
MANZANAL BARCO
MANZANAL INFANTES
MARQUIZ ALBA
MATELLANES

MATILLA ARZON
MATILLA DE LA SECA
MAYALDE ,
MELGAR DE TERA
MELLANES

MICERES DE TERA

MILLA DE TERA

MILLES POLVOROSA
MOGATAR

MOLACILLOS

MOLDONES

MOLEZUELAS CARBALLED
MOMBUEY
MONFARRACINOS
MONTAMARTA
MONUMENTA

MORAL SAYAGO
MORALEJA VINO
MORALEJA VINO (bis)
MORALES REY

MORALES TORO
MORALES VALVERDE
MORALES VINO
MORALINA SAYAGO
MORATONES
MORERUELA INFANZONES
MORERUELA TABARA
MOVA DE SAYAGO
MOVEROS

MOZAR

MUELAS CABALLEROS
MUELAS PAN

MUGA DE ALBA
NAVIANOS ALBA
NAVIANOS VALVERDE
NUEZ ALISTE

NURIAS

OLMILLOS CASTRO
OLMILLOS VALVERDE
OLMO GUARENA
OLLEROS DE TERA
OTERO BODAS SALGUERA
OTERO CENTENOS
OTERO DE BODAS LLAME

F (mg/l)

0.1200

0.0420.
0.1400:

0.0540
0.2100
0.1400
0.4700
0.1600
0.1000
0.0370
0.0680
0.0600
0.0490
0.1500

0.1400

0.6200
0.2700
0.4100
0.0640
1.3500
1.1000
0.1200
0.1200
4.3000
0.3400
0.0650
0.2800
0.0500
0.1500
0.1400
0.0530
1.8000
0.1300
0.1500
0.0880
0.3800
0.0700
0.0870
0.1800
0.1400
0.9400
0.1600
0.0540
0.1400
0.2700
0.3000
0.0520
0.6100
0.0600
0.0630

Localidad

PADORNELO
PAJARES LAMPREANA
PALACIOS PAN
PALACIOS SANABRIA
PALADINOS VALLE
PALAZUELO SAYAGO
PALAZUELOS CUEVAS
PARAMIO
PASARIEGOS
PEDRALBA PRADERIA
PEDRAZALES
PEDROSO CARBALLEDA
PELEAGONZALO
PELEAS DE ABAJO
PELEAS DE ARRIBA
PENAUSENDE

PEQUE

PERERUELA

PERILLA CASTRO

PIAS

PIEDRAHITA CASTRO
PINILLA FERMOSELLE
PINILLA TORO

PINO

PINUEL

POBLADURA VALDERADUE
POBLADURA VALLE
PONTEJOS

PORTO

POYO

POZOANTIGO
POZUELO TABARA
POZUELO VIDRIALES
PRADO

PUEBLA SANABRIA
PUEBLICA CAMPEAN
PUEBLICA VALVERDE
PUERCAS

PUMAREJO TERA
QUINTANA SANABRIA
QUINTANILLA DE URZ
QUINTANILLA MOLAR
QUINTANIILA MONTE
QUINTANIILA OLMO
QUIRUELAS VIDRIALES
RABANALES
RABANILLO

RABANO ALISTE
RABANOS SANABRIA

' REQUEJO

F (mg/l)

0.3100
1.7000
0.0940
0.1100
0.7500
0.1200
0.0390
0.0410
0.1500
0.0900
0.0430
0.0400
0.2200
0.2700
0.1400
0.0870
0.0410
0.3700
0.2600
0.0150
1.6000
0.1200
2.4000
0.2500
0.1500
1.1000
0.6800
0.1500
0.0200
0.3400
0.1900
0.1200
0.2200
0.5300
0.0330
0.8100
0.1100
0.0930
0.0450
0.0660
0.0590
0.6400
2.7000
0.6700
0.0590
0.1600
0.0640
0.1400
0.0360
0.0330
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Localidad

REVELLINOS
RIBADELAGO

RICOBAYO

RIEGO DE LOMBA
RIEGO DEL CAMINO
RIHONOR CASTILLA
RIOFRIO ALISTE
RIOMANZANAS
RIONEGRO PUENTE
RIVAS

ROALES CAMPOS
ROALES DEL PAN
ROBLEDA CERVANTES
ROBLEDOS

ROELOS

ROSINO VIDRIALES
ROSTROS REQUEJADA
ROZAS

SAGALLOS

SALTO DE CASTRO
SALTO ESLA

SALTO VILLALCAMPO
SAMIR CANOS

SAN AGUSTIN POZO
SAN BLAS

SAN CEBRIAN CASTRO
SAN CIPRIAN

SAN CIPRIAN (bis)

SAN CRISTOBAL ENTREV
SAN JUAN CUESTA

SAN JUAN REBOLLAR
SAN JUANICO EL NUEVO
SAN JUSTO

SAN MANED

SAN MARCIAL

SAN MARTIN CASTANEDA
SAN MARTIN PEDROSO
SAN MARTIN TABARA
SAN MARTIN TERROSO
SAN MIGUEL AMBA

SAN MIGUEL ESLA

SAN MIGUEL RIVERA
SAN MIGUEL VALLE
SAN PEDRO CEQUE

SAN PEDRO DE LA NAVE
SAN PEDRO HERRERIAS
SAN PEDRO VINA

SAN PEDRO ZAMUDIA
SAN ROMAN INFANTES
SAN ROMAN SANABRIA

A. LOPEZ FERRERAS Y COLS.

F (mg/l)

0.8000
0.0630
0.0890
0.0450
0.2500
0.2600
0.0490
0.1300
0.0410
0.1520
0.3700
0.3870
0.0950
0.0410
0.1500
0.0940
0.0720
0.0360
0.0510
0.2300
0.0790
0.0910
0.1500
0.6400
0.2150
0.4600
0.0160
0.0110
0.5500
0.0880
0.1600
0.0890
0.0400
0.0970
0.3300
0.0270
0.2600
0.1200
0.0320
0.0370
0.3800
0.1600
0.5200
0.0520
0.1300
0.1100
0.0380
0.1300
0.3700
0.0470

- Localidad

SAN ROMAN VALLE
SAN VITERO

SANDIN

SANPIL

SANTA ANA

SANTA CLARA AVEDILLO
SANTA COLOMBA CARABI
SANTA COLOMBA MONJAS
SANTA COLOMBA SANABR
SANTA CRISTINA POLVO
SANTA CROYA TERA
SANTA CRUZ ABRANES
SANTA CRUZ DE LOS O.
SANTA EUFEMIA BARCO
SANTA EULALIA RIO
SANTA MARIA VALVERDE
SANTA MARIA VEGA
SANTA MARTA DE TERA
SANTA EULALIA TABARA
SANTIBANEZ VIDRIALES
SANTOVENIA

SANZOLES

SARRACIN ALISTE

SEJAS ALISTE

SEJAS SANABRIA
SESNANDEZ

SITRAMA DE TERA
SOBRADILLO PALOMARES
SOGO

SOTILLO

S. CRISTOBAL ALISTE

S. ESTEBAN MOLAR

S. MARTIN VALDERADUEY
S. PEDRO DE LAS CUEVA
SL SALVADOR PALAZUELO
TABARA

TAGARABUENA

TAMAME

TAPIOLES

TARDEMEZAR
TARDOBISPO

TERROSO

TOLA

TOLILLA

TORO

TORREFRADES
TORREGAMONES

TORRES ALISTE

TORRES CARRIZAL
TRABAZOS

F (mg/l)

0.6100
0.1900
0.0370
0.0980
0.0650
0.1700
0.1200
0.1200
0.1080
0.0960
0.1100
0.0300
0.0340
0.1800
0.0490
0.0780
0.0700
0.0400
0.4800
0.0620
0.9100
0.1230
0.0560
0.0420
0.1400
0.0890
0.0880
0.1600
0.2700
0.0600
0.1200
0.6800
2.1000
0.1700
0.0980
0.0710
0.5100
0.0890
1.2000
0.0680
6.1300
0.0300
0.0690
0.2000
0.5100
0.1500
0.1200
0.0450
0.9100
0.1600
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Localidad F (mg/l) Localidad F (mg/l)
TREFACIO 0.0220 VILLALOBOS 0.2400
TRIUFE 0.0420 VILLALONSO 0.4500
TUDERA 0.1500 VILLALPANDO 0.7200
UFONES 0.0890 VILLALUBE 0.4600
UNA QUINTANA 0.0710 VILLALUENGO 0.5600
UNGILDE 0.0320 VILLAMAYOR CAMPOS 1.7000
VADILLO GUARENA 0.2800 VILLAMOR ALAMBRE 0.1600
VAL DE SANTAMARIA 0.0960 VILLAMOR DE CODOZOS 0.4000
VALCABADO 0.6740 VILLAMOR ESCUDERA 0.1600
VALDEFINJAS 0.1700 VILLANAZAR 0.3600
VALDEMERILLA 0.0770 VILLANUEVA 0.8400
VALDEPERDICES 0.2300 VILLANUEVA AZOAGUE 0.1500
VALDESCORRIEL 0.5300 VILLANUEVA CAMPEAN 0.1400
VALER 0.1700 VILLANUEVA CORCHOS 0.1900
VALPARAISO 0.0440 VILLANUEVA PERAS 0.0600
VALLESA GUARENA 0.2100 VILLANUEVA SIERRA 0.0160
VECILLA 0.0580 VILLANUEVA VALRROJO 0.0690
VECILLA TRASMONTE 0.3400 VILLAOBISPO 0.1000
VEGA DE NUEZ 0.1240 VILLAR DE FARFON 0.0480
VEGA DE VILLALOBOS 0.5700 VILLAR DEL BUEY 0.1600
VEGA TERA 0.0460 VILLAR FALLARES 0.8700
VEGALATRAVE 0.2400 VILLARALBO 0.3700
VENIALBO 0.1540 VILLARDECIERVOS 0.0740
VEZDEMARBAN 0.6000 VILLARDIEGUA RIVERA 0.1300
VIDALLANES 0.7200 VILLARDIGA 1.6000
VIDE DE ALBA 0.1400 VILLARDONDIEGO 0.1700
VIDEMALA DE ALBA 0.1900 VILLARINO CEBAL 0.1600
VIGO SANABRIA 0.0220 VILLARINO MANZANAS 0.0970
VILLABRAZARO 0.1600 VILLARINO SANABRIA 0.1900
VILLABUENA PUENTE 0.1800 VILLARINO TRAS SIERR 0.0610
VILLACERIZ 0.0980 VILLARRIN CAMPOS 0.9300
VILLACERRUENA 0.0760 VILLASECO 0.2900
VILLADEPERA 0.1300 VILLAVENDIMIO 0.1700
VILLAESCUSA 0.1000 VILLAVEZA DE AGUA 0.3600
VILLAFAFILA 0.5900 VILLAVEZA VALVERDE 0.1400
VILLAFLOR 0.0930 VINAS 0.1740
VILLALAZAN 0.2100 VINUELA 0.1500
VILLALBA LAMPREANA 3.0000 VIVINERA 0.1770
VILLALCAMPO 0.0920 ZAFARA 0.1600
VILLALCAMPO (bis) 0.4200 ZAMORA 0.2400

Peticion de Separatas:

Dr. CARLOS OCHOA SANGRADOR
Jardines Eduardo Battén, 1, 3.°
49003 ZAMORA
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REVISION

Alimentacién complementaria en el lactante

INTRODUCCION

La alimentacidn complementaria (AC)
comprende un periodo de tiempo en la vi-
da del lactante, que se inicia cuando se
utilizan otros alimentos ademis del pecho
materno o una férmula, que se caracteriza
por el aporte de suplementos sélidos o se-
mis6lidos dados diariamente, y que termi-
na cuando el nifio recibe una alimenracién
muy parecida al resto de la familia (1).

Este proceso, aparentemente simple, es
en muchos aspectos un fenémeno nutri-
cional, inmunolégico, fisioldgico y psicols-
gicamente complejo. Asi mismo, es objeto
de importantisimas variaciones segfin las
dreas geogrificas y los ambientes socio-
culturales, lo que condiciona unas caracte-
tisticas muy diferentes entre los paises in-
dustrializados o en vias de desarrollo, e
incluso entre las zonas rurales o urbanas
de un mismo pais (2).

La AC tiene como objetivo fundamen-
tal cubrir las necesidades nutritivas, com-
plementando el aporte energético de la
leche y proporcionando los nutrientes
esenciales que favorezcan un crecimiento
optimo y un adecuado estado de salud.

TERMINOLOGIA

Antes de comentar los distintos aspec-
tos de la AC vamos a recordar la termino-

M. J. LozaNo

logia babitualmente utilizada para definir
este proceso. En la literatura anglosajona
se utiliza el término «Weaning» (destete),
pero esta denominacién puede inducir a
error especialmente si el lactante no ha si-
do alimentado al pecho, y porque ade-
mas, la introduccién de alimentos comple-
mentarios no implica que deba suprimirse
el componente licteo de la dieta. En
1974, FOMON propuso el término de «bei-
kost» para denominar cualquier tipo de
alimento diferente a la leche humana o de
formula que se utiliza para alimentar al
lactante. Este vocablo, de origen alemin,
aunque ampliamente aceptado, carece de
significado en nuestro idioma por lo que
en nuestto pais se prefiere utilizar el tér-
mino «Alimentacion complementaria» que
define la alimentacién no lictea que reci-
be el lactante a partir del cuarto-sexto mes

de vida.

EvOLUCION HISTORICA

Si se analizan las tendencias histdricas
de la alimentacién complementaria, se
puede establecer que la edad de introduc-
cién de los alimentos sélidos en la dieta
del lactante, ha seguido una evolucién pa-
ralela a la de la duracién de la lactancia
materna. En las culturas prehistoricas los
nifios eran alimentados al pecho hasta los
2-3 afios de edad y hasta principios de es-

Departamento de Pediatria. Hospital Universitario M. de Valdecilla. Universidad de Cantabria. Santander.
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te siglo, los lactantes recibian exclusiva-
mente lactancia materna durante latgos
periodos de tiempo por lo que los alimen-
tos solidos se introducian al final de pri-
mer afio de vida (3). Sin embargo, en
1923, JUNDELL (4), informé de los excelen-
tes resultados obtenidos en lactantes perte-
necientes a un otfanato que habian sido
alimentados con una vatiedad de alimen-
tos solidos a partit de la edad de seis me-
ses. En 1935, MARRIOTT (5), aconsejo la
administracién de la alimentacién comple-
mentaria a los seis meses de edad, y en
1937, ¢l Consejo de Alimentacién de la
Asociacibn Médica Americana (6), reco-
mend6 la introduccion de frutas y verdu-
tas trituradas entre los 4 y 6 meses.

A partir de la década de los 40, coinci-
diendo con la disminucién de la lactancia
materna en muchos paises, y con su pro-
gresiva sustitucion por diferentes férmulas
lacteas, se produjo una tendencia a la in-
ttoduccién mas precoz de la alimentacion
mixta (fig. 1). Aunque el Comité de Nu-

ESPGAN 1982
A.AP. 1980
Droese 1978
Wikinson1978
Oates 1973
Shukla 1972
A.AP. 1958
Sackett 1956
Slewart 1943
A.M.A. 1037

Marriot 1935
Jundell 1923 §

Evolucion historica de la A.C.

FG. 1.

tricién de la AAPp insistia en 1958 (3) en
que no existia ninguna prueba sobre los
beneficios de la introduccién de alimentos
solidos antes de los 4-6 meses de edad, las

encuestas realizadas en EE.UU. y Europa al
comienzo de los afios 70, demuestran que
la prictica de la introduccién precoz de la
alimentacién complementaria continud re-
comendindose en dichos paises (fig. 1).

A partir de la segunda parte de la dé-
cada de los 70, paralelamente con el pro-
gresivo aumento de la lactancia materna,
se manifestaron los inconvenientes y los
posibles tiesgos de la precoz introduccién
de la alimentaci6n complementaria y se
observd una tendencia a prolongar la lac-
tancia matetna como alimento exclusivo
(2). Asi mismo, la creciente preocupacioén
sobre los posibles riesgos sedundarios a la
introduccién demasiado precoz de la Ac,
indujo a diversos organismos internaciona-
les a elaborar una setie de notmas encami-
nadas a determinar el momento &ptimo
para la introduccién de los sblidos en la
dieta del lactante, En 1972, el Grupo Ase-
sot sobre Proteinas de las Naciones Unidas
(7) insistid en la importancia de la leche
materna como fuente exclusiva de alimen-
to durante los primeros 4-6 meses, teco-
mendando la inttoduccién de otros ali-
mentos solo a partir de esta edad. La ipa
(8) dicté en 1975 tecomendaciones seme-
jantes para los paises en vias de desartollo.
El Comité de Nutricién de la AAP en 1980
(9) recomienda que la alimentacién com-
plementaria debe iniciarse entre los 4 y los
6 meses de edad, y en 1982, el Comité de
Nutricién de la BSPGAN (10) sefiala que el
beikost no debe introducirse antes de los 3
meses ni después de los 6 meses de edad.

Si analizamos la evolucién histbrica se
puede comprobar que antiguamente la in-
troduccién de la AC dependia fundamen-
talmente de la disponibilidad de alimen-
tos alternativos a la lactancia materna mis
que de planteamientos cientificos y anali-
ticos del problema. Postetiormente, la
presion de los avances tecnologicos y los
cambios socio-culturales contribuyeron a la
introduccién mas precoz de, los alimentos
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solidos en la dieta del lactante. Actual-
mente, la introduccién de la alimentacién
complementaria se realiza mis tardiamen-
te, en base a razonamientos cientificos de
maduracién y evolucidn fisioldgica de las
capacidades y necesidades del nifio (11).

Asi mismo, el momento de la inicia-
cién de la Ac depende de factores socioe-
condmicos, culturales, bioldgicos, psicoso-
ciales, etc., por lo que la edad en la que
se introduce el primer nutriente no lacteo
en la alimentacién del lactante vatia nota-
blemente de un pafs a otro, de una pobla-
cién a otra y de una familia a otra (12).
En los paises industrializados, la introduc-
cién de la AC depende del nivel de vida,
de la tradicién y de las costumbres locales
asi como de las necesidades individuales y
del ritmo de maduracidn del lactante. Por
ello, existen diferencias importantes de
unos paises a otros e incluso entre zonas
urbanas y rurales de un mismo pais (2).

En un estudio realizado en nuestro
pais con objeto de conocer la situacidn ac-
tual de la Ac, se pudo comprobar que un
24,7 % de los lactantes, reciben su primer
alimento s6lido antes de los 4 meses de
edad. Esta introduccién es mids precoz en
las grandes ciudades, en el grupo de ma-
dres mayores de 32 afios y multiparas, y
en la zona Noroeste de Espafia. Puede de-
ducirse por tanto, que al igual que en
ottos paises, los factores socio-culturales,
econdmicos y geogrificos juegan un im-
portante papel en la edad de introduccién
de sélidos en la dieta del lactante espafiol

(13).

INTRODUCCION DE LA ALIMENTACION COM-
PLEMENTARIA. Bases fisiolégicas y nu-
tricionales

El establecimiento de la edad &ptima
para el inicio de la AC ha sido objeto de
miltiples controversias. Sin embargo, en

el momento actual existen numerosos estu-
dios que valorando diferentes factores, nos
permiten establecer unos limites aconseja-
bles para la introduccion de la AC en la die-
ta del lactante.

La alimentacién del lactante estd condi-
cionada por dos situaciones distintas (fig.
2), que se influencian mutuamente, como
son pot una patte las necesidades para el
crecimiento, y pot otra, el grado de desarro-
Wo y maduracion del sistema nervioso, rifion
9 aparato digestivo, de tal forma que siem-
pre conviene valorar ambas premisas con el
fin de aportar al lactante los requerimientos
necesarios en el momento en que los pueda
aceptar metabdlicamente. Asi mismo, es
importante insistir que en la elaboracién de
la dieta, han de tenerse en cuenta otros fac-
tores distintos a los fisiolégicos, ya que en la
alimentacion del lactante de mayor edad in-
fluyen factores culturales, psicosociales e
histdricos, de tal forma que los nifios no de-
ben ser aislados de los hibitos alimenticios
ni de la situacién sociocultural de la totali-
dad de la poblacion (10).

Maduracisn

+—> de los
sistemas orgédnicos

<

Necesidades
para el
crecimiento

W

ALIMENTACION
DEL
LACTANTE

t

Faclores culturales,
psicosociales e histdricos

7

FG. 2. Alimentacion del lactante

RAZONES PARA LA INTRODUCCION DEIA A.C.

Las razones para la introduccion de la
AC, segin el Comité de Nutricidn de la
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ESPGAN (10) son de tipo nutricional, edu-
cacional y socioecondmico (fig. 3). Estos
factores, que analizatemos seguidamente,
son los que sustifica e/ POR QUE de la ali-
mentacién complementaria. Pero ademis,
pata fijatr la edad dptima de la introduc-
cidn de otros alimentos distintos a la leche
humana o de férmula, deberemos tener
presentes otros factotes como son el desa-
rrollo y maduracion de los diferentes siste-
mas organicos (aparato digestivo, rifién y
sistema nervioso central), los cuales van a
marcar el tempo Sptimo del inicio de la
AC, es decit el CUANDO.

RAZONES:
Nutricionales
Educacionales
Socioeconémicas

POR QUE

formula (15). Por tanto, surge la siguiente
cuestion:

cHasta qué momento de la vida del
lactante la leche humana o la formula sa-
tisfacen los requerimientos de energia y
nutrientes del nivio?

En los nifios @/imentados al pecho sa-
bemos que la leche humana es el mejor
alimento que podemos oftecer al lactante
durante los primeros meses de vida por-
que satisface adecuadamente todas sus ne-
cesidades nutritivas y constituye un impot-

MADURACION:

Aparato digestivo

Rifién

Sistema Nervioso Central

CUANDO

FG. 3. Introduccion de la Alimentacion Complementaria

Razones nutrictonales

La razén principal para la introduccion
de la AC en la dieta del lactante es nutri-
ctonal. Lo fundamental a esta edad es pro-
veer una adecuada ingesta de energia y
nuttientes capaz de cubrir los requert-
mientos y estimular el crecimiento y neo-
formacién de tejidos, a fin de mantener
una adecuada velocidad de crecimiento

(14). Es decir, la Ac debe introducirse,
cuando las necesidades de energia y otros.

nuttientes no pueden ser cubiertas con la

ingesta exclusiva de leche materna o de.

tante sistema de defensa inmunolégico,
asegurdndo un optimo crecimiento, desa-
trollo y maduracion.

Los conocimientos actuales indican que
la lactancia materna exclusiva cubre los re-

-querimientos de la mayor parte de los lac-

tantes entre los 4 - 6 meses de edad (10).
Sin embargo, a partir del segundo semes-
tre de vida ocurren dos hechos que debe-
remos considerar. Por una parte, la veloci-
dad de crecimiento del lactante aumenta
notablemente por lo que los requerimien-
tos caldricos se elevan. Al mismo tiempo
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(fig. 4), a partir del sexto mes se reduce
en aproximadamente un 30 %, el volu-
men licteo excretado, y disminuye el con-
tenido nutricional, especialmente en enet-
gia (un 40 % como media), respecto a la
leche humana de los primeros 4 meses de
vida (16). Ademis, después de los ‘seis
meses, la leche humana aportada de for-
ma exclusiva, es insuficiente para cubrit
los requerimientos de ciertos minerales,
oligoelementos y vitaminas (10). Por lo
tanto, el mantenimiento de la lactancia
materna como alimento exclusivo del lac-
tante mis alld de los seis meses, comporta
un riesgo nutricional por lo que es necesa-
rio complementarla con otro tipo de ali-
mentos.

Lactancia materna
miés de seis meses

_

\

Insuficienle
aporte de otros
nutrjentes

‘ volumen ‘ energla

licleo excretado suministrada
(30%} (40%)

Dismiuucién de la
velocidad de crecimiento

HG. 4. Razones nutricionales

cQué ocurre si el lactante es alimen-
tado artificialmente? Hoy sabemos que los
nifios alimentados con férmulas que cum-
plen las recomendaciones de los organis-
mos cientificos europeos y americanos,
tienen cubiertas todas las necesidades nu-
tricionales durante los primeros meses de
vida, no existiendo ninguna razén cientifi-
ca para adoptar un régimen de alimenta-
cién diferente del propuesto para los nifios

alimentados al pecho (10). Sin embargo,
(fig. 5) si deseamos cubrir los requeri-
mientos de energia utilizindolas como ali-
mento exclusivo a partir del quinto mes,
provocatiamos un aumento de la carga re-
nal de solutos ya que para incrementar la
cantidad de energia aportada por la for-
mula, es necesario aumentar la concentra-
cién de la misma lo que condiciona un in-
ctemento en el aporte de proteinas y sales
minerales. Ademis, la administracién de
altos voliimenes de férmula, suficientes
para cubtit los requerimientos energéticos,
provoca una distegulacién en la ingesta de
macronutrientes, con un aporte proteico
superior al doble de lo requerido, mien-
tras que la ingesta de carbohidratos per-
manece por debajo del 30 % de las nece-
sidades. Por dltimo, hay que tener en
cuenta que el alto volumen licteo que de-
berfamos apottar para asegurar el creci-
miento, seria demasiado grande para ser
tolerado por el lactante (15).

Férmula infantil
mias de 5 meses

o +

~

Disbalance
macronutrientes

* carga renal Alto volumen

de solutos ldcteo

! !

s o d

renal de ingerirlo

HG. 57 Razones nutricionales

Por tanto, existe un /imite temporal
bien definido a partir del cual la alimen-
tacidn lictea (natural o de férmula) apor-
tada de forma exclusiva es insuficiente
para mantener un adecuado estedo nutri-
ctona/ del lactante. Por ello, /z edad opis-
ma para la introduccion de la AC viene
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determinada por el momento en que la
ingesta exclusiva de leche es insuficiente
Dara asegurar un crecimiento Sptimo (15).

FACTORES DE MADURACION Y DESARROLLO

Pero, como hemos comentado, ademas
de las necesidades de energia y otros nu-
trientes, ottos factores actian marcando el
tiempo Optimo de la introduccién de la
AC, es decir el cugndo. De estos factores,
el desarrollo de la funcién intestinal, re-
nal y del sistema netvioso central son los
mids importantes, ya que es durante el
primer afio de vida cuando el lactante ad-
quiere un desatrollo y maduracién equi-
parable a la de un nifio mayor o un adul-
to (17).

Desarrollo del aparato digestivo

La mayoria de las funciones digestivas
no estdn completamente maduras en el
momento del nacimiento, evolucionando
hacia las condiciones del adulto a lo largo
del primer afio de vida (tabla I). Esta
progresiva maduracién funcional es nece-
sario tenetla en cuenta a la hora de intro-
ducir nuevos alimentos con el fin de que
la ingesta de los mismos no suponga lo

TaBLA L.

que LEBENTHAL (18) denomina «agresion
bioquimica» caracterizada por una reaccién
digestiva ante el aporte de alimentos in-
troducidos tempranamente. Pero ademis
la introduccién de la AC va a depender de
la maduracién de las funciones mecanicas,
como la succién de los alimentos, la coot-
dinacién de la deglucién y el comienzo de
la masticacion (19). Por otra parte, en el
recién nacido y en el lactante pequefio el
sistema inmune intestinal no esti total-
mente desarrollado y la barrera intestinal
es inmadura produciéndose una mayor
permeabilidad al paso de mactomoléculas
con el consiguiente riesgo de sensibiliza-
cién (15).

Maduracién de la funcidn renal

Durante los primeros meses de vida
existe una insuficiencia renal transitoria
que ha de tenerse en cuenta para estable-
cer una alimentacién adecuada. Esencial-
mente existe una disminucién del filtrado
glomerular (20), y una limitacién en la ca-
pacidad de excretar sodio, agua y radicales
dcidos (21). Asi mismo, en los lactantes
muy pequefios se encuentra reducida la
capacidad de concentracidon urinaria (22).
Durante el segundo semestre de vida se
superan la mayorfa de estas limitaciones,

MADURACION DE LOS SISTEMAS DIGESTIVOS Y ABSORTIVOS DEL LACTAN-

TE (Lebenthal, 18)

Comienzo

Funcién

Valores

maduracion adultos
Amilasa salivar Intratitero 20 semanas
Acido clothidrico Intradtero 2 aflos
Pepsina Recién nacido 2 afios
Disacaridasas Intraiitero Recién nacido
Peptidasas Intratitero Recién nacido
Amilasa pancredtica 5 - 6 meses 2 - 3 afios
Tripsina/quimiotripsina Recién nacido 2 - 3 afios
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aungue persiste una cierta incapacidad pa-
ra el manejo de una ingesta de sal elevada

(21).

Desarrollo del sistema nervioso central

Para establecer el tipo de alimentacién
en el primer afio de vida es necesatio co-
nocet la ‘capacidad neuromotora del lac-
tante. ILLINGWORTH (23) ha establecido
tres periodos en el desarrollo neuromuscu-
lar de esta capacidad (tabla II).

TaBLA II.

la cabeza al alimento y, simultdneamente,
comienza a realizar movimientos mastica-
torios fitmicos aGin en ausencia de denti-
cién. Entre los 6 y 9 meses adquiere habi-
lidad para sujetar los utensilios para ali-
mentarse y a utilizar los dedos para llevar
el alimento a la boca.

Por tanto, la alimentacién en el primer
afio de vida, esta condicionada no sélo por
las necesidades metabélicas y de creci-
miento sino pot la maduracién de los di-

DESARROLLO NEUROMUSCULAR DEL LACTANTE

(llingworth, 23)

Edad

Nivel desarrollo neuromuscular
(meses)

Desatrollo del reflejo de basqueda

0-4

Pautas de succién y deglucion

Movimientos de extension de la lengua

Desarrollo del control muscular labial para cerrar la cavidad oral

Movimientos de la lengua atris y adelante

Movimientos hacia dentro del labio inferior cuando se retira la cuchara

Desarrollo de movimientos mandibulares hacia atriba y abajo

Masticacién

Control de impulsos de succién

Rechazo del alimento, retirando la cabeza hacia atrds

Durante los primeros meses de vida el
lactante sélo es capaz de succionar y de-
glutir liquidos rechazando por el reflejo
de extrusion los alimentos sélidos. Es sola-
mente a partir de los 4 - 6 meses cuando
adquiere la capacidad necesaria para trans-
portar los alimentos semisSlidos hacia la
parte postetior de la lengua y deglutitlos.
Entre los 5 y 7 meses, el lactante adquiere
un buen control neuromuscular de cabeza
y cuello, facilitando la alimentacién. Al
mismo tiempo puede expresar el deseo o
el rechazo al acto de comer, abriendo o
cerrando la boca y retirando o acercando

ferentes sistemas ‘orgdnicos. A este respec-
to el Comité de Nutricién de la AAP en
1980 (9) establecid tres periodos en la ali-
mentacion del lactante (tabla IIT) que de-

Tapia II. PERIODOS DE ALIMENTACION

DEL'LACTANTE (A.A.P.)

Nacimiento 2 4-6
meses

* Lactancia exclusiva:

* Transicional: 4-6 meses a 12 meses

* Adulto modificado: > 12 meses
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ben ser considerados a la hora de introdu-
cir nuevos alimentos y que tesultan de co-
trelacionar las necesidades energéticas para
el adecuado crecimiento y desatrollo, con
la maduracion de los diferentes sistemas
0rganicos.

*  Periodo de lactancia exclusiva.
Comprende desde el nacimiento hasta los
4-6 meses de edad. La lactancia materna-y
la f6rmula de inicio constituyen la fuente
Gnica de nuuientes y energia ya que du-
rante este periodo el lactante s6lo es capaz
de succionar y deglutir liquidos, el tracto
digestivo ain no ha desarrollado los meca-
nismos de defensa para competir con pro-
teinas extrafias y los rifiones no son lo
suficientemente maduros para soportar
grandes cargas osmolares de proteinas y
electrolitos.

*

Periodo de transicion. Comptrende
desde los 4-6 meses hasta los 12 meses de
edad. En él se inicia la alimentacién com-
plementaria ya que la leche de mujer o la
férmula en exclusiva han dejado de ser su-
ficientes para satisfacer las demandas de
energia y nutrientes de un organismo en
ripido crecimiento. Durante este periodo
el lactante adquiere una maduracién y de-
satrollo progresivo de la funcién digestiva,
renal y psicomotora. Los distintos alimen-
tos deben introducirse de forma paulatina
y controlada.

*  Periodo de aduito modificado. Se
inicia alrededor del afio de vida. Todos los
mecanismos fisiologicos han madurado y
el nifio se va incorporando a la alimenta-
cidon del adulto, la cual va a estar influen-
ciada por factores culturales, psicosociales
e historicos, no debiendo aislar al nifio de
los hibitos alimenticios y factores cultura-
les del conjunto de su poblacion,

Razones educacionales

Una de las razones importantes para la
introduccion de la AC en el momento ade-

cuado es educacional. Como hemos co-
mentado, en el desarrollo neurolégico del
lactante existen petiodos en los que la ad-
quisicién de nuevas funciones es mas ficil.
Existe un petiodo critico durante el cual el
lactante normal aprende a masticar. Por
ello, si no le oftrecemos alimentos sélidos
en el momento en que comienza su capa-
cidad para la mastificacion, la posterior
adquisicion de esta habilidad serd mds di-
ficil y pueden aparecer problemas severos
de alimentacién (23). También se ha su-
getido que la introduccién de la alimenta-
cién con cuchara es mas ficil antes del es-
tablecimiento de la denticién cuando las
encias pueden estar doloridas (10).

Razones socioeconomicos

En ocasiones, las circunstancias socioe-
condmicas pueden hacer necesaria la intro-
duccidn mias precoz de la Ac. En los paises
industrializados dichas circunstancias se
dan principalmente en los grupos socioe-
condmicos mis desfavorecidos. Si en tales
familias la madre se ve obligada a trabajar
fuera del hogar y debe abandonar la lac-
tancia materna, los ingresos pueden no set
suficientes para permititle el uso de una
formula adaptada y deben recutrir a la Ac
para cubrir las necesidades nutritivas del
lactante (10).

En los paises en vias de desarrollo, la
nutricién materna puede no ser adecuada
y la produccién de leche insuficiente para
satisfacer las necesidades energéticas del
lactante, por lo que se tiende a incorporar
alimentos solidos muy pronto a fin de ga-
rantizatr un aporte energético adecuado
para el crecimiento. Sin embargo, los ali-
mentos utilizados suelen estar contamina-
dos por lo que el lactante entra en el cir-
culo vicioso malnutricién-infeccion. En
ello radica el «dilema del destete»: prolon-
gar la ingesta insuficiente de la leche ma-
terna y aceptar un pobte crecimiento o
afrontar los importantes riesgos asociados
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al destete (15). Algunos autores sugieren
reducir el estado del malnutricién en la
poblacién infantil mejorando la nutricidn
de las madres a fin de que continilen
amamantando a sus hijos (24). Otra posi-
ble alternativa para las poblaciones poco
privilegiadas de los paises en vias de desa-
trollo, cuando por distintas razones se in-
terrumpe la lactancia materna y es necesa-
rio recurrir a la administracién precoz de
la Ac, es la propuesta por el Grupo Asesor
sobre Proteinas de las Naciones Unidas (7)
que insiste en la importancia que tiene el
facilitar informacion a las madres sobte el
modo de preparar en el hogat alimentos
destinados al nifio, elaborados a partir de
ingredientes disponibles en su comunidad.

INCONVENIENTES DE LA INTRODUCCION
PRECOZ DE LA AC

La sustitucién precoz de la leche por
otros alimentos puede condicionar verda-
detos inconvenientes que se van a mani-
festar por una serie de efectos adversos (ta-
bla IV).

*

Mala coordinacion oral-motora: La
capacidad de aceptacion de alimentos soli-
dos se adquiere a partir de los 4-6 meses.
Por ello, la introduccién de la AC antes de
dicha edad representa un tipo de alimen-
tacién forzada. Por otra parte, el lactante

no adquiere una buena capacidad de se-
destacién hasta los 6 meses lo que dificul-
ta la alimentacién con cuchara antes de
esa edad.

* Inmadurez de las funciones
digestivo-absortivas: Antes de la edad de
4-6 meses no se alcanza un desarrollo ma-
durativo suficiente de los diversos sistemas
y brganos por lo que se encuentra limitada
la administracién de ciertos alimentos. Por
ejemplo, la actividad amilasa pancredtica
estd ausente en menotes de tres meses por
lo que no existe ninguna justificacién bio-
16gica para introducir las harinas antes de
dicha edad.

* Interferencia con la lactancia ma-
terna: El lactante al comenzar la AC se
siente mis saciado, pot lo que disminuye
la apetencia pot el pecho con la consi-
guiente reduccion de la secrecidn lactea ya
que a pattir del segundo mes, la succidn
del nifio es el determinante mas impor-
tante en el vaciamiento del seno materno
(25).

* Alteracion de la regulacion del
apetito. En las primeras semanas de vida
el lactante no regula el apetito en relacién
con la ingesta por lo que la administracién
de suplementos no licteos, al poseer ma-
yor densidad calérica, podria contribuir al
desarrollo de obesidad. Sin embargo, no
ha podido establecerse con seguridad una

TaBLA IV. INCONVENIENTES DE LA INTRODUCCION PRECOZ DE LA A.C.

Riesgo infectivo

Mala coordinacién otal-motora

Inmadurez de las funciones digestivo-absortivas;
Interferencia con la lactancia materna
Alteracion de la regulacién del apetito
Sobrecarga renal de solutos e hiperosmolaridad
Desatrollo de alergia alimentatia

Componentes potencialmente perjudiciales

Ingesta de aditivos y contaminantes
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clara relacién entre la introduccion precoz
de alimentos sdlidos y el desarrollo o per-
sistencia de la obesidad (26). Por otra
parte, los alimentos no licteos tienen un
contenido elevado en sales que pueden pro-
vocar sed en el lactante, que muchas veces
es interpretado por la madre como hambre,
con el consiguiente riesgo de obesidad al
aumentar la ingesta alimentaria (27).

*

Sobrecarga renal de solutos e hipe-
rosmolaridad: Los alimentos no licteos,
caseros o industriales, poseen un mayor
contenido proteico-mineral que la lactan-
cia materna lo que supone una sobrecarga
para el rifién inmaduro del lactante. Por
ello, los lactantes que reciben alimentos
solidos en los ptimeros meses de vida es-
tan mis expuestos a deshidratacién hipe-
rosmolar (28), siendo mis discutido si la
introduccion precoz de dichos alimentos
podria provocar la aparicién posterior de
HTA (29).

*

Desarrollo de alergia alimentaria:
La inmadurez del sistema inmunolégico
intestinal del lactante pequefio favorece el
paso de macromoléculas intactas a través
de la mucosa intestinal con el consiguiente
riesgo de sensibilizacién (30). Aunque la
leche materna puede en algunas circuns-
tancias trasmitir alergenos en cantidad su-
ficiente para producit sintomas clinicos
(31), la introduccién precoz de la leche de
vaca u otros alimentos habituales del bei-
kost aumenta la incidencia de la alergia
alimentaria (32).

>

Componentes potencialmente per-
Judiciales: La alimentacién complementa-
ria contiene componentes naturales cuya
temprana introduccién puede ser petjudi-
cial, Un componente natural relativamen-
te nocivo es la sacarosa, que constituye un
agente importante como productor de las
caries dental. Ademds su introduccién pre-
coz puede habituar al nifio al consumo
de alimentos dulces, favoreciendo habitos

dietéticos etréneos aunque este hecho no
ha sido totalmente probado (33).

- Algunas verduras como las espinacas,
zanahorias, nabos y remolacha, contienen
altas cantidades de nitratos que pueden
constituir un peligro para los lactantes me-
notes de 3-4 meses en los que alin no es-
tan desarrollados los mecanismos de desto-
xificacidn (34).

Dado que muchos cereales contienen
gluten, su introduccidn ptecoz puede con-
dicionar en individuos genéticamente pre-.
dispuestos, la aparicién de formas clinicas
mis graves de enfermedad celiaca. Ademis
a esta edad pueden plantearse dudas diag-
nosticas con la intolerancia a las proteinas
de la leche de vaca que puede manifestatse |
con sintomas clinicos semejantes (35).

* Rsesgo infectivo: Si lo comparamos
con la lactancia materna, es evidente que
la manipulacién y consetvacion de los ali-
mentos comporta mayor tiesgo infectivo
por posible contaminacidn, teniendo espe-
cial importancia en el primer trimestre de
la vida por inmadurez de los mecanismos
defensivos.

*

Ingesta de aditivos vy contaminan-
tes: La utilizacion de insecticidas, pesti-
cidas, nitratos, conservantes, colorantes,
saborizantes y antioxidantes en la produc-
cidn y cometcializacién de los alimentos es
cada vez mis frecuente, con el consiguien-
te riesgo para el lactante. Aunque estas
sustancias también pueden pasar a la leche
materna, los alimentos industtiales los po-
seen en mayor cantidad siendo especial-
mente perjudiciales en el primer trimestre

<de la vida (10).

COMPONENTES DE LA ALIMENTACION COM-
PLEMENTARIA

Hemos expuesto las razones para el
inicio de la AC y los posibles inconvenien-
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tes-de una introduccién demasiado precoz.
Por tanto, conocido el por que y el cuan-
do, es importante establecer de que mane-
ra se llevard a cabo la AC, es decir cuales
son los nuevos alimentos que se van a in-
troducir en la dieta y de que forma se van
a ofrecer al nifio.

Hemos visto que el momento de la
iniciacion de la Ac depende de mltiples
factores, existiendo diferencias importantes
de unos paises a otros, entre zonas rurales
y urbanas de un mismo pais e incluso de
una familia a otra (2). Por tanto es funda-
mental a la hora de prescribir la dieta, te-
ner en cuenta que la cronologia nunca de-
be ser rigida ya que la introduccién de los
nuevos alimentos depende de factores in-
dividuales, familiares, socioecondmicos y
culturales (10). Tampoco se ha establecido
el orden mias adecuado para la introduc-
cidn de los distintos componentes de la AC
por lo que es conveniente hablar de reco-
mendaciones ) no de normas. Sin embar-
go, se acepta que la sncorporacion debe de
ser secuencial y progresiva, con intervalos
de varios dias entre dos nuevos alimentos
a fin de detectar posibles intolerancias y
dar tiempo al nifio a acostumbrarse a nue-
vos sabores (9).

CEREALES

En la mayoria de los paises de nuestro
entorno, los cereales constituyen el ali-

mento preferido para iniciar la AC ya que
aportan gran cantidad de energia por uni-
dad de volumen (80 Kcal/100 gr) y son
de fécil asimilacién. Estin constituidos en
un 80 % por hidratos de carbono, funda-
mentalmente almiddon y otros polisaciri-
dos. Las proteinas son de escaso valor bio-
légico, excepto en el caso de la soja (43
gt/ 100 gr de harina). Son ricos en 4cidos
grasos esenciales (0,5 - 1 gr/100 gr. cereal)
y contienen minerales y vitaminas, sobre
todo tiamina,

En la tabla V se exponen algunas de
las normativas que se utilizan para la fa-
bricacién de cereales en Europa y que es-
tin basadas en las recomendaciones de la
ESPGAN (36) v en el anteproyecto del gru-
po de trabajo sobre alimentos para lactan-
tes a base de ceteales de la CEE (37).

Las recomendaciones de la ESPGAN (36)
sugieren un contemido proteico de 1-3
g/100 kcal excepto para los cereales que
contienen leche o los que se describen co-
mo productos enriquecidos con proteinas
para preparar con agua que no deben con-
tener menos de 3,75 g/ 100 kcal de protei-
nas.

Con respecto a los carbohidratos, el
lactante no puede hidrolizar adecuada-
mente el #/midon debido a la baja activi-
dad enzimitica y digestiva (hasta la edad
de 4 meses la actividad de la amilasa en
el liquido duodenal es muy baja o estd

TaBLa V. CEREALES: NORMATIVA INTERNACIONAL

ESPGAN CEE

*  Proteinas

1-3 g/100 Keal

< 1 g/100 Kcal.

* Carbohidratos

— Almidén
— Sacarosa < 7,5 g/100 Kcal < 5 g/100 Kcal
* Hietro 12,5 mg/100 Kcal.




40 M. J. LOZANO

ausente y no alcanza los valores del adulto -

hasta los 2 afios (18). Para evitar su maldi-
gestion los cereales destinados a la alimen-
tacién infantil deben ser hidrolizados in-
dustrialmente trasformando el almidén en
carbohidratos menos complejos que pue-
den ser adecuadamente digeridos por el
sistema enzimitico de las alfa-disacaridasas
intestinales cuya actividad es practicamen-
te igual a la del adulto a partir del primer
dia de vida (18).

En relacién a la sacarosa, su adicién
conlleva un aumento de la densidad ener-
gética pero favorece el desarrollo de la ca-
ries dental. Por ello, los organismos inter-
nacionales han establecido unos Ilimites
para la adicién de este carbohidrato a los
cereales destinados al lactante.

Se ha recomendado la suplementacién
de los cereales con Aierro. Sin embargo, la
adicion de hierro a los cereales no se con-
sidera un método practico ni fiable para
asegurar el adecuado aporte del mismo a
los lactantes (36). El uso de sales ferrosas
puede inducir cambios de coloracién, ran-
ciedad e incluso intetferir en la composi-
cién del producto. La utilizacién de hie-
rro reducido de particulas de pequefio ta-
mafio tampoco patece adecuada para el
enriquecimiento de los cereales. En opi-
nidn de FOMON (38) las recomendaciones
para la utilizacién de cereales suplementa-
dos con hierro deben basarse en la eviden-
cia mas que en la tradicién. Este autor se
muestra poco pattidatio en confiar en esta
fuente de hierro para satisfacer las necesi-
dades del lactante. Sin embargo, a pesar
de la dudosa efectividad del enriqueci-
miento de los cereales con hietro dos ca-
minos parecen prometedores. Se ha de-
mostrado que la adicién de vitamina C fa-
vorece la biodisponibilidad de este mine-
ral (39) y mis recientemente se ha sefiala-
do que la adicién de hemoglobina a los
cereales es eficaz para la prevencion del
déficit de hierro aunque en menor grado

que con el enriquecimiento de la formula

(40).

Otras recomendaciones a tener en
cuenta a la hora de formular las harinas
de cereales son las siguientes:

— Las harinas no deben contener nin-
gan tipo de aditivos, espesantes (lecitina)
o saborizantes (vainillina), ya que se han
descrito reacciones urticariales, trastornos
respiratorios y digestivos e incluso se han
relacionado con nifios hipercinéticos (41).

— No se recomienda la utilizacién de
papillas lacteadas ya que su composicion
lactea suele ser a base de leche entera no
modificada, aunque existen algunas pre-
paradas con férmula adaptada.

— No es aconsejable el afiadir miel a
los cereales porque es hipercaldrica, cario-
génica y puede estar contaminada con es-
poras del Clostridium Botulinum lo que
podtia ocasionar botulismo en el lactante.

— No deberia incluirse en los avances
ninguna referencia a la fecha de introduc-
ci6on de los distintos cereales, dejando al
criterio pedidtrico la edad mas recomenda-
ble para su utilizacién (42).

Por todo lo expuesto, el Comité de
Nutricién de la AAP (9) resumi6 de forma
sencilla y practica la guiz de introduccion
de los ceteales en el primer afio de vida a
fin de evitar la aparicién de efectos adver-
sos (tabla VI). A la edad de 4 meses se
puede iniciar con un cereal de grano sim-
ple como el atroz o el maiz, aportindolo
en pequefias y progresivas cantidades. Es
fundamental tener presente que nunca de-
ben restar leche en la alimentacidon del
lactante. A la edad de 5-6 meses se puede
introducir una harina de multicereales sin
gluten. Deberemos tener presente que
existe un limite temporal claramente esta-
blecido para los cereales que contienen
gluten (trigo, centeno, cebada y avena)
que no deben introducirse antes de la
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edad de 6 meses ya que la gliadina no
puede ser adecuadamente digerida por el
lactante. Ademds, su introduccion precoz
puede favorecer, en sujetos genéticamente
predispuestos, la aparicion de formas gra-
ves de enfermedad celiaca.

VERDURAS

Estin constituidas fundamentalmente
por agua, residuos como la celulosa, que
actiia estimulando el bolo fecal, vitami-
nas, sobre todo del grupo B, y minerales.

TaBLA VI. CEREALES: GUIA DE INTRODUCCION (A.A.P.)

*

4.° mes:

Monocereales sin gluten (arroz, maiz)

*

5.9 - 6.° mes:

Multicereales sin gluten (arroz, maiz, tapioca, soja...)

*

Después del 6.° mes:

Multicereales con gluten (ttigo, cebada, centeno, avena)

FRUTAS

Son muy ricas en agua, carbohidratos
(sacarosa), vitaminas y minerales. Aunque
la sacarosa se encuentra presente en el in-
testino delgado del recién nacido, la saca-
rosa no debe introducitse antes del guzrn-
to-sexto mes ya que favorece el desarrollo
de la caries dental y acostumbra al lactan-
te a los sabores dulces. En general se co-
mienza con el zumo de frutas que nunca
debe administrarse en biberdn a fin de
evitar el «sindrome del biber6én» con desa-
rrollo de caries y destruccién de los incisi-
vos superiores (43). Aunque es frecuente
que en nuestro medid los zumos de fruta
se administren a partir de los 2-3 meses de
edad, el Comité de Nutricién de la AAP
(9) sefiala que deberfan introducitse cuan-
do el nifio sea capaz de beber en una ta-
za. Las papillas se prepararin con fruta
fresca y madura, utilizando las propias de
cada regi6n y temporada. Es conveniente
evitar las potencialmente alergénicas (fresa
y melocoton). No deben afiadirse galletas,
azicar, miel o leche condensada.

Algunas verduras como la remolacha, espi-
nacas, nabos, coles y zanahorias, son muy
ticas en nitratos por lo que pueden produ-
cit metahemoglobinemia en lactantes pe-
quefios. Pueden introducitse a partir de
los seis meses, comenzando con el caldo
para it, gradualmente, incorporando las
verduras cocidas y trituradas.

CARNES

Contienen proteinas de alto valor bio-
l6gico (miosina), proporcionando 18-20 g.
de proteinas/ 100 g. de producto. La canti-
dad de lipidos es variable dependiendo
del otigen del animal. Son ricas en sales
minerales sobte todo hierro, y en vitami-
nas del complejo B. Se afiaden a los purés
a partir de 1a edad de sess meses de forma
gradual. Se recomienda un aporte aproxi-
mado de 10-15 g/dia a partir del sexto
mes, aumentando progresivamente hasta
25-30 g/dfa a la edad de 1 afio. Inicial-
mente se administrardn cocidas y tritura-
das, aportindolas en pequefios trozos
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cuando el nifio sea capaz de masticar. Se
recomienda comenzar con pollo por set
menos alergénico y mas facil de triturar.
Posteriormente se introduce la ternera, va-
ca y cordero.

Las visceras como el higado son muy
ricas en proteinas de alto valor bioldgico,
vitaminas y hierro pero su administracién
conlleva el aporte de parasitos, toxicos y
hormonas debido a que en ellas se en-
cuentran metabolitos procedentes de una
alimentacién fraudulenta. Con tespecto a
los sésos conviene conocer que son muy fi-
cos en cetebrosicos pot lo que aportan ex-
clusivamente grasas.

PescADOS

Lo mismo que la carne estin compues-
tos por ptoteinas de alto valor bioldgico
(14-20 g/100 g. de producto). Poseen dci-
dos grasos no saturados (omega 3) impor-
tantes por su valor hipocolesteremiante, y
contienen vitaminas y minerales, sobre to-
do fésforo. Su introduccién se realizard a
partir del #oveno mes ya que el lactante
los tolera mal potque tetrasan el vacia-
miento gisttico, pueden producir reaccio-
nes alérgicas y contienen sustancias toxicas
(mercurio y acido bborico). Es conveniente
iniciar con pescado blanco por su menor
contenido en grasas.

Huevos

Contienen proteinas de alto valor bio-
logico (ovoalbimina en la clara y ovovite-
lina en la yema), lipidos (4cidos grasos
esenciales), vitaminas lipo e hidrosolubles
y alto contenido en hierro. La yema es
muy rica en colesterol.

Poseen gran capacidad alergénica, es-
pecialmente por la ovoalbiimina, por lo
que se aconseja introducit inicialmente la

yema coctda 2 partit del noveno mes, re-
trasindose la administracién de la dara
hasta los 12 meses de edad. Se deben
administrar cocidos para poder ser adecua-
damente digeridos, disminuir el poder
alergizante y reducir el riesgo de contami-
nacién.

LEGUMBRES

Poseen mayor contenido proteico que
las verduras pero su valor bioldgico es me-
nor que el de las proteinas animales. Son
ricas en hierro, vitaminas y fibra. Pueden
administrarse a partit de los 11 - 12 meses
pequefias y progresivas cantidades para
evitar flatulencias y facilitar su digestién.

PRODUCTOS LACTEOS

En relacién al componente licteo du-
raate el petiodo de la AC se acepta de fot-
ma generalizada que la leche o sus detiva-
dos deben cubrir aproximadamente el
50 % del aporte enetgético de la dieta,
por lo que el lactante en el segundo se-
mestre de edad debe ingetir una cantidad
diaria de 500 c.c. de productos lacteos que
garantizan los tequetimientos minimos de
los nutrientes esenciales (10). Pero ante es-
te comiin acuerdo surge la pregunta:

¢QUE TIPO DE 1LECHE DEBEN DE RECIBIR?

Actualmente se puede afirmar en pri-
mer lugar que la leche humana vy las for-
mulas entiquecidas con hierro constituyen
el” componente lacteo Optimo durante el
segundo semestre de la vida.

En segundo lugar, se puede establecer
que no es recomendable que en los lactan-
tes entre 5 y 12 meses de edad, la leche
materna o la férmula sean sustituidas por
leche de vaca.
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¢POR QUE?

— La administracién de leche de vaca
en el segundo semestre de la vida conlleva
un aporte mis elevado de proteinas y so-
dio con la correspondiente sobrecarga os-
molar de solutos, mientras que el conteni-
do en 4cido linoleico y hierro no alcanza a
cubrir los requerimientos del lactante (44).

— Ademis el consumo de leche de
vaca pasteurizada ocasiona pérdidas de
sangre gastrointestinal (45) lo que unido a
un escaso aporte de hierro y al bloqueo de
la absorcion del hierro presente en ottos
alimentos, condiciona un aumento en la
incidencia de ferropenia y anemia ferto-
pénica al afio de edad (46-48). Por otra
patte se ha demostrado que la anemia fe-
rropénica se asocia a alteraciones del desa-
trollo intelectual y psicomotor (49-51). Asi
mismo, se ha podido establecer que el dé-
ficit de hierro condiciona una disminucién
de la velocidad de crecimiento, anomalias
bioquimicas y neurotransmisién alterada

(48) (Fig. 6).

Pérdida hemdtica
gastrointestinal

.

Inhibicién
absorcisn Fe

o

Escaso aporte
de hierro

| DEFICIT DE HIERRO |

Alt. desarrollo
intelectual

~

Anomalfas

+ Crecimiento N "
bioquimicas

BG. 6. Leche de vaca y déficit de hierro

Por todas estas razones, el Comité de
Nutricién de la ESPGAN (52) y el Codex
Alimentarius (53) recomiendan que la /Je-
che de vaca no debe introducirse antes de

los 12 meses e incluso aconsejan continuar
con una formula de continuacién hasia los

'3 arios de edad.

Dersvados licteos

El yogourt es una leche acidificada y
coagulada por la accion de las bacterias
Lactobacillus bulgaricus y Streptococcus
thermophilus. La lactosa es parcialmente
transformada en el trascurso de la fermen-
taci6n en 4cido ldctico, y las proteinas son
parcialmente predigeridas por los enzimas
de las bacterias licticas lo que mejora su
digestibilidad. Su acidificacién favorece la
absorcién y asimilacién del calcio, regene-
ra la flora intestinal y condiciona un trin-
sito digestivo rapido (54). Puede introdu-
cirse en la alimentacién del lactante a par-
tir de los 7-8 meses de edad.

En la tabla VII se recogen las diferen-
cias entre algunos derivados ldcteos. El Pe-
#t suisse es un tipo de queso que tiene
una gran aceptacidon en nuestro medio.
Sin embargo, en comparacién con el yo-
gourt, vemos que contiene igual cantidad
de proteinas pero casi la mitad de calcio y
pricticamente el doble de las calorfas dado
su mayor contenido en grasas. La misma
consideracion merece el gueso en porcio-
nes. Posee menor cantidad de proteinas,
es mucho mds hipercaltrico por su mayor
contenido en grasas sobre todo saturadas,
y proporciona la mitad del calcio que el
yogourt. Por ello, el petit suisse y los que-
sos en porciones no se consideran produc-
tos adecuados para la alimentacion de los
lactantes menores de 1 afio (54).

AGua

Durante los primeros meses de vida la
cantidad de agua necesaria es suministrada
pot la leche materna o las f6rmulas infan-
tiles por lo que en condiciones normales
no es necesario un aporte suplementario
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de agua. Cuando se introducen en la dieta
algunos alimentos s6lidos, como las carnes
y la yema de huevo, debe aumentarse el
aporte hidrico ya que poseen un elevado
contenido proteico o electrolitico lo que
supone una sobrecarga osmolar. Otros ali-
mentos como los zumos, papillas de frutas
y los vegetales poseen una carga fenal de
solutos baja. Sin embargo, es conveniente
ofrecer agua a los lactantes para permitir-
les cubrir las necesidades de liquidos con-
dicionadas por una ingesta de calotias
extra. Asi mismo, en situaciones de enfet-
medad, deben administrarse cantidades
adicionales de agua (9).

de sodio produce una sobrecarga tenal de
solutos y alteracion del balance hidrico
(28). Por otra parte, aunque parece impto-
bable que el sodio ingetido dutante la pri-
mera infancia tenga una marcada influen-
cia en el desarrollo posterior de HTA (29) si
que puede tenet una mayot importancia en
individuos con una predisposicién genética
a la HrA (56, 57) 0 en los que muestran
una cierta «sensibilidad al sodio» (58). Por
todo ello, es importante controlar la inges-
ta de sodio en la AC del lactante, no afia-
diendo sal a los alimentos ya que éstos la
contienen en cantidad suficiente para cu-
brir los requerimientos basales.

TaBLA VII. DERIVADOS LACTEOS

Yogourt

Petit suisse Quesitos
Proteinas (g) 4,28 7,8 10
Lipidos (g) 2,32 8,9 15
Calcio (mg) 157 110 110
Calotfas (Kcal) 52 173 175

Sob1o

En los lactantes sanos los requerimien-
tos basales de sodio representan la suma
de las necesidades diarias para el creci-
miento mas las pérdidas obligadas. Por lo
tanto, una ingesta de sodio de 23 mg/Kg/
dia (1 mEq/Kg/dia) es suficiente para los
lactantes. Las recomendaciones de sodio
aconsejadas por el NRC en 1989 son de
120 mg/dia para lactantes de 0 a 5 meses
y 200 mg/dia de 5 a 12 meses, es decir
varfan entre 0,5-1 mEq/Kg/dia (55).

Existen diversas razones para limitar el
contenido de sodio en la dieta del lactan-
te, ya que aunque la capacidad renal para
excretar sodio aumenta progresivamente
con la edad, afin no esti lo suficientemen-
te desarrollada al final del primer afio de
vida, por lo que un aumento en la ingesta

FIBRA

Los ptobables efectos beneficiosos en
los adultos de una dieta rica en fibras con-
diciond que se investigasen las posibles
ventajas de la ingestién de mayores canti-
dades de fibras vegetales en la dieta pedia-
trica. Sin embargo, se ha demostrado que
la incorporacién de las fibras en la dieta
puede disminuir la digestibilidad de las
proteinas y la absorcién de energia en los
nifios pequefios e incluso podria condicio-
nar efectos advetsos sobre la mucosa intes-
tinal"de los lactantes (59). Ademas, las fi-
bras dietéticas pueden reducir, a través del
icido fitico, la biodisponibilidad de algu- -
nos minerales y oligoelementos como el
calcio, hierro, cobre, magnesio, fosforo y
zinc (60). Por ello, el Comité de Nutricidon
de la AAP estima que probablemente las fi-
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bras no sean necesarias en nifios menores

de 1 afio de edad (61).

En la figura 7 se representa de forma
grifica la edad de introduccién (en meses)
de los distintos componentes de la alimen-
tacién complementaria en la dieta del lac-
tante.

Yogourt ]
Legumbres
Huevo entero
Yema huevo
Pescado |
Carmne |
Verduras |
Papilla frutas
Zumo frutas :
Gluten |
Cereal sin gluten

Q 5 10 15
Meses

FiG. 7. Edad de introduccion de los componentes

de Ja A.C.

SUPLEMENTOS NECESARIOS EN EL PRIMER
ANO DE VIDA

— VITAMINA D: Es necesatio un su-
plemento de 400 Ut diarias a todos los lac-
tantes alimentados con lactancia materna
desde los 15 dias hasta el afio de edad
(62). Los nifios alimentados con férmulas
entiquecidas con vit. D, no necesitan
aporte suplementario de vit. D durante
los primeros 6 meses de vida (52). Sin em-
bargo, las férmulas utilizadas en nuestro
pais, aunque estin enriquecidas, no cu-
bren los requerimientos por lo que es ne-
cesatio aportar un suplemento de vit. D
(63). (Tabla VIII).

— VITAMINA B12: Es necesario aportar-
la en los hijos de madres vegetarianas aun-
que se considera mejor estrategia suple-
mentar la alimentacién de la madre (64).

— HErrO: Las necesidades de hierro
aumentan especialmente entre los seis y
los doce meses de edad. El National Re-
search Council en 1989 recomienda una
ingesta de hietro de 5 mg/dia hasta la
edad de 5 meses y de 10 mg/dia desde los
5 a los 12 meses (55). (Tabla VIII).

A partir del 4.°-6.° mes de vida los
lactantes nacidos a término presentan ries-
go de desarrollar una ferropenia ya que
existe un aumento de las necesidades, una
disminucién de los depdsitos y una escasa
absorcién del hierro de la dieta. Se puede
establecer que la prevencion de la defi-
ciencia de hietro en los lactantes nacidos a
término es posible si la lactancia materna
se mantiene durante seis meses, si se utili-
zan férmulas suplementarias con hierro, y
si en la alimentacién complementaria se
introducen cereales enriquecidos con hie-
tro y 4cido ascérbico, asi como alimentos
que aumenten la biodisponibilidad del
hierro no heme como la carne, pescado,
pollo y alimentos ricos en vitamina C (zu-
mos y papillas de frutas) (65). Asi mismo,
para la prevencién de la ferropenia es
aconsejable postponer la introduccién de
la leche de vaca al menos hasta el afio de
edad ya que 2 su escaso contenido en hie-
tro se asocia una inhibicién de la absot-
cibn a causa del contenido relativamente
elevado en calcio y fosforo y una pérdida
hematica a nivel gastrointestinal (46).

— Fuoor: El fldor se considera un nu-
triente esencial y desempefia un papel
fundamental en la prevencién de la caries.

La fluoracion del agua potable consti-
tuye la medida mas eficaz para la profila-
xis de la catiés dental en la poblacion ge-
neral con una buena relacién entre costes
y beneficios, y ha sido recomendada por la
oMs a todos los paises miembros.

Si no se realiza la fluoracion del agua,
la alternativa consiste en la administracion
de un suplemento de flGor a los nifios. El
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TABLA VIII.

* Vit. D 400 Ul/dia:

SUPLEMENTOS EN EL PRIMER ANO DE VIDA

15 dias a los 12 meses

* Hierro:

(NRC 1989)

5 mg/dfa:
10 mg/dia

0 - 5 meses
S - 12 meses

* Fliior
— Jactancia materna:
— Férmula:

0,25 mg/dia:

15 dias a 2 afios

Contenido de F. en el agua de beber (ppm):

< 0,3

15 dias - 2 afios 0,25

0,3-0,7 > 0,7

Comité de Nutricién de la AAP aconseja un
aporte de 0,25 mg/dia de flior desde los
15 dias de vida a los nifios lactados al pe-
cho y en funcién del contenido de fldor del
agua potable de la comunidad en los lac-
tantes alimentados artificialmente (66).
(Tabla VIII). Hay que tener presente que
existe riesgo de fluorosis con dosis superio-
res a 0,10 mg/Kg/dia, por lo que se debe
tener en cuenta el contenido en fldor en las
aguas de botella ya que algunas aportan
cantidades elevadas de este oligoelemento
que podrian llegar a ser tdxicas (67).

PREPARACIONES COMERCIALES DE ALIMEN-
TOS INFANTILES

En la actualidad existe en el mercado
una amplia gama de preparados comercia-

les para la alimentacién complementaria.
El Comité de Nutricién de la ESPGAN ha
formulado unas normas para la composi-
cion de los alimentos prepatados indus-
trialmente y destinados a la alimentacién
del nifio, estableciendo tecomendaciones
treferentes a la densidad energética, conte-
nido de proteinas, sodio y nitratos y a la
presencia de residuos de pesticidas y otros
posibles contaminantes (36). Estos alimen-
tos son, en general, bien aceptados por
los lactantes y, aunque suponen una so-
brecarga para la economia familiar, resul-
tan comodos en circunstancias en la que
la preparacién domiciliatia resulte proble-
mitica (viajes, ausencia de los padres,
etc.) (68).
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PEDRIATRIA EXTRAHOSPITALARIA

Dermatitis atdpica, un problema frecuente en la consulta diaria de

Pediatria

M. J. CABERO PEREZ, P. GALLEGO ARRIOLA, M. MARTINEZ MARTINEZ y L. V. GARCIA PEREZ

La dermatitis atépica ha tenido malti-
ples derominaciones a través del tiempo:
eccema alérgico, neutodermatitis generali-
zada, pririgo de Besnier. Se trata de un
proceso hereditario caracterizado pot infla-
macién cutinea crénica que se acompafia
de intenso prurito. Dos tetcios de los pa-
clentes afectos de dermatitis atdpica pre-
sentan también rinoconjuntivitis alérgica o
asma. Rara vez un mismo paciente presen-
ta las tres manifestaciones de la ttiada at6-

pica (1).

La incidencia de esta enfermedad pare-
ce it en aumento; mientras que en la déca-
da de los cincuenta la incidencia descrita
fue del 3 % (2), estudios mis recientes des-
criben una incidencia del 10 % (1). Si a es-
to se le afiade el elevado niimero de consul-
tas tanto ambulatorias como en Setvicios de
Urgencias que requieren, nos ha de hacer
reflexionar sobre la necesidad de que el pe-
diatra esté suficientemente preparado y
concienciado sobre el tema y de la impot-
tancia de transmitir una informacién exten-
sa a los padres sobre el tratamiento y la acti-
tud a adoptar en caso de preseatar un brote
agudo, ya desde la primera visita. La der-
matitis atdpica afecta fundamentalmente a
lactantes y a nifios en edad escolar. Co-
mienza generalmente entre uno y cuatro
meses de edad. El 60 % presenta los pri-
meros sintomas antes del afio de edad y el
86 % antes de los cinco afios de edad (3).

El diagnéstico de dermatitis atOpica es
clinico y no existen matcadotes especificos
y diagnosticos para este proceso. En 1979
se reunié un grupo internacional estable-
ciéndose unos critetios diagnésticos para
definir este proceso (Tabla I) (4).

La dermatitis atbpica se presenta en
todas las razas, siendo mas frecuente en
asidticos. Afecta mds a personas residentes
en zonas urbanas; se cree que factores
ambientales y esttés psicolégico, unido a
clerta predisposicién, favotezca la apari-
cién de estos procesos. El 80 % de der-
matitis ocupacionales ocurren en atdpicos
(5). La dermatitis atdpica se considera un
factor de riesgo para el asma.

La evolucién natura/ de la enfermedad
es variable. Las tasas de desaparicién que
se manejan actualmente estin en torno al
40 %. Existe mayor probabilidad de que
la enfermedad persista en la edad adulia
si la dermatitis atdpica es grave, extensa o
existen datos de alergia alimentaria (6).

La concordancia elevada en gemelos
monocigotos y la naturaleza familiar indi-
can la base genética de esta enfermedad.
Existen estudios que han sugerido una
herencia autosdmica dominante mientras
que otros estin a favor de una herencia
multifactorial. En la actualidad se realizan
estudios encaminados a localizar el gen

Departamento de Pediatria. M. de Valdecilla. Santander. )
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TaBla I. DATOS PARA EL DIAGNOSTICO DE DERMATITIS ATOPICA EN NINOS

DATOS MAYORES (DEBE HABER TRES)

Prurito
Morfologia y distribucién caractetisticas

afecci6n facial y de superficies extensoras durante la lactancia y etapas tempranas de la

nifiez

liquenificacién y linealidad flexurales hacia la adolescencia

Dermatitis crénica o con recaidas cronicas

Antecedentes personales o familiares de atopia (asma, rinoconjuntivitis alérgica, dermatitis

atdpica)

DATOS MENORES O MENOS ESPECIFICOS

Xerosis
Fisuras periauriculares

Ictiosis/ hiperlinealidad palmar/queratosis pilar
Reactividad de IgE [IgE sérica aumentada, RAST (prueba radioalergosorbente) o positivi-

dad para la prueba de pinchazo]
Dermatitis de manos/ pies
Queilitis

Dermatitis del cuero cabelludo (p. ¢j., costra de leche)
Susceptibilidad a infecciones cutineas (en especial S. aureus y herpes simple)
Acentuacidn perifolicular (particularmente en razas de piel oscura).’

responsable del proceso; se cree que estd
situgdo en el cromosoma 11q (6).

Existen numerosas hipdtesis que tratan
de explicar la patogenia de la dermatitis
atépica, aunque el mecanismo exacto se
desconoce. Se sabe que intervienen las cé-
lulas hematopoyéticas ya que este tipo de
procesos se transmite por medio del trans-
plante de médula dsea (7). También se
han descrito alteraciones de la inmunidad
celular: el eccema flexural que presentan
los enfermos del sindrome de Wiskott-
Aldrich desaparece con el transplante de
médula dsea. Secundario a esta disminu-
cién de la inmunidad celular mediada por
células se encuentra en estos enfermos un
aumento de la produccién de IgE. Tam-
bién se han descrito alteraciones en los re-
ceptores B-adrenérgicos, alergias alimenta-
rias, etc.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los fenémenos clinicos mis tempranos
son etitema, papulas y prurito, siendo este
altimo el rasgo esencial en la dermatitis
atépica; generalmente ocutre en paroxis-
mos vespertinos y sevetos. El picor desenca-
dena rascado y ambos fenémenos parecen
de origen central y dan lugar a erosiones,
excotiaciones y liquenificacién secundarias.
Existe una acentuacion de las lesiones a ni-
vel perifolicular que se manifiesta mds in-
tensamente en sujetos de piel mds oscura.
A menudo sufren petiodos de urticacion
coincidiendo con el comienzo de los brotes
o tras el bafio caliente y el ejercicio. Tam-
bién se acompafian de defectos de pigmen-
tacién que son reversibles. La piel seca es
un dato constante por disminucién del
contenido de agua del estrato corneo. Exis-
ten ottos datos mds inespecificos como des-
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camacibén ictiosiforme, queratosis pilosa,
dermatitis palpebral y el pliegue infraotbi-
tatio de Dennie-Morgan (6).

Otras lesiones como la queilitis del la-
bio superior y el eccema del pezdn son
mucho menos frecuentes peto de gran es-
pecificiadad. En los lactantes se obsetvan
fisuras periauriculares exudativas y costras.
La costra lictea aparece también en la det-
matitis sebotreica por lo que no es vilida
pata el diagnéstico.

La distribucién de la dermatitis varia
con la edad.

*

Lactante: afecta a mejillas, tronco y
superficies de extension de las extremida-

des.

*  Escolar: se afectan también los
pies, pliegues de flexién de codos y rodi-
llas y cuello.

*

Adolescente: en esta €poca de la
vida, las lesiones tienen la misma distribu-
cibn que en los adultos; afectacién bilate-
ral de huecos popliteos y cubitales y de las
manos, también son frecuentes las lesiones
de los pies (3).

En los pies se suelen afectar las plantas
y con frecuencia s6lo la cara dorsal del de-
do gordo. Esta manifestacién no se suele
diagnosticar como atopia y da lugar a
diagnésticos errdneos.

E/ diagnéstico diferencial ha de incluit
miiltiples procesos que afectan a la infan-
cia y que producen dermatitis (3, 6): det-
matitis seborreica (es la enfermedad que
con mis frecuencia se confunde con la
dermatitis atépica), dermatitis numular,
dermatitis alérgica por contacto, escariosis,
dermatosis plantar juvenil, infecciones por
dermatofitos, erupcién solar polimotfa,
sindrome hiper-IgE, dermatitis en la infec-
cién por el viH, sindrome de Wiskott-
Aldrich, agammaglobulinemia tipo Brut-
ton, linfoma cutineo.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la dermatitis atopi-
ca es un proceso duro, ctdnico y a menu-
do frustrante, tanto para el médico como
para el nifio y su familia. Desde el princi-
pio hay que advertir a la familia de la di-
ficultad del proceso de curacién. Hay que
tratar no sblo el proceso atbpico sino tam-
bién otros problemas clinicos asociados:
infecciones  cutdneas por staphilococo
aureus (9) y herpes simple, retraso del cre-
cimiento (10), infecciones extensas por ve-
rrugas y moluscum contagioso (11).

El pediatra ha de prevenir Jos factores
que agravan la dermatitis atopica: irtitan-
tes, xerosis, bafios prolongados, calor y su-
doracidn, estrés emocional, infecciones se-
cundarias (6, 12).

Imtruccionees gemerales que hay que
indicar desde la primera visita:

— Evitar la intolerancia al calor, pre-
viniendo la sudoracién excesiva y utilizan-
do ropa de algodén no ajustada.

— Uso apropiado de humectantes
para prevenir la sequedad de la piel y
mantenetla correctamente lubrificada.
Usar lubrificantes dos veces al dia (vaselina
hidréfila, aceite mineral, eucerin).

— Evitar el enjabonado y lavado fre-
cuentes y utilizar sustitutivos del jabon
(lociones de alcohol cetilico).

— Evitar irritantes cutaneos.

— Llevar las ufias cortas para evitar le-
siones de rascado.

TRATAMIENTO INICIAL

— Cotticoides tépicos de mediana po-
tencia durante 7 a 14 dias con interrup-
cién postetior.

Se aplicardn dos veces al dia. Corticoi-
des frecuentes utilizados: triamcinolona
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0,1 %, hidrocortisona 1 %, aceténido de
flucinolona 0,025 %.

— Tratamiento del picor: antihistami-
nicos sedantes: difenhidramina o hidroxi-
cina (2mg/kg), muy dtiles una hora antes
de acostarse (13).

— Tratamiento de la sobreinfeccién si
se produce (9): cloxacilina oral, mupiroci-
na topica.

El tratamiento se realizari durante 10
a 14 dias.

— Durante - los periodos exudativos
agudos se pueden udilizar curas htimedas:
sobre la capa de esteroide aplicar un ap6-
sito hiimedo y sobte &l un apésito seco (se
pueden utilizar dos pijamas). Este trata-
miento se utilizard durante siete a diez
noches consecutivas (3).

TRATAMIENTO A LARGO PLAZO

— Utilizar de forma crénica sustituti-
vos del jabdn en el bafio; utilizar con ge-

b

nerosidad lubrificante justo tras el bafio y
durante 3 veces a lo largo del dia. Se pue-
de utilizar antihistaminico previo a acos-
tarse. Si hay reagudizacién volver a utili-
zar corticoide topico dos veces al dia du-
rante 2 a 3 dias.

No son aconsejables dietas exentas de
determinados alimentos (14), debido a su
ineficacia y a las carencias que puede pro-
ducir. El tratamiento con corticoides orales
petmite lograr mejorfas temporales pero
tequiete el uso de grandes dosis que tie-
nen importantes efectos secundarios.

Los nifios que no responden al trata-
miento deberin ser remitidos al dermatd-
logo.

La mayotia de los fallos se deben al
mal cumplimiento terapéutico o a una so-
bteinfeccién inadvertida.

Debido a la importancia y complejidad
del proceso son necesarias las trevisiones
periddicas para insistit en el tratamiento y
corregir posibles defectos que se vayan
produciendo.
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CASO RADIOLOGICO

Aneurisma de la vena de Galeno

M. C. TORRES, M. GUTIERREZ, J. M. MARUGAN, M. L. LOPEZ y H. GONZAIEZ APARICIO

HISTORIA CLINICA

Se trata de una nifia de 3 afios y 6 me-
ses de edad que consulta por dilatacién de

FiG. 1. Dilatacion de la red venosa de la cara

FG. 2. Rx lateral de crineo: desproporcion crineo-
facial, debiscencia de suturas y agrandamiento de la
silla turca
FG. 3. TAC craneal con contraste: zona captadora
dilatada a nivel de la vena de Galeno y seno recto
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las venas de la cara instaurada en los tlti-
mos meses, sin otra sintomatologia. Ante-
cedentes familiares sin inter€s. Entre los
antecedentes petsonales, es la segunda de
dos hermanos, el embarazo y parto fueron
normales, y al nacimiento presentd un ap-
gat 9/10, peso y talla en el Pc 50-75 y un
petimetro cefilico en el Pc 90-97. Tuvo
una icteticia neonatal que precis6 fototera-
pia. No existen otros datos patoldgicos de
interés.

En la exploracibén al ingteso imptesiona
de macrocefalia, con una visible red veno-
sa supetficial de'la cara (Figura 1). Se aus-
culta un soplo sistdlico craneal bilateral en
regién temporooccipital, siendo el resto
del examen fisico normal. El perimetro ce-
falico se encuentra en un Pc 97, para una
talla en el Pc 50-75. Se realizan los si-
guientes exdmenes complementarios: En la
Rx de crineo se aprecia una desproporcion
craneofacial, con dehiscencia de suturas y
agrandamiento de la silla turca (Figura 2).
la TAC craneal con contraste muestra una
zona captadora dilatada a nivel de la vena
de Galeno, con dilatacién asimismo de se-
nos venosos € hidrocefalia (Figura 3).

La paciente es trasladada a un servicio
de Neurocirugia infantil, donde se realiza
una artetiografia cerebral que confirma la
malformacidon aneurismitica de la vena de
Galeno, con miltiples ramas aferentes
procedentes de la arteria basilar y primera
potcion de las cerebrales posteriores. Se
realiza tratamiento- quirirgico, con im-
plantacién de espirales de Dacron en el se-

' no recto y vena de Galeno, que se ocluye

parcialmente. En los dias sucesivos se ob-
jetiva una disminucién de la vasculariza-
cibn facial.

COMENTARIOS

El aneurisma de la vena de Galeno
(AvG), entidad poco frecuente que supone

menos del 1 % de las malformaciones at-
teriovenosas intracraneales (1), fue inicial-
mente descrita por JAEGER y col. en 1937
(2). En condiciones normales, la vena de
Galeno recoge la sangre venosa profunda
que proviene de la vena cerebral interna y
vena basilar de Rosenthal, y posteriormen-
te drena por el seno recto a la prensa de
Herdfilo (3). El AVG es la consecuencia de
un defecto embrionatio que lleva a dilata-
ci6n de la misma, con la presencia la ma-
yotia de las veces de fistulas arteriovenosas
en su seno, a partit de ramas anormales
de la cardtida, de la circulacidén basilar o
de ambas (3). Para RAYBAUD y col. (4) se
trata de una lesidn adquirida, por una no-
xa que actuaria probablemente entre la
6-11 semana de gestacién. No hay eviden-
cia de una mayor incidencia familiar ni
pot sexo (5).

En la serie mas amplia publicada, que
retine 79 pacientes, el debut de la sinto-
matologia clinica se produjo en el primer
mes de vida en el 39.2 %, y por encima
del afio sélo en el 22.7 % de los casos (1).
En el periodo neonatal se manifiesta casi
siempte con una insuficiencia cardiaca
congestiva rebelde al tratamiento, acom-
pafiada con frecuencia de soplo intracra-
neal y en menor medida de hidrocefalia o
soplo cardiaco. Cuando el debut es mis
tardio predomina la hidrocefalia (por com-
prensién directa del III ventriculo o del
acueducto de Silvio) sobre otros sintomas
como insuficiencia cardiaca, soplo intra-
craneal, accidente hemotrigico cetebral,
epilepsia, déficit neurolégico o dilatacion
de la red venosa de la cara y crineo (con o
sin_exoftalmos). Raramente se manifiesta
enﬂ'ﬁiﬁos mayores y adultos, con hidrocefa-
lia y cefaleas cronicas rebeldes. A veces se
observa trombosis y calcificacién esponti-
nea del AvVG (6, 7). '

El diagnostico radiolgico puede venit
dado por la ecografia en el petiodo neona-
tal, o incluso prenatal (8), por la TAC cra-
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neal que muestra una masa en la zona
pineal que se realiza con contraste intrave-
noso, pero sobre todo por la arteriografia
cetebral, imprescindible hasta ahora para
la confirmacién diagndstica y como paso
ptevio al tratamiento. Sin embargo, re-
cientemente se preconiza la resonancia
magnética como técnica de eleccion, ya
que es un método no invasivo que ofrece
una informacién precisa (9).

El pronéstico en general es malo debi-
do a su proximidad a parénquima cerebral
vital, y depende del tamafio de la lesién,
magnitud del shunt a-v y de la edad
de presentacion. Existe alto tiesgo quiriir-
gico, y la mortalidad operatoria es elevada

cuando se asocia insuficiencia cardiaca, lle-
gando entonces al 91.4 % de los casos en
el periodo neonatal, y 38 % en lactantes
(7). El tratamiento definitivo es la cirugia,
siempre y cuando el estado del nifio y el
tamafio de la malformacién lo permitan,
con ligadura de arterias aferentes y exéresis
del aneurisma (10). La embolizacién selec-
tiva arterial que reduce el flujo sanguineo
hacia el AVG, consigue a veces un cierre
definitivo de la fistula con menor morbi-
mortalidad que la cirugia, especialmente
en el recién nacido, pero en general es s6-
lo un método paliativo, o un paso previo
pata la extitpacidn quiriirgica posteriot

7).
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CASOS CLINICOS

Aniridia congénita

D. Asensio, H. BoBiLo, P. M. DE LA SERNA M. MANZANO, J. V. MARTINEZ y R. PALENCIA

RESUMEN: La aniridia congénita es una anomalia ocular caracterizada por hipoplasia gra-
ve de la totalidad o parte del iris que afecta aproximadamente a uno de cada 150.000
recién nacidos. Existen, al menos, dos vatiedades de esta enfermedad, familiar y espori-
dica, la tltima de las cuales asocia con frecuencia alteraciones somdticas y predisposicién
a la aparicién de tumores, especialmente tumor de Wilms. Presentamos un nuevo caso
de aniridia congénita bilateral en una paciente sin otras anomalfas extraoculares asocia-
das, cuya edad actual es de 11 meses, en la que hasta la fecha no se ha hallado eviden-
cia de enfermedad tumoral. PALABRAS CLAVE: ANIRIDIA, CROMOSOMA 11, T. DE WILMS.

CONGENITAL ANIRIDIA. (SUMMARY): Congenital aniridia is an ocular abnormality
characterized by grave hypoplasia of part or the whole iris. The incidence is about 1 in
150.000 newborns. There ate, at least, two forms of this condition, familial and spora-
dic. The second one is frecuently associated with somatic malformations and neoplastic
tendency. We report a new case of congenital anirdia in a patient without another ex-
traocular abnormalities. She is 11 months old and no evidence of tumoral illness has
been found until now. KEY WORDS: ANIRIDIA, CHROMOSOME 11, WILMS' TUMOR.

INTRODUCCION

La aniridia congénita es una entidad
infrecuente caracterizada por la ausencia
total o parcial del tejido iridico. Dada la
rateza de esta enfermedad, y las implica-
ciones diagndsticas y prondsticas tanto de
las anomalias definitorias como de las alte-
raciones somiticas que frecuentemente
asocia, particularmente en la forma espo-
ridica, consideramos de interés la comuni-
cacién de este nuevo caso.

CASO CLINICO

Se trata de una paciente diagnosticada
al nacimiento de aniridia congénita bilate-

ral, entre cuyos antecedentes familiares
debemos destacar, infecciones del tracto
urinatio pot duplicidad pieloureteral dere-
cha, intetvencién de estrabismo a los 18
afios y alergia medicamentosa en la ma-
dre. Embarazo controlado y normal. Parto
inducido por falta de progresién y anmio-
rrexis precoz a las 38 semanas. Registro
cardiotocografico, anexos fetales y periodo
neonatal inmediato normales. Somatome-
tria al nacimiento normal.

La paciente es diagnosticada de aniri-
dia congénith' no aprecidndose en la explo-
racion otras alteraciones excepto raiz nasal
ptominente y retromicrognatia. Ingresada
en la unidad de Neonatologia con el fin
de descartar anomalias asociadas, son rea-
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lizadas exploraciones complementarias (he-
matocitometria, bioquimica hemitica,
IgM total, reactantes de fase aguda, estu-
dios serolégicos, hemo copro y urocultivos,
ecografia cerebral y abdominal y cariotipo
con técnica de bandas G), resultando, to-
das ellas, normales. Peri6dicamente se han
realizado ecografias abdominales asi mis-
mo dentro de la normalidad. A los tres
meses y medio ingresa por intolerancia di-
gestiva en relacion con otitis media aguda.

A los 5 meses se realiza exploracién
oftalmoldgica bajo anestesia general de-
tectandose nistagmus, hipopigmentacién
coroidea e hipoplasia de netvio dptico bila-
teral; en control posterior se detecta estra-
bismo convergente derecho. Por otra parte
las adquisiciones psicomottices, sostén cefa-
lico, sedestacién, bipedestacién, deambu-
lacién..., han sido logradas con normali-
dad en el momento adecuado. (Fig. 1y 2).

FG. 1. Ausencia de iris. Se aprecia con claridad el
borde externo del cristalino
COMENTARIOS

La aniridia es una anomalia ocular ca-
racterizada por hipoplasia grave de la tota-
lidad o parte del iris. En realidad el tér-

mino no és estrictamente cottecto, pues casi
siempre existen restos de iris rudimentario
escondidos detrds de la unién esclerocor-
neal, observables Ginicamente mediante go-
nioscopia, siendo, la ausencia absoluta de
itis, extremadamente infrecuente (1, 2). La
denominacién aniridia parcial, presente en
el Sindrome de Gillespie (3), hace referen-
cia a la presencia de pequefios mamelones
de tejido iridiano detectables en la periferia
de la cimara anterior.

Esta entidad afecta pot igual a varones y
mujeres, con una frecuencia aproximada de
1 de cada 100.000 a 1 de cada 200.000 re-
cién nacidos. Es bilateral en la mayoria de
los casos a razon de 50:1, y la asociacion a
otras malformaciones y complicaciones que
comentaremos mis adelante, es comitn (4).

Existen al menos dos tipos de aniridia
que difieren en su presentacién clinica y
patt6n hereditario.

BG.. 2.

Vision gonioscopica del ofo derecho de la pa-
ciente. Se visualiza resto de iris rudimentario bajo la
union esclerocorneal

La primera o aniridia tipo I, constituye
la forma tipica, de herencia autosémica do-
minante con gran penetrancia que puede
llegar al 85 %. El gen afectado ha sido si-
tuado en el brazo corto del cromosoma 2.



que asocia ataxia cerebelosa y grados vatia-
bles de retraso mental, muestra, probable-
mente, herencia autosémica recesiva.

La aniridia tipo 1, es esporidica en la
mayotia de los casos. El gen que la ocasio-
na se encuentra en el locus 13 del brazo
corto del cromosoma 11 (11P13) (5), al
que se supone involucrado en el desartollo
del ojo, rifién, tracto urogenital (6), algu-
nos enzimas intraeritrocitatios (7) y, pto-
bablemente, sistema netvioso. Esto explica
su asociacién con anomalias genitourina-
rias y diversos grados de retraso mental
confeccionando el denominado complejo
AR.G. Si a las alteraciones mencionadas
se suma la aparicién de T. de Wilms, se
conforma el llamado Sindrome W.AR.G.

La mayoria de los nifios con aniridia ti-
po II, presentan una deleccién simple a
nivel del locus 11p13, mientras que los,
mucho menos frecuentes, casos de aniridia
I hereditaria, suelen corresponder a tras-
locaciones balanceadas entre distintos cto-
mosomas, en especial 4, 5, 22 y el cromo-
soma 11 (8, 9).

Estudios recientes con técnicas de ban-
deo G de alta resolucién indican que,
aunque muy préximos en el locus 11p13,
los genes de aniridia tipo II y tumor de
Wilms son fisicamente individualizables
(8, 10, 11). Parece, pues, probable que
una rotura simple a nivel del locus 11p13
asocie aniridia aislada mientras que la de-
leccion completa, que implicarfa la pérdi-
da de varios genes, datia lugar a todos los
fendémenos del complejo W.A.R.G. (12).

El aspecto clinico de los nifios con ani-
ridia congénita es caractetistico, la pupila
ocupa la totalidad del 4rea corneal, el bot-
de del cristalino es ficilmente visible y con
frecuencia se puede distinguir la zénula.
La mayoria de los pacientes presentan fo-
tofobia intensa. El nistagmo y la funcién
visual pobre, dando lugat, en ocasiones, a

pacientes (4). Aplasia foveal y diversos

grados de hipoplasia de nervio 6ptico son
hechos comunes en nifios con aniridia, ha-
biéndose evidenciado en el caso de nuestra
paciente.

Otras alteraciones asociadas y compli-
caciones frecuentes son: estrabismo, defec-
tos de refraccién, especialmente hiperme-
tropfa, microftalmfa, microcdtnea, quera-
tocono, opacidad corneal progresiva (muy
frecuentes), escleras azules, catarata, crista-
lino pequefio, ectdpico, colobomatoso con
petsistencia de la tfinica vascular, aplasia o
hipoplasia de los procesos ciliares, colobo-
ma coroideo y persistencia de membrana
pupilar o de la arteria hialoidea.

Mencién especial merecen algunas ma-
nifestaciones frecuentes (1, 2):

— la opacidad corneal llega a afectar
al 66 % de los nifios, puede ser de diver-
sos tipos: polar anterior, polar postetior,
lamelar etc., y generalmente no esti pre-
sente al nacimiento (13).

— Otra complicacién de importancia
tanto por su frecuencia como por la difi-
cultad de su tratamiento es el pannus cor-
neal, cuyo sustrato histoldgico es la neo-
vascularizacién debajo del epitelio corneal.
Se ha intentado el transplante con resulta-
dos, hasta el momento, poco alentadores.

— El glaucoma es bisicamente del blo-
queo angular, debido a anomalias estructu-
rales de la region trabecular (ocupacion del
angulo por tejido mesodérmico abetrante,
ausencia del canal de schlem...). Es excep-
cional en el lactante detectdndose habitual-
mente después de los 5 afios de edad. Su
incidencia aumenta con la edad llegando
a afectar a mas del 50 % de los pacientes
(4, 14).

El mecanismo por el cual se produce la
aniridia es desconocido. Se han postulado
inumerables teotfas de las cuales las dos
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mis aceptadas en la actualidad son (15):
el desarrollo primario incompleto del ecto-
dermo neural y la persistencia de tejido
vascular mesodérmico aberrante proceden-
te de la thnica vasculosa del cristalino en
la vesicula Optica anterior impidiendo el
crecimiento adecuado del iris (1, 4).

El diagnostico de estos pacientes es cli-
nico y el tratamiento, absolutamente de-
pendiente de las anomalfas asociadas, ha-
bitualmente sintomitico. Es imprescindi-
ble la realizacién de estudios genéticos con
técnicas de bandeo de alta resolucién en
todo paciente con aniridia (10).

En los casos de enfermedad esporidica,
como el de nuestra paciente, es inexcusa-
ble una exploracién abdominal mensual y
la realizacion de ecografias renales trimes-
trales, encaminadas a la deteccidn precoz
de tumor de Wilms (16), especialmente si
presenta alteraciones citogenéticas o asocia
otras anomalias incluidas en el complejo
W.A.R.G. Casi la totalidad de tumores de
Wilms debuta entre los 2 y 3 afios de
edad, por lo que el protocolo de explora-
ciones sefialadas debe mantenetse hasta, al
menos los 3 afios (2).
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Hidrops vesicular en la infancia

M. J. LozaNO DE LA TORRE, C. AMO FERNANDEZ, J. VIDAL SAMPEDRO *,
I. OrRTUZAR GUILAMON * y P. GARCIA FERNANDEZ

ResuMEN: El hidrops vesicular es una entidad poco frecuente aunque su importancia
esti siendo reconocida de forma creciente debido a la mayor utilizacién de la ultrasono-
grafia. Presentamos un caso clinico de un hidrops vesicular que se resolvié espontinea-
mente y en el que no se encontraron antecedentes patolégicos. PALABRAS CLAVE: HI-

DROPS VESICULAR. ULTRASONOGRAFIA.

GALLBLADDER HYDROPS IN CHILDREN. (SUMMARY): Acute hydrops of the gall-
bladdet is a infrequent condition being diagnosed with increased frequency due to the
availability of ultrasonography. We describe a clinical case of gallbladder hydrops with
spontaneoous remission and in which no preceding illness was found. KEY WORDS:
GALIBLADDER HYDROPS. ULTRASONOGRAPHY .

INTRODUCCION

El Hidrops vesicular (Hv) es una dila-
tacibn masiva de la vesicula biliar en
ausencia de cilculos, proceso inflamatotio
o malformaciones congénitas (1). Se ha
descrito asociado a diversos procesos aun-
que no siempre se encuentran anteceden-
tes patolbgicos. Las manifestaciones clini-
cas mas frecuentes son dolor abdominal,
vémitos, hipersensibilidad en hipocondrio
detecho y masa abdominal palpable (2).
La ecografia abdominal es el método mas
fiable para establecer el diagnéstico (3). El
proceso es habitualmente autolimitado
con fresolucidon espontinea de la distension
vesicular en aproximadamente 2-3 sema-
nas (1, 3).

Departamento de Pediatria.

-

Santander.

CASO' CLINICO

Nifia de 20 meses de edad, sin antece-
dentes familiates ni personales de interés,
que acude a Urgencias por presentar desde
hace unas horas vémitos persistentes y mo-
derado decaimiento del estado general. Se
instaura fluidoterapia endovenosa persis-
tiendo vbmitos ocasionales a los que se
asocian deposiciones semiliquidas, escasas,
y febricula. La exploracién fisica a las 36
horas del ingreso objetiva una hipersensi-
bilidad a la palpacién abdominal pero no
se aprecian masas ni megalias. Ante la
petsistencia de los vémitos, la fiebre y
constatarse una resistencia a la flexion de
la nuca, se fealiza una puncidn lumbar
que es negativa. Al 4.° dia del ingreso se

S. de Radiodiagnostico Pedidsrico. Hospital Universitario M. de Valdectlla. Universidad de Cantabria.
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aprecia una masa en hipocondrio derecho.
Con la sospecha diagnéstica de invagina-
cién intestinal se realiza una ecografia ab-
dominal que demuestra una vesicula biliar
enormemente distendida con un volumen
estimado de 87 c.c., sin otras alteraciones
(fig. 1). Los datos analiticos presentan:
GOT 84 1U/L; GPT 71 IU/L; LDH 282 IU/L;
Fosfatasa alcalina 144 1u/L; Gamma GT 41
1U/L, Bilirrubina total 0,30 mg %. La se-
rologia virica fue negativa.

La evolucidn postetior fue favorable ce-
diendo los vomitos y el dolor abdominal
al 7.° dia del ingreso. Los controles eco-
graficos periddicos mostraron una dismi-
nucion progresiva del tamafio vesicular
hasta su total normalizacién, con un volu-
men de 10 c.c. a los 17 dias del ingreso
(fig. 2). A los 15 dias de ser dada de alta
se realiza un control analitico que de-
muestra una normalizacion de las transa-
minasas.

complicacién secundaria a una enferme-
dad previa (Tabla I). Se ha descrito en el
curso de procesos infecciosos y en las vas-
culitis, como el sindrome de Kawasaki. En
esta entidad se considera que el hidrops
vesicular es una manifestacidn presente en
el 13,7 % de los casos (4). Mis raramente
se ha referido como una complicacién de
la periarteritis nodosa, pirpura de Schon-
lein-Henoch, fiebre mediterranea familiar,
anemia hemolitica, leucosis y sindrome
nefrdtico. Dentro de las enfermedades
infecciosas el Hidrops vesicular se ha des-
crito asociado a la escarlatina, sepsis por
distintos gérmenes, leptospirosis, salmo-
nelosis, shigelosis y hepatitis virica. Asi
mismo ha sido obsetvado en el curso de in-
fecciones de vias aéreas superiores, otitis,
gastroenteritis y parasitosis intestinales. Sin
embatgo, estos procesos son tan frecuen-
tes en los nifios que la asociacion con el
HV podria deberse a una coincidencia (5).

FIG. 1. Ecografia abdominal: Vesicula biliar enor-
memente distendida con aumento del diagmetro ante-
roposterior, sin engrosamiento de la pared

COMENTARIOS

La dilatacién aguda de la vesicula bi-
liar, en la mayoria de los casos, es una

FIG.:Z.

Ecografia abdominal: Vesicula biliar normal

En un potcentaje variable de casos, como
en el nuestro, no se encuentran antece-
dentes patoldgicos. En una serie publicada
en nuestro pais sobre 10 casos de HV en la
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TABLA 1.

ENFERMEDADES ASOCIADAS CON EL HIDROPS VESICULAR

S. de Kawasaki
Periarteritis nodosa
P. Schonlein Henoch
Fiebre Med. Familiar
Escarlatina

Sepsis

Leptospitosis
Hepatitis virica
Infecciones VRS
Otitis
Gastroenteritis
Parasitosis intestinal

infancia, no se hallaron antecedentes pato-
l6gicos en 4 pacientes lo que representa el
40 % (6).

La edad de presentacién es variable:
desde el nacimiento a los 15 afios, con
una edad media de 5 afios (2). Existe un
claro predominio del sexo masculino en
una relacién de 2,5/1 (1, 2).

En la tabla II se sefialan las manifes-
taciones clinicas mis frecuentes. El dolor
abdominal es el sintoma mis constante,
presente en el 100 % de los casos. Habi-
tualmente es intenso y se localiza en hi-
pocondrio derecho aunque en ocasiones
puede ser epigistrico o paraumbilical. Al
inicio suele cursar en forma de crisis y pos-
tetiormente se hace continuo. Los vomitos
son frecuentes y pueden ir acompafiados
de niuseas. Al examen fisico se aprecia en
el 93 % de los pacientes una hipersensi-
bilidad en hipocondrio derecho, y en el
55 % de los casos se palpa una masa ab-
dominal dolorosa en el cuadrante superior
derecho del abdomen. Con menos frecuen-
cia se asocia fiebre, subicteticia y signos de
deshidratacién. Ademis en los casos de hi-
drops vesicular secundario encontraremos
las manifestaciones caracteristicas de la en-
fermedad previa.

Los exiamenes de laboratorio no apor-
tan datos significativos para el diagndstico.
Con frecuencia se observa un moderado
aumento de las transaminasas, leucocitosis
y alteraciones analiticas secundarias a la
deshidratacion (7). En la radiografia sim-

ple de abdomen puede observarse una
masa en hipocondrio derecho, que despla-
za el dngulo hepitico del colon hacia aba-
jo. Sin embargo, la ecografia abdominal

‘es el método mis fiable para establecer el

diagndstico (3). La imagen tipica del hi-
drops demuestra una vesicula biliar disten-
dida con aumento del didmetro anteropos-
terior, sin engrosamiento de la pared y
con un Murphy ecogrifico negativo (fig.

1).

TaBia II.  FRECUENCIA DE LAS MANIEES-
TACIONES CLINICAS EN EL HV (2)

Dolor abdominal 100%
Hipersensibilidad en hipocondtio derecho 93%

Vémitos 75%
Masa abdominal palpable 55%
Fiebre 17%
Subictericia 7%

En los tltimos afios la mayor utiliza-
cion de la ecografia ha condicionado un
mejor conocimiento de esta entidad y ha
permitido demostrar la naturaleza autoli-
mitada del proceso (3, 4, 6). Por ello se
recomienda yna actitud conservadora con
reposo intestinal y dieta pobre en grasas.
Ademis, en los casos de HV secundario, se
asociard el tto. de la enfermedad intercu-
rtente. Con el tto. conservador la evolu-
cién es habitualmente favorable con desa-
paricién de los sintomas en 2-3 dias (6) y
resolucion espontinea de la distensién ve:

2
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sicular en aproximadamente 2-3 semanas
(1, 3). Sin embatgo, pueden presentarse
complicaciones como la perforacion vesicu-
lar con peritonitis biliar {8). De ello se de-
duce la necesidad de una vigilancia clinica
y ecogtifica cuidadosa a fin de detectar
precozmente las raras complicaciones que
van a precisar cirugia. El procedimiento
quiriirgico mis simple y seguro es la co-
lecistostomia con drenaje peritoneal (1, 8)
teservando la colecistostomia para aquellos
casos que no tesponden a otras formas de
tratamiento (2, 3).

La etiopatogenia del hidrops vesicular -

no es bien conocida, habiéndose propues-
to distintos mecanismos. Se considera que
la distensién vesicular es secundaria a una
obstruccién transitotia y autolimitada del
conducto cistico producida por una hiper-
plasia de los ganglios linfiticos adyacentes
y/o una linfadenitis mesentérica (1, 2)

o, mis probablemente, por una vasculitis
inespecifica (9). Asi mismo, el ayuno pro-
longado, la fiebte y la deshidratacién fa-
vorecen el estasis biliar que contribuiria a
la distension vesicular. Dado que estos
factores son frecuentes en los procesos sis-
témicos que pueden asociatse al HV, es
muy probable que el estasis biliar juegue
un papel significativo en la patogenia de
esta entidad (10). Como consecuencia de
la distension vesicular se produce una ma-
yor angulacién del conducto cistico lo que
agrava el proceso obstructivo (11).

Deseamos recordar que aunque el hi-
drops vesicular es habitualmente secunda-
rio a una enfermedad previa en ocasiones,
como en el caso que presentamos, no se
encuentran antecedentes patoldgicos. Por
ello es necesario considerar esta entidad en
el diagnéstico diferencial del dolor abdo-
minal en el nifio.
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DOCUMENTO

Carta Europea de los nifios hospitalizados

El Parlamento Eutopeo

— Vista la propuesta de resolucion del
St. Collins (doc. 2-1256/84).

— Visto el apartado 5 de su Resolu-
cibn de 19-1-84 sobre una Carta europea
de los derechos del paciente, en el que se
pide que los detechos de los nifios enfer-
mos sean considerados en el marco de una
Carta especial (1).

— Visto el dictamen de la Comision
de Medio Ambiente, Salud Piblica y Pro-
teccidn del Consumidor, y las opiniones
de la Comisién de Asuntos Juridicos y de
Detechos Civicos y de la Comision de Ju-
ventud, Cultura, Educacién, Informacion
y Deporte (doc. 2-25/84).

A. Reafirmando la pertinencia de los
considerandos, contenidos en esta Carta v,
en particular, de los considerandos A y E
que destacan la dimensién comunitaria
del problema:

1. Insiste en que el detecho a la me-
jor asistencia médica posible constituye un

derecho fundamental, especialmente para -

los nifios durante los primeros afios de su
existencia;

2. Muestra su inquietud ante el he-

cho de que las reducciones ptesupuestatias-

practicadas por numerosos Estados miem-
bros afectan en primer lugar al sector de

PARLAMENTO EUROPEO

tor de la salud piblica, provocando reper-
cusiones inevitables en las condiciones sa-
nitarias de la poblacién y, por consiguien-
te, de los nifios;

3. Pide a la Comisiébn que presente
lo antes posible una propuesta de Carta
Eutopea de los derechos del paciente, asi
como una propuesta de Carta Europea de
los detrechos de los nifios hospitalizados,
de modo que se dé un sentido concteto al
afio de la juventud;

4. Pide que la Carta de los nifios
hospitalizados proclame, es especial, los si-
guientes detechos:

4) Detecho del nifio a que no se le
hospitalice sino en el caso de que no pue-
da recibir los cuidados necesarios en su ca-
sa o en un ambulatorio y si se coordina
oportunamente, con el fin de que la hos-
pitalizacién sea lo mis breve y ripida po-
sible;

6) Derecho del nifio a la hospitaliza-

ci6n diurna, sin que ello suponga una car-
ga econdmica adicional a los padres;

¢) Detecho a estar acompaifiado de
sus padres o de la petsona que los sustitu-
ya, el méximo tiempo posible, durante su
permanencia en el hospital, no como es-
pectadotes pasivos sino como elementos
activos de la vida hospitalaria, sin que eso
comporte costes adicionales; el ejetcicio de

Digrio Oficial de las Comunidades Europeas. 13 mayo 1986.
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este derecho no debe perjudicar en modo
alguno ni obstaculizar la aplicacién de los
tratamientos a los que hay que someter al
nifio.

d) Derecho del nifio a recibir una in-
formacién adaptada a su edad, su desatro-
llo mental, su estado afectivo y psicologi-
co, con respecto al conjunto del trata-
miento médico: al que se le somete y a las
perspectivas positivas que dicho tratamien-
to ofrece;

¢) Derecho del nifio a una recepcién
y seguimiento individuales, destinindose
en la medida de lo posible los mismos en-
fermeros y auxiliares para dicha recepc1on
y los cuidados necesarios;

7} El derecho a negarse (por boca de:

sus padres o de la persona que los sustitu-
ya) como sujetos de investigacidn y a re-
chazar cualquier cuidado o examen cuyo
proposito primordial sea educativo o infor-
mativo y no terapéutico:

£) Derecho de sus padres o de la pet- |

sona que los sustituya a recibir todas las
informaciones relativas a la enfermedad y
al bienestar del nifio, siempre y cuando el
derecho fundamental de &ste al respecto
de su intimidad no se vea afectado por
ello;

4) Detecho de los padtes o de la pet-
sona que los sustituya a exptresar su con-
formidad con los tratamientos que se apli-
can al nifio;

7) Derecho de los padres o de la per-

sona que los sustituya a una recepcién
adecuada y a su seguimiento psicosocial a
cargo de personal con formacién especiali-
zada;

7) Detecho a no set sometido a expe-
riencias farmacoldgicas o terapéuticas. S6lo
los padres o la persona que los sustituya,
debidamente advertidos de los tiesgos'y de
las ventajas de estos tratamientos, tendran

‘la posibilidad de conceder su autorizacién

asi como de retirarla;

£) Detecho del nifio hospitalizado,
cuando estd sometido a expetimentacion
terapéutica, a estat protegido por la De-
claracion de Helsinki de la Asamblea Mé-
dica Mundial y sus subsiguientes actualiza-
ciones;

/) Detecho a no recibir tratamientos
médicos intiles y a no soportar suftimien-
tos fisicos y morales que puedan evitarse;

m) Derecho (y medios) de contactar
con sus padres o con la persona que los
sustituya en momentos de tension;

7) Derecho a ser tratado con tacto,
educacién y comprension y a que se respe-
te su intimidad;

0) Derecho a tecibir, durante su, pet-
manencia en el hospital, los cuidados pro- -
digados por un personal cualificado, que
conozca petfectamente las necesidades de
cada grupo de edad, tanto en el plano fi-
sico como en el afectivo;

}) Derecho a ser hospitalizado junto

.a otros nifios, evitando todo lo posible su

hospitalizacion entre adultos;

g) Derecho a disponer de locales
amueblados y equipados, de modo que
respondan a sus necesidades en matetia de
cuidados, de educacidon y de juegos asi co-
mo a las notmas oficiales de seguridad;

7) Derecho a proseguir su formacién
escolar durante su permanencia en el hos-
pital, y a beneficiarse de las ensefianzas de
los maestros y del material didéctico que
las autoridades escolares pongan a su dis-
posicion, en particular en el caso de una
hospitalizacion prolongada, con la condi-
cién de que dicha actividad no cause per-
juicios a su bienestar y/o no obstaculice
los tratamientos que se siguen;

5) Derecho a disponer, durante su
permanencia en el hospital de juguetes
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adecuados a su edad, de libros y medios
audiovisuales;

#) Derecho a poder recibit estudios
en caso de hospitalizacién parcial (hospita-
lizacién diurna) o de convalecencia en su
propio domicilio;

#) Detecho a la seguridad de recibir
los cuidados que necesita, incluso en el ca-
so de que fuese necesaria la intervencién
de la justicia i los padres o la persona que
los sustituya se los niegan por razones reli-
giosas de retraso cultural, de perjuicios, o
no estin en condiciones de dar los pasos
oportunos para hacer frente a la urgencia;

v) Derecho del nifio a la necesaria
ayuda econdmica y moral, asi como psico-
social; para ser sometido a eximenes y/o
tratamientos que deban efectuarse necesa-
riamente en el extranjero;

w) Derecho de los padres o de la pet-
sona que los sustituya a pedir la aplicacion
de la presente Carta en el caso de que el

nifio tenga necesidad de hospitalizacion o
PO H Py

de examen médico en paises que no for-

man parte de la Comunidad Europea;

5. Pide ademis a la Comisién que
presente propuestas con la fipalidad de
que los datos estadisticos nacionales en
materia de salud y de hospitalizaciones
uniformicen por grupos de edad; de ma-
nera que puedan ser comparados.

6. Valora la contribucién que pue-
den aportar las asociaciones benéficas en
cuanto a la aplicacidn de un buen niimero
de los derechos mencionados, asi como en
cuanto 2 la realizacién de tateas comple-
mentarias insertas en el marco de la ayuda
a los pequefios enfermos hospitalizados.

7. Encarga a su Presidente que trans-
mita esta resolucidbn a la Comisidén, al
Consejo, al Consejo de Europa, a la UNI-
CEF y a la Otganizacién Mundial de la Sa-
lud.
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HACE 25 ANOS

Estudio de la actividad enzimitica sérica en las hepatitis infantiles

Las enzimas son moléculas de naturale-
za proteica y tienen una importancia fun-
damental en la vida celular. Se puede afir-
mar que sin enzimas no hay vida. En los
afios 30 se descubrio el valor diagndstico de
las fosfatasas séricas y este hallazgo sugiri6
la potencial utilidad de otras muchas. Se
utiliza el nombre de isoenzimas para defi-
nir aquellas que tienen alguna diferencia
constitucional pero mantienen la misma
funcién. Existen muchas clasificaciones de
las enzimas, de acuerdo a diferentes crite-
rios; en relacién a su importancia diagnds-
tica pueden distinguirse: 1. Enzimas que
catalizan la adiccion o sustraccién de agua
(hidrolasas). II. Enzimas que catalizan
la transferencia de electrones (oxidasas y
reductasas). III. Enzimas que trasfieren ra-
dicales (transferasas). IV. Enzimas que des-
doblan o forman los enlaces c.c (desmola-
sas). V. Otras enzimas.

El objeto del estudio fueron 232 nifios
afectos de hepatitis aguda virica, recogidos
desde 1960 a 1967. En 15 de los casos la
hepatitis fue anictérica. Hubo dos nifios
con coma hepitico, uno de los cuales fa-
llecié y un caso en el que se llegd al con-
vencimiento de un contagio transfusional.
Las enzimas séricas estudiadas fueron:
transaminasas, aldolasa, fosfoexosaisomera-
sa, dehidrogenasa isocitrica, sorbitol dehi-
drogenasa, lictico dehidrogenasa, leucin
amino-peptidasa.

1

P. GoNzALEZ HERNANDEZ !

Todas las enzimas incluidas en el traba-
jo aparecieron aumentadas en los sueros ex-
traidos durante la primera semana de la
enfermedad. Las transaminasas, tanto GOT
como GPT persistian altas a los 30 dias en el
70 %, a pesar de la normalidad clinica de
la mayoria de estos nifios; por el contrario,
solo un 9 % tenia cifras elevadas de aldola-
sa. La dehidrogenasa isocitrica y la lictico
dehidrogenasa estaban ya normalizadas en
todos los enfermos estudiados después de
los 30 dias. Los resultados de algunas de las
enzimas no fueron muy valorables en este
momento evolutivo debido al escaso niime-
ro de muestras obtenidas.

Los niveles de la GoT y GPT se rela-
cionaron entre si y habitualmente si-
guieron un curso paralelo en su evolucién.
En 118/159 casos los niveles de GpT fue-
ron superiores a los de GoOT, pero en el
25,7 % restante se mantuvo el cociente
GOT/GPT superior a 1. También hubo una
correlacidn bastante estrecha entre las
transaminasas y la aldolasa. Nunca se not-
malizaron ni la GPT ni la GOT mientras no
lo hubiera hecho antes la aldolasa, pero
en el sentido contrario hubo muchos en-
fermos con aldolasa normal y transamina-
sas todavia glevadas.

Se concluye que las transaminasas tie-
nen un valor inestimable en el diagndstico
de las hepatitis, especialmente en las for-
mas anictéricas y en las subclinicas.

Bol. Soc. Cast, Ast. Leon. Pediatr. 1968; 9; 25-84.
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Comentario

El articulo artiba tresefiado fue uno de los
trabajos cientificos mis extensos y valiosos pro-
ducidos dentro del marco de la Sociedad Caste-
llano Astur Leonesa de Pediatria en los afios se-
senta. Se trata del resumen de la Tesis Doctoral
del Dr. Pablo Gonzilez, realizada en la Facul-
tad de Medicina de Salamanca a lo largo de 7
afios bajo la direccidn del Prof. Ernesto Sin-
chez Villares. Debido a la gran cantidad de da-
tos y figuras que se incluyen en la publicacitn,
solo se puede hacer aqui una breve resefia. La
Tesis fue leida el dia 11 de noviembre de 1967

- ante un tribunal integrado por los catedriticos
Prof. Cuadrado Cabezén, Prof. Sinchez Gran-
jel, Prof. Amat Muifioz, Prof. Sinchez Villares
y Prof. Casado de Frias.

En la época en la que se realizd el trabajo
todavia las hepatitis viricas eran diagnosticadas
mediante datos clinicos, anilisis de orina, prue-

bas de floculacién y otras técnicas ya obsoletas
e innecesatias. El presente estudio del Dr. Pa-
blo Gonzilez proporcioné dos beneficios fun-
damentales.

En primer lugar sitvié para aclarar aspectos
cientificos importantes sobre la evolucion sérica
de muchas enzimas hepiticas, sobre la relacion
entre hepatitis ictérica y anictérica y sobre la re-
lativa irrelevancia de la ictericia como sintoma
guia de la hepatitis.

La segunda utilidad, atin mis valiosa en el
dmbito y funciones de una Sociedad Regional,
fue la de difundir una serie de adelantos entre
los profesionales que ejercen localmente su acti-
vidad sanitaria. Tengo la plena seguridad de
que el Dr. Pablo Gonzilez contribuyd a cam-
biar los hibitos de los pediatras en relacién a la
sistemética diagndstica de la hepatitis, provo-
cando la modernizacién de la atencién sanitaria

(4BQ).
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EL BOLETIN ofrece la posibilidad de publicar
articulos relacionados con la Patologia Infantil
Médica y Quirdrgica y con la Asistencia Pedis-
trica; también tendrin cabida en &l otros aspec-
tos de marcado interés cientifico, profesional o
social. Su fin es de catdcter primordialmente
docente e informativo.

Las colaboraciones pueden consistit en revi-
siones cientificas, estudios. originales y multica-
suisticos, casos clinicos, imdgenes radiolégicas,
articulos sobre sanidad piblica y sobre pedia-
tria extrahospitalaria, protocolos diagnésticos o
terapéuticos, cartas al editor y editoriales acerca
de temas de actualidad. Habitualmente estos
dltimos serdn solicitados por la direcciéon del
BOLETIN de acuerdo al contenido de cada nii-
mero, -pero también se recibirin aportaciones
espontaneas,

PREPARACION DE LOS MANUSCRITOS:

Los articulos se presentardn por duplicado,
mecanografiados en folios escritos a doble espa-
cio, por una sola cara y numerados cottelativa-
mente. Se dejafin mérgenes superiores a 2,5
cm. o '

En la primera pigina se hard constar, por

este orden: a) El titulo del trabajo, que deberi
ser informativo y relacionado con el texto. b)
Apellido y abreviatura del nombre de los auto-
res. ¢) Institucién, Centro Sanitario, Servicio o
Unidad donde se realizé el trabajo. Si hubiera
mis de uno se sefialardn con asteriscos los auto-
res pertenecientes a cada uno de ellos. d)
Nombre completo y direccién del autor al que
se mandard la solicitud de cotrecciones y las se-
paratas. ¢) Becas o ayudas de las que se quiera
dejar constancia.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

En el segundo folio se escribira el resumen.
Tendrd un méximo de 100 palabras pata los ca-
sos clinicos y 150 para los originales. Debera es-
tar redactado en términos concretos, evitando
vaguedades y topicos, como «se hacen conside-
faciones», «se discuten los resultados», «se pre-
senta la expetiencia», etc. Incluird los datos
estadisticos que se hayan conseguido. El resu-
men deberd ser comprendido sin necesidad de
leer parcial o totalmente el resto del articalos y
no incluirid material o datos que no figuten en
€él. Su ordenacién seguird en miniatura la del
articulo completo. -

Se debe cuidar con esmero la redaccién de
este apartado, ya que serd el primer foco de
atencién de un lector con interés marginal en
el tema y de él dependeri que decida la lectura
integra del articulo.

A continuacién se indicardn 2-4 palabras o
frases mﬂy cortas relacionadas con el contenido
del articulo. Se escribirin en mayisculas y es
aconsejable que coincidan con el encabeza-
miento de Temas Médicos que incorpora el In-
dex Medicus.” Servirin para hacer los indices
anuales y codificar el articulo.

El titulo, resumen y palabras clave llevarin
una copia en inglés, aunque la redaccién de la
tevista puede hacérselo al autor, si fuera nece-
sario. !

ARTICULOS:
Podrin consistit en revisiones de algin te-

ma de actualidad y que no se le encuentre asi
abordado en libros y monogtafias de uso habi-
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tual. Su longitud mixima serd de 8-10 folios,
sin contar la bibliografia. Su construccién serd
libre pero también incluird resumen y palabras
clave. Sin embargo, cuando vayan destinados a
pediatras extrahospitalarios no serd preciso el
tesumen, debido al caricter elemental del
articulo y a la originalidad de esta seccion.

Los articulos originales tendrin una exten-
sibn miaxima de 10 folios, aparte de la
bibliograffa imprescindible. En la introduccién
se especificardn concisamente los conceptos ba-
sicos, la situacién actual del problema y los fi-
nes del trabajo, pero no intentard ser una revi-
sién exaustiva del problema. En el material y
métodos se describen los criterios pata selec-
cionar y diagnosticar a los enfermos. Se defi-
nen las caracteristicas de los diferentes grupos
de estudio, incluido el control normal. Deben
detallarse las técnicas utilizadas o citar su pro-
cedencia bibliogrifica, si es ficilmente ase-
quible. Cuando cottesponda, se mencionarin
las pruebas matemiticas seguidas para calcular
la significacién estadistica de los resultados.
Los resultados se presentarin de forma ordena-
da y clara, procurando no repetir exaustiva-
mente en el texto los datos que ya figuren en
las tablas. En la discusion se resaltarin los as-
pectos originales y relevantes de los hallazgos
obtenidos, procurando que exista una correla-
cién entre los resultados y las conclusiones. Los
datos se compararan a los publicados por otros
autores, comentando las diferencias, y si fuera

posible explicindolas. S¢ expondrin hipétesis
nuevas cuando estén justificadas y se resaltarin

las nuevas lineas de investigacién que queden
abiertas.

Los casos clinicos tendran una extensién
miaxima de 5-6 folios y la bibliografia no de-
berd superar las 8-10 citas, salvo articulos espe-
ciales que se acompafien de revisiones. Consta-
14 de una breve introduccién, presentando el
articulo y definiendo’ conceptos: la observa-
cion clinica con los datos ' semiolégicos,
analiticos, radiolégicos y, en su caso, evoluti-
vos. Finalmente se discutird el caso, comparin-
dolo a otros publicados y resaltando las ense-
flanzas que aporta. Si se estima oportuno se
acompafiard de una revision o resumen de los
casos publicados en la literatura mundial hasta
el momento.

BIBLIOGRAFIA:

Las citas bibliograficas se numerardn conse-
cutivamente por el orden en el que aparezcan
en el texto. Se incluiran todos los autores si son
6 o menos. Cuando sean 7 o mds se citarin s6-
lo los 3 primetos y se afiadird «y cols.». El
nombre de la revista se abreviard segin el mo-
delo que aparece en el Index Medicus. A conti-
nuacién, y por este orden riguroso, se hara
constar el afio de publicacién, el nimero del
volumen, la primera pigina y la dltima. Los
nombres- de los autores se escribirin én mayis-
culas y se deberd ser especialmente cuidadoso
con la puntuacién, de acuerdo a los siguientes
ejemplos:

a) Articulos de revistas: JULIA A,
SANCHEZ C, TRESANCHEZ JM, SARRET E.
Leucemia mieloide crénica en el sindrome de
Turner. Rev. Clin Esp 1979; 153: 399-402.

b) Autor corporativo: ORGANIZACION
MUNDIAL DE LA SALUD. Recomended
method for the treatment of tuberculosis. Lan-
cet 1979; 1: 264-267.

c) Libro completo: OSLER AF. Comple-
ment; Mechanisms and functions. Nueva York.
Appleton 1968.

d) Capitulo de un libro: WEINSTEIN L,
SWARTZ MN. Pathogenetic properties of
microrganisms. En Sodeman WA edit. Patholo-
gic Physiology. Filadelfia. WB Saunders 1974;
pp- 457-472.

TABLAS:

- Las tablas de mecanografiarin cada una en
un folio independiente. Se numerarin con ca-
racteres romanos. En la parte superior llevard
escrito en mdytsculas un titulo sucinto y al pie
las abreviaturas' y llamadas que se estitnen
oportunas. Conviene que su niimero no sea ex-
cesivo'en proporcidn a la extensién del texto y

que no se repita su informacién en las figuras.

FIGURAS:

Pucden aceptarse los dibujos originales o
fotografias de adecuada calidad. Se}guidari que
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los caractetes sean de tamafio suficiente pata
set facilmente identificado una vez que la figu-
‘ta se teduzca para su publicacién. Pueden
incluir flechas y asteriscos para resaltar aspectos
importantes. Se ordenarin con ndmeros aribi-
gos segiin el orden de aparicién en el texto.
Los pies de las figuras se escribirin de manera
correlativa en un folio aparte, procurando que
se aporte la suficiente informacién para que las
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer
el texto del articulo. En el caso de
mictofotografias se identificard siempte el mé-
todo de tincién y el niimero de aumentos.

Las fotografias serin identificadas-al dotso,
con un lapiz blando, sefialando el nombte del
primer autor, nimero cottelativo y otientacién.
Las imdgenes, especialmente radiografias, se re-

-cortardn, suprimiendo las zonas negras o sin in-
terés. De esta forma rtesaltard mis la zona co-
mentada y se reproduciri a mayort tamafio.

ENVIO DE LOS ORIGINALES:

Se -enviari por duplicado todo el texto, sal-
vo las fotografias, al Director del Boletin;
Dept. de Pediatria; Facultad de Medicina;
c/Ramén y Cajal 7, 47007-Valladolid.

Antes dé€ enviar el articulo se tecomienda
cuidar los siguientes puntos:

— Releet el texto y corregir los errores me-
canogtaficos® '

— Coinprobar que se incluyen todas las ta-
blas y figuras y que estin «colgadas» en el tex-
to.

'— Comprobat que s¢ envian 2 copias y
que se guatda 1 copia mis.

— Aseguratse que las figuras estin bien
protegidas. '
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NOTICIARIO

II CURSO DE FORMACION CONTINUADA
EN PEDIATRIA

Valladolid, 19-21, octubre 1992

Lunes, 19 de octubre de 1992

Médulo: Trastornos de la conducta infantil.
Docentes: Dra. Ana Ayestaran (Santander)
Dra. Rocio Garcia Quintanal

(Santander).

1. Tema

9:00- 9:45 h. Puesta al dfa.
9:45-10:45 h. Preguntas al experto.
2.° Tema 7

10:15-11:00 h. Puesta al dia.
11:00-11:30 h. Preguntas al experto.
11:30-12:00 h. Descanso.

3. Tema

12:00-12:45 h. Puesta al dfa.
12:45-13:30 h. Preguntas al experto.
13:30-15:00 h. Almuerzo.
4.° Tema

15:00-15:45 h. Puesta al dfa.
15:45-17:00 h. Preguntas al experto.

Martes, 20 de octubre de 1992

Médulo: Alergia respiratoria.

Docentes: Prof. Dr. Alfredo Blanco (Valla-
dolid), Dr. Pedro Linates (Valla-
dolid), Dr. Félix Lorente (Sala-
manca), Dr. P. Cuadrado (Sego-
via).

1.= Tema Bases fisiopatologicas del tratamiento
del asma infantil. Prof. Alfredo Blanco.

9:00- 9:45 h. Puesta al dia.
9:45-10:45 h. Preguntas al experto.

2.° Tema Tratamiento farmacol6gico del asma
infantil. Dr. Félix Lorente.

10:15-11:00 h. Puesta al dfa.
11:00-11:30 h. Preguntas al experto.

11:30-12:00 h. Descanso.

3.« Tema Asma infantil y esfuerzo Fisico.
Dr. P. Linares.

12:00-12:45 h. Puesta al dfa.
12:45-13:30 h. Preguntas al experto.

13:30-15:00 h. Almuerzo.

4.9 Tema Reacciones adversas de la inmunote-
rapia. Dr. P. Cuadrado.

15:00-15:45 h. Puesta al dia.
15:45-17:00 h. Preguntas al experto.

Miércoles, 21 de octubre de 1992

Médulo: Dermatologia pediitrica.
Docentes: Dr. Ramén Andidn. (Vallado-
4lid), Dr. Tejerina (Valladolid).

1. Tema Estructura de la piel. La piel en el
nifio. Lesiones elementales. Dr. Tejerina.

9:00- 9:45 h. Puesta al dia.
9:45-10:15 h. Preguntas al experto.
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2.° Tema Reaccion urticarial. Tratamiento.
Dr. Andién.

10:15-11:00 h. Puesta al dia.
11:00-11:30 h. Preguntas al experto.

11:30-12:00 h. Descanso.
3. Tema Dermatosis viricas y bacterianas.

Dr. Tejetina.

12:00-12:45 h. Puesta al dfa.
12:45-13:30 h. Preguntas al experto.

13:30-15:00 h. Almuerzo.

4.° Tema Terapeitica t6pica.

15:00-15:45 h. Puesta al dfa.
15:45-17:00 h. Preguntas al experto.

UNIVERSIDAD DE CANTABRIA
FACULTAD DE MEDICINA

Il CURSO DE ACTUALIZACION
DE LAS EPILEPSIAS

Santander, 22-24 abril 1993

Director del Curso

Dr. Jost Luis HERRANZ FERNANDEZ, Prof. Titu-
lar de Pediattfa, Universidad de Cantabria:
Neuropediatria Hospital Univ. Valdecilla, San-
tander,

PROGRAMA

Jueves, 22 de abril

10:00 h. Sistema dopaminérgico y epilepsia.
Prof. J. Armijo.

11:30 h. Crisis paroxisticas no epilépticas,
Diagnésttco diferencial con las epi-
lepsias.

Dt. J. Campistol.

17:00 h. Factores pronésticos y actitud tera-
Déutica tras la primera crisis epilép-
tea.

Dra. R. Arteaga.
18:30 h. E/ EEG en ¢/ diagnéstico, control

del tratamiento, y en el pronéstico
de las epilepsias.
Dr. M. Nieto.

Viernes, 23 de abril
10:00 h. Valor comparativo de FEG, TAC, RNM
y SPECT cerebral en el diagnéstico y
en la actitud terapéutica en las epi-
lepsias.

Dt. J. Prats.

Aspectos actuales de las epilepsias
mioclonicas criptogénicas.
Dr. J. Campos.

11:30 h.

17:00 h. Avances recientes en aspectos far-
macocinéticos de los antiepilépticos.
Consecuencias practicas.

Prof. J. Armijo.

Repercusion de los antiepilépticos
sobre la conducta y las funciones
cognitivas.

Prof. J. Herranz.

18:30 h.

Sabado, 24 de abril

10:00 h. Nuevos farmacos antiepilépiicos.
Prof. J. Herranz,

Tratamiento quirdirgico de las epi-
lepstas.
Prof. R. Garcia de Sola.

11:30 h.
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