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Bol Pediatr 1992; 33: 111 - 118

MODULO DOCENTE: «GASTROENTEROLOGIA Y NUTRICION»

Planteamiento Diagndstico del nifio vomitador

OBJETIVOS

El alumno, al terminar el curso, debe-
td ser capaz de:

— Definir el concepto de vdmito, re-
gurgitacién y rumiacion.

— Difetenciar conceptualmente los
voémitos orginicos de los funcionales.

— Describir los factores que favorecen
la frecuencia de voémitos en la infancia.

— Orientar la anamnesis y exploracién
del nifio vomitador; tras identificar la
sintomatologia mids caractetistica de cada
tipo de vdmitos.

— Enumerar los tipos mis frecuentes
de vémitos en p. neonatal, en la lactancia
y en la edad preescolar y escolar y plantear
su sistemitica diagnostica.

— Identificar los casos de hiperemesis
que deben ser estudiados mediante técni-
cas especiales y por tanto enviados a un
Servicio especializado.

— Conocer el fundamento, forma de
realizacién, indicaciones, ventajas y des-
ventajas de las distintas técnicas utilizadas
en el diagndstico de los vomitos y particu-
larmente en el diagnostico del reflujo
gastroesofdgico. Valoracidon critica de las
mismas.

— Plantear las bases terapéuticas en
las formas mis frecuentes de cada tipo de

M. ALONSO FRANCH*

voémitos en la infancia y establecer critetios
de seguimiento.

— Explicar a la familia: el significado
de los vémitos en la infancia y de los que
presenta su hijo en particular. Ensefiarla
a valorar la semiologia de los mismos (in-
tensidad, frecuencia, aspecto, relacion con
diferentes factores, etc.) patra facilitar el
diagnéstico y establecer un mejor se-
guimiento del cuadro clinico y su respues-
ta a la terap€utica.

— Recordar los mecanismos que com-
ponen la barrera anti-reflujo y su situacién
en el recién nacido y lactante.

— Definir y diferenciar los conceptos
de reflujo gastroesofagico fisio y patologi-
co.

— Enumerar los factotes que contri-
buyen mas decisivamente a la produccién
de reflujo gastroesofgico patoldgico.

— Definir las malfunciones, malposi-
ciones y malformaciones cardiohiatales. Es-
tablecer la relacién entre hernia hiatal y
reflujo gastroesofégico.

CONCEPTOS

Entendemos por vémito la salida al ex-
terior —por boca y/o nariz— del conteni-
do gastrico. Cuando el alimento o secre-
cién eliminada no ha llegado al estémago

* Hospital Universitario. Departamento de Pediatria. Seccion de Gastroenterologia y Nutricion. Valladolid.
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se denomina regurgitacién. Sin embargo
en la prictica regurgitacion se hace sinoni-
mo de vémito facil, eliminado sin fuerza,
como ocurre en el reflujo gastroesofagico.
Rumiacién es el acto repetitivo de deglutit
el material refluido, tras la autoprovoca-
cién de este reflujo en nifios con un fallo
de la barrera.

El vomito es un sintoma muy frecuen-
te en la infancia y acompafia a miltiples
procesos de significacién muy variada,
muchos de ellos de asiento extradigestivo.
Entre los que tienen origen en el tracto
gastrointestinal, a su vez pueden dividirse
en organicos y funcionales. Estos Gltimos
son especialmente frecuentes en la época
de la lactancia por las especiales caracteris-
ticas del aparato digestivo infantil.

Constituye uno de los mis frecuentes
motivos de consulta, ya que pricticamente
no hay enfermedad infantil que curse sin
ellos. El vomito puede ser desde la expre-
sidn de un sintoma banal en una enferme-
dad (infeccion ORL), un sintoma capital en
otra (meningitis) o ser en si mismo la
esencia del cuadro clinico (estenosis hi-
pertrdfica de piloro).

FACTORES QUE CONDICIONAN LA FRECUEN-
CIA DE LOS VOMITOS

1.° Inmadurez de los centros regula-
dotes (centro emético bulbar).

2.° Frecuencia de factores etioldgicos
a2 esta edad: errores dietéticos, malforma-
ciones, infecciones.

3.2 Inadecuado peristaltismo, incoot-
dinacién motora.

4.° Alimentacién preferentemente
liquida y postura habitualmente hotizon-
tal.

5.° Aerofagia fisiolégica que aumen-
ta la presién intragastrica.

6.° Escasa capacidad gistrica.

7.° Inmadurez de la barrera anti-
reflujo.

SEMIOLOGIA GENERAL DE LOS VOMITOS

Siendo el vomito un sintoma frecuente
y 2 la vez de muy diferente significacién
clinica, conviene precisar sus caracteristicas
con una buena anamnesis para conocer su
verdadero significado. Por ello se valorara
especialmente:

1.0 Aspecto de la materia vomutada.
Precisando si son afimenticios (general-
mente leche cortada en los vémitos verda-
deros y entera en las regurgitaciones), 7zx-
cosos (también llamados gletosos), &eliosos
(importante en la diferenciacion entre
malformaciones supta e infravaterianas),
Jecaloideos (verdosos y malolientes, de im-
portancia en el diagndstico de las obstruc-
ciones digestivas bajas), hematinicos (de
sangte roja mis o menos abundante, ne-
gra o en posos de café).

2.° Edad y momento de aparicion.
En relacién a la edad, son muy distintos
los procesos causantes de vomitos en cada
etapa. Asimismo es importante precisar si
hubo un intetvalo libre desde el nacimien-
to o si el momento de aparicién puede
ponetse en relacién con algiin hecho.

3.°  Relacion con la ingesta. Denomi-
nindose a este respecto cowcomitantes
(atresia de esdfago), inmediatos (reflujo
gastro-esofagico), tardios (mucofagia), de
estasis (obstrucciones digestivas preferente-
mente bajas, ileo funcional).

4.° Relacion con el tipo de alimenta-
cion. Es sumamente importante precisar la
alimentacién por si existieran etrores die-
téticos y pot establecer la relacién con in-
tolerancias a la misma (galactosemia, into-
lerancia a la fructosa, lactosa o sacarosa,
proteinas vacunas, gluten, etc.)
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5.°  Cardcter de los vomitos. Manten:-
do y estacionario (teflujo gastroesofagico),
progresivo con mayor o menot intensidad
(estenosis hipertrofica de piloro, ileo, mal-
formaciones digestivas), regresivos (reflujo
gastroesofdgico al finalizar la lactancia),
irregulares, en episodios recidivantes (vémi-
tos ciclicos con acetonemia, vémitos pot
procesos ORL).

6.° Forma e intensidad del vomito.
Babeante y continuo, pero escaso (en el
reflujo gastroesofigico), con cierta fuerza e
intensos (malformaciones digestivas), con
estado nauseoso previo (infecciones), en
chorro (hipertensién endocraneal).

7.°  Presencia de otros sintomas. Agi-
tacién, llanto, irritabilidad, eructos, tos.
Caricter del trinsito intestinal: diarrea
(gastroenteritis), estrefiimiento (estenosis
hipertréfica de piloro), ausencia o interrup-
cidn (obstrucciones digestivas). Diuresis,
temperatura, afectacién del estado general
(infecciones, metabolopatias, apetito).

8.°  Repercusion sobre el estado nutri-
tivo. Es un dato fundamental a la hora de
enjuiciar la importancia de los vémitos. Por
la especial facilidad parta los mismos, si la
ganancia ponderal es satisfactoria, la con-
ducta diagnéstica serd expectante, mante-
niendo al nifio bajo vigilancia, mientras
que, si afectan el estado nutricional es im-
portante llegar a un diagndstico para ins-
taurar el tratamiento mis adecuado.

9.°  Datos exploratorios. Se extende-
ran a todo el organismo, buscando posibles
causas tanto digestivas como extradigestivas
para, de esta forma, orientar la diferentes
técnicas diagnésticas que deben ser em-
pleadas.

CLASIFICACION EN RELACION A LA EDAD

Tras realizar una adecuada anamnesis y
exploracién, se puede hacer una primera

otientacion diagndstica de los vomitos. Pa-
ra ello es preciso conocer la frecuencia de
las distintas causas en cada edad, ya que
el significado de un cuadro emético es
muy distinto en los diferentes periodos
etarios. Por ello los dividimos en: periodo
neonatal, lactante y preescolar y escolar.

Vomitos en pertodo neonatal inmedia-
to

Durante las primeras 24 horas el nifio
puede vomitar por causas muy variadas. Es
bastante prictico seguir el esquema de E.
Plata que divide los cuadros eméticos neo-
natales por colores: blancos, rojos, amari-
llos y verdes.

Vémitos blancos o glerosos. En las ho-
ras que siguen al nacimiento es muy fre-
cuente que el nifio elimine flemas, casi
siempre por haber aspirado liquido am-
nibtico durante el parto. La valoracion de
estos vomitos debe hacerse en funcién de
la intensidad. Si son intensos, y especial-
mente si se acompafian de crisis de sofoca-
ci6bn habrad que descartar una atresia de
es6fago. En todo caso la conducta serd la
misma: Sondafe naso-gastrico con lavado
en caso de deglucién de liquido amniético
y comprobacion de la obstruccién en caso
de atresia.

Vémiros rofos o hematinicos. Suelen
tratarse, a esta edad, de material muco-
hemorragico o flemas con sangre proce-
dentes de la deglucién en el canal del par-
to. La sangre tiene, en general, gran po-
der ermetizante.

Vémitos biliosos o amaridlentos. En
principio un vomito amatillento en pe-
riodo neonatal hard pensar en una obs-
truccidn digestiva (atresia duodenal), sin
embargo conviene sefialar que el calostro
tiene color amarillo y a veces la valoracién
de la familia puede confundir sobre si es o
no bilis. También los prematuros, con fre-
cuentes episodios de éstasis duodenal por
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incoordinacién motora, pueden tener vo-
mitos biliosos no orginicos. En estos casos
se recurtird a la radiologia simple de ab-
domen para el diagnéstico diferencial.

Vémitos verdosos o fecaloideos. Si son
intensos lo probable es que se trate de
una anomalia obstructiva neonatal, preci-
sando sondaje nasogastrico y ano-rectal
para comprobar la permeabilidad de am-
bos tramos y radiografia simple de abdo-
men. No conviene administrar papilla ba-
ritada que agravaria el cuadro obstructivo.
Solamente en la sospecha de obstruccién
baja estaria indicada la realizacion de ene-
ma. No hay que olvidar la posibilidad de
deglucién de meconio en partos dificiles
en los que el liquido amni6tico estaba te-
fiido de verde por la eliminacién antena-
tal de meconio. En este caso es funda-
mental la anamnesis relacionada con el
parto.

Pasadas las primeras 24 horas, los vo-
mitos pueden ser expresion de alglin
cuadro anteriormente descrito y no diag-
nosticado. Los w#dmitos hematinicos
podrin relacionarse con otro tipo de
problemas: ingesta de sangre durante la
mamada, por grietas del pezén o bien ser
la expresién de un sindrome hemorragico
neonatal. En estos casos la prueba de APT
(hidroxido sddico 1 %) diferenciatia la
sangre materna que da un color pardusco
pot su Hb A, de la infantil que lo da ro-
sado por la Hb F.

Cuando se trata de regurgitaciones y
la materia vomitada es escasa no afectan-
do al estado general ni nutritivo, pro-
bablemente se trate de la incompetencia
fisiolégica de la barrera anti-reflujo, no
precisando mas estudios ni disponer trata-
miento antiemético. Si por el contrario
son intensas y afectan al estado general,
habti que pensar en un reflujo gastroeso-
figico patoldgico y actuar en consecuen-
cia. Mas rara vez las regurgitaciones de es-

te petiodo estan en relacién con una atre-
sia de eséfago no diagnosticada.

Si por el contrario presenta wémztos
con fuerza, el signficado puede ser muy
diverso. Desde una mala técnica en la ali-
mentacién (especialmente por dificultad
en la mamada o por tetina de biberén ex-
cesivamente estrecha que facilita la aerofa-
gia) o sobreexcitacién por estimulos excesi-
vos, en cuyo caso no afectan al estado
general ni nutritivo, anomalfas malforma-
tivas e incluso estenosis hipertréfica de
piloro, si con buen estado general, hay
pérdida ponderal, hasta un ileo mecanico
o paralitico, infecciones neonatales, altera-
ciones metabdlicas cuando se afectan am-
bos estados (general y nutritivo). En estos
casos la pauta de diagnostico puede ser
amplia, necesitando estudio radiogrifico,
determinacién de iones, hemograma, he-
mocultivo etc. No hay que olvidar que en
este petiodo, unos vomitos mantenidos
pueden ser la expresion de una hiperplasia
suprartenal congénita.

Finalmente, si se acompafian de signos
neurolégicos, setd preciso hacer estudio
del 1.CR patra descartar una meningitis neo-
natal, transiluminacién buscando un he-
matoma subdural, radiografia de crineo
(calcificaciones en las fetopatias infectivas),
EEG, TAC, ecografia. O bien calcemia y
glucemia para descartar alteraciones meta-
bolicas en este sentido.

Vémitos del lactante

Durante este petiodo, el cuadro eméti-
co podtia ser continuacién del periodo
antetiot o bien tratarse de otros variados
procesos que pueden expresarse como fre-
gurgitaciones o vomitos mas intensos. En
el caso regurgitaciones si no repercuten so-
bre el peso ni estado general, probable-
mente estardn en relacién con un reflujo
gastro-esofagico fisiolgico o una aerofagia
excesiva, en cuyo caso solo habr que tran-
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quilizar a la madre, sin emplear ninguna
técnica diagndstica ni terapéutica. Por el
contrario si la curva ponderal se afecta, serd
preciso pensar en un reflujo gastroesofigico
patologico e incluso en una intolerancia a
proteinas vacunas.

Cuando se trata de vémzitos verdaderos,
de caricter ocasional y sin repercusion sobre
el estado nutritivo podiia pensarse en una
mala técnica de la alimentacidn o en la per-
sistencia de un reflujo gastroesofagico fi-
siolégico. Si se acompaiian de fiebre y mal
estar general, siendo de comienzo brusco,
habri que buscar una infeccibn (ORL,
gastroentetitis, meningitis). Cuando a los
vomitos se asocia abdominalgia en forma
de colico alternando con estado colapsal,
debe descartarse con urgencia una invagi-
nacién, especialmente en nifios de 4 a 9
meses. Si el vomito es irregular, cronico
mantenido, con afectacién nutritiva, podria
tratarse de un reflujo gastroesofagico (espe-
cialmente si comenzd al nacimiento) o una
intolerancia a proteinas vacunas si hubo un
periodo previo libre de sintomas.

Vémitos del preescolar y escolar

En esta etapa suele tratarse de un
cuadro de vdmitos verdaderos y tiene me-
nos trascendencia la observacion de la cur-
va ponderal, ya que la ganancia a esta
edad es mucho menor. Por supuesto
podrian ser la continuacién de los vomitos
de periodos anteriores o bien comenzar en
esta edad.

Las causas son muy variadas. Si el co-
mienzo es brusco puede tratarse de infec-
ciones (ORL, gastroenteritis, meningitis,
hepatitis, etc.) transgresiones dietéticas,
infecciones alimenticias, abdomen agudo
(apendicitis fundamentalmente), crisis de
vomitos acetonémicos, comienzo de una
diabetes, etc. Una adecuada anamnesis y
exploracidn se convierten en esenciales en
la orientacién diagndstica.

En otras ocasiones los vOmitos tienen
un caracter ¢rézzco, mas o MeENoOs mante-
nido, en cuyo caso las causas pueden ser
también sumamente variadas:

— Con malestar general, cambio de
caticter y cefalalgia: meningitis tuberculo-
sa, tumor cerebral.

— Sin repercusién aparente y con fe-
chazo de la alimentacion y necesidad de
llamar la atencién: vdmitos psicdgenos.
Estos dltimos son muy tipicos de este pe-
riodo y acostumbran a ser nocturnos (a
primera hora de la noche, nada mis acos-
tar al nifio) o bien matinales (por fobia es-
colar). En este @iltimo caso serd preciso ha-
cer un diagndstico diferencial con la into-
lerancia tatdia a la lactosa, alergia a la le-
che e incluso con el mareo por transporte
escolar.

— Intensos, de cardcter recidivante
coincidiendo con ayuno o infecciones y
olor a acetona: vomitos ciclicos con aceto-
nemia.

Dado que el reflujo gastroesofigico es
el cuadro emético por excelencia en el pe-
riodo de lactante, y en cuyo diagndstico
diferencial entrarin en consideracién el
resto de las entidades que pueden cursar
con voémitos en la infancia, tratatemos con
miés detalle este tema.

REFLUJO GASTROESOFAGICO

Concepro

— Paso retrogrado del contenido gis-
trico hacia el es6fago.

— Puede producirse en condiciones fi-
sioldgicas (generalmente escaso y postpran-
dial).

— Cuando es patoldgico revela una
insuficiencia de la barrera anti-reflujo.

— Cutsa generalmente en forma de
vémitos.
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— Relativamente frecuente: 1 de cada
500 recién nacidos.

Barrera anti-reflujo

Esta constituida fundamentalmente
pot el esfinter esofagico inferior y la por-
cién intraabdominal del eséfago terminal.
También colaboran, aunque en menor
grado, otros factores como el cardias, el
angulo de Hiss, los pilares diafragmiticos.

En la produccién de un reflujo gas-
troesofdgico (RGE) patoldgico y sus conse-
cuencias interviene no solo la competencia
de la bartera, sino también el aumento de
la presion abdominal, la dificultad en el
vaciamiento géstrico y el grado de acidez
gistrica.

Fisiopatologia y clinica del RGE

El RGE puede provocar cuadros clinicos
divetsos, de distinta gravedad:

— Vomitos: suelen ser concomitantes
o precoces, sin fuerza, incrementindose
con las movilizaciones y mucofagia. De ca-
racter mantenido, tendiendo a mejorar
con la introduccidon de sdlidos y la posi-
cién verticalizada.

— Malnutricién: como consecuencia
de los vémitos, especialmente si son inten-
sos. La ferropenia, ligada a esofagitis mas
o menos intensa, es un hecho frecuente.

— Esofagitis: Vinculada a la acidez
gastrica aumentada, y/o disminuida capa-
cidad de aclaramiento esofdgico. Una
buena peristiltica conseguiri el ripido va-
ciado hacia el estdmago del material
refluido. Cuando é&sta falla, la posibilidad
de lesion esofagica aumenta, evidenciin-
dose como voémitos hematinicos, dolot
retroesternal y finalmente disfagia si a la
esofagitis le sigue una cicatrizacioén con es-
tenosis. Una vez producida la esofagitis,
esta provoca disminucién del aclaramiento

esofigico, abocando al enfermo a un cir-
culo vicioso, que justifica la indicacion de
tratamiento quirdrgico en muchos de los
€asos.

— Manifestaciones respiratorias: En
forma de tos hiimeda nocturna, bronquitis
o bronconeumontias de repeticion e incluso
espasticidad bronquial o crisis de apnea.
Pueden estar en relacién con la aspiracién
del material refluido, sensibilizacién se-
cundaria a proteinas dietéticas o bien tes-
puestas reflejas a la acidez del es6fago en
su tercio superior. Pueden asociarse al cua-
dro digestivo o ser la Ginica manifestacion
del reflujo.

Diagnéstico del RGE

En la valoracién diagndstica de los v6-
mitos ligados a RGE se han empleado di-
versos métodos, cuyas indicaciones, venta-
jas y desventajas se recogen en la tabla 1.

¢ Qué mérodo diagnistico se debe em-

plear?

Teniendo en cuenta la evolucién natu-
ral de la enfermedad hacia la curacién es-
pontinea hasta en un 60 % y la mayor in-
cidencia de formas leves, en la mayorfa de
las ocasiones no serd preciso el empleo de
ningin tipo de téenica diagnéstica. Siem-
pre debe aprovecharse al maximo la infor-
macidén que dan las técnicas mis asequi-
bles en cada medio y sobre las que se ten-
ga mis experiencia, aunque es evidente
que, al tratarse de un proceso que puede
ser fisioldgico, la mas adecuada serd la que
mejor discrimine entte el RGE fisio y el pa-
tolégico. En todo caso, si los vémitos no
afectan al estado general, ni al nutritivo,
no precisan ningin tipo de estudio.

En los casos de mayor intensidad o con
problemas de diagndstico diferencial, con-
viene utilizar preferentemente la pH-
mettia intraesofdgica de larga duracién.
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TaBLA 1. VENTAJAS E INCONVENIENTES DE LOS DISTINTOS METODOS EMPLEADOS
EN EL DIAGNOSTICO DEL REFLUJO GASTROESOFAGICO
PRUEBA VENTAJAS INCONVENIENTES
Radiologia — Informa de trastornos en la deglucién — Alwo porcentaje de falsos positivos
— Informa sobre intensidad RGE — Alto porcentaje de falsos negativos
— Informa sobre vaciado géstrico — Radiacién
— Detecta hernia asociada — Técnica no estandarizada
— Informa sobre estenosis y esofagitis
— Informa sobre motilidad esofigica.
Escintigraffa — Técnica mas fisioldgica, sencilla — Posibles falsos negativos
— Menor radiacién — Corta duracién
— Da idea del volumen refluido — Escasa informacién del eséfago
— Detecta paso a vias respiratorias — No informacién anatémica
— Informa sobre el vaciado géstrico
Manometria — Localiza zona de alta presion — No buena correlacién con el RGE
— Informa sobre longitud del EEI — Informa sobte un aspecto parcial de la
— Informa sobre presion del EEI barrera antirreflujo
— Informa sobre motilidad esofdgica — No aporta datos anatdmicos
— No informa sobre intensidad del RGE
— Técnica sofisticada, cara y dificil de re-
producit
Ecografia — Informa sobre RGE — No aporta datos anatdmicos
— No radia — No cuantifica el RGE
— Es reproducible
Endoscopia — Detecta hernia — No valora el RGE
Biopsia — Detecta esofagitis incluso precoz — Antifisioldgica
— Detecta estenosis
pHmetria — Investigacién mis fisiolégica — No detecta el mecanismo del fallo

— Sensible y especifica

— Mide la frecuencia e intensidad RGE
— Relaciona postura/reflujo

— Relaciona sintomas/reflujo

— Cuantifica el efecto terapéutico

— Cuantificacién evolutiva

— Cuantifica el aclaramiento esofigico

— No aporta datos anatdmicos
- Econdmicamente cara
— Precisa estrecha colaboracién familiar

— Larga duracién




118 M. ALONSO FRANCH

Mediante la misma no solo se hari el
diagnéstico, sino que ademds se podri cla-
sificar el reflujo en leve (% tiempo infe-
rior a 10, moderado, entre 10 y 15 y grave
por encima de esta cifra). En este Gltimo
caso es obligado el estudio endoscopico
para concretar la afectacion del es6fago
mediante endoscopia.

Dado que la radiologia estd siempre
disponible en cualquier Servicio, debe em-
pleatse siempre por la informacién que
aporta. En todo caso serd obligada como
complemento de la pH-metria, ya que la
evoluciéon del reflujo asociado a hernia
hiatal es siempte peot, y puede detectar
este factor de mal prondstico.

La escintigrafia, al igual que la ecogra-
fia tienen la ventaja de su inocuidad y po-
sibilidad reproductiva. La primera estarin
respecialmente indicada en las formas con
manifestaciones respitatorias.

Finalmente la manometria se realizarid
en las formas de mala evolucién, necesi-
tando siempre un equipo con suficiente
expetiencia para su realizacion.

Dada la tendencia a la desaparicion de
los sintomas ttas la introduccién de s6lidos

y la mayor permanencia del nifio en posi-
cién verticalizada, terminada la lactancia
puede permanecer el reflujo (preferente-
mente nocturno) y provocar esofagitis. Por
este motivo debe realizarse una pH-mettfa
de control, especialmente en las formas
moderadas y graves, pasados 2-4 afios.

Puasos en el diagnéstico de un cuadro
emético

1. Los vomitos son susceptibles de es-
tudio, de obsetvacién o no tienen aspecto
patoldgico?

1. ¢Qué diagnésticos son mas proba-
bles, a través de la anamnesis y explora-
cién?

3. ¢Lla gravedad del cuadro obliga a
hospitalizacién urgente o a traslado a cen-
tro especializado? ¢Se trata de vomitos
quirdrgicos?

4, ;Qué pruebas diagnosticas estarfan
indicadas?

5. Una vez realizadas estas: Valora-
cién critica de los hallazgos. Diagndstico
probable o cierto.

6. Evaluacibn de la respuesta tera-
péutica.
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MODULO DOCENTE: «GASTROENTEROLOGIA Y NUTRICION»>

Actuacion ante una diarrea prolongada

OBJETIVOS

El alumno, al terminar el curso, debe-
14 ser capaz de:

— Definir los términos de diatrea

aguda, prolongada y crénica.

— Definir el sindrome de malabsor-
ci6n.

— Valorar y diferenciar las heces not-
males de las patoldgicas.

— Clasificar fisiopatolégicamente los
distintos tipos de diatrea prolongada.

— Indicar las posibilidades etiopato-
génicas de las diarreas prolongadas, basin-
dose en las mis frecuentes en cada edad.

- Interpretar y valorar criticamente
las pruebas diagndsticas de las diarreas
prolongadas.

— Plantear la sistemitica diagndstica
de una diarrea prolongada.

— Explicar a la familia las posibilida-
des etioldgicas de la diarrea que su hijo
padece, las bases de la sistemitica diag-
néstica, la enfermedad concreta que pade-
ce su prondstico, complicaciones, y normas
de seguimiento y terapéutica.

— Conocer la forma en que la mal-
nutticién influye en la diarrea y vicevetsa.

— Plantear la estrategia para evitar la
malnutricién en una diarrea prolongada.

M. ALONSO FRANCH*

— Definir conceptualmente la diarrea
grave rebelde (DGR).

— Conocer los factores etiopatogéni-
cos que pueden conducit a esta situacidn.

— Diagnosticar, identificar y prevenir
los factores de riesgo de abocar en DGR.

— Establecer las bases terapéuticas de
una DGR. .

— Explicar a la familia el significado
de una diarrea grave rebelde, su pronésti-
co y tratamiento, asi como las normas de
su prevencion.

— Definir conceptualmente la diarrea
cronica inespecifica (DCI).

— Reconocer la sintomatologia y plan-
tear la sistemitica diagnéstica y el trata-
miento de la DcI.

— Plantear el significado de la Dar y
las bases de su diagnéstico y terapéutica.

INTRODUCCION

No hay una definicién de diatrea pro-
longada universalmente aceptada, aunque
para la mayoria de los autores se trataria
del aumento del nimero y disminucién
de la consistencia de las deposiciones habi-
tuales durante miés de dos semanas. El tér-
mino de diarrea cronica esti afin peor de-
finido, tendiendo a considerarse como tal

* Hospital Universitario. Departamento de Pediatria. Seccion de Gastroenterologia y Nutricion. Valladolid.
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balances nutricionales: cuantificacién de la
ingesta en principios inmediatos (grasa,
ptoteinas, carbohidratos) y determinacién
diaria de los mismos o sus productos me-
tabélicos en heces (triglicéridos, nitrdgeno,
4cidos volitiles). En la prictica la determi-
nacién y cuantificacién de éstos dos tlti-
mos es dificil, y, dado que la absotcién de
grasas se ve comprometida en la mayoria
de los procesos diarteicos, es la esteatotrea
la prueba fundamental para establecer si
existe o no sindtome de malabsorcion.
Precisa la tecogida completa de heces de
3-5 dias y se considera cifra limite la eli-
minacién supetior 2 3,5 gr/dia en meno-
res de 2 afios, 5 en el nifio mayorcito y 7
en los adultos. Mayor valor tendri la de-
terminacién del coeficiente de absorcién
de grasas (grasa ingerida - grasa elimina-
da/grasa ingerida) x 100 que deberia ser
superior al 95 % para considerarse not-
mal.

3. Diagnostico de procesos especifi-
cos. A través de la anamnesis se pueden
otientar las posibilidades etiolbgicas y tras
comprobar que se trata de una diarrea que
afecta a la nutricién y/o se acompafia de
malabsorcidn, estard indicada la indaga-
cion de las situaciones mas frecuentes:

1. Disminuciéon de la supetficie ana-
tdmica. Al existit el antecedente quirtirgi-
co, no suelen presentar problemas diag-
nosticos, pero serd preciso concretar el gra-
do de malabsorcién mediante determina-
cién de esteatotrea. En caso de sospecha
de fistulas intestinales, podria estar indi-
cada la realizacién de un transito radiogra-
fico.

2. Diarteas por alteracion de la diges-
tién intraluminal. Son excepcionales en la
infancia las ligadas a alteraciones en la di-
gestion gastrica. Las diarreas secundarias a
problemas biliates no suelen plantear pro-
blemas diagnéstico-diferenciales ya que
cursan, en la mayoria de los casos, con un

sindrome colostitico y los defectos en la
sintesis de sales biliares son situaciones ex-
cepcionales. En este grupo de maldiges-
tiones, la situaciones mais frecuentes son
las ligadas a alteracién en la digestion
pancredtica y dentro de ellas es preciso
descartar en primer lugar la fibrosis
quistica. El test del sudot se convierte asi
en uno de los primeros a realizar (por su
inocuidad, reproductividad, sensibilidad y
especificidad) en todo nifio con diarrea
prolongada y esteatorrea patoldgica. Con
frecuencia la  hipoenzimia pancredtica
puede estar ligada a malnutricién. Tanto
en este caso, como en la fibrosis quistica,
excepcionalmente estari indicada la detet-
minacién directa de los enzimas tras esti-
mulacién hormonal (test de pancreozimi-
na-sectetina), los test indirectos de secre-
cibn pancredtica (bentiromide, laurilsulfa-
to de fluoresceina), test de sobrecarga oral
(quilomicrones) o la actividad enzimitica
en sangre. En el recién nacido la obten-
ci6n del sudor puede tener problemas,
pudiendo ser sustituido este test por el del
meconio o mejor fa determinacién de
quimiottipsina fecal y el test de tripsina
inmunorreactiva en sangre (altamente pre-
dictiva en menores de un afio con una
sensibilidad cercana al 90 %). Solo excep-
cionalmente, ante una diarrea con aspecto
maldigestivo y esteatorrea muy elevada
habrd que pensar en otras posibilidades
realmente raras como el sindrome de Sch-
wachman, pancreatitis, etc.

3. Diarreas ligadas a enteropatias.
Son miiltiples los procesos diarreicos de la
infancia ligados a lesibn morfolégica o
funcional de la pared intestinal. Dentro
de ellos siempre se pensard en los mis fre-
cuentes, dejando para el especialista los li-
gados a causas raras. Asi habrd que descar-
tar en primer lugar.

— Sindrome postgastroenteritis: Los
datos de sospecha surgen con la anamne-
sis. Suelen ser nifios que tras un episodio
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de diarrea aguda y vémitos mantienen he-
ces anormales mas de una o dos semanas,
incrementdndose especialmente durante la
realimentacién. La causa suele estar ligada
a sensibilizaci6n a proteinas de la dieta,
intolerancia secundaria a disacaridos y/o
persistencia de la infeccién (generalmente
de gérmenes invasivos como salmonella,
campilobacter, yersinia). Suelen cursar con
descenso del pH y aumento de cuerpos re-
ductores en heces.

— Intolerancia @ proteinas vacunas:
debe sospecharse en un lactante pequefio
que, tras un intervalo libre desde la intro-
duccidn de la leche de férmula, presenta
diarrea, malnutricibn y anemia, acompa-
flada o no de vdmitos, dermopatia atdpica
o bronquitis espéstica. Puede producirse
por mecanismo alérgico en cuyo caso po-
demos detectar pruebas positivas peto, lo
habitual es que se diagnostique exclusiva-
mente por la respuesta a la supresién-
provocacion. Esta diltima deberd realizarse
a los 4-10 meses de la supresion, con pe-
queifias cantidades y en régimen de hospi-
talizacion.

— Malabsorcion de azdicares: se trata
de diarreas por falta de absorcion de cat-
bohidratos osméticamente activos que
atraen agua hacia la luz (disacdridos, pre-
ferentemente lactosa y més excepcional-
mente monosaciridos). Las formas secun-
darias a enteropatias son las mas frecuen-
tes afectando a todas las disacaridasas, pe-
ro preferentemente a la lactosa. De las
enteropatias funcionales, el déficit tardio
de lactasa es también relativamente fre-
cuente, cursando con mucosa intestinal (y
resto de disacaridasas) normales. Su diag-
nbstico puede sospecharse tras la determi-
nacion de pH y cuetpos reductores en he-
ces y confirmarse con pruebas de sobrecar-
ga a disaciridos que elevan, a las 2 horas
de la ingesta, la eliminacién de H2 espira-
do producido por las bacterias actuando
sobre el aziicar no absorbido. Excepcional-

mente es necesario recurrir al estudio de la
actividad enzimdtica en homogenado de
biopsia intestinal, prueba engotrosa que
solamente estaria indicada en la documen-
tacidn de las raras formas genéticas.

— Enfermedad celiaca: Debe sospe-
charse ante todo nifio mayor de 6 meses
con diarrea de comienzo impteciso y caric-
ter progresivo, con afectacidn del creci-
miento, anorexia y cambio de cardcter. Los
anticuerpos antigliadina y especialmente
de los antiendomisio tipo IgA son deter-
minaciones obligadas ante toda sospecha
por el alto grado de sensibilidad y especi-
ficidad. Ellas han desplazado en valor a la
xylosemia en sangre a los 60 minutos de la
ingesta, pruebas de permeabilidad intesti-
nal, pruebas de absorcién o determinacién
de folatos intraeritrocitarios. Clédsicamente
es una enfermedad que se diagnostica his-
tolégicamente con 3 biopsias: la 1.* mos-
trando enteropatia severa cuando el nifio
ingiere gluten, la 2.* comprobando la
normalizacién al suprimir el gluten y la
3.2 de recaida histoldgica al reintroducitlo
en la provocacidn. Sin embargo desde
1990 la ESPGAN considera que con los
marcadores inmunoldgicos y los genéticos,
podria ser suficiente la 1.2 biopsia y una
buena respuesta clinico-nutritiva a la su-
presion exclusiva del gluten, no precisan-
do en estos casos prueba de provocacion,
criterio que no es comparttido por todos
los autores.

4.°  Diarrea ligada a colitis inespecifi-
ca: Se caracterizan por la eliminacidn de
heces con moco y eventualmente con san-
gre. Incluirfamos aqui las secundarias a in-
fecciones bacterianas o parasitarias (habi-
tualmente no suelen prolongarse), de ori-
gen alérgico (1pv) y la diarrea crénica
inespecifica. Esta tltima es una de las
causas mis frecuentes de diarrea prolonga-
da en nifios de 6 a 24 meses. Probable-
mente se trate de un sindrome en el que
se incluyen situaciones divetsas que tienen
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de comiin, ademis de su edad de comien-
zo, la tendencia a la curacidén espontinea
a los 2-3 afios, en el que no se demuestra
malabsorcién, malautricidn, ni infeccién.
Dada la inocuidad del cuadro y su caricter
autolimitado deben evitarse al méximo
exploraciones y manipulaciones dietéticas
innecesarias. La participacién colonica se
pone de manifiesto por la endoscopia y es-
pecialmente por la biopsia colica.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS EN LA DIARREA
CRONICA

1. Analisis de heces

— Microscopico: En toda diarrea pro-
longada.

— Microbiolégico: En toda diarrea
prolongada sospechosa de sindrome post-
gastroenteritico.

— Parasitoldgico: En toda diarrea es-
pecialmente en nifios mayores y de guar-
derfas.

— Esteatorrea: En diarreas intensas o
con afectacién nutricional.

— Esteatocrito: En insuficiencias
pancreiticas para monitorizar la enzimote-
rapia.

— Creatorrea: Excepcionalmente en
malabsorciones selectivas a proteinas.

— pH y cuerpos reductores: En diarre-
as osmoticas y en general en sospecha de
enteropatia.

— Acido l4ctico: Excepcionalmente en
sospecha de malabsorcion de carbohidra-
tos.

— Cromatografia de azficares: Excep-
cional, en la prictica solo en la documen-
tacién cientifica de un caso de malabsor-
cion de azicares.

— Test albiimina en meconio: Sos-
pecha neonatal de fibrosis quistica. Escasa
sensibilidad y especificidad.

— Tripsina o mejor quimiotripsina:
En sospechas de insuficiencia pancreitica.
Buena sensibilidad con test de pancreozi-
mina secretina. Aceptable sensibilidad y
especificidad.

— Test de albiimina marcada: En el
diagnéstico de la entetopatia pierdeprotei-
nas. Dificil interpretacion. Es parcialmente
consumida por las bacterias.

— Alfa-1-antitripsina:  En  sospecha
enteropatia pierde-proteinas, no se degra-
da por las bacterias Aclaramiento en
ml/d: (alfa-1-AT fecal x peso heces)/
concentracidn plasmitica alfa-1-AT.

2. Anilisis de sangre

— Sistematico, vsG: En toda diarrea
cronica.

— Indices bioquimicos de malnutri-
cién: En toda diarrea cronica.

— Folatos séricos o intraetitrocitarios:
sospecha de enteropatias.

— Xylosemia a los 60 minutos: Sospe-
cha de enteropatias.

— Tripsina inmunotteactiva: FQ, sobre
todo en 1.° afio o por encima de 7 a
(muy sensible).

— Test de sobrecatga oral disaciridos
- glucemias: Apenas se emplea ya.

— Test de sobrecarga oral con lipidos:
No se emplean pricticamente.

— Test de Bentiromide y pacreolauril
sospecha insuficiencia pancredtica. Poca
expetiencia pediftrica.

— Test de absorcion con alimentos
marcados: No se usan en Pediattfa.

— Test de Schilling: Sospecha de E.
Crohn, intestino corto, sobrectecimiento
bacteriano.

— Marcadores genéticos: HLA en sos-
pecha de enfermedad celiaca.
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— Marcadotes seroldgicos: Ac antiglia-
dina, anti-reticulina, antiendomisio en en-
fermedad celiaca.

— IgE y Rast a alimentos: En sospe-
cha a intolerancia a proteinas dietéticas.

3. Analisis de orina

— Urocultivo: Obligado en toda dia-
rrea cronica.

— Xylosuria: En enteropatias, actual-
mente desplazado por xylosemia.

— Test de permeabilidad (polietilen
glicol, lactulosa): En enteropatias, no obli-
gado.

4., Test respiratorios

— Test del H, espirado: En sospecha
de malabsotcién de carbohidratos.

— No se usan ottos por necesitar iso-
topos.

5. Test del sudor. Indicado en

— Nifios con antecedentes familiares
de fibrosis quistica.

— Toda diarrea cronica.

— Malnutrido de causa no aclarada.
— Bronquitis recidivantes.

— Ileo meconial.

— Icterias obstructivas neonatales.
— Enteropatias pierde-proteinas.

— Pélipos nasales y sinusitis recidivan-
tes.

- Deshidratacién con alcalosis hipo-
clerémica.

— Infertilidad.
— Prolapso rectal.
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6. Biopsia intestinal

— En sospecha de enteropatias. Obli-
gado en enfermedad celiaca, linfangiecta-
sia, Wipple, optativo en 1pPv.

- En inmunodeficiencias.
— En diarrea grave rebelde.

— En diagnéstico de formas prima-
tias/secundarias de malabsorcién de carbo-
hidratos.

7. Estudios intraluminales

— Enzimas en jugo, sin estimulo: Es-
caso valor diagnéstico y del grado de afec-
tacion.

— Test de pancrezimina-secretina:
Evaluacién del déficit en FQ. No obligado.
No diagndstico.

— Cuantificacién flora: Sospecha de
sobrecrecimiento bacteriano. Técnica com-
pleja y dificil.

— Determinacién de prostaglandinas:
DClI, escasa especificidad. Complejo. No se
usa.

8. Endoscopia
— Sospecha de enfermedades inflama-
torias cronicas.

— Sospecha de colitis: no obligado.

9. Estudios radiograficos

-— Sospecha de intestino corto, asas
incongruentes, fistulas.

— Sospecha de malrotacidn intestinal.

— Sospecha de enfermedad inflama-

toria cronica.

— Enteritis sospechosa de enfermedad
de Hirschsprung.
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MODULO DOCENTE: «<GASTROENTEROLOGIA Y NUTRICION»

Nutricion en el nifio sano

OBJETIVOS DEL PROGRAMA

El alumno, al terminar el curso, debe-
fa set capaz de:

1. Estar familiarizado con los modet-
nos conocimientos sobre la lactancia ma-
terna, encaminados a fomentarla en la
medida de sus posibilidades.

2. Conocer las ventajas € inconve-
nientes del empleo de férmulas artificia-
les.

3. Racionalizar el empleo de los dis-
tintos constituyentes de la alimentacién
complementatia.

4. Utilizar las encuestas dietéticas,
tomando en consideracion los requeri-
mientos nutticionales para cada edad.

5. Estar familiarizado con los errores
dietéticos habituales en el menti standard
de la poblacion infantil espafiola.

6. Disefiar diferentes regimenes ante
situaciones que alteran el curso normal de
la nutricion del nifio en las distintas eda-

des.

7. Tener incentivado su espiritu criti-
co, frente a las modas alimentarias, y las
recomendaciones de los comités de exper-
tos en nutricién.

8. Tener conocimientos especificos de
nutricién infantil, que le permitan eva-

C. Bousoro-

luar de manera sencilla el estado nutriti-
vo del nifio y su relacién con la alimenta-
cibn.

I. NUTRICION EN EL LACTANTE

A.  Limstaciones metabdlicas del lac-
tante:

El ptimer afio del nifio, supone desde
el punto de vista nuttitivo el mis impor-
tante de su vida, por cuanto, la velocidad
de crecimiento es mis intensa que nunca,
tanto asi que la superficie corporal se du-
plica en 5-6 meses por término medio, asi
como por la especial inmadurez de dife-
rentes Otganos y sistemas (Tabla I).

Esta inmadurez funcional se traduce
de difetentes formas, como por ejemplo a
nivel de la regulacién de la ingesta. El re-
cién nacido no adquirird un control eficaz
de la misma hasta la 6.2 semana. Ade-
mas, al carecer de dientes, deberd some-
terse 2 una alimentacién en principio
liquida y mis tarde, al menos homogeni-
zada.

Su apatato digestivo, aunque anatémi-
camente bien diferenciado, presenta una
especial labilidad vegetativa, traducida por
una escasa capacidad de almacenamiento
gistrico que unido a una insuficiencia
funcional del cardias, favorecerd la regut-

* Hospital Covadonga. Departamento de Pediatria. Seccion de Gastroenterologia y Nutricion.
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TABLA 1.
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LIMITACIONES METABOLICAS DEL LACTANTE

— REGULACION DE LA INGESTA . .....cc......
— LABILIDAD VEGETATIVA GASTROINTESTINAL . .

— INSUFICIENTE DIGESTION GRASA Y PROTEICA .
— INMADUREZDELSNC ...ovviennnanannnn

— INMADUREZ DE LOS SISTEMAS DE DEPURACION
HEPATICA Y RENAL .........coviiiunnnn.

— VIRGINIDAD INMUNITARIA ...............

Insuficiente hasta la 6.2 semana.
Requiere alimentos liquidos.

Favotece regurgitacién, vémitos, estrefiimiento
y/o diatrea.

Diarreas, malnutricién.

Gran avidez energética.

Riesgo de hiperamoniemia, hiperuticemia, aci-
dosis y deshidratacién hiperosmolar.

Riesgo de infecciones e intolerancias alimenti-
cias.

gitaciébn y el vomito. A nivel intestinal,
dicha labilidad condicionard la aparicion
de estrefiimiento o diarrea en presencia de
estimulos ambientales muchas veces bana-
les.

La incapacidad digestiva del lactante
joven es acuciante especialmente en lo que
respecta a las grasas y proteinas. Junto a
una insuficiencia funcional enzimitica de
origen pancreitico, la solubilizacién mice-
lar de las grasas es deficiente por el escaso
«pool» de 4cidos biliares, ya que la sintesis
hepitica de los mismos a partir del coles-
terol es pobre. Por otra parte la escasa sin-
tesis gastrica de pepsina y clorhidrico, que
se traducen por un pH bisico, junto a un
déficit funcional de enteroquinasa y pro-
teasas pancreiticas, condicionan una mala
digestién proteica.

El sistema nervioso, especialmente in-
maduro, carece de una eficaz barrera glial
hematoencefilica y se encuentra en pleno
desarrollo y mielinizacion. Durante los
primeros meses su avidez energética es
muy intensa, y ademds diversos principios
inmediatos, no esenciales en otras edades,
pueden serlo en esta €poca.

Los sistemas de depuracién, tanto re-
nal como hepitico también se hallan en

precario, v asi es conocida la escasa capaci-
dad de eliminacién de 4cidos por la orina,
o el dificil equilibrio hidroelectrolitico re-
sultante de la insuficiente capacidad de
concentracién y diluccién renal, o la limi-
tacidén en la sintesis hepatica de urea, jun-
to a una insuficiencia enzimitica para de-
conjugar diferentes toxinas.

Mas que otros, el sistema inmunitario
del bebé es comparable a una situacién de
absoluta virginidad. Solo cuenta con reser-
vas de IgG materna, mientras que la
sintesis de IgA e IgM solo empezarin tras
la segunda semana de vida. Carece de una
flora saprofita intestinal, y sus sistemas de
defensa celular aunque presentes son aun
inermes, por cuanto no ha tomado contac-
to con los microorganismos enemigos.

B. Necesidades nutritivas del lactan-
te:

a) Agwua: Los tequerimientos hidricos
del lactante oscilan desde 40 ml/Kg/dia a
los 3 dias hasta incluso 175 mi/Kg/dia
durante el primer trimestre. La RD.A.
aconseja una ingesta de agua .de 1,5
mg/Kcal de energia recibida. Por término
medio se considera preciso un aporte de
agua de 150 ml/Kg/dia. (Tabla II).
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b) Calorias: Ya durante el embarazo
es preciso que el aporte calérico a la ma-
dre sea suficiente, de forma que la subnu-
tricién, especialmente durante el dltimo
trimestre de la gestacién, puede jugar un
papel importante sobre el tamafio y fun-
cién de la placenta, y por ende, justificar
un bajo peso al nacimiento con riesgo de

malputricidén y alteracién sobre el S.N.C..

del nifio. Un aporte calbrico diatio a la
embarazada de 1500 a 2300 Kcal, con un
reparto de un 20 % en forma de protei-
nas, 30 % grasas y 50 % de hidratos de
catbono puede resultar adecuado. Las ne-
cesidades calbricas del lactante segiin not-
mas actuales del R.D.A. suponen 108
Kcal/Kg/dia en los primeros 6 meses, y
98 Kcal/Kg/dia desde entonces hasta el
final del primer afio.

¢) Proteinas: Las necesidades que es-
tablece la R.D.A. son de 2,2 gr/Kg/dia pa-
ra los primeros 5 meses, y de 1,6 gr/Kg/
dia para el segundo semestre. Estas necesi-
dades estin establecidas en funcién del
crecimiento y maduracidén corporal y de la
ingesta media de los lactantes alimentados
al pecho.
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d) Grases: Por un lado el organismo
infantil utiliza mal las grasas, por otro se
exige que el 36-50 % de las necesidades
energéticas corran a cargo de ellas, dado
su elevado papel energético. Mas afin, el
1-2 % del total caldrico (0,2 gr/Kg) debe
presentarse en forma de 4cido linoleico
porque su papel en el desarrollo de los
globulos rojos, piel y especialmente siste-
ma nervioso en esta €poca de la vida es
crucial. Mis atin se requiere una ingesta
adecuada de fosfolipidos y colesterol, de
los cuales la leche materna es rica.

€) Hidratos de carbono: la racion
diaria debe suponer algo mis del 50 %
del total calérico, especialmente a expen-
sas de lactosa. Este disacarido es escindido
en condiciones normales por las disacari-
dasas de la pared intestinal (beta-lactasas),
aportando glucosa (energia) y galactosa
(Vital en las primeras fases de desarrollo
para la sintesis de galactocerebrosidos).
Por otro lado su escisién a nivel cblico por
la flora bacteriana da lugar a 4cido lctico
y 4cidos grasos de bajo peso molecular con
un efecto bacteriostitico sobre el E. coli.
Tanto por estos hechos como porque cons-

TaBLA II. NECESIDADES NUTRITIVAS DURANTE LA LACTANCIA
AGUA: 125-175 ml/Kg/dia.
CALORIAS: 98-108 Kcal/Kg/dia.
PROTEINAS: 1,6-2,2 gr/Kg/dia.
GRASAS: 36-50 % del total calérico.

~ Ac. linoleico: 1-2 % del total calérico.

HIDRATOS DE CARBONO:
MINERALES:

50 % de la energia.
Calcio: 400-600 mg/dfa.

Fosforo: 300-500 mg/dia.
Magnesio: 40-60 mg/dia.
Hierro: 1 mg/Kg/dia.

Zinc: 5 mg/dia.

VITAMINA D:  300-400 Ul/dfa.
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tituye el hidrato. de catbono fundamental
en la leche materna donde representa el
90 % del total hidrocarbonado, se supone
acertadamente que la lactosa debe ser el
azGcar prioritario en la alimentacién in-
fantil. Més aiin y a pesar del concurso de
la amilasa salival y matetna, la digestion
intraluminal de almiddn es inmadura du-
rante los primetos 4-6 meses de vida, por
lo que debe evitarse su empleo, incluso en
forma de cocimientos para tratar diarreas
durante la lactancia precoz.

f) Minerales con carga osmbdtica: En
raz6n a las elevadas pérdidas cutineas y
gastrointestinales el aporte de sodio, cloro
y potasio debe ser muy elevado, mante-
niendo un cociente sodio + potasio/cloro
entre 1,5 y 2. Segin la R.D.A. se requeri-
rin 23 mg/Kg/dia de sodio, 60-80 mEq
por cada kilogramo de peso ganado de po-
tasio y 11 mEq/1 de cloro. Sin embargo su
aporte en conjunto debe ser inferior a 50
mEq/l. de leche, ya que en razén a la in-
madurez renal se cotre un riesgo de
deshidratacién hiperosmolar.

g) Minerales con capacidad nutriente:
El aporte calcio-fosférico debe ser suficien-
te para sufragar el intenso ritmo de creci-
miento corporal, sin que por ello origine-
mos sobtrecargas. Por otra parte el exceso
calcio en la dieta unido al mal aprovecha-
miento de las grasas, hace que se formen
jabones insolubles que se pierden por las
heces. Las necesidades diarias de calcio son
del orden de 400 mg/dia durante el pri-
mer semestte y de 600 mg/dia en el se-
gundo. Por otra parte el cociente Ca/P,
debe ser de 1,3/1 en el primer semestre y
de 1,2/1 en el segundo. El aporte de
magnesio no serd inferior a 40 mg/dia en
el primer semestre y de 60 mg/dia en el
segundo. Por lo que respecta al Azerro, de-
be tenerse en cuenta pot una parte que las
reservas organicas provenientes de la
madre se agotan mas alld de la 82 sema-
na, y pot otra que las necesidades son ma-

yores (Sintesis de mioglobina y hemoglo-
bina) y las pérdidas muy elevadas (gas-
trointestinales, cutineas y renales), por lo
que la alimentacién debe contener un
apotte diario de 1 mg/Kg/dia durante la
lactancia. Respecto a las necesidades de
otros minerales y oligoelementos, deben
seguirse las recomendaciones de la R.D.A.

h) Vitaminas: Tanto las vitaminas hi-
dro como las liposolubles debe aportarse
diariamente a la dieta del lactante, ya que
son nutrientes especificos imprescindibles.
Es preciso recordar al menos la prescrip-
cién obligada de vitamina D a todos los
lactantes, independientemente del tipo de
lactancia, a razdén de 300-400 Ul/dia, en
prevencidn de raquitismo.

C. Introduccion a la lactancia mater-
na:

En funcién de dichas limitaciones me-
tabdlicas y de las especiales necesidades
nutritivas del lactante la naturaleza ha
creado el producto ideal que ademis es
inimitable, la leche materna. Dicho pro-
ducto estd especialmente disefiado para
adaptarse en particular al lactante concebi-
do por una determinada madre, y asi
cambia en su composicién cuanti y cuali-
tativa no solo de una a otra mujer, sino a
lo largo del dia, en funcidon de factores a
veces dietéticos y otras veces misteriosos,
para sufragar las demandas concretas del
ser para el cual estd concebido. Es la que
mejor se adapta biolégicamente, la tinica
capaz de aportar factores de defensa in-
munologica especificos de especie, amén
de otros como enzimas (Amilasa, lipasa),
hormonas (titoxina), e incluso factores de
crecimiento (Tabla III).

Pero el mejor de los factores transferi-
bles a través de la lactancia materna, y
aquél que jamds podra ser substituido por
ningdn otro, es sin duda el amor. El amor
es un sentimiento que exige al igual que
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TABLA III.

VENTAJAS DE LA LACTANCIA MATERNA

VENTAJA ECONOMICA.

O W00 N AN

—

ADAPTACION CRONOBIOLOGICA DE LA LECHE MATERNA AL BEBE.

RESPETO A TODAS Y CADA UNA DE SUS LIMITACIONES METABOLICAS.
CUMPLIMIENTO DE TODAS Y CADA UNA DE SUS NECESIDADES NUTRITIVAS.
APORTE DE ELEMENTOS CELULARES PARA LA LUCHA ANTIINFECCIOSA.
APORTE DE DIVERSOS FACTORES HUMORALES INMUNOLOGICOS.

APORTE DE ENZIMAS Y FACTORES DE CRECIMIENTO.

PREVENCION DE INFECCIONES E INTOLERANCIAS ALIMENTICIAS.
PREVENCION DE DIVERSAS ENFERMEDADES METABOLICAS.

APORTE INTIMO DE CARINO Y AMOR ENTRE EL BINOMIO MADRE-HIJO.

la electricicidad unos medios de conduc-
cién adecuados, un intimo contacto. Por
mucho esfuerzo que se imponga la in-
dustria alimentatia, y aunque en el futuro
se administren sinteticamente factores in-
munolbgicos a través de férmulas artifi-
ciales, jamis conseguirin la transferencia
de carifio que va directamente de produc-
tor a consumidor, sin ningtn objeto inter-
mediario, de la madre a su bebé, conju-
gando el milagro de la vida de forma se-
cular.

Y sin embatgo, divetsos acontecimien-
tos sociales han permitido que desde me-
diados de este siglo tras la segunda guerra
mundial se asista a un abandono progresi-
vo de la lactancia materna, en aras a la co-
modidad o a la independencia laboral de
la mujer, y asi la especie humana inicia
un lento pero inexorable camino hacia la
hipogalactia. '

La industrializacién ha permitido in-
dudablemente adaptarse a los aconteci-
mientos, y un mejor conocimiento del
modelo (leche materna), nos ha llevado de
la mano hasta la actualidad en donde un
40% de las madres lactan desde el co-
mienzo a sus hijos mediante formulas arti-
ficiales derivadas de la leche de vaca. Para
ello en una primera fase se evitd su conta-
minacién bactetiana (Esterilizacién, campa-
fias de vacunacién de las reses, etc.), des-

pués se efectuaron modificaciones que me-
joraron su tolerancia (Homogeneizacién,
descremado, acidificacién, suplementacién
de minerales y vitaminas) hasta llegar en
la actualidad a las denominadas f6rmulas
adaptadas y de continuacién, que al me-
nos suponen la mejor aproximacion a las
verdaderas necesidades nutritivas del lac-
tante. En el futuro deben preveetse ade-
mis nuevos adelantos, en forma de adi-
cién de factores de defensa inmunoldgica
(IgA, lactoferrina, anticuerpos), o incluso
de crecimiento. Mientras que la industria
sigue copiando con mejotas progresivas el
modelo, nosotros los pediatras debemos
seguir alentando la milenaria tradicién del
amamantamiento matefno, en aras a una
mejor salud para nuestros bebés, y en pre-
vencion de posibles riesgos, tanto mayotes
cuanto menor sea el nivel de vida y el de-
sarrollo socioecondmico de la poblacién,
sin olvidar que la leche materna es el me-
jor producto, el que biol6gicamente esta
destinado para la lactancia, el que menos
problemas entrafia, el dnico que va de
productor a consumidot, el mis barato y a
partir del cual se conjuga plenamente el
verbo amar entte la madre y el nifio,

D. Constitucion de la leche humana
respecto a la leche de vaca

Como se puede ver en la tabla IV, la
leche de mujer tiene un menor contenido
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proteico-mineral que la leche de vaca, en
funcién de la menor velocidad de creci-
miento del bebé humano, al tiempo que
se evitan sobrecargas renales. Por otra par-
te la mejor relacién proteinas séricas/casei-
na de la leche humana, facilitard su diges-
tion (La caseina coagula en grumos den-
sos). Ademis la leche humana tiene un
mayor componente de aminoicidos esen-
ciales y de nitrdgeno no proteico.

En cuanto al contenido graso, debe
destacarse que ademids de las diferencias
cuantitativas, la leche de vaca posee un es-
caso contenido en acido linoleico, y ade-
mis la estructura de sus triglicéridos
(98 % triacilglicerol), condiciona que su
absorcién sea menor del 60 % frente a
mas del 90 % en la leche humana. Las
grasas de la leche aportan entre el 50-
60 % de la energia, aunque representen

tan solo el 3-5 % de la leche. Desconoce-
mos atn el significado real del mayor con-
tenido en colesterol de la leche humana
para el bebé.

La leche humana respecto a los Aidre-
tos de carbono tiene un mayor contenido
en lactosa, lo que mantiene el equilibrio
osmdtico con el plasma evitando el riesgo
de trastornos hidroelectroliticos, amen de
aportar galactosa. Por otra parte en su
degradacién a 4cido lactico, favorece un
pH dcido intraluminal, lo que posibilita
una mejor absorcidn del calcio.

Las diferencias en cuanto a los mznera-
les con capacidad osmaotica, condicionan el
que la leche de vaca presente riesgo para
el lactante joven de hipetnatremias y
deshidratacién (Excede el midximo de 50
mEq/1), y de los minerales con capacidad
nutriente la relacidn anormal Ca/P, hace

Tasra IV. CONSTITUCION DE LA LECHE HUMANA RESPECTO A LA LECHE DE VACA

HUMANA VACA
ENERGIA (Kcal/100 ml) 70 70
PROTEINAS (gt/100 ml) 0,9 3,5
e Caseina / Prost. séricas (%) 20/80 82/18
® Nj proteico/ Ny no prot (%) 85/15 9416
GRASAS (gr/100 ml) 4 3,5
s Acido linoleico (%) 7 2
® Colesterol (mg/100 ml) 20 10
HIDRATOS DE CARBONO (gt/100 ml) 7.1 6
® Lactosa (gr/100 ml) 7 5
¢ Oligosacaridos (gr/100 ml) 0,1 0,1
MINERALES CON CARGA OSMOTICA
¢ Suma de Na/Cl/K (mEq/1) 30 85
MIN. CON CAPACIDAD- NUTRIENTE
¢ Calcio/Fosforo (mg/l) 340/140 70/920
e Hierro (mg/l) 0,5 0,5
VITAMINAS Y OLIGOELEMENTOS
e Cobre (ug/l) 400 300
e Zinc (mg/l) 3-5 3-5
e Jodo (ng/l) 30 47
¢ Vits (Ej: D en Ul/}) 20 15
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que se corra riesgo de hipocalcemia y os-
teoporosis. El hietro es insuficiente en am-
bas leches, pero su concentracidn y biodis-
ponibilidad es mucho menor en la leche
de vaca que en la humana.

Aunque el contenido en vitaminas sea
similar para ambas leches, las manipula-
ciones que debe sufrir la leche de vaca
(Diluccién, homogeneizacidon, esteriliza-
cién, etc.), hace que se corran riesgos de
sufrir descensos en su aporte al lactante,
con mayor riesgo de raquitismo, dermati-
tis, etc. Por otra parte con la excepcién de
las vitaminas D y K, la leche materna pare-
ce garantizar niveles de aporte adecuados,
siempre que los volamenes ingeridos sean
satisfactorios.

Respecto a la constitucién y propieda-
des inmunoldgicas de la leche humana de-
bemos recordar que la leche materna es el
Gnico producto nutritivo con capacidad de
suministrar al lactante los mecanismos in-
munitarios especificos de su especie. Entre

133

sus componentes figuran elementos celula-
tes y humorales, tanto especificos como
inespecificos, para la defensa anti-
infecciosa e inmunitaria, especialmente
aportados por el calostro y la leche inma-
dura (Tabla V),

E. Técnica del amamantamiento

En la tabla VI, se recogen diferentes re-
comendaciones en relacidon a este capitulo.
En general se aconseja respetar un ambiente
tranquilo, libre de las habituales aglomera-
ciones familiares en torno al recién nacido.
Debemos recordar que la ansiedad, el mie-
do y la distraccidn anulan o reducen signifi-
cativamente la lactancia. El apoyo del padre
y resto de familiares serd fundamental.

En segundo lugar debemos insistir en
una higiene rigurosa, con el fin de evitar las
habituales incomodidades para la mama y
el pezén, causantes de grietas y mastitis,
que muchas veces dan al traste con la lac-
tancia patural.

TaBLa V. PROPIEDADES INMUNOLOGICAS DE LA LECHE HUMANA

1. FACTORES DE DEFENSA CELULAR:

ESPECIFICOS: LINFOCITOS . ..............

1.000.000/ml.
(Calostro)

** MIF E INTERFERON (Linfos T)

INESPECIFICOS: MACROFAGOS

II. FACTORES DE DEFENSA HUMORAL:

500.000/ml.
(Calostro)

ESPECIFICOS: INMUNOGLOBULINAS SERICAS Y SECRETORAS

Calostro
Leche madura

INESPECIFICOS: FACTOR BIFIDOGENO
LACTOFERRINA

50 gr/l.
0,3 gr/l.

LIGANDINAS DEL ACIDO FOLICO Y Bia.

FACTOR ANTIESTAFILOCOCICO
LACTOPEROXIDASA
LisoziNa

FRACCIONES DEL COMPLEMENTO (C’'3 y C'4)
FACTORES ANTIVIRALES (INTERFERON)
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TaBLa VI. RECOMENDACIONES SOBRE LA TECNICA Y DIFUSION DE LA LACTANCIA

MATERNA
1. PRECONIZAR LA LACTANCIA MATERNA. INFORMAR Y RESPETAR LA VOLUNTAD DE LA MADRE.
2. RECOMENDAR UN AMBIENTE TRANQUILO PARA EL AMAMANTAMIENTO.
3. HIGIENE RIGUROSA.
4. RESPETAR UN CONTACTO INTENSO MADRE-HIJO DESDE LA PRIMERA HORA DE VIDA.
5. EVITAR INTERFERENCIAS BABITUALES, LACTANCIA MIXTA Y USO INDISCRIMINADO DE SUPRESO-
RES DE LACTANCIA.
6. PRECONIZAR SIEMPRE EL COMIENZO PRECOZ, EL AUTOCONTROL Y LA LEY DE AUTODEMANDA.
7. FACILITAR EL AMAMANTAMIENTO EN CASO DE HOSPITALIZACION.
8. INCENTIVAR LA EXCEDENCIA LABORAL EN EL PRIMER TRIMESTRE.
9. EVITAR EL DESTETE BRUSCO Y PRECOZ.
10. EBFECTUAR CAMPANAS DIVULGATIVAS EN COLEGIOS, HOSPITALES, Y MEDIOS DE DIFUSION.

Un aspecto biésico, habitualmente olvi-
dado en nuestros hospitales, es el que de-
be respetarse un contacto intenso entre la
madte y su hijo durante las primeras vein-
ticuatro horas. Para ello es preciso evitar o
reducir la sedacién de la madre durante el
parto y post-parto. El periodo mis critico,
la primera semana de vida, debe evitar
cualquier intetferencia de férmulas lacteas
artificiales o el uso indiscriminado de
suptesores de lactancia. El mejor momento
para iniciar la Jactancia son los primeros
30-60 minutos después del parto, ya que
en caso contrario, el instinto suctorio dis-
minuye, y el reflejo galactoférico se retra-
sa.

La frecuencia y duracién de la alimen-
tacidon al pecho, debe establecetse siempre
por la ley de autodemanda, ya que ayuda
al vaciamiento y consecuentemente al
mantenimiento del reflejo galactoférico,
evita la mastitis y molestias afines, y ade-
mis permite una adecuada ganancia pon-
deral para el lactante. La duracion habi-
tual de la tetada es de 20 minutos, de-
biendo empezarse siempre por el dltimo
pezdén que se dej6. Con la ley de autode-
manda, no es preciso agobiar a la madre
respecto a la ganancia ponderal del bebé
(Ej.: Método de la doble pesada). Un
control semanal el primer mes y mensual

posteriormente, dirigido siempre por el
Pediatra debe ser suficiente.

Ademis es conveniente dirigir todas
las actitudes, practicas e instrucciones en
las clinicas prenatales y maternales, fo-
mentando la informacién de todos los
profesionales sanitarios, para alentar la lac-
tancia materna. Deben darse todo tipo de
facilidades a la madre que desee seguir
amamantando a su hijo pese a estar ingre-
sada ella o el bebé.

La Administracidn laboral no sélo de-
beri facilitar un perfodo de excedencia la-
boral de 3-4 meses, sino que debiera in-
centivar el mismo, para evitar el conflicto
entre empleo y amamantamiento. Seria
muy conveniente informar extensamente a
los nifios y profesotes en las escuelas, y es-
tablecer campafias divulgativas en televi-
sién y otros medios. Por dltimo recordar
que el destete, cualesquiera que sea el
momento en que ocurra (Lo ideal serfan 6
meses), no debe hacerse bruscamente, y
en cualquier caso debe respetarse la volun-
tad de la madre. Muchas lactancias fraca-
san por la enorme «presibn psiquica» a
que se somete la madre.

En la Tabla VII, se describen los obsta-
culos habituales de la lactancia materna
por parte de la madre y nifio. Ninguno de
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TasLa VII.
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PROBLEMAS DURANTE LA LACTANCIA MATERNA

I. OBSTACULOS HABITUALES

A) MATERNOS: HIPOGALACTIA
FARMACOS

MASTITIS Y GRIETAS EN EL PEZON
INCOMPATIBILIDADES SANGUINEAS
TRAUMATISMOS/ACCIDENTES

HOSPITALIZACIONES
PREMATURIDAD

HOSPITALIZACION
CORizA

B) FILIALES:

II. CONTRAINDICACIONES
A) MATERNAS: AMASTIAS O ATELIAS

ENFERMEDAD CONSUNTIVA GRAVE

B) FILIALES:
ENFERMEDAD SEVERA

MALFORMACIONES CONGENITAS

INTOLERANCIA PRIMARIA LACTOSA

estos factores debiera condicionar por si
mismo un destete precoz. Son todas ellas
situaciones que pueden intetferir la lactan-
cia, peto siempte de forma transitoria, y
que pueden suplirse mediante la extraccién
manual de las mamas, y el aporte substitu-
tivo temporal de una foérmula adaptada.
Por otra patte como vemos en la misma
tabla, existen muy contadas contraindica-
ciones para el amamantamiento.

F) Caracteristicas de las formulas lic-
teas artificiales

F.1. Formula adaptada: Definida por
la $.P.G.A.N. como un producto que debe
parecerse lo mas posible a la leche huma-
na. Para ello debe ser una solucién isotd-
nica, no estar acidificada, no contener al-
midén o harinas, no llevar miel, agentes
espesantes o factores de crecimiento y estar
esterilizada por upetizacién (150° durante
1 segundo). Entre sus caracteristicas
especificas debemos destacar:

1. Agua: Vienen desecadas en polvo
para su reconstitucién al 13-15 %.

2. Calorfas: Deben llevar unas 70
Kcal/100 cc.

3. Proteinas: Deben parecerse lo mds
posible tanto en cantidad como calidad, a
lo que aporta la leche materna, aunque
sean derivadas de leche de vaca:

— El valor biolégico debe ser elevado
(Minimo 85 % del de la caseina).

— El procedimiento quimico para su
obtencién en modo alguno serd por acidi-
ficacion.

— El miximo proteico serd de 1,6
gr/100 ml.

4. Grasas: Su composicién debe pro-
curar un coeficiente de absorcién superior
al 85 %. Deben llevar una proporcion alta
de 4cido linoleico (3-5 % de la energia to-
tal). La propotcidn de AGS/AG Insaturados
serd proxima a 1.

5. Hidratos de carbono: Deben
cubrir las necesidades del lactante aportan-
do fundamentalmente lactosa y solo canti-
dades minimas de dextrinomaltosa.

6. Minerales con carga osmotica: La

suma de C1, Na, K no debe superar los
50 mEq/l.
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7. Minerales con capacidad nutriente:
La telacién Ca/P no debe ser inferior a 2.
Deben aportar hierro para cubrir Jas nece-
sidades del lactante, es decit unos 0,7
mg/100 cc.

8. Vitaminas y oligoelementos: De-
berin cubrir las necesidades del lactante
(Ello incluye a Cu, Zn, Mn, vitamina D,
A, C, K etc.

F.2. PFormulas de continuacién

Su disefio estd especialmente destinado
a cubrir las necesidades nutritivas del lac-
tante a partit del primer trimestre de la
vida, donde los minimos exigidos para el
metabolismo ya no son tan rigurosos, y
con el fin de que las modificaciones efec-
tuadas a la leche de vaca no resulten tan
COStosas.

En lineas generales se diferencia en el
componente proteico (Se admiten limirtes
mayores), graso (Se consiente la mezcla de
grasas animales y vegetales) e hidrocarbo-
nado (Se consiente su suplementacién con
polisaciridos, almidén o harinas sin glu-
ten).

En cualquier caso debemos recordar
que a partir del 4.° mes en que el nifio
comienza la alimentacién complementatia,
la leche debe seguir suponiendo el aporte
calético fundamental (No menos del
60 %), es decir que el lactante debe inge-
rir al menos unos 500 cc. diarios de leche.

G) Técnica de la lactancia artificial

G.1.: Leche de vaca: Hoy en dia no
existe justificacién alguna para su empleo
durante el primer afic de vida. Es mis, la
S.P.G.A.N. aconseja mantener el empleo de
férmulas de continuacion hasta los 3 aflos
de vida por los graves inconvenientes
nutricionales que plantea el uso de la
leche de vaca.

G.2.: Formulas artificiales: Las leches
adaptadas de inicio o de continuacién en

polvo, deben reconstituirse al 13-15 %
con agua, respetando un contenido mine-
ral adecuado de estas. Es importante con-
clenciar a la familia y advertitlo en las eti-
quetas, el tipo de férmula y su reconstitu-
cibn (Adaptada, de continuacidén, con/sin
lactosa, con/sin hatinas o gluten, etc.).

Debe extremarse la higiere de bibero-
nes aconsejindose los de cristal, las tetinas
deben ser anatdmicas para evitar maloclu-
siones dentarios o hiabitos indeseables, y
deben reemplazarse en cuanto las gomas
se debiliten. Es aconsejable preconizar la
ley de autodemanda, orientando sobre el
volumen aproximado por toma (Ej. 30
cc./Kilo/toma), y evitar las normas rigidas
en el horario.

H. Alimentacion complementaria

Todos aquellos alimentos que se admi-
nistren al bebé en forma semisolida a par-
tir del primer trimestte de la vida. Debe
siempre tenetse en cuenta que todo ali-
mento administrado a bebés menores de 1
afio debe ser previamente homogenizado
(En forma de purés o papillas). Por otra
parte la leche (Materna o adaptada) debe
seguir supliendo el aporte caldrico funda-
mental (mas del 60 %) a partir del 2.°
trimestre, y en cualquier caso su ingesta
no debe ser infetior a 500 cc. al dia.

Existen diversas ventajas e inconvenien-
tes respecto a su introduccién, que deben
tenerse en cuenta (Tabla VIII). En nuestro
pais existe relacién intima entre destete y
comienzo de la alimentacién complementa-
ria. En general su introduccidn es mas pre-
coz en medios urbanos, y tiene relacién con
mayor edad de la madre y nivel cultural su-
perior. Respecto al cronograma habitual,
en nuestro medio se introducen en primer
lugar las frutas y cereales sin gluten, a con-
tinuacién los multicereales y finalmente la
carne, pescado, huevo y visceras entre los 6-
12 meses de vida (Tabla IX).
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TasLa VII. ALIMENTACION COMPLEMENTARIA

A. RIESGOS DE SU INTRODUCCION PRECOZ
1. INTERFERENCIA CON LA LACTANCIA MATERNA
2. FAVORECIMIENTO DE DIVERSAS ENFERMEDADES:
— Aletgias.
— Deshidratacién hipernatrémica por sobrecarga renal de solutos.
— Alimentaci6n salada ............. Riesgo futuro de hipertension.
— Alimentacién dulce .............. Caries, obesidad.

— Infecciones: Dificultades en el procesamiento de diversos alimentos comple-
mentarios.

B. VENTAJAS DE SU INTRODUCCION

— Razones econdmicas y culturales.

— Diversificacion del ment del bebé.

— Enriquecimiento de su capacidad gustativa.

— Auténtica necesidad nutritiva a partir del 2.9 semestre.

TaBra IX. CALENDARIO DE LA ALIMENTACION COMPLEMENTARIA

1.¢ mes: LACTANCIA MATERNA .......ovvvnnnnn Autodemanda.
o FORMULA ADAPTADA: 30 cc/Kg/toma, al 15 %
2°%ald4°mes: L. M.oF A ... .ol 5-8 tomas
4oal6.°mes: LLM.oF. A, ............oiii 4-6 tomas
+ 1 PUREDEFRUTAS .. ...vvvvvnenn.. 1 toma
6.° mes: 1. DESTETE GRADUAL

2. SUBSTITUCION POR UNA FORMULA ADAPTADA O DE CONTINUACION:
250 cc. de agua con 40 grs. de polvo
La leche debe aportar el 60 % de las calorias
INTRODUCCION DE CEREALES SIN GLUTEN AL 5-10 % EN LOS BIBERONES.
4. SUBSTITUCION DE UNA TOMA POR UN PURE DE VERDURAS.
RESUMEN: 2 tomas de papilla de formula adaptada con cereales sin ghuten.
1 puré de verduras (Zanahoria, patata, puetro).
1 puré de frutas.
7.° mes: 1. INTRODUCCION DE LA 2.* PROTEINA ANIMAL (POLLO, TERNERA).

2. INTRODUCCION DE CEREALES CON GLUTEN AL 5-10 %, EN FORMA DE PAPILLA CON
LOS BIBERONES.

(4

8.° mes: 1. INTRODUCCION DE PESCADO (COCIDO E HIDROLIZADO EN EL PURE DE VERDURAS).
2. INTRODUCCION DE YOGURT/QUESO NATURAL COMO POSTRE O COMPLEMENTO DE
LA MERIENDA.

1. INTRODUCCION PROGRESIVA DEL HUEVO EN LOS PURES DE VERDURAS.

2. DIVERSIFICACION DEL PURE DE VERDURAS. EVITAR LEGUMBRES.

3. INTRODUCCION DE MENUDOS Y VISCERAS EN EL PURE DE VERDURAS.

4. INTRODUCCION DE REPOSTERIA: Mantequilla, mermelada, gallegas, etc., como
postre o complemento. Evitar aziicar.

9.°mes al a.:
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a) Frutas: Los zumos de fruta (paran-
ja, pera, manzana), suplen los requeri-
mientos en vitamina C del lactante, y
tienen utilidad en nifios estrefiidos. Los
purés de fruta, se preparan mediante ho-
mogeinizacién con agua. Enriquecen el
contenido en fibras y vitaminas de la
dieta. No existe ninguna ventaja de admi-
nistrarlas como productos comercializados
y como sisterna es preferible su confeccion
casera, evitando la desnaturalizacién de las
vitaminas que puede ocurrir con los tarri-
tos. En general se pueden introducir a
partir del 4.°-5.° mes.

¢) Cereales sin gluten: Especialmente
maiz y arroz, pueden introducirse desde el
4.° mes de la vida. Son muy ricos en vita-
minas especialmente del grupo B, y
pueden ir entiquecidos en hierro, oliogo-
elementos y diversas vitaminas.

En general se suelen utilizar los de
confeccién industrial, a razén de tantas
veces 5 grs. de polvo de harina, como me-
ses tenga el nifio, disueltos con los bibero-
nes. Generalmente se deben introducit de
medida en medida, y suele hacerse en dos
biberones de la ingesta diaria.

d) Cereales con gluten: Deben intro-
ducirse 2 partir del 2.° semestre donde
son mejor tolerados, y donde el riesgo de
inducir una enfermedad celiaca, grave y
precoz es menor. Son fundamentalmente
trigo, cebada, centeno y avena. Se usan
fundamentalmente a partir de productos
ptecocidos de confeccidon industrial, y se
afiaden por lo general a partir del 2.° se-
mestre de la vida de la siguiente forma
(S.P.G.AN.): 250 cc. de agua, 8 medidas
rasas de 5 grs. de polvo cada una de una
formula lactea adaptada o de continuacién
y 6 medidas de 5 grs. cada una de harina.

e) Legumbres y wverduras: Aportan
minerales, vitaminas y fibras vegetales.
Generalmente es aconsejable no introdu-
cirlos antes del 6.° mes, especialmente en

lo que se refiere a la espinaca y acelga 1i-
cas en nitratos. Otras legumbres como pa-
tata, zanahoria y puetro, sitven previa coc-
cibn para substituir una toma de leche a
pattit del 6.° mes. Y también hacen de
vehiculo a la 2.* proteina animal (Carnes
de pollo/ternera/pescado/huevo).

f) Carnes: Se afiaden progresiva y
lentamente al puré de verduras o le-
gumbres, en forma cocida, a base de pro-
ductos magros (carnes blancas), pudiendo
empezar con unos (pollo) u otros (terne-
ra/pescados), dependiendo de las cos-
tumbres alimentarias de un pais o region.
Se afadirdn al puré a razén de 20-40 grs.
por raci6n.

g) Huevos: Se afiaden primero en
forma de yema, con el puré de verduras, y
luego de forma entera, hasta un miximo
de 1 al dia. Es preferible introducitlos a
partic del 9.° mes y siempre de forma
progresiva (Primero 1/2 yema tres veces a
la semana).

h) Otros alimentos: El yogurt natu-
ral, puede introducirse a partir del 2.° se-
mestre y complementa alguna toma. El
queso fresco a partir del 3. trimestre. Ja-
mbn de york, galletas, mermelada, mante-
quilla vegetal/animal, reposteifa etc. 4.°
trimestre. Generalmente todos ellos sirven
para entiquecer el mendi pero no para
substituir realmente un plato. El aziicar
no debe introducirse nunca antes del pri-
mer afio, por el riesgo de caties y quizés
obesidad al fomentar el gusto por los ali-
mentos dulces de una manera precoz.

II. NUTRICION DURANTE EL 2.° ANO DE
VIDA

A.  Consideraciones especiales:

Es un periodo de crecimiento intenso,
que precede a la etapa transicional poste-
rior del preescolar, de ahi que las necesi-
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dades nutritivas sigan siendo muy eleva-
das, aunque proporcionalmente a las del
primer afio sean menores. El nifio desatto-
lla una serie de funciones madurativas
trascendentales como el lenguaje, la mar-
cha, y con ellos se introduce en la vida so-
cial de la familia.

Es importante la individualizacién de
la dieta de acuerdo a normas familiares,
sociales e individuales. Las limitaciones
metabbdlicas son mucho menores que en el
primer afio, pero sus necesidades energéti-
cas disminuyen proporcionalmente a su
masa corporal, por lo que la ingesta de
alimentos se reduce.

Aparece una conducta alimenticia ca-
racterizada por aversiones y preferencias.
Es mis importante preocuparse de divetsi-
ficar los alimentos que reciben, que por la
cantidad de ellos que ingieren. Pueden
aparecer errores o hibitos de conducta ina-
decuados, que si se dejan de lado, persis-
titdn mas alld para toda la vida incluso,
por lo que deben evitarse.

B. Necesidades nuiritivas:

Al perderse el patdn de referencia
(leche materna), es dificil establecer not-
mas cientificas que gozen de rigor. El
Consejo Americano de Alimentacién y
Nutricién establece las siguientes recomen-
daciones:

1. Epergin: Las necesidades energéti-
cas se estiman en unas 100 Kcal/Kg/dia,
es decir entre 1300-1500 Kcal/dfa. Es pre-
ciso considerar que el reparto de las mis-
mas debe tomar en consideracién habitos
individuales, actividad fisica, y costum-
bres. En general se recomienda una inges-
ta de proteinas del 12-15 %, grasas del
30-35 % e hidratos de carbono del 50-
58 %. En cualquier caso la leche debe su-
poner al menos el 30 % del total calérico,
lo que significa unos 500-600 ml/dia. Es
mis discutible ia calidad en si de la leche,

ya que la SPGAN aconseja mantener for-
mulas de continuacién hasta el 3.* afio
inclusive, mientras que el Consejo Ameti-
cano propone los 18 meses, y el pecunio
familiar. habitualmente dispone la leche
entera, por ser mucho mas barata y ase-
quible. Si el nifio tiene dificultades para
ingerit esta cantidad, se puede comple-
mentar con otros productos como yogurt,
queso, natillas o arroz con leche. El repar-
to racional sugiere que el 25 % del total
calérico sea administrado con el desayuno,
un 30 % a la comida, otro tanto a la cena
y un 15 % a la merienda (Tabla X).

II.  Proteinas: Se requerian aproxima-
damente 1,8 gr/kg/dia, lo que significa
entre 20-40 gr/dia. Ademis de la leche, la
carne, pescado y huevos, aportan el resto
de las proteinas necesarias. Deben darse
preferencia a las catnes y pescados magtos,
para evitar el exceso de grasas animales. El
higado, por su gran riqueza en hierro, de-
be introducirse al menos una vez por se-
mana. Los huevos se aconsejan enteros de
uno a tres por semana.

HI. Grasas: se requieren de 32-45
gr/dia, lo que significard un 30-35 % del
total calbrico. Debe darse prioridad a las
grasas vegetales, sobre las animales, siem-
pre que su contenido en 4cidos grasos sa-
turados no sea elevado.

IV. Hidratos de carbono: Deben
suplic el 50-58 % del total calérico, lo
que significa que son el principio inme-
diato energético fundamental en esta
edad. El nifio debe consumir entre 60-150
gr/dia. Su aporte preferente es a través de
verduras y frutas, prefetentemente enteras
y frescas, ricas en fibras vegetales, y en
menoscabo de hidratos refinados como
fructuosa y sacarosa, por su papel cariogé-
nico.

V. Minerales y vitaminas: Las necesi-
dades de calcio y hietro especialmente si-
guen siendo muy elevadas, por lo que se
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aconseja el aporte de alimentos ricos en  complejo B (Riboflavina, tiamina y B12),
estos nutrientes. Por otro lado, salvo en  la mayor parte de las necesidades son cu-
régimenes vegetarianos estrictos, insufi- biertas por un régimen variado (Tabla
cientes en derivados de vitaminas del XI). '

TaBlA X. NECESIDADES NUTRITIVAS DURANTE EL 2.° ANO DE VIDA
(C. Americano Nutricién)

ENERGIA: 1200-1300 Kcal/dfa (100 Kcal/Kg/dia)

PROTEINAS: 20-40 gt/dia (1,8 gr/Kg/dia) .......... 12-15 % del total calérico.
GRASAS: 32-42 gr/dia ...t 30-35 % del total calérico.
HIDRATOS DE CARBONO: 60-150 gr/dia ............. 50-58 % del total calérico.
MINERALES: '

CALCIO .......... 800 mg/dia HIERRO .......... 15 mg/dia
FOSFORO . ........ 800 mg/dia ZINC ...l 10 mg/dia
MAGNESIO ....... 150 mg/dia Iopo ... 70 mg/dia
VITAMINAS:

A: 2000 Ul/dia B2: 0,8 mg/dia

D: 400 Ul/dia B3: 9 mg/dia

E: 7 Ul/dia Bc: 100 ug/dia

C: 45 mg/dia B6: 0,9 mg/dia

B1: 0,7 mg/dia B12: 2 ug/dia

TABLA XI. MODELO DE REGIMEN DURANTE EL 2.° ANO DE VIDA:

DESAYUNO: 250.cc. de leche ]
-20 grs. de cereales o 30 grs. de pan.
75 ml. de naranja.

CoMIDA:  Puré de verduras (100 ml. de caldo, 50 grs. de patata o atroz, 25 grs. de
verduras).
Carne o pescado (50 grs.).
Yogurt (125 ml.).

MERIENDA: Plitano (1).
Zumo de frutas 50 ml.
Una racién de pan y 30 gts. de queso o jamén york.

CENA: Un huevo, o 50 grs. de carne o pescado.
Un vaso de leche (250 cc.) o 125 ml. de yogurt
Una racién de pan (15 grs.).

** 15 ml. de aceite de oliva.
** Byvitar sal, condimentos y aziicar.

Total calofas: 1300 (30 % como leche)
14 % proteinas, 30 % grasas, 56 % Hidratos de carbono.
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III. ALIMENTACION DURANTE EL PERIODO

PREESCOLAR Y ESCOLAR

A. Consideraciones especiales:

Finalizado el periodo de crecimiento
acelerado, el nifio entra en una dindmica
de desarrollo madurativo, durante el cual,
el crecimiento se enlentece, y sus necesida-
des energéticas, aun siendo mayores que
en el adulto, por su mayor gasto energéti-
co basal, son indudablemente mucho me-
notes que en etapas anteriores.

Esta fase abarca el perfodo preescolar
(3-5 afios) y el escolar (6 a 10-12 afios), y
sus requerimientos dependen de varios
factores como la edad, ritmo de crecimien-
to individual, estado de maduracién, acti-
vidad fisica y eficacia digestivo-absortiva.

Sus necesidades dependerin no solo de
un patrdn genético individual, sino tam-
bién de factores ambientales, como los hi-
bitos alimenticios colectivos, y los condi-
clonamientos sociales y familiares, que
tendrdn una importancia capital durante
este petiodo.
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B. Necesidades nutritivas:

1. Energia: Las necesidades energéti-
cas dependen mas de la talla y actividad
fisica que del peso o la edad cronolégica.
Varfan entre 1800 y 2400 Kcal/difa, y su
distribucién porcentual es de un 50-60 %
para los hidratos de carbono, 25-35 % pa-
ra las grasas y 10-15 % para las proteinas.
(Tabla XII).

Dependiendo de la actividad fisica de-
sarrollada oscilan entre 150-300 Kcal/hora
con un ejercicio medio (marcha), hasta
1000 Kcal/hora con pricticas deportivas
mias intensas (tenis).

Influyen las variaciones individuales,
los hidbitos familiates y la capacidad de
asimilacién de cada nifio. Pero en cual-
quier caso es necesario evitar monotonias
en el régimen, debiendo evitarse dar mais
de un 25 % del total calérico en forma de
un solo alimento. Es preciso tomar en
consideracion la ingesta de liquidos, y cal-
cular el valor calérico de las bebidas.

II. Proseinas: Se requieten de 0.9-1,5
gr/Kg/dia, debiendo suponer entte el 10-

TaBra XII. REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES EN LOS PERIODOS PREESCOLAR Y
ESCOLAR
ENERGIA:  Preescolares: 1800 Kcal/dfa ........... 90 Kcal/Kg/dia.
Escolares: 2400 Kcal/dia ........... 80 Kcal/Kg/dfa.
PROTEINAS: Preescolares: 30 grs/dia ............. 1,5 gt/Kg/dia.
Escolares: 36 grs/dia ............. 1,2 gr/Kg/dia.

GRASAS: 30-35 % del T.C. Preescolares: 3,14-3,70 gr/Kg
2,91-3,37 gr/Kg

Escolares:

56-66 gr/dia.
70-81 gr/dfa.

HIDRATOS DE CARBONO: 50-60 % del total calérico.

MINERALES: Calcio Eésforo Todo Hierro Magnesio Zinc
mg/dia
Preescolar: 800 800 110 10 250 10
Escolar: 1200 1200 130 18 350 15
VITAMINAS: A D E Bc B3 B2 B1 B6 C
Unidades/difa mg/dia

Preescolar: 2500 400 9 300 16 1,2 1,2 1,2 40
Escolar: 3300 400 9 400 18 1,5 1,4 1,6 45
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15 % del total caldrico. Las de origen ani-
mal deben ser de elevado valor biolégico,
constituyendo un 30-50 % del aporte to-
tal. La leche sigue siendo un alimento sus-
tancial, por lo que debe seguir recomen-
dandose una ingesta de 500 ml/dfa. El
resto de las fuentes proteicas tienen su ba-
se en carnes vacunas, pescados, huevos y
frutas y verduras.

. Grasas: Resulta muy dificil es-
tablecer cual es la cantidad optima necesa-
tia para conseguir un estado éptimo de sa-
lud. Las recomendaciones en general supo-
nen un 30-35 % del total de calorias en
forma de 50 % de grasas animales y 50 %
de grasas vegetales. La mayor parte de
ellas proviene de 4 fuentes, los aceites ve-
getales (oliva, girasol, maiz), las grasas
animales (cerdo, mantequilla, queso,
etc.), los frutos secos (nueces, cacahuetes,
etc.) y las grasas vegetales hidrogenadas
(margarinas), no obstante es importante
tenet presente la «grasa oculta» o no vi-

sible.

TABLA XIII.

IV. Hidratos de carbono: No existen
unas recomendaciones especificas, pero el
aporte hidrocarbonado debe hacerse en
forma de almidones, incluyendo produc-
tos que originen residuos fibrosos no ab-
sotbibles («ballast» o fibras). Las frutas y
verduras serdn su fuente primordial, y de-
be tenefse presente que un coNSUMO €xce-
sivo de sacatosa y/o fructosa favorecerin
la aparicibn de caries, presente en el
80 % de la poblacién infantil espafiola.
Por otro lado un consumo vegetariano
puro, excesivo en fibras (Mas de 12
grs/dia), al quelar minerales como zinc,
cobre y manganeso, puede resultar petju-
dicial. Los hidratos de carbono supondrin
entre el 50-60 % del total caldrico, unos
228-265 grs./dia.

V. Minerales y vitaminas: Existen
ciertas variaciones dependiendo de la
edad cronolégica y capacidad de asimila-
cidn individual, pero en general, se si-
guen las recomendaciones expresadas por
la R.D.A. (Tabla XIII).

MODELO DE REGIMEN PARA EL PERIODO PREESCOLAR Y ESCOLAR

DESAYUNO: 250 cc. de leche, 6 galletas, 10 grs. de cacao en polvo
100 cc. de zumo natural, 10 grs. de azficar.

COMIDA:
ria).

Puré de verduras (100 gr. de espinacas, 50 gr. de patata, y 50 gr. de zanaho-

o Lentejas con arroz (40 y 20 gr. respectivamente).
100 gr. de pollo asado, 100 gr. de patata.
0 100 gt. de pescadilla con 15 gr. de mahonesa.

MERIENDA:
0 100 cc. de zumo.

25 gt. de pan, 40 gr. de queso manchego, 1 pieza de fruta

o 25 gr. de pan, 35 gr. de jamén de york, 200 cc. de zumo.

CENA:

Pusé de patata, pescadilla con mahonesa, 200 gr. de manzanas asadas, con 10

gr. de azficar y 25 gr. de pan.

** 15 cc. de aceite de oliva.

1820 calorfas, 17 % proteinas, 33 % grasas, 54 % H.C.
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IV. ALIMENTACION EN EL ADOLESCENTE

A.  Consideraciones espectales:

Durante esta época de la vida, aparece
la pubertad, dependiendo de la edad fi-
siologica del nifio, y con grandes variacio-
nes sexuales, raciales, familiares e indivi-
duales. Su comienzo coincide con la apari-
ciébn de los caracteres sexuales secundarios,
y termina cuando cesa el crecimiento so-
mitico. En estos afios los nifios crecen
unos 10 cm. por afio y las nifias unos 9
cm/afio. Tanto la edad de inicio de la pu-
bertad como el crecimiento activo se afec-
tan de forma importante por factores nu-
tritivos. En las nifias es un acontecimiento
precoz, que aparece junto a los primeros
cambios de los caracteres sexuales secunda-
rios, mientras que en el vardn es mis tar-
dio, cuando ya esti avanzada la puber-
tad.

La pubertad duplica las necesidades
para actividad y crecimiento, que el ado-
lescente compensa con una exacerbacion
del apetito. Sin embargo las comidas sue-
len ser desordenadas, aumenta el consumo
de «alimentos basura» (Refrescos, colas,
perritos, fritangas, alcohol, etc.) con lo
que parte del aporte alimenticio estd cons-
tituido por calorfas vacias.

En la nifia en edad puberal se afiade
ademids una preocupacién por guardar la
linea, junto a la utilizacién de dietas ca-
renciales. El adolescente en general, es re-
ceptivo a una adecuada informacién sobre
nutricidén, ya que esti sumamente preocu-
pado por su fisico.

Oua diferencia sexual importante, ra-
dica en la distinta distribucién- corporal,
de forma que en los varones los tejidos
corporales libres de grasa, fundamental-
mente miisculos y hueso, aumentan de
forma muy notable, en relacion a las
hembras (35 vs 18 Kg.). Si tenemos en
cuenta este fendmeno, y el hecho de que

algunos nutrientes como nitrégeno, calcio
y hietro se encuentran sobte todo en la
porcion corporal libre de grasa, compren-
deremos los mayores requerimientos nutri-
cionales en el vardn, que sin embargo no
se observan en el estirdn puberal (Las
hembras ganan tan solo unos 3,5-4 cm.
menos durante esta época que los varo-
nes).

B. Necesidades nutritivas:

1. Ewxergiz: Dependiendo del sexo,
de la actividad fisica y de la edad bioldgi-
ca (Que podemos calcular a través de la
edad 6sea y de algiin marcador bioquimi-
co como la tasa de fosfatasa alcalina en
sueto o la excrecion de hidroxiprolina en
orina), las necesidades variarin amplia-
mente. En general se admite unas necesi-
dades entre 2700-3000 Kcal/dia en el va-
t6n, y entre 2100 y 2400 Kcal/dfa en la
mujer. La reparticion de las calorias si-
guiendo recomendaciones internacionales,
debe hacerse dejando un 25 % del valor
calérico total al desayuno, 30 % 2 la co-.
mida, 30 % a la cena y 15 % a la me-

rienda. (Tabla XIV).

1. Proteinas: Las necesidades protei-
cas van disminuyendo paradGjicamente a
medida que avanza la edad, y asi se cal-
culan unos 0,82 gr/Kg/dia en el vardén a
los 10 afios, frente a 0,61 a los 17 afios.
En la mujer va desde 0,81 gr/Kg/dia a
los 10 afios a 0,57 gt/Kg/dia a los 17.
Para una dieta equilibrada es necesario
que las proteinas supongan cerca del 15-
20 % en esta €poca.

HI. Grasas: No existen normas muy
concretas, aunque se admite por lo razo-
nado antes, que las necesidades sean ma-
yores en el varén que en la mujer. Apro-
ximadamente unos 100-116 gr/dia (varo-
nes) y 80-93 gr/dia (mujeres), lo que
representa un 30-35 % del total calérico
en forma de grasas.
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TaBLA XIV

C. BOUSONO

. REQUERIMIENTOS NUTRITIVOS DURANTE LA ADOLESCENCIA

ENERGIA: VARONES: 11-14 afios: 2700 - 2800 Kcal/dia.

14-18 afios: 2800 - 3000 Kcal/dia.

MUJERES:  11-14 afios: 2200 - 2400 Kcal/dia.

14-18 afios: 2000 - 2100 Kcal/dfa.

PROTEINAS: VARONES: 11-14 afios: 0,82-0,72 gr/Kg/dia.

14-18 afios: 0,72-0,61 gr/Kg/dia.

MUJERES:  11-14 afios: 0,81-0,62 gr/Kg/dfa.

GRASAS:

14-18 afios: 0,62-0,57 gr/Kg/dia.

30-35 % del T.C. VARONES: 100-116 gr/difa.
. MUJERES:  80-93

HIDRATOS DE CARBONO: 50-60 % del T.C. VARONES: 375-435 gr/dia.

MUJERES: 300-348 gr/dia.

MINERALES: VARONES MUJERES
CaArLcio 1200 mg/dia 1200 mg/dia
FOSFORO 1200 mg/dfa 1200 mg/dfa
MAGNESIO 350-400 mg/dia 300 mg/dia
HIERRO 18 mg/dia 18 mg/dia
ZINC 15 mg/dia 15 mg/dia
Iopo 150 ug/dia 150 ug/dia
VITAMINAS: A D E C Bc Bi2 B3 B2 B1 B6
(ng) (ng) (UD) (mg) (ug) (wg) (mg) (mg) (mg) (mg)
VARONES: 1000 10 8-10 45-60 400 3 16-20 1,4 1,2 1,8
MUJERES: 800 10 7-10  45-60 400 3 14-16 1,4 1,1 1,8

TaBla XV. MODELO DE REGIMEN EN LA ADOLESCENCIA

DESAYUNO:

COMIDA:

MERIENDA

CENA:

300 cc. de leche, 20 gr. de azdcar, 50 gr. de cereales, 35 gr. de York.
0 250 cc. de zumo con 10 gr. de azficar, 50 gr. de pan, con 15 gr. de mante-
quilla, 75 gr. de queso de Burgos y miel.

Paella (60 gr. de arroz, 100 gr. de pollo, 25 gr. de calamares, 25 gr. de pi-
mientos, 25 gr. de guisantes y 15 cc. de aceite).

o Ensalada de verduras (100 gt. de alcachofa, 100 gr. de espérragos, 25 gr. de
guisantes).

+ 100 gr. de ternera con 100 gr. de patata.

0 150 gr. de merluza, con 100 gr. de patata.

40 gr. de pan, 40 gr. de queso de Burgos, 200 gr. de fruta.
o0 40 gr. de pan, 50 gt. de Setrano, 200 cc. de zumo de naranja.

Sopa de fideos, croquetas de J. york, con ensalada, 5 cc. de aceite; 200 gr. de
peras hervidas con 10 gr. de azicar, y 40 gr. de pan.

2400 calorfas, 100 gr. de proteinas, 87 gr. de lipidos, 315 gr. de H.C.
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IV. Hidratos de carbono: Supondrin
entre el 50-60 % del total calérico. Es de-
cit unos 375-435 gr/dia en el vatdn, y
300-348 gr./dia en la mujer.

V. Minerales y vitaminas: Estin muy
incrementadas las necesidades de calcio,
hierro y zinc. Por otro lado, los requeri-

mientos metabolicos, son patticularmente
elevados para vitamina A, y algunas vita-
minas del complejo B. La mejor forma de
evitar estas carencias es incluir en la dieta
abundantes frutas verduras y hortalizas
(Tabla XV).
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MODULO DOCENTE: «GASTROENTEROLOGIA Y NUTRICION>

Historia clinica: Lactante vomitador

Vardn de 6 meses de edad que consul-
ta por Vomitos retterados.

Es el 3.°/3, de padres de 32 y 31 afios,
sanos. Hermanos de 5 y 3 afios sanos.

Sin antecedentes familiares patolégicos,
salvo abuela materna asmaitica.

Embarazo controlado y normal, parto a
término, eutdcico. Pesd 3,250 y talld 51
cam.

CARACTERISTICAS DEL PERIODO NEONATAL
(Deben ser solicitadas por los alumnos)

— Vémitos: alguna regurgitacion.

- Deposiciones: - normal eliminacién
meconial. Diarrea catalogada de prandial,
los primeros meses.

— No signos infectivos, ni ictericia.

— No necesidad de reanimacién.

— Lactancia artificial por decisién ma-
terna, con férmula adaptada de inicio en
nimero de 7-6 y en la actualidad 5 tomas,

Evolucion del crecimiento

M. ALONSO FRANCH*

en la proporcién de 1 medida rasa por cada
30 cc. de agua.

PROCESO ACTUAL
(A preguntar por los alumnos)

Caracteristicas de los vomitos

— Composiciébn: Alimenticios, oca-
sionalmente mucosos, no hematinicos, ni
biliosos.

— Frecuencia: Inmediatos a las tomas,
en casi todas ellas.

— Intensidad: De parte de la toma, a
veces solo bocanadas.

— Forma: Vémitos sin fuerza. Aumen-
tan cuando llora, se acatarra o se le mueve.

— Comienzo: Inmediato al nacimien-
to. Persisten en la actualidad.

— Evolucién: Aumentaron en frecuen-
cia entre el 1.° y 2.° mes, siendo especial-
mente intensos durante el 2.° trimestre. En
la actualidad han disminuido y son en me-
nor niimero de tomas.

EDAD PESO Percentil P TALLA Percentil T
RN 3,250 25-50 51 75

30 dias 3,910 25 54 50
2mi15d 4,600 <3 58 25,50
3m 5,890 25 60 50

4m 5,900 3-10 62 25-50
5m 6,200 3 63 10-25
6m <3 63,5 3-10

6,250

" Hospital Universitario. Departamento de Pediatria. Seccion de Gastroenterologia y Nutricion.
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Historia nutricional

— Lactancia artificial adecuada a su
peso y vigilada por pediatra. Aceptable
apetito.

— A los 2,5 meses se suprimen lactosa
y proteinas vacunas, manteniendo 6 to-
mas.

— A los 4 meses cambio a formula de
continuacién, con postetior introduccién
progresiva de papilla de fruta (plitano,
pera, manzana, naranja y yogurt), harinas
sin gluten (150/5 f6rmula + 2 cucharadas
de harina sin gluten) en dos tomas y final-
mente puré (patata, zanahoria, puerro,
caldo de carne y unos 30 gr. de ternera o
pollo).

— En la actualidad hace 5 tomas: 2
de 180 cc. agua con 6 medidas de formula
+ 2 cucharadas de harina multicereal con
gluten, otra solo de férmula (180/6), un
puré vegetal con carne y una papilla de
fruta.

Procesos acomparnantes

— No diarreas francas. Deposiciones
inicialmente postprandiales, amarillentas,
blandas, cantidad normal. En la actuali-
dad 3-4/dia, de las mismas caracteristicas,
algo mids consistentes.

— No procesos febriles inexplicables.
— No dermoparias.

— Iiritable y con llanto nocturno en
los dltimos meses.

— Apetito normal.

— Proceso catarral con fiebre, moco
nasal y tos a los 2 meses 15 dias. Aumen-
taton los vbmitos, empeoré el apetito,
perdié peso y se acompafid de ruidos res-
piratotios. Visto por su médico fue catalo-
gado de bronquitis y tratado con un jara-
be y unas gotas (?), ademis de pasatle a
una férmula sin lactosa y sin proteinas va-
cunas.

A los 4 m. nuevo proceso similar, en
esta ocasibn con componente espistico,
tratado con corticoides orales. Cedié en 7
dias. En este momento se pasa la formula
de continuacién.

IMPRESION DIAGNOSTICA
(A realizar por el alumno)

1. ¢Es un proceso susceptible de es-
tudio?

Sin duda porque, aunque los vdémitos
puedan ser frecuentemente fisioldgicos en
el lactante pequefio, e incluso han ido
mejorando, afectan al estado nutricional.

2. Con los datos hasta ahora recogi-
dos ;Qué procesos descartaria en primer
lugar?

A. Intolerancia a proteinas vacunas:
Por su frecuencia y la compatibilidad cli-
nica (comienzo con la lactancia artificial,
mejoria al suprimirlas).

B. Reflujo gastroesofigico: También
por su frecuencia y porque es compatible
clinicamente con la historia.

Menos verosimilmente:
C. Vomitos por infecciones repetidas
o cronicas: infeccidbn utinaria u ORL.

D. Voémitos por intolerancia alimen-
ticia: lactosa, galactosa, fructosa, gluten.

3. ¢Qué otros procesos que cursan
con vomitos se pueden descartar a priori?

Malformaciones digestivas que provo-
can obstruccién, incluida estenosis hipet-
tréfica de piloro.

4. ;Qué pruebas solicitaria’?

Anilisis de sangre: hematies 3.850.000
Hb 9,8 gr, Fe 45 gammas, ferritina 4.5 ng
leucocitos  6.900, Segm. 32 %, Linf.
60 %, E 3 %, B 1 %, plaquetas 210.000,
VSG 12/22.

Bioquimica sanguinea: utea, glucemia,
PT, albtmina, GOT 24, GPT 12, GGP
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15, Fe 32 mg/dl, transferrina 298 mgr. fe-
rritina 3 ngt/dl.

Urocultivo: estéril. Sistemitico de ori-
na notmal.

Con estos datos habrd que comprobar
las dos hipétesis mas sugestivas:

A.  Intolerancia a proteinas vacunas:

:Qué pruebas solicitaria en este senti-

do?

Respuesta. Datos hallados:

— Prick negativo a leche y fracciones
proteicas de la misma.

— IgE 20 KU/1

— Rast a leche y fracciones proteicas,
indetectables.

— ¢Es necesario hacer la biopsia intes-
tinal?

Respuesta: Podria realizarse, aportando
un dato importante si se detecta enteropa-
tia. Sin embargo, una biopsia intestinal,
al igual que unas pruebas alérgicas negati-
vas, no excluyen el diagnéstico.

— (Cémo podriamos avanzar en este
sentido?

Respuesta: Mediante la respuesta a la
prueba de supresion. De hecho ya tene-
mos una primera prueba positiva, sin una
recaida muy clara al reintroducirla (aun-
que podtia estar en relacién con un des-
censo en la ingesta de leche en este mo-
mento y una mejorfa en la permeabilidad
de la mucosa intestinal).

B. Reflujo gastroesofigico

¢Qué pruebas solicitaria en primer lu-
gar?

Respuesta. Hallazgos radiologicos en
diapositivas — Motfologia y motilidad
esofigica normal. Vaciado géstrico normal.
Reflujo gastroesofigico pasivo. Aumento
del ingulo de His. Sospecha de hernia
deslizante del hiato.

DPH-metria intraesofigica de 24 horas
(informe). Namero de reflujos 72/24 ho-
ras, n.° de los mismos de duracién supe-
tior a 5 minutos 8. Duracién del episodio
mis largo 11 minutos. Porcentaje de tiem-
po en reflujo 8,9 %.

Manometria: no estarfa indicada.
Escintigrafia: no realizada.
Endoscopia: no indicada.

INFORME DIAGNOSTICO-PRONOSTICO
(A realizar por el alumno)

Reflufo gastroesofagico: De caricter le-
ve. Probablemente en remision. No preci-
sa tratamiento quirdirgico.

Intolerancia a proteinas vacunas: No se
puede descartar a pesar de la negatividad
de las pruebas alérgicas. De hecho, al po-
ner el tratamiento del reflujo no mejord
hasta que ademis se suprimieron las pro-
teinas vacunas en la dieta.

CONDUCTA TERAPEUTICA
(A realizar por el alumno)

1. Supresién de proteinas vacunas.

2. Praccionamiento de las tomas y
tratamiento postural con elevacién 30° de
la cabecera de la cuna.

DATOS EVOLUTIVOS

En la revisibn a los 30 dias (7 meses),
han desaparecido los vémitos. Peso 7,350
Kg. Talla 68 cm. Ningdn otro problema.
La mejoria se mantuvo en las siguientes
revisiones. A los 24 meses se repite la pH-
mettia cuyos datos fueron: N.° reflujos
38/24 horas, de ellos ninguno superior a 5
minutos, siendo el % de tiempo con pH
inferior a2 4 de 4,89 %. Un mes mis tarde
se hizo reintroduccioén controlada de pro-
teinas vacunas que fueron bien toleradas.
Alos 22 6 m. con un peso de 14,5 Kg. y
una talla de 92 cm. estd absolutamente li-
bre de sintomas. -
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Historia clinica: Nifio con diarrea prolongada

Nifia de 7 meses, 3.2 de 3, de padres
jovenes y sanos. Hermanos de 8 y 3 afios,
$anos.

MOTIVO DE CONSULTA

Diarrea cronica de comienzo a los 4
meses y medio.

ANTECEDENTES PERSONALES
(A preguntar por el alumno)

~ Embarazo normal, parto a término,
eutdcico, peso 3,250 gr. talla 50,5 cm.

— Petiodo neonatal normal.

— Lactancia natural 2m, pasado, por
hipogalactia a formula adaptada de inicio:
30cc/1 m.

— Alimentacién complementaria: Pa-
so a férmula de continuacién a los 4 me-
ses, frutas a los 4,5 meses, papillas de ha-
rina con gluten a los 4m, purés a los 5,5
meses.

— A los 5m (tras dos semanas de evo-
lucién de la diarrea) suprimieron lactosa
en la dieta, mejorando la cantidad y con-
sistencia de las deposiciones, para progre-
sivamente empeorar de nuevo, motivo por
el que le pasan a una dieta astringente:
leche de formula rebajada al 8 %, con ha-
rina de arroz (2 tomas), puré de zanahoria
y patata con pollo, yogurt y plitano con

M. ALONSO FRANCH*

galletas. A los 6 meses sustituyen la for-
mula adaptada por leche de almendra.

— Catarros banales, de vias altas a los
2 y 6 meses. No ottos procesos.

PROCESO ACTUAL
(A preguntar por el alumno)

1. Caracteristicas de la diarrea

— Forma de comienzo: diarrea aguda
con fiebre y vomitos. Tratamiento suerote-
rapia oral.

— Cronologia de la diarrea: tras la
gastroenteritis, mantuvo deposiciones
blandas o liquidas, nitmero 3-4/d, icidas,
malolientes, algo brillantes. A temporadas
empeora y otras mejora, pero sin salirse
basicamente de estos patrones.

— Apetito: empeotramiento progresi-
vo.

— No lo relacionan con ninglin tipo
de alimentos en especial. Mejora algo con
dieta astringente.

— No dermopatias, ni infecciones res-
piratorias.

2. Evolucidn nutricional

— A los 2 meses Peso 5,200 Kgr.
Talla 57 cm.

— A los 4 meses
Talla 62 cm.

— A los 4,5 meses Peso 5,800 Kgr.

Talla 63 cm.

Peso 6,600 Kgr.

* Hospital Universitario. Departamento de Pediatria. Seccion de Gastroenterologia y Nutricion.
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— A los 5 meses Peso 6,400 Kgr.

Talla 64 cm.

— A los 6 meses Peso 6,500 Kgr.
Talla 64 cm.

— A los 7 meses Peso 6,800 Kgr.
Talla 64,5 cm.

3. Exploracion fisica

— Aspecto desnutrido, disminucién
del paniculo adiposo y piel sobrante.

— Hipotonfa muscular. No se man-
tiene sentada.

— Crineo normal, fontanela 3x2 a
tensi6n normal. Eminencias patietales.

— Cuello normal.

— Tbérax normal, auscultacién car-
diopulmonar normal, FR 23 t/m, FC 89
I/m.

— Abdomen distendido,
do.

— Resto de exploracién fisica normal.
Ausencia de denticion.

meteoriza-

IMPRESION DIAGNOSTICA
(A comentar por el alumno)

1. Es un proceso a estudiar o a vigi-
lar?

Esti repercutiendo negativamente
sobre la nutricién, se prolonga mis de 15
dias, luego es necesario plantearse su estu-
dio.

2. Con los datos hasta ahora recogi-
dos, en ;qué procesos pensaria?

Diarrea cronica de comienzo tras una
gastroenteritis. Posibilidades:

1. Persistencia de la infeccidn: Poco
probable.

2. Intolerancia secundaria a la lacto-
sa.

3. Intolerancia secundaria a proteinas
vacunas.

4. Enfermedad celiaca de comienzo
tras gastroenteritis.

3. ;Qué otros tipos de diarrea cronica
descartaria a priori?

1. Procesos ligados a disminucién de
la superficie absortiva.

2. Maldigestion de origen biliar o
gastrico: mas ratas.

3. Fibrosis quistica, de comienzo mds
precoz, habitualmente.

4. Diarrea cronica inespecifica.

5. Enfermedades inflamatorias croni-
cas.

4. ;Qué pruebas solicitaria en primer
lugar?

Sangre: Hematles 3.620.000; Hb 10,1
gr Fe 60, ferritina 3 ngr. Leucocitos 6.400,
formula normal, VSG 13/21, PT 5,9 gr.
albiimina 2,59 gt. alcido félico y B12 IgE
total 12 KU/1, Xylosemia a las 2 horas: 16
mg/dl. Anticuerpos antigliadina IgG,
IgA, antiendomisio IgA.

Orina: Sistemitico y sedimentos nor-
males, Urocultivo 120.000 colonias de E.
Coli.

Heces: Peso 120 gt. €l 1.°, nada el 2.°
y 180 gr. el 3.° pH 5, cuerpos reductores
+ Esteatorrea: 57 gt/dia el 1.° y 6 gr/dia
el 2.° Coprocultivo, parisitos y virus nega-
tivo.

Biopsia intestinal: Atrofia subtotal.

S. ¢Qué diagnistico le sugiere?

1. Sindrome postgastroenteritis: no
signos de infeccién en la biopsia, copro
negativo, serfan datos en principio en con-
tra, sin podetlo excluir.

2. Intolerancia secundaria a la lacto-
sa: Existe sin duda, ligada a la enteropa-
tia.

3. Intolerancia secundaria a proteinas
vacunas. Podria ser por la clinica y la evo-
lucién. La normalidad de la IgE no exclu-
ye el diagndstico. Habtia que hacer prue-
ba de suptesion.

4. Intolerancia al gluten: Concuerda
la clinica y los hallazgos de biopsia. Nece-
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sitatfa para confirmarse evolucién tras
suprimir la dieta y eventual prueba de
provocacion.

CONDUCTA TERAPEUTICA

— Supresion de lactosa, proteinas va-
cunas y gluten.

— Tratamiento de la infeccién urina-
ria.

DATOS EVOLUTIVOS

— Tras la instauracién del tratamiento
citado: mejorfa del estado general, nutriti-
vo y del apetito.

— A los 8 meses; peso 8 Kg, talla
65,5 cm. a los 9m 8,6 Kg y 67, a los 10
meses 9,5 y 68 a los 12 meses 10,4 y 73, a

los 15 meses 11,8 y 77 y a los 18 meses
12,2 y 82.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO

— Precisa la realizacién de pruebas de
provocacién con /Jactosa: buena tolerancia
a los 2 meses de la suptesion, prozeinas
vacunas: buena tolerancia a la introduc-
ci6n al mismo tiempo (9 meses de edad).
Ambas pruebas parecen excluir el diagnds-
tico de intolerancia exclusiva a la leche.

— Para afirmar el de intolerancia al
gluten: bastarfa con esta prueba?

— Dado que no se hizo exclusién sola-
mente del gluten y que faltan los marcado-
res genéticos, convendria realizar prueba de
provocacién hacia los 6 afios de edad para
confirmar el supuesto. Hasta entonces, die-
ta excluyendo solamente el gluten.
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Invaginacién intestinal, diverticulo de Meckel y tumor carcinoide en la

edad escolar

V. HENALES VILLATE, M. PALMER, M. HERRERA, A. MAS, F. ALONSO* y P. DE MIGUEL

CASO RADIOLOGICO

Motivo de consulta y antecedentes. Ni-
fia de 7 afios que ingtesa por cuadro de
vomitos, dolor abdominal y deposiciones
grumosas con sangre roja. Un mes antes
habia estado ingresada por un proceso eti-
quetado de gastroenteritis infecciosa, que
cursd con dolor abdominal, vémitos y de-
posiciones liquidas con sangre. Durante
los tltimos dos afios la paciente habfa te-
nido episodios frecuentes de vdmitos y do-
lot abdominal.

A la exploracion la paciente tenfa
buen estado general y de nutricién. El ab-
domen era blando y se palpaba una masa
en FID. Bl resto de exploracién no era
contributoria.

La ecografia abdominal mosttd una
masa de aspecto <atrifionado> en F.LD.,
sugerente de invaginacién, con una zona
hiperecogénica y otra hipoecogénica en su
interior (Fig. 1).

El enema opaco demostrd una invagi-
nacién que se desinvagind parcialmente
hasta la vilvula ileocecal, rellenindose
parcialmente el fleon terminal que estaba
muy dilatado y ocupado por un efecto
masa en su interior (Fig. 2).

La T.A.C. abdominal mostr6 a nivel de
FID. una imagen compatible con invagi-

nacién, de motfologia peculiar y con una
zona de mayor captacién de contraste en
su interior (Fig. 3).

En la laparotomia exploratotia se en-
contré una gran invaginaci6n ileo-ileal, de
unos 20 cm. de longitud, a 10-15 cm. de
la valvula ileocecal. Se logrd desinvaginar
con dificultad, hallindose, como cabeza

~ de la invaginaci6n, un diverticulo de Mec-

kel con una pequefia tumoracién en su in-
terior. Se resecd el diverticulo y uno 10
cm. de ileon, realizindose anastomosis
término-terminal. El estudio anatomapa-
tolégico de la tumoracién mostrd un tu-
mor carcinoide de tipo clasico de 1,5 cm.
de tamafio, asociado a diverticulo de Mec-
kel con mucosa gistrica heterot6pica. La
paciente evoluciond favorablemente y las
exploraciones complementarias no eviden-
ciaron actividad carcinoide ni metéstasis.

COMENTARIOS

La invaginacién intestinal en el nifio
escolar pricticamente siempre ocutre se-
cundariamente 2 algiin elemento desenca-
denante. Entre las causas mis comunes de
invaginacién intestinal, en el nifio mayor,
deben de considerarse, sobre todo,
aquellas afecciones con efecto masa a nivel
ileocecal como: duplicaciones, diverticulo

* Hospital Son Dureta (Materno-Infantil) Servicio de Radiologia y Cirugia Infantil. C/Andrea Doria, 5/n

07014 Palma de Mallorca.
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FG. 1. Ecografia abdominal que mucstra una ima-
gen «arrinonadar (flechas largas) con una zona mias
hiperecogéenica en su interior (flechas cortas)

FG. 3.

T.A.C. que muestra una imagen de invagi-
nacton (flechas largas) con una zona de mayor capta-
ctén en su interior (flechas cortas).

de Meckel, tumores intramurales, linfomas
etc.; muchas de estas patologias pueden
ser detectadas mediante técnicas de explo-
racién por imagen; en otras ocasiones las
manifestaciones clinico-radioldgicas estaran
dominadas por las propias de la invagina-
cion y la patologia primaria pasara desa-
percibida hasta el acto operatorio o el ani-
lisis anatomopatolégico.

El diverticulo de Meckel es la anomalia
mis frecuente del conducto gastrointesti-
nal, se encuentra en el 1-4 % de todas las
autopsias. La identificacién radiologica di-
recta a través de exploraciones por bartio o
por llenado de aire es excepcional, no obs-

FiG. 2.

Enema opaco que muestra la presencia de
un tleon terminal muy dilatado (flechas) con efecto
masa en su interior.

tante en un alto porcentaje de los casos
con complicaciones suele encontrarse al-
gan signo directo o indirecto mediante
técnicas de exploracién por imagen (1).
Los estudios con is6topos, aunque son de
utilidad, pueden dar falsos negativos. La
angiografia selectiva de la mesentérica
puede ser atil en enfermos con hemorra-
gia aguda (2). Mis recientemente se ha se-
fialado el valor de la ecografia en el diag-
nostico de algunos casos invaginados (3,
4).

Ademis de la invaginacion, el diver-
ticulo puede ser la causa de otras compli-
caciones como: volvulo de intestino delga-
do, inflamaci6n local con obstruccién e in-
carceracion dentro de una hernia inguinal,
perforacién del diverticulo, etc.



INVAGINACION INTESTINAL, DIVERTICULO DE MECKEL Y TUMOR CARCINOIDE...

La formacién de un cilculo dentro del
diverticulo es muy poco frecuente, cuando
ocutre, es visible en la radiografia simple y
puede confundirse con un apendicolito.

En el recién nacido se han publicado
casos de diverticulo de Meckel gigantes
que producen obstruccidn intestinal en los
primetos dias de vida.

El tumor carcinoide puede considerarse
muy poco frecuente en nifios. La locali-
zacibn mas comin es en el apéndice,
seguido en orden decteciente por el intes-
tino delgado, recto y estbmago; aunque
excepcional, la localizacién en colon o en
teratomas de localizacién extradigestiva
también ha sido reportada (5-10).

La mayoria de estos tumores, sobre to-
do los de localizacién apendicular, son
asintomiticos y de comportamiento benig-
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no, por lo que la extirpacién quirdirgica es
suficiente. No obstante existe la posibili-
dad de malignidad y metéstasis, por lo
que debe tenerse en cuenta el tamafio del
tumor, la invasién de estructuras vecinas y
la posibilidad de metdstasis. Cuando estos
tumores metastatizan en el higado puede
producitse el sindrome carcinoide que se
manifiesta con: cianosis, taquicardia, hi-
petperistaltismo, diarrea y sofocacién.

En nuestro paciente, el hallazgo del
tumor carcinoide en el diverticulo de Mec-
kel, lo consideramos un hallazgo casual
sin que hayamos podido establecer ningu-
na relacién similar en la literatura. Asi
mismo el episodio de diarrea, previo a la
invaginacién, fue atribuido a una gastro-
enteritis que, junto al «efecto masa» del
diverticulo, pudo actuar como desencade-
pante de la invaginaci6n.
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Gastroenterologia y nutricion

¢Cudl de los dcidos grasos siguientes
es dietéticamente esencial en el hu-

A.  Ac. Palmartico.

B. Ac. Esteirico.

C. Ac. Linoleico.

D. Ac. Oleico.

E. Ac. Palmitoleico (1984).

cCudl de los siguientes axdicares no
deben formar parte de una formula
lictea adaptadar pare lactantes?

A. Sacarosa.

B. Lactosa.

C. Dextrinomaltosa.

D. Glucosa.

E. Ninguno de ellos (1984).

E/ calostro, con respecto a la leche
madura, contiene:

A. Mas proteinas.

B. Menos proteinas.

C. Mas grasas.

D. Mas carbohidratos.

E. Menos minerales (1984).

En el hombre los Gcidos biliares pri-

marios, formados en el higado a par-

tir del colesterol son:

A. Ac. cBlico y ursodeoxicdlico.

B. Ac. quenodexoxicdlico y litocs-
lico.

C. Ac. deoxicblico, quenodeoxicoli-
co y ursodeoxicélico.

W S FOUOwWH

AUTOEXAMEN*

D. Ac. cblico y quenodeoxicdlico.
E. Ac. litocdlico y deoxiclico
(1984).

La alimentacion de la harina de trigo
se aconseja introducir &

Los 45 dias de vida.
El tercer mes.

Sexto mes.

El nacimiento.

El afio (1984).

lactancia natural no es aconsefa-

En el pretérmino.

En el neonato que padece into-

lerancia hereditaria a la fructo-

sa.

Cuando el lactante aumenta 25

gramos diarios.

D. Si los padres no son partidarios
de ella.

E. En lactantes con diatrea motora

(1984).

Las formulas licteas adaptadas para
la alimentacion del lactante sano se
preparan a una concentracion del:

O

A 14 %.
B. 21 %.
C. 9%.
D. 18 %.

E. 5 % (1989).

" Preguntas aparecidas en el examen MIR. Entre paréntesis figura el anio del examen. Respuestas vilidas
en pag. 218.
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10.

11.

12.

AUTOEXAMEN

¢Por qué se recomienda que sea la
barina de arroz la primera que tome
el lactante?

A. Para evitar la presentacién de
diarrea.

B. Para evitar la presentacién de
raquitismo.

C. Para evitar la enteropatia sen-
sible al gluten.

D. Para evitar el déficit de vit. B1.

E. Porque es la mis barata (1984).

Ante el diagnéstico de diarrea
inespectfica, ;cudl de las siguientes
dietas s¢ debe seguir?

Pobre en grasas.

Exenta de leche.

Rica en residuos.

Exenta de gluten.

Normal para su edad (1990).

Ante un diagnistico definitivo de
enfermedad celiaca, la dieta exenta
de gluten debe mantenerse durante:

HOO®E >

A. 6 meses.
B. 1 afio.
C. 3 afios.

D. Hasta el inicio de la pubertad.
E. Toda la vida (1990).

¢ Cudl de las sigutentes proposiciones

es falsa respecto a la enfermedad ce-

liaca?

A. Hay una predisposicion familiar
para la enfermedad.

B. El dafio intestinal se produce

por una intolerancia transitoria a

la gliadina.

Puede cursar con estrefiimiento.

La irritabilidad y las alteraciones

del caricter son sintomas fre-

cuentes.

E. La biopsia no es patognomonica

(1987).

;Cudl de las siguientes proposiciones
es cierta respecto & la intolerancia
bereditaria a la fructosa’

fe

13.

14.

15.

16.

>

Habitualmente se debe a un dé-
ficit de 1-fosfofructo-aldolasa.
Presenta intolerancia a la fructo-
sa y a la sacarosa.

Conduce a una hepatopatia
progresiva.

Presenta fructosuria.

Todas las anteriores son ciettas

(1987).

sy o «

¢ Cuil de los siguientes davos clinico-
analiticos es mds caracteristico del
déficit de disacaridasas intestinales?

Diatrea.

Pérdida de peso.

pH 4cido de las heces.
Hipoglucemia.
Vémitos (1991).

HOgOowE

;Cudl de los siguientes es el trata-
miento de eleccidn en la enteritis
grave causada por Campylobacter fe-
tus?

A. Ampicilina.

B. Colimicina.

C. Eritromicina.

D. Vancomicina.

E. Cefaclor (1986).

Dolor abdominal, tumor palpable,
emision de sangre por recto en un
nifio de 2 arios de edad. Lo mis pro-
bable es:

A. Pélipo de colon.

B. Apendicitis.

C. Carcinoma de colon.

D. Invaginaci6én intestinal.

E. Diverticulo de Meckel (1985).

El germen que en nuestro medio es
responsable de la mayoria de las dia-
rreas del lactante, es:

A. Salmonelia.

B. Shigella.

C. E. coli.

D. Rotavirus.

E. Adenovirus (1986).



17.

18.

19.

20.

21.

GASTROENTEROLOGIA Y NUTRICION

El reflujo gastroesofigico se produce
Jundamentalmente a causa de:

A. ILa hernia de hiato.

B. La estenosis pilorica.

C. La disminucién del péptido va-
soactivo intestinal (VIP).

D. Incompetencia del esfinter eso-
fagico inferior.

E. Esofagitis (1986).

En un paciente con eliminacion de
20 gr. de grasa total en heces/24 b.,
y prueba de xilosa alterada. ; Cudl de
las siguientes pruebas le parece indi-
cada?

Gastroduodenoscopia.

Pruebas de funcidén pancredtica.
Curva de glucemia tras sobrecar-
ga con glucosa.

Biopsia intestinal.

Radiologia de colon con enema
de batio (1985).

mg OwWp

La anomalia congénita mas frecuente
del intestino delgado es:

El diverticulo de Meckel.

La duplicacion intestinal.

La malrotacién intestinal.
Enfermedad de Hirschsprung
con afectacidn de intestino del-
gado.

Mucosa gistrica heterotdpica

(1986).

OO

e

La determinacion de anticuerpos an-
ti-reticuling en el suero tene valor
diagnbstico en los niios ante la sos-

pecha de:

Artritis cronica juvenil.
Enfermedad celiaca.
Mucopolisacaridosis tipo Hurler.
Enfermedad de Perthes.
Enfermedad de Still (1991).

mgOwP>

La presencia de un prolapso rectal
recidivante en un nifio nos obliga a
descartar siempre:

22.

23,

24,

25.
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Parasitosis intestinal.

Colon irritable.

Fibrosis quistica de péncreas.
Enfermedad celiaca.
Intolerancia a proteinas de leche

de vaca (1991).

Moo=

La presencia de una énica burbusa
aérea gistrica en la radiografia sim-
Dple de un recién nacido con vémitos
desde las primeras tomas de alimen-
to, sugtere:

A. Atresia de esbfago con fistula
traqueo-esofagica.

Hernia hiatal.

Estenosis hipertrofica de piloro.
Atresia pilérica.

Pincreas anular (1990).

mOOw

Un lactante sano de 4 meses, ali-
mentado con formula humanizada
inicia un cuadro de vémitos y depo-
siciones liquidas, abundantes y fre-
cuentes. El germen que en nuestro
medio produce mis frecuentemente
este cuadro es:

A. Salmonella.

B. Shigella.

C. E. coli.

D. Rotavitus.

E. Proteus (1985).

Uno de los siguieptes procesos no
cursa con diarrea cronmica, ;cudl?

A. Fibrosis quistica de pincreas.
B. Enfermedad de Hirschprung.
C. Acrodermatitis enteropitica.

D. Ganglioneurona.

E. Sindrome de Guillain-Barre

(1986).

Un nifio de 10 afios con elementos
vesiculosos y urticariformes prurigi-
nosas, localizados en codos, rodillas
y nalgas. Ademis presenta una into-
lerancia al gluten. ;En qué proceso
pensaria?
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26.

27.

28.

AUTOEXAMEN

Pénfigo vulgar.

Penfigoide ampolloso.
Dermatosis cronica infantil be-
nigna.

Eritema polimorfo.

Dermatitis herpetiforme (1991).

HO O

¢ Cudl de los siguientes datos clinico-
analiticos es mds caracteristico del
déficit de disacaridasas intestinales?

A. Diarrea.

B. Pérdida de peso.

C. pH idcido de las heces.
D. Hipoglicemia.

E. Voémitos (1991).

La presencia de un prolapso recial
recidivante en un nifio nos obliga a
descartar siempre:

A. Parasitosis intestinal.

B. Colon irritable.

C. Fibrosis quistica del pincreas.

D. Enfermedad celiaca.

E. Intolerancia a proteinas de leche
de vaca (1991).

La forma miés frecuente de obesidad
en el ninio se debe a:

A. Sindrome de Cushing.
B. Sindrome de Prader-Wili.

29.

30.

31.

C. Hipotiroidismo.
D. Sobtealimentacion.
E. Tumor cerebral (1984).

Los lactantes alimentados exclusiva-
mente al pecho necesitan un suple-
mento diario de vitamina D, de:

A. 100 u.
B. 200 u.
C. 400 u.
D. 800 u.

E. 1.600 u. (1984).

Los mifios con fibrosis quistica de
Dancreas necesitan  suplementos de
vitamina:

A Al
B. D.
C. K
D. E

E. Todas (1986).

Indique el dato menos caracteristico
de una malnutricion exclusivamente
protesca:

La pérdida de peso.

Los edemas.

La dermatitis.

La anemia macrocitica.

La hipoalbuminemia (1990).

Moo W
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REVISION

Interleukinas y reguladores de la hematopoyesis”

R. FERNANDEZ-DELGADO, 1. ROsADO, F. J. MARES, T. NAVAS, y J. VILLARROYA

RESUMEN: Gracias al desarrollo de las técnicas de cultivo de progenitores hematopoyéti-
cos «in vitro» y a los avances en biologia moleculat, en los Gltimos afios, se ha descrito la
existencia de reguladores de la proliferacién y diferenciacién de las células sanguineas.
Son conocidos con el nombre de Intetleukinas o mis genéricamente citokinas. Entre
ellas existen moléculas con accidn estimulante, otras potenciadoras y algunas capaces de
inducit un efecto negativo o supresor. Ejercen su accibn a través de receptores de mem-
brana especificos para cada una de ellas, cuya expresién puede desempefiar un papel
importante en la regulacién celular. Mediante técnicas de ingenierfa genética se ha podi-
do llegar a la produccién de cantidades importantes de algunas de estas citokinas (re-
combinantes), lo que ha permitido su utilizacién clinica, principalmente en situaciones
de neutropenia congénita o adquitida. PALABRAS CLAVE: INTERLEUKINAS, CITOKINAS, HE-
MATOPOYESIS.

INTERLEUKINES AND HEMATOPOIESIS REGULATORS. (SuMMARY): The develop-
ment in the last years of in vitro hematopoietic progenitor culture methods and the ad-
vances in molecular biology have allowed to describe the existence of proliferation and
differentiation regulators of blood cells. These regulators are known as intetleukines or
generically cytokines. Some of them have direct stimulating action, others are enhancers
and, finally, there are other cytokines with a negative or supressor effect. They bind to
specific membrane receptors in order to produce their biological effects. The receptor
expression on cell membrane may play an important role in cellular regulation. By
means of genetic engineering techniques, important amounts of some cytokines have
been produced (recombinant human cytokines). It has allowed their clinical use, spe-
cially in cases of congenital or acquired neutropenia. KEY WORDS: INTERLEUKINE, CYTO-
KINE, HEMATOPOIESIS.

INTRODUCCION

Con la puesta a punto de los métodos
de cultivo de células hematopoyéticas en
medio semis6lido y en medio liquido,
desde mediados de la década de los sesen-
ta, ha sido posible el conocimiento de los
mecanismos que regulan la proliferacién y

diferenciacion de las células sanguineas. El
prondstico de METCALF (1) «...s¢ han iden-
tficado reguladores que esperan ser carac-
terizados por métodos de purificacion, ya
disponibles. Para los hematologos han le-
gado los dias dorados de la endocrinolo-
gia, con el equivalente de nuevas insulinas
u hormonas de crecimiento agazapadas a

Departamento de Pediatria. Hospital Clinic Universitari. Facultat de Medicina. Universitar de Valencia.
Presentado a la Reunibn anual de la Seccion de Hematologia de la A.E.P. (Madrid, 1992).



164 R. FERNANDEZ-DELGADO Y COLS.

vuelta de cada esquinar— se ha cumplido
con creces.

El punto de partida de estos trabajos
supuso el cultivo de células tronco hema-
topoyéticas, que en presencia de medios
condicionados con linfocitos estimulados o
monocitos, eran capaces de originar colo-
nias de distintos tipos celulares. Se in-
clufan en estas experiencias dos conceptos
diferentes: 1) En la poblacion de células
mononucleadas de la médula dsea u otros
6rganos hematopoyéticos, estaban conteni-
das ciertas células morfoldgicamente indi-
ferenciables, pero con capacidad funcional
de amplificacién y diferenciacién en las
distintas estirpes hematoldgicas. Se deno-
mind a esta células cFU (Colony forming
unit); 2). Los medios condicionados conte-
nian sustancias bioldgicamente activas, ca-
paces de inducir proliferacién y diferencia-
cién de las células tronco hematopoyéticas.
A estas moléculas se las denomind inicial-
mente CSF (Colony stimulating factor).

Desde entonces la caractetizacién de
las células tronco hematopoyéticas y de los
factores que regulan su proliferacion y di-
ferenciacién ha supuesto multitud de tra-
bajos por parte de diferentes equipos de
investigacién. Hoy se conoce la compleji-
dad del compartimento de células hema-
topoyéticas y su estructura (Fig. 1) (2), la

PROGENITOR
MADURO

STEM CELL
PLURIPOTENCIAL

CAPACIDAD DE AUTORRENOVACION

Rh mate Rh brillante
HLA DR- HLA DR+
CD 34+
€D 33- CD 33+
Rh: Rodamina {indicador de actividad mitocondrialj.
FG. 1. Estructural compartimental de los progeni-

tores hematopoyéticos. (2).

existencia de células muy primitivas con
gran capacidad de autorenovacién, y de
células algo mis diferenciadas, comprome-
tidas en alguna de las estirpes hematopo-
yéticas, lo que obligatoriamente conlleva
una menor capacidad de autorenovacidn.
Se ha llegado de este modo a un esquema
de la hematopoyesis, que, si bien es sus-
ceptible de cambio, presenta bastantes at-
gumentos para aceptatlo como real (Fig.
2).

Se sabe también que el transito de las
células primitivas hacia células maduras,
su amplificacidon e incluso su supervivencia
estin gobernados por una serie de glico-
proteinas reguladoras especificas o Factores
de Crecimiento Hematopoyéticos. (3),
entre los cuales se encuentran las molécu-
las inicialmente denominadas CSF, a las
que se han afiadido un grupo amplio de
sustancias de nomenclatura compleja, ge-
néricamente denominadas Interleukinas,
en referencia a su lugar de produccién y a
sus células dianas, aunque estas caracteris-
ticas no siempre se cumplan. Estas glico-
proteinas pueden englobarse dentro del
grupo de moléculas naturales del organis-
mo que tienen actividad bioldgica sobre
procesos celulates como proliferacién y di-
ferenciacién o CITOKINAS. La purificacion
de estas moléculas mediante métodos qui-
micos ha permitido obtener su secuencia
de aminodcidos y posteriormente sintetizar
sondas de nucledtidos que codifiquen es-
tas secuencias. Finalmente, se ha podido
conocet el ¢DNA, y mediante el desarrollo
de sistemas de alta expresién que permi-
ten la produccibn masiva de moléculas
funcionalmente activas (expresién de cDNA
en levaduras o bacterias), se ha llegado a
la produccién masiva de interleukinas o
Citokinas recombinantes (rhuiL). Estas téc-
nicas han permitido caracterizar funcional-
mente los factores de regulacién hemato-
poyética. Las citokinas intervienen en el
control del crecimiento celular, la respues-
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FG. 2.

ta inmune y la inflamacién mediante una
compleja red de moléculas y receptores
especificos para cada una de ellas si-
tuados sobre la supetficie de la célula
diana (4). Los receptotes de alta especifi-
cidad no se expresan de una forma cons-
tante en una célula determinada. Esta va-
riabilidad de expresién, relacionada con
el estado de activacion celular, puede
contribuir a la autoregulacién de la res-
puesta a la acciébn de la citokina. El re-
ceptor al que se ha ligado una citokina
traduce una sefial al interior de la célula
que origina una alteracién en la trans-
cripcidn  genética, sintesis de proteinas y
cambios en el estado metabdlico de la
célula. Al contrario que las hormonas en-
docrinas, que tienden a actuar a distancia
del lugar de produccién, las citokinas ac-
tian localmente en algunos casos, dificul-
tando su estudio y su utilizacién cli-
nica.

_—&
STEM CELL
%U-GEMN\
\ ~

Megacariocito
|
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PRE-T

CFU-Eo CFU-Baso PRE-B

Linfo-T

Linfo-B

Eosinéfilo Baséfilo

Compartimento hematopoyético

CLASIFICACION

De una forma esquemitica, y teniendo
presente que algunos factores pueden te-
ner mis de un tipo de accién o incluso ac-
ciones antagdnicas, se puede clasificar a
los factores reguladotes de la hematopoye-
sis en tres grupos (5) (Tabla I):

1) Factores estimuladores: Son capa-
ces de inducir «per se» proliferacién de de-
terminados progenitores hematopoyéticos.
Dentro de este grupo existen dos subgru-
pos (6):

I) No especificos de linea, actian so-
bre células muy primitivas y tienen espe-
cial importancia en la autorenovacién y di-
ferenciacién celular.

II) Especificos de linea, actfian sobre
progenitores tardios y tienen especial im-
portancia en la diferenciacién final de las
células sanguineas.
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Tapra I.  CLASIFICACION DE LOS
FACTORES REGULADORES DE LA
HEMATOPOYESIS

FACTORES ESTIMULADORES:

GM-CSF: Granulocyte-macrophage colony sti-
mulating factor

G-CSF:  Granulocyte colony stimulating fac-
tor

M-CSF:  Mactophage colony stimulating fac-
tor (CSF-1)

IL-5: Intetleukina 5 (Eos-CSF)

IL-3: Interleukina 3 (Multi-CSF)

Epo: Eritropoyetina

PIXY 321: Proteina de fusién GM-CSF/IL-3

FACTORES POTENCIADORES

IL-1: Interleukina 1

IL-2: Interleukina 2

IL-4: Interleukina 4

IL-6: Interleukina 6

IL-7: Interleukina 7

IL-8: Interleukina 8

IL-9: Interleukina 9

IL-10: Interleukina 10

IL-11: Interleukina 11

SCF: Stem cell factor, Ligando de C-kit
(KL), Factor Steel, Factor de
crecimiento mastocitario (MGF).

Activina

FACTORES SUPRESORES

IFN: Interferon alfa, beta, gama

TNF: Tumor necrosis factor alfa, beta
(linfotoxina)

MIP: Macrophage inflammatory protein

TGF: Transforming growth factor

LF: Lactoferrina

HEF: Ferritina H

TF: Transferrina

Inhibina

PGE: Prostaglandina E-1, E-2

LIF: Leukemic inhibitory factor

2) Factores potenciadores: No tienen
actividad estimuladora propia, pero
aumentan considerablemente la accién de
los factores estimuladores.

3) Factores supresores: Peor caracteti-
zados que los anteriores. Poseen una ac-
cibn negativa directa o indirecta sobre la
hematopoyesis.

INTERLEUKINA 1

La interleukina 1 hace referencia a dos
glicoproteinas distintas, alfa y beta, que
proceden de una molécula precursora co-
min (pro-IL-1). Son moléculas homdlogas
entre si solo en un 25 %, peto capaces de
unirse a los mismos receptores. Ambas es-
tin sintetizadas por genes distintos, locali-
zados en el cromosoma 2 (7). Su produc-
cidn es multicelular, localizandose bisica-
mente en monocitos y macrdfagos tisula-
tes, y en menor medida en neutrdfilos,
microglia, células endoteliales, fibra mus-
cular lisa, fibroblastos, células sinoviales,
células dendriticas dérmicas, queratinoci-
tos, epitelio intestinal y gingival, linfocitos
T y B, células NK y otras. El estimulo fun-
damental para su produccion es la endoto-
xina bacteriana, aunque también responde
a otros productos microbianos y otras mo-
léculas organicas (complemento, trombi-
na, otras citokinas).

Se cree que hay dos tipos distintos de
receptores de IL-1, aunque ambos presen-
tan una estructura similar y ligan a los dos
tipos de IL-1, pero IL-1 alfa tiene mids afi-
nidad por el receptor tipo 1, e IL-1 beta
por el tipo 2. El receptor tipo 1 se en-
cuentra en linfocitos T, fibroblastos, que-
ratinocitos, células sinoviales, hepatoci-
tos... El tipo 2 se localiza en linfocitos B,
neutrdfilos, y otras células de la médula
osea.

Posee diversos tipos de acciones biold-
gicas (8):

— accibn mediadora de la respuesta
de fase aguda: sobre el hepatocito incre-
menta en gran medida la sintesis de cier-
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tas proteinas (amiloide A del suero, reac-
tantes de fase aguda) e inhibe la de otras
(albimina, transferrina). A nivel de
SN.C. origina la aparicibn de suefio y
fiebre (pitdgeno enddgeno). En hueso, si-
novial y cartilago induce la produccién
de PGE-2 y colagenasa. Aumenta prolife-
racién de fibroblastos. Ademis se ha de-
mostrado la produccidén de hipotension y
depresiébn miocitdica cuando se admi-
nistra a altas dosis, asi como efectos cata-
bdlicos indirectos.

— accibn inmunolégica: Participa en
la activacidn de linfocitos T actuando co-
mo coestimulador de la IL-2 y de forma
sinérgica con IL-6. Se ha descrito tam-
bién acciébn sobre linfocitos B en unidn
con IL-2, TIL-4 e IL-6.

— accién  hematopoyética: Su papel
fundamental en la hematopoyesis radica
en la induccién de la produccién de cito-
kinas por parte de las células del estroma
medular, asi como una accibn sinérgica
con dichas citokinas (IL-3, GM-CSF, G-
CSF, M-CSF, IL-6). La accién de la IL-1
es uno de los primeros acontecimientos
en el proceso de proliferacion y diferen-
ciacion de las células sanguineas. Se ha
adjudicado a IL-1 capacidad para inducir
neutrofilia por reclutamiento de neutrdfi-
los desde médula a sangre periférica

9).

— Otras acciones: Se ha implicado a
la IL-1 en la proliferacién de células me-
sangiales en ciertas glomerulopatias, en la
patogenia de la diabetes, etc... (10).

Merece la pena destacar la existencia
de mutaciones naturales de la Interleuki-
na-1, capaces de fijarse al receptor, pero
con una actividad hasta 200 veces menor,
actuando como verdaderos antagonistas.
Este hecho podtia abrir, en el futaro,
una posibilidad terapéutica en situaciones
de exceso de IL-1 o de su receptor

(11).

INTERLEUKINA 2

Es una citokina producida y secretada
por linfocitos (sobre todo T CD4+, mis
que CD8+ Y LGL), tras su activacibn por
antigenos, mitbgenos, IL-1..., y acta fun-
damentalmente sobre células de estitpe
linfoide, entre las que se encuentran los
propios linfocitos T, asi como los B y las
células killer (1AK).

Se trata de una proteina glicosilada
sintetizada por diversas especies animales y
con semejante funcidn. En la especie hu-
mana tienen un peso molecular de 15.5
KD y estd formada por 133 aminoacidos
con un puente disulfuro intramolecular
que le confiere estabilidad (12).

A nivel de la célula T produce trans-
formacion blastica y expansion clonal
(G1--> 5). Se puede hablar de verdadera
autoestimulacién persistente, ya que indu-
ce la expresion de su receptor y la produc-
cién de la misma interleukina 2.

Sobre el linfocito B induce prolifeta-
cién y diferenciacién directamente y a tra-
vés de las linfokinas secretadas por los lin-
focitos T activados.

Es capaz de facultar a la célula 1AK
(Lymphokine activated killer) para la
destruccién de determinados tumores.

Se ha sintetizado la intetleukina 2 hu-
mana mediante técnicas de ingenieria ge-
nética, introduciendo su gen (situado en
el brazo largo del cromosoma 4) tanto en
levaduras como en E. coli.

El receptor de elevada afinidad para la
interleukina 2 estd formado por dos subu-
nidades (p55 o CD25 y p75). La subuni-
dad p55 es de baja afinidad y la p75 de
afinidad intermedia. La subunidad p75 es
la que media la internalizacién de la IL-2
y la transmisién de la sefial a la célula. El
receptor de elevada afinidad se expresa en
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linfocitos T y B activados. El de afinidad
intermedia en LGL y células Nk (13).

El uso de la IL-2 a nivel de laboratorio
ha petmitido la obtencién de colonias T in
vitro.

A nivel clinico se ha utilizado en casos
avanzados de neoplasias (neuroblastomas,
melanomas, carcinoma renal...) con espe-
ranzadores resultados, a pesar de sus efec-
tos secundarios importantes.

INTERLEUKINA 3

Se trata de una glicoproteina de p.m.
28 kD, cuya fraccién proteica monomeérica
contiene 166 aminoicidos. El gen que co-
difica la produccién de IL-3 humana se
encuentra en el brazo largo del cromoso-
ma 5, muy proximo al gen del GM-CSF, y
en menor medida, a los de otras citokinas,
de modo que se han relacionado delec-
ciones del brazo largo del cromosoma 5
(5q) con sindromes mielodisplasicos y
leucemias agudas. Su produccidn esta
restringida a los linfocitos T, monocitos y
células natural killer (14). El receptor de
IL-3 humana no ha podido ser bien carac-
terizado, sin embargo, su accidén abdrca un
nimero amplio de células diana, tanto
ptogenitores primitivos, comunes a la
mayorfa de estitpes hematopoyéticas, co-
mo sus descendientes mis diferenciados.
Asi se ha comprobado estimulo proliferati-
vo inducido por IL-3 en un abanico de cé-
lulas en la escala madurativa, que abarca
desde la CFU-Blast, hasta las CFU-G, -M, -Mk,
-Bos, -Baso. Su efectividad mayor parece ra-
dicar sobre células relativamente primiti-
vas, con capacidad multipotencial (CFU-
GEMM). También se ha demostrado activi-
dad sobre la linfopoyesis, estimulando la
proliferacion y diferenciacién de células T
y B, pero no afectando las NK (15).

Se han descrito acciones de IL-3 sobre
células mieloides maduras, que afectan

fundamentalmente a monocitos y mactd-
fagos, prolongando su supervivencia in
vitro y su actividad antitumoral, aunque
este Gltimo efecto esté mediado probable-
mente por el TNF (factor de necrosis tumo-
ral) (16). En relacibén al sistema inmune se
ha comprobado estimulacién IL-3 depen-
diente de las funciones macrofigicas rela-
cionadas con la presentacién de antigenos.

Recientemente (17), se ha descrito la
construccién de proteinas de fusion IL-
3/GM-GSF, conectando, mediante
ingenietia genética las regiones que codifi-
can la produccién de ambos factores de
crecimiento, e induciendo su expresién en
levaduras. Estas proteinas, denominadas
PIXY 321 (GM-CSF/IL-3) y PIXY 344 (IL-3/GM-
CSF) muestran mayor afinidad por recepto-
res y mayor actividad proliferativa que GM-
CSF y/o 1-3 aisladas.

FACTOR STEEL

De descripcién reciente, este factor de
crecimiento pleiotrépico es capaz de ligar-
se al receptor codificado por el protoonco-
gen c-kit. De ello deriva cierta confusion
terminoldgica, habiendo sido llamado Li-
gando de kit (KL), Factor de crecimiento
mastocitatio (MGF) y Factor de crecimiento
de stem cell (SCF). La denominacién Fac-
tor Steel proviene del locus en que se sin-
tetiza en el genoma murino. Se trata de
una proteina de 27 kD, cuya actividad
biolégica aparece en su forma soluble o en
la ligada a membrana (18). El gen que co-
difica su produccién se encuentra en el
cromosoma 12 (12q22-12q24). La produc-
cién de su receptor especifico estd codifica-
da por el proto-oncogen c-kit, localizado
en el ctomosoma 4. Si bien en la especie
murina existe una patologia bien conoci-
da, debida a alteraciones en el proto-
oncogen c-kit y en el factor Steel, no se
conoce todavia patologia humana relacio-



INTERLEUKINAS Y REGULADORES DE LA HEMATOPOYESIS

nada con ellos. Su actividad bioldgica he-
matopoyética radica en la accidn sobre cé-
lulas tronco muy primitivas sinfrgicamente
a otros factores de crecimiento, es decir,
aumenta la capacidad proliferativa de pro-
genitores primitivos que responden a otras
citokinas (19). También se ha atribuido
accién fundamentalmente etitropoyética,
con incremento de produccidn de HbF.

GM-CSF

Es una glicoproteina de p.m. variable
entre 14 y 35 kD, segiin su pautdén de ghi-
cosilacién. Estas variaciones en el p.m., no
tepresentan probablemente diferencias
funcionales. El gen que codifica su pro-
duccidn se localiza en el brazo largo del
cromosoma 5, en las bandas q21-32, cer-
cano a otros factores de crecimiento (IL-3,
M-CSF, receptor de M-CSF). El receptor de
GM-CSF ha sido también clonado, locali-
zindose en el cromosoma X. Se han
descrito dos tipos de receptores, de alta y
baja afinidad (20), que se expresan en cé-
lulas hematopoyéticas (CFU-GEMM, CFU-GM
y BFU-E) y en células maduras (macréfagos
y neutrdfilos). Actda fundamentalmente
sobre el crecimiento y diferenciacién de
progenitores hematopoyéticos, fundamen-
talmente CFU-GEMM y CFU-GM. A mayores
concentraciones y en presencia de otras ci-
tokinas tiene efecto inductor de prolifera-
cion y diferenciacidon de progenitores
eritroides y megacariociticos (21). Tam-
bién se ha atribuido a GM-CSF acciones
sobre células maduras, participando en la
regulacién de la respuesta inmune. Su ac-
cién es tumoricida y bactericida, ya que
aumenta la funcién de los neutrdfilos in-
duciendo fagocitosis, actuando como inhi-
bidor de la migracién y aumentando la
presentacidn de antigeno. Ademds incre-
menta la citotoxicidad de eosindfilos y
monocitos y la produccién de citokinas
(22). La accibn de GM-CSF tiene cardcter
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local, no habiéndose detectado niveles sé-
ricos de esta proteina.

G-CSF

Es una glicoproteina de 20 kD, de la
que se han descrito dos tipos diferentes:
tipo a de 177 a.a., y tipo b de 174 a.a.,
que presenta una actividad 10 veces mayor
(23). El gen que codifica su produccion se
encuentra en el brazo largo del cromoso-
ma 17. Estd producido por células endote-
liales, monocitos, mactbfagos y fibroblas-
tos, que lo liberan ante estimulos infec-
ciosos o bajo la induccién de otras citoki-
nas (IL-1, TNF). Act@ia como factor de creci-
miento especifico de linea, estimulando la
proliferacion, diferenciacién y maduracion
de la serie neutrdfila (CFU-G). Otros traba-
jos le atribuyen accidn sinérgica con IL-3
en la activacién de la entrada en el ciclo
celular de las células tronco primitivas
(24). Sobre las células maduras se ha
descrito una accidén similar a la de GM-CSF.

M-CSF

Se trata de un polipéptido dimérico
con un P.M. variable entre 45-76 kD. El
gen que codifica su produccién se en-
cuentra situado en el cromosoma 5q (25),
en la misma regién que el que codifica la
sintesis de su receptor. M-CSF es sintetiza-
do por fibroblastos, céls. endoteliales, mo-
nocitos y macréfagos. El receptor
especifico de M-CSF es el producto del
proto-oncogen c-fms (26). Se trata de una
proteina con actividad tirosin-kinasa pre- .
sente en las células del sistema monocito-
macrdfago, sobre todo en lineas celulares
malignas. M-CSF tiene, en realidad, una
actividad proliferativa muy escasa, tratin-
dose mias bien de un factor de superviven-
cia o de activacion de monocitos y mactd-
fagos (27).
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ERITROPOYETINA

La eritropoyetina humana, purificada a
partir de orina de enfermos con anemia
aplésica, es una glicoproteina de p.m. de
34 kD. Mediante clonacién se ha obtenido
la eritropoyetina humana recombinante
(thu-Epo), localizindose el gen que la co-
difica en el ctomosoma 7, en las regiones
q11-g22. Esta thu-Epo, con una secuencia
de aminoacidos y una estructura de carbo-
hidratos muy similares a la Epo urinatia,
tiene un p.m. de 30,4 kD y una mayor
actividad biolégica. En la estructura pri-
maria existen dos aspectos fundamentales
para mantener su funcién: la existencia de
dos puentes disulfuro y la presencia de
4cido sidlico. La configuracién terciaria es
similar a la de la GH y otras citokinas (28).
El principal drgano responsable de la pro-
duccién de Epo es el 1ifién, y las células
productoras se localizan el intersticio peri-
tubular proximal, fundamentalmente a ni-
vel de la capa interna de la corteza renal.
Se calcula que 5-10 % de la Epo circulan-
te es de origen extratrenal, producida por
hepatocitos y células de Kupfer. Ademds,
el higado es el principal drgano de sintesis
de Epo durante la vida fetal. También se
ha implicado al sistema macrofagico (bazo
y macr6fagos medulares) en la produccion
de Epo (29). El estimulo que regula la
sintesis y secrecion de Epo es la hipoxia,
capaz de producir un aumento del ntime-
ro de células productoras. Las c€lulas dia-
na de la Epo son, fundamentalmente, los
progenitores comprometidos de la serie
eritroide (BFU-E, BFU-E madura, CFU-E),
aunque también se ha demostrado un
efecto estimulante sobre la megacariocito-
poyesis (30). El nivel de accién mis espe-
cifico se realiza sobre la diferenciacién fi-
nal del compartimento eritroide, es decir
sobre progenitores tardios. La accion sobre
la linea megacariocitica, mucho mis discu-
tida, también parece efectuarse sobre los
progenitores més maduros.

El receptor de la Epo es una proteina
de membrana similar a la de otras citoki-
nas, cuyo gen codificador estd localizado
en el cromosoma 19 (19 pter-19q12) (31).

INTERLEUKINA 4

Anteriormente ha recibido otras deno-
minaciones como factor de crecimiento o
estimulante de linfocitos B (32). Se trata
de una glicoproteina con un peso molecu-
lar entre 15 y 19 kD, formada por unos
140 aa. El gen que codifica su sintesis se
localiza en el brazo largo del cromosoma
5, ptéximo a los genes de IL-3, IL-5 y GM-
CSF (33). La produccidén fundamental de
IL-4 estd a cargo de una subclase de linfo-
citos T (TH-2), que también sintetizan IL-3,
IL-5, IL-6 y GM-CSF. El receptor de la 114 es
una proteina de membrana tipo I, similar
al de otros factores de crecimiento. Se en-
cuentran receptores de la 1L-4 en los linfo-
citos B en reposo, linfocitos T, macrofagos,
mastocitos, fibroblastos, células del estro-
ma medular y otras células hematopoyéti-
cas. Los efectos de la 1.4 se producen fun-
damentalmente sobre células de estirpe
linfoide. Actia sobre los linfocitos B en
reposo favoteciendo su proliferacién y res-
puesta a otros estimulos, asi como diri-
giendo la produccibn de IgE e IgGl.
Sobre linfocitos T y células mastoides tiene
también accidén activadora. A nivel de la
hematopoyesis tiene un efecto inhibitorio
sobre la proliferacién de GM-CFU, incluso
en presencia de IL-3.

INTERLEUKINA 5

La IL-5 se conoce también como BCGF II
(8 cell growth factor II), factor promotor
de IgA y Eos-csF. Es una glicoproteina
con un peso molecular de 50 a 60 kD y es
sintetizada pot un gen localizado en el
brazo largo del cromosoma 5. Su principal
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fuente de produccidn son los linfocitos T.
Su efecto fundamental parece ser el de es-
timular la proliferacién de colonias de
eosindfilos a nivel medular. También ac-
tlia sobrte linfocitos B induciendo la forma-
ci6n de IgA vy sobre linfocitos T aumen-
tando su capacidad citotdxica. Ultimamen-
te se ha descrito su relacién con algunas
situaciones patoldgicas, como el angioede-
ma episddico (34).

INTERLEUKINA 6

La interleukina 6 ha recibido miltiples
denominaciones como factor estimulante
de células B, interferdn beta 2, proteina
26kD, factor de crecimiento del mieloma-
plasmocitoma, factor estimulante de hepa-
tocitos, factor diferenciador de granuloci-
tos-mactdfagos, etc. Se trata de un poli-
péptido de 184 aa con una estructura
similar a G-CSF, lo que explicaria ciertas si-
militudes funcionales. El gen que codifica
su sintesis se localiza en el cromosoma 7.
La produccién de 1-6 estd a cargo de los
linfocitos T, pero también la sintetizan
otras células, como linfocitos B, monoci-
tos, fibroblastos, queratinocitos, células
endoteliales, astrocitos, células del estroma
medular y células mesangiales. Hay distin-
tos factores que incrementan su produc-
cién, como son la IL-1, TNF, INF beta y
otros como los glucocorticoides, que la
disminuyen. El receptor de la IL-6 es un
polipéptido de 468 aa que posee 3 porcio-
nes: de superficie, transmembrana y cito-
solica (35).

La 16 posee actividades biolbgicas va-
riadas (36):

— mielopoyesis: aumenta el namero
de CFU-Mk, el tamafio de los megacarioci-
tos y el ntimero de plaquetas circulantes,
siendo su accién distinta de la trombopo-
yetina (37). Sobre los progenitores multi-
potentes mas inmaduros patece tener un

efecto sinérgico junto a la 1L-3. Se le atribu-
ye, junto a IL-1 y G-CSF capacidad par indu-
cir la entrada en el ciclo celular de células
tronco pluripotenciales en fase G-0 (38).

— linfopoyesis: interviene en la dife-
renciacion final de los linfocitos B a plas-
mocitos, siendo uno de los factores pti-
mordiales en la produccién de anticuet-
pos. Sobre los linfocitos T tiene un efecto
activador actuando conjuntamente con la
IL-2.

- reacciones de fase aguda: posee
efecto estimulante de hepatocitos, indu-
ciendo la sintesis de reactantes de fase
aguda.

— sistema nervioso: induce la secre-
ci6bn de un factor de crecimiento neuronal
por parte de los astrocitos.

En cuanto 2 la relacién de la 116 con
situaciones patoldgicas estd bien estableci-
da su relacién con el mieloma/plasmocito-
ma maltiple, siendo un factor de creci-
miento potente para este tipo de células
(39). Se atribuye también a IL-¢ actividad
antitumoral, habiéndose telacionado, en
animales de experimentacién, el nivel en-
dogeno de 1L-6 con el volumen tumoral, y
demostrindose proteccién contra la exten-
sion tumoral por la administracién de 1L
(40).

INTERIEUKINA 7 v 8

La Interleukina 7 tiene su fuente en
células del estroma medular. El gen que
codifica su produccién se encuentra en el
brazo largo del cromosoma 8. Actfia como
factor regulador de la diferenciacién de las
células B, aunque también se le atribuye
un papel en la megacariocitopoyesis.

La 1.8 es una citokina con capacidad
de activar neutrdfilos y aumentar la
quimiotaxis. Es producida fundamental-
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mente pot monocitos, pero también por
macrdfagos alveolares, células endoteliales
y fibroblastos, en respuesta a lipopolisaci-
rido bacteriano, IL-1 y TNF. Podtia jugar
un papel importante en la patogenia del
distress respiratorio del adulto y en las
reacciones transfusionales por incompatibi-
lidad ABO (41).

INTERLEUKINAS 9, 10, 11

Las interleukinas 9, 10 y 11 son, pro-
bablemente, de menor importancia hema-
topoyética. La 1L-9 actuarfa sobre progeni-
tores primitivos de la linea eritroide y me-
gacariocitica. Se atribuye a la IL-11 un pa-
pel semejante al asignado a la 16 (42).

CITOKINAS SUPRESORAS

Aunque ocasionalmente se haya nega-
do la existencia de citokinas supresoras y
se haya argumentado que la hematopoye-
sis estarfa regulada exclusivamente por es-
timulos positivos, siendo el estimulo nega-
tivo en realidad la ausencia de estimula-
cién positiva, hoy se acepta la existencia
de citokinas que desempefian un papel
importante como reguladores negativos de
la hematopoyesis. Entre ellas se encuen-
tran (43):

Factor de necrosis tumoral (TNF)

Se trata de una familia de proteinas de
accién compleja producidas por células del
sistema monocito-mactdfago y en menor
medida por linfocitos T, timocitos, linfoci-
tos B, células de la musculatura lisa y fi-
broblastos transformados. Su produccidn
estd codificada por genes muy préximos al
complejo mayor de histocompatibilidad
(44). Su accidn puede ser llevada a cabo
mediante liberacién local de la molécula
sectetora 0 por contacto directo célula-
célula. Existen receptores especificos de

alta afinidad para TNF, inducidos ocasio-
nalmente de forma autocrina en monoci-
tos, timocitos, linfocitos B. El TNF es capaz
de inhibir la formacién de colonias deriva-
das de CFU-GEMM, BFU-E y CFU-GM, pero
también posee otros efectos como la in-
duccibén de la sintesis de GM-CSF por los fi-
broblastos o la activacién de los neutrdfi-
los (45).

Ferriting H

La subunidad H de la ferritina (3cida),
tanto en forma purificada natural como
recombinante, es capaz de inhibir la for-
macién de colonias de progenitores madu-
ros e inmaduros. Esta inhibicién afecta a
los progenitores que se encuentran en ci-
clo, es dosis-dependiente y parece estar li-
gada a la actividad ferrooxidasa de la ferri-
tina.

Lactoferring

La accién inhibitoria de la lactoferrina
es indirecta, mediante la supresion de la
liberacién de cSF o iL-1. Esta accién es
neutralizada por 16 o lipopolisacirido
bacteriano.

Proteina inflamatoria macrofigica (MIP)

Estas proteinas secretadas pot los ma-
crofagos de las que se conocen tres subti-
pos (1-alfa, 1-beta y 2), pueden mostrar
accién potenciadora sobre el desarrollo de
los progenitores hematopoyéticos maduros
in vitro, sobre todo, cuando se utilizan
concentraciones subdptimas de CSF como
estimulante, sin embargo, se ha atribuido
a Mip 1-alfa una accién suptesora sobre la
proliferacion de progenitores hematopoyé-
ticos primitivos.

Prostaglandinas E

La PGE-1 y la PGE-2 pueden mostrar ac-
cidn inhibidora sobte los progenitores mo-
nocitarios (CFU-M), en menor medida
sobre los GM y los comprometidos en la
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linea granulocitica (CFU-G). También en
este caso se ha descrito una accién contra-
tia, objetivindose la capacidad de poten-
ciar el crecimiento de colonias derivadas
de BFU-E.

Interferones

Este grupo de moléculas de propieda-
des fundamentalmente antivirales, presen-
tan una accién antimitbtica sobre células
normales y leucémicas. Ello justifica la ac-
tividad inhibidora del crecimiento de colo-
nias derivadas de CFU-GEMM y BFU-E, y en
menor medida de cru-GM. El interferon
_gamma, sin embargo, puede inducir la
sintesis de CSF por monocitos y linfocitos
T, poseyendo, pues, una accién estimulan-
te indirecta.

Inbibina-factor transformador del cre-
ctmiento (TGF-BETA)

La Inhibina y la Activina componen
una familia de moléculas de accién va-
riable sobre diversos 6rganos, habiéndose
demostrado su intervencién en la libera-

cidn de FSH de células de la glindula pi-
tuitaria y de forma indirecta, a través de
monocitos y linfocitos T, en el crecimiento
de CFU-GEMM y BFU-E. El TGF-beta, por su
partte, podria tener una accién inhibidora
directa sobre progenitores hematopoyéticos
primitivos.

CONCLUSIONES

Gracias a los progresos en el conoci-
miento de la hematopoyesis y en las técni-
cas de genética molecular, en los Gltimos
se han podido purificar y posteriormente
producir moléculas recombinantes de gran
cantidad de reguladores hematopoyéticos.

Algunos de estos reguladores presentan
actividad tanto in vitto como in vivo, y es-
tin siendo utilizados actualmente con fi-
nes terapéuticos.

Otros, peor caractetizados, no han po-
dido ser utilizados todavia en clinica, aun-
que de su actividad in vitro, se pueden in-
ferir acciones terapéuticas valiosas.
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Ornitina y arginina en el tratamiento de las tallas bajas

A. MARTIN RUANO, J. PRIETO VEIGA, J. MARTIN RUANO, E. ALVAREZ APARICIO,
A. J. MARTIN Sanz, M. A. DIEGO NUREZ y J. CEDENO MONTANO

RESUMEN: Se valora la respuesta terapéutica de 59 nifios con tallas bajas a dos agentes
farmacoldgicos: ornitina (47) y arginina (12) durante 6-12 meses. Encontramos un
aumento significativo de la talla y de la velocidad de crecimiento en la utilizacién de or-
nitina en los nifios con retraso constitucional del crecimiento y de la pubertad sin la
aparicién de efectos secundatios, aunque este efecto no se mantiene al afio de trata-
miento. No encontramos respuesta en las tallas bajas familiares ni tampoco con el uso
de arginina. PALABRAS CLAVE: TALLA BAJA, RETRASO DEL CRECIMIENTO, ORNITINA, ARGI-
NINA.

ORNITHINE AND ARGININE IN THE TREATMENT OF SHORT STATURES. (Sum-
MARY): We are considering the therapeutical response of fifty nine short stature children
to two pharmacological agents: ornithine and arginine during 6-12 months. We found a
significative increase in the stature and in the velocity of growth in the use of ornithine
in children with constitutional delay of growth and puberty without the appearance of
side effects, althorgh this result could not be maintained after the first year of treat-
ment. We could not find a response in family short statures not in the use of arginine.

KEY WORDS: SHORT STATURE, ORNITHINE, ARGININE,

INTRODUCCION

Las tallas bajas variantes de la normali-
dad (nifios con talla baja, crecimiento len-
to y normalidad en las pruebas de secte-
cibn de GH), constituyen el grupo que
mias frecuentemente consulta por talla ba-
ja (1, 2). En numerosas publicaciones se
apunta la posibilidad de que estas tallas
bajas no sean tan «normales» como se
piensa, y que en realidad se trate de di-
versas alteraciones: trastornos de la madu-
racién de la via de los neurotransmisores
(3), defectos transitorios de GH (3), dismi-
nucidén de las reservas de GH (4), minimas

formas de displasia 6sea, etc. Otros auto-
tes por el contrario encuentran una sectec-
ci6n de GH absolutamente normal (5). Es
por ello que se ha pasado de una actitud
espectante y conservadora a intentos por
mejorar el crecimiento de estos nifios, con
este fin se ha utilizado hormona de creci-
miento (hGH) con resultados positivos
(6-8), esteroides anabolizantes (9-11), etc.
Nosotros hemos estudiado la influencia
que sobre el crecimiento de estos nifios
pueden ejercer dos agentes farmacoldgicos
no hormonales: ornitina y arginina, los
cuales actfian provocando la liberacién de
GH.

Departamento de Pediatriz. Hospital Clinico Untversitario. Salamanca.
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MATERIAL Y METODOS

Se eligieron aquellos nifios que esta-
ban siendo revisados y controlados en el
Servicio de Endocrinologia Infantil del
Departamento de Pediatria del Hospital
Clinico Universitario de Salamanca y cuyo
diagndstico fue de talla baja variante de la
normalidad (Talla baja familiar —TBr— y
retraso constitucional del crecimiento y de
la pubertad —rcc—).

Se realizd un protocolo de actuacién,
que fue finalizado por 59 nifios, que
incluia datos de identificacién, anteceden-
tes familiares antecedentes personales,
patologia actual y motivo de consulta, es-
tudios complementarios no endoctinoldgi-
cos y endocrinoldgicos no relacionados con
la hormona de crecimiento, valoracién de
la secrecibn de GH, diagnéstico y trata-
miento. Se realiz6 una valoracion antropo-
métrica basal, a los 3 y 6 meses de ini-
ciado el tratamiento, siendo realizado
siempre por la misma persona. 47 nifios
fueron tratados con clorhidrato de otnitina
12 gramos semanales en administracion
diaria nocturna antes de acostarse (26 de
ellos eran varones y 21 hembras. 22 diag-
nosticados de RCC y 25 de TBE); el trata-
miento se mantuvo durante seis meses y
los nifios con una respuesta muy favorable
mantuvieron el tratamiento incluso mis
de un afio, pero debido a que fueron po-
cos no se pudieron obtener conclusiones
categbricas. Otro grupo de 12 nifios fue
tratado con arginina a dosis de 2 gramos
diatios (7 varones y 5 hembras. 6 cataloga-
dos de RCC v 6 de TBE).

Los datos antropométricos se compara-
ron con las tablas de Tanner (12), las
cuales son las que mis se ajustan a la
poblacién en estudio, comprobado en dis-
tintos trabajos. (13, 14).

~ Ia edad se expresd en forma decimal.
La talla y la velocidad de ctecimiento se

valoraron en forma de desviaciones estan-
dar respecto de la media para la edad
(sps, puntuacién Z).

La velocidad de crecimiento se valord
también en cm/afio. Los cdlculos se reali-
zaron mediante Growt computer, utilizan-
do las grificas de Tanner-Whitehouse de
1975 (12).

La edad 6sea fue valorada por el méto-
do Tw2-RUS (15). Se hall6 el cociente edad
6sea/edad cronolégica, como la mejor ma-
nera de valorar el posible inctemento de la
maduracidén &sea. El método de Tanner,
Mark 11, (16) fue elegido frente al Bailey-
Pinneau (17) para valorar el pronostico de
talla adulta, por ser el que mis se ajusta a
las variantes de la normalidad, utilizando
la edad 6sea RUS. Los cilculos se realizaron
mediante Growt computer.

Después de seis meses de tratamiento
fueron nuevamente evaluadas las mismas
variables desde el punto de vista antropo-
métrico por la misma persona para evitar
errores de interptetacién y de medicion.
Asimismo se calcularon los incrementos
que habifan sufrido la sps de la talla, de
la velocidad de crecimiento, la edad ésea y
¢l prondstico.

La estadistica fue realizada en un orde-
nador pC, utilizando los test estadisticos
de comparacién de medias pateadas y de
medias estadisticas (t de Student) y test de
cotrelacién (18).

RESULTADOS

A)  Ornitina

la edad media inicial fue de 9,28
+ 2,88 afios. En cuanto al desatrollo se-
xual 34 nifios estaban en estadio I, 8 en
estadio II, 4 en estadio III y uno en esta-
dio IV. Se detectd en 5 nifios desarrollo
del estadio puberal en el curso del trata-
miento.
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Los datos antropométricos globales re-
lativos a la talla obtenidos antes y después
del tratamiento con ornitina se expresan
en la tabla I, diferenciando los distintos
grupos de pacientes segtin el diagndstico y
edad prepuberal o puberal. La dnica dife-
rencia significativa entre las sps de la talla
antes y después del tratamiento se observa
en el grupo de Rcc.
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Los resultados obtenidos para la veloci-
dad de crecimiento se recogen en la Tabla
Il y en la figura 1. Observamos que la
mejoria significativa de la velocidad de
crecimiento se da en el grupo prepuberal
de RCC, v en el puberal de las TBE. En el
altimo grupo es dificil valorar la influen-
cia de la medicacién y de la pubertad en
la mejorfa de la velocidad de crecimiento.

TaBLA 1. TALLA (SDS) PRE Y POSTRATAMIENTO CON ORNITINA
VARIABLE PRETRATAMIENTO  POSTRATAMIENTO NIVEL
SDS TALLA X (DS) X (DS) INCREMENTO SIGNIFICATIVO
TOTAL (47) .o cvveinn .. -1,79 (0,69) -1,75 (0,76) 0,04 (0.,2) N. S.
— PREPUBERAL (32) ..... -1,65 (0,45) -1,62 (0,49) 0,03 (0,11) N. S.
— PUBERAL (15) ........ -2,08 (1,0) -2,02 (1,12) 0,06 (0,32) N. S.
TBE (25) «ovveneiaeennn, -1,70 (0,65) -1,70 (0,79)  -0,002 (0,22) N. S.
— PREPUBERAL (15) ..... -1,63 (0,39) -1,62 (0,42) 0,003 (0,12) N. S.
— PUBERAL (10) ........ -1,81 (0,93) -1,82 (1,17) 0,011 (0,33) N. S.
RCC (22) o, -1,89 (0,74) -1,80 (0,74) 0,09 (0,16) P < 0,05
— PREPUBERAL (17) ..... -1,68 (0,51) -1,62 (0,56) 0,06 (0,10) P < 0,05
— PUBERAL (5) ......... -2,64 (1,00) -2,43 (1,00) 0,20 (0,27) N. S.
TaBLA II. VELOCIDAD DE CRECIMIENTO ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO CON
ORNITINA
VARIABLE PRETRATAMIENTO  POSTRATAMIENTO NIVEL
v.C. X (DS) X (DS) INCREMENTO SIGNIFICATIVO
TOTAL (47) .o ovvviieevnt. 4,94 (1,12) 6,03 (1,54) 1,09 (1,61) P < 0,001
— PREPUBERAL (31) ..... 4,94 (1,01) 5,74 (1,33) 0.8 (1,47) P < 0,01
— PUBERAL (15) ........ 4,94 (1,35) 6,63 (1,81) 1,69 (1,77) P < 0,01
TBE (24) «oveeieeea 4,84 (1,16) 5,82 (1,73) 0,98 (1,58) P < 0,01
— PREPUBERAL (14) ..... 4,94 (0,95) 5,46 (1,48) 0,51 (1,11) N. S
— PUBERAL (10) ........ 4,70 (1,46) 6,33 (1,99) 1,63 (1,95) P < 0,05
Rec (22) oo, 5,05 (1,08) 6,25 (1,32) 1,20 (1,66) P < 0,01
— PREPUBERAL (17) ..... 4,93 (1,09) 5,97 (1,19) 1,03 (1,71) P < 0,05
— PUBERAL (5) ......... 5,43 (1,06) 7,24 (1,38) 1,80 (1,52) P <01
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En los nifios con RCC que respondieron fa-
vorablemente se mantuvo el tratamiento y
después de un afio de terapéutica la velo-
cidad de crecimiento se redujo a un ritmo
pretratamiento.

No se encontraron diferencias significa-
tivas en cuanto a la edad ésea ni en cuan-
to al peso (Tabla III y IV respectivamen-
te). Algunos pacientes refirieron aumento
del apetito. Tampoco existieron diferen-
cias significativas en cuanto al prondstico

de talla adulta.

Se hicieron tres grupos de respuesta se-
gin el incremento de la velocidad de cre-

A. MARTIN RUANO Y COILS.

cimiento: a) Menor de 0,5 cm./afio, b)
Entre 0,5 y 2 cm./afio y ¢) mayor de 2
cm./afo. (figura 2).

Para intentar ver si existia algfin dato
inicial que hiciera preveer una buena res-
puesta se dividieron a los pacientes en dos
grupos, los respondedores (incremento de
la v.c. mayor de 2 cm./afio) y los no res-
pondedores (incremento de la v.C. menor
de 2 cm./afio). Posteriormente se estudid
si existian diferencias significativas entre
los dos grupos respecto a una serie de pa-
rimetros (Tabla V).

TasLa . RELACION EO/EC ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO CON ORNITINA
VARIABLE PRETRATAMIENTO POSTRATAMIENTO NIVEL DE
EO/EC X (DS) X (DS) SIGNIFICACION
RCC .o 0,78 (0,06) 0,78 (0,08) N. S.
TBE oo 0,98 (0,09) 0,99 (0,01) N. S.
TOTAL «.oovieeenans. 0,89 (0,13) 0,89 (0,14) N. S.
TaBLA IV. PESO ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO CON ORNITINA
PESO PRETRATAMIENTO  POSTRATAMIENTO INCREMENTO NIVEL
(SDS) X (DS) X (DS) X (DS) SIGNIFICATIVO
RCC v -1,48 (1,24) -1,43 (1,32) 0,05 (0,20) N. S
—— PREPUBERAL ......... -1,26 (1,05) -1,17 (1,07) 0,08 (0,19) N. S.
— PUBERAL ............ -2,41(1,52) -2,47 (2,25) -0,06 (0,24) N. S.
TBE ot -1,18 (0,63) -1,08 (0,76) 0,10 (0,28) N. S.
— PREPUBERAL ......... -1,22 (0,70) -1,07 (0,78) 0,14 (0,26) P < 0,1
— PUBERAL ............ -1,12 (0,57) -1,08 (0,77) 0,04 (0,33) N. S.

TaBLA V. COMPARACION DE VARIABLES PRETRATAMIENTO EN RELACION A LA RES-
PUESTA TERAPEUTICA A ORNITINA

VARIABLE RESPONDEDORES NO RESPONDEDORES NIVEL DE SIGNIFICACION
SDS. TALLA INICIAL ... ... -1,68 (0,41) -1,84 (0,80) N. S.
VDECINICIAL .......... 4,4 (1,37) 5,18 (0,91) P < 0,1
EDAD DECIMAL INICIAL . . .. 10,15 (2,85) 8,82 (2,85) N. S.
SDS VCINICIAL ......... -0,75 (0,88) -1,63 (1,52) N. S.
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SDS V.C
PRE-POSTRATAMIENTO

30§ VDE C

-0.86

RCC

COereTraamento  EEHPCSTRATAMENTO

ORNITINA

RESPUESTA AL TRATAMIENTO

ORNITINA

NO AUMENTAN 7
32%

0.5-2 CM/ARQ 7
N:22 32%

+ 2 CM/ARIO 8
36%

TALLA BAJA FAMILIAR

SUUENTTOE La VELCODAD CE SOECUMENTC

BG. 1. SDS de la velocidad de crecimiento pre y

postratamiento con ornitina

Como parecia que donde tenia un ma-
yor efecto era en los RCC se realizd el mismo
analisis pero solamente en ese grupo. De
los resultados destacamos que existia una
diferencia significativa entre la velocidad de
crecimiento inicial en el grupo de respon-
dedores (4,37 + 1,28) respecto al de no res-
pondedotes (5,36 + 0,84), para una P <
0,05. Se hallaron igualmente los coeficien-
tes de cotrelacién entre el incremento de la
velocidad de crecimiento y la velocidad de
crecimiento inicial cifrindose en un coefi-
ciente de -0,40 (p < 0,05) para el grupo
global, elevindose a -0,60 si se consideraba
solo el grupo con RCC. De la misma forma
se hallé un coeficiente de cortelacién de
-0,60 entre el incremento de la spDs de la v
de C en relacién a la sps de la v de ¢ inicial
(en nifios prepuberales), que se eleva a
-0,81 si el estudio se realiza en los RCC. Asi
pues a menor velocidad de crecimiento ini-
cial mayor respuesta, telacién que es mis
intensa en los prepuberales y sobre todo en
los rCC.

No se objetivaron ningiin tipo de efecto
secundario en este grupo de nifios, salvo en
un caso, en que se apreciaron niuseas y vo-
mitos, lo que no obligd a suspender el tra-
tamiento.

FIG. 2. Respuesta al tratamiento con ornitina

B) Arginina

En la tabla VI se resumen los resulta-
dos obtenidos, no encontrando ninguna
diferencia significativa entre las variables
estudiadas antes y después del tratamien-
to.

DiscusiON

La ornitine ha sido utilizada por dife-
rentes autotes, principalmente como agen-
te aeroexigeno en el tratamiento de lac-
tantes hipotroficos (19) y en diversos esta-
dos catabblicos (20, 21). De los resultados
obtenidos destacamos wuna diferencia
estadisticamente significativa (p < 0.05)
entre la sDs de la talla pre y la postrata-
miento en el grupo de nifios con retraso
constitucional del crecimiento, con un
incremento de 0,09 DS, y dentro de éste
en el grupo prepuberal, donde el incre-
mento es de 0,06 DS. Nuestros datos son
mias modestos que los hallados por Boyer
(22) (Mejora de 0,5 DS en nifios con RCC,
sin obtener mejoria en las tallas bajas fa-
miliares) y otros autores (Schmitt y cols.
(23), Gil Sanz (24) encuentra una mejotia
de 0,42 DS en el estadio puberal I, y 0,38
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Taia VI. VARIABLES ANTROPOMETRICAS ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO
CON ARGININA

VARIABLE PRETRATAMIENTO POSTRATAMIENTO NIVEL DE SIGNIFICACION

SDS TALLA

RCC .ot -1,90 (0,55) -1,96 (0,51) N. S.

TBE oo -1,85 (0,66) -1,83 (0,79) N. S.

TOTAL .o.oviveeen -1,88 (0,58) -1,90 (0,63) N. S
VELOCIDAD
DE CRECIMIENTO

RCC ..ot 4,62 (0,71) 5,02 (1,83) N. S.

TBE o oveeeannns 5,45 (1,77) 6,68 (2,70) N. S.

TOTAL «voveeenenns 5,03 (1,36) 5,85 (2,30) N. S
SDS V. C

TOTAL .. cvevveeet -0,64 (1,16) -0,78 (0,83) N. S.

en el estadio puberal II, globalmente
obtiene en todos los estadios una mejotia
de 0,23 a los 6 meses de tratamiento,
no siendo globalmente significativo).
Nuestros resultados concuerdan con el
grupo de Calvo y cols. (25), que obtienen
un incremento de 0,10 DS en el grupo con
RCC.

Respecto a la velocidad de crecimiento
hemos obtenido una mejotia significativa
en el RcC (p < 0,01), sobre todo en nifios
prepuberales (p < 0.05). La ganancia me-
dia fue de 1,2 + 1,66 cm. en RCC. De los
trabajos consultados s6lo Calvo y cols. (25)
valora la velocidad de crecimiento, obte-
niendo unos resultados inferiores: la mejo-
fia media a los seis meses es de 0,61
cm./afio en el grupo global y de 0,81
cm./afio en los nifios con RCC. En el gru-
po de TBE las diferencias no fueron signifi-
cativas. Un aspecto a tener en cuenta es si
lo estadisticamente significativo es clinica-
mente importante.

Coincidimos con otros autoses respecto
a la no aceleracién de la edad dsea duran-
te el tratamiento (24, 25).

En nuestros estudios el prondstico de
talla adulta no vari6 significativamente
tras seis meses de tratamiento, posible-
mente debido al escaso tiempo transcurti-
do. Calvo y cols. (25) encuentra una
mejotia de 0,20 cm. a los 6 meses de tra-
tamiento en el grupo global y de 2 cm. al
afio de tratamiento.

No hubo diferencias en las respuestas
segn el sexo.

Destacamos igualmente la falta de
efectos secundarios, y la mejoria subjetiva
referida por algunos del apetito, lo que ha
sido encontrado y ratificado también por
otros autores (19, 24).

Respecto al peso no hemos encontrado
un incremento significativo entre las SDS
antes y después del tratainiento. Nuestros
datos concuetdan con los de Boyer (22) a
los 6 meses de tratamiento y con los de
Gil Sanz (24). Por el contrario Schmitt y
Thorel (23) si encuentra diferencias signi-
ficativas en los varones, pero no asi en las
hembras.

La arginina se ha utilizado en astenias
esenciales y en j6venes deportistas princi-
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palmente (26). Postetiormente se observd
que estimulaba la sectecién de GH, insuli-
na y glucagdn (27). En nuestra experiencia
la arginina no ha modificado significativa-
mente los valores antropométticos durante
su tratamiento. Los datos de que se dispo-
nen son escasos y poco valorables (28-30).

CONCLUSIONES

1. La ornitina mejora la sDS de la
talla (p < 0,05) y la velocidad de creci-
miento (p < 0,05) de una forma signifi-
cativa en los retrasos constitucionales del
crecimiento y de la pubertad (RCC) en ni-
fios prepuberales tratados durante seis me-
ses. Cuando el tratamiento se mantiene
mis de un afio la velocidad de crecimiento
se enlentece a valotes pretratamiento.

2. Un 31 % de nifios con retraso
constitucional del crecimiento presenta un

incremento en la velocidad de crecimiento
superior a dos centimetros afios respecto a
la velocidad de crecimiento pretratamien-
to. Un 36,4 % no responden a la medica-
cibn.,

3. No hemos encontrado diferencias
significativas respecto al prondstico de ta-
lla adulta ni sobre el cociente edad
osea/edad cronoldgica. Tampoco se han
encontrado diferencias en cuanto la res-
puesta por sexo. La menor velocidad de
crecimiento inicial parece ser un indicador
de buena respuesta en los Rcc. No se han
hallado efectos secundarios tras su admi-
nistracién durante 6-12 meses.

4. En las tallas bajas familiares la uti-
lizacién de ornitina no parece ser de utili-
dad. :

5. la arginina no ha presentado nin-
gtn efecto beneficioso sobre el crecimien-
to.
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Estudio de enteropatogenos en poblacion infantil del area sanitaria del
Hospital Universitario de Valladolid
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RESUMEN: En este trabajo se presentan los resultados del estudio virolégico y bacteriols-
gico de 426 muestras de heces analizadas en el Laboratorio de Microbiologia del Hospi-
tal Universitario de Valladolid, durante el perfodo comprendido entre Febrero y Octu-
bre de 1989. La prevalencia de rotavirus, adenovitus y bacterias enteropatdgenas fue del
4,9 %, 0,2% vy 18,3 % tespectivamente. De estas Qltimas Salmonella enteritidis
(7,3 %) y Campylobacter jejuni (7,3 %) han sido las mis frecuentes. No se han encon-
trado variaciones estacionales para rotavirus ni para adenovirus. La prevalencia de bacte-
rias enteropatdgenas ha sido mayor en los meses secos y cilidos del afio. PALABRAS CLA-
VE: ROTAVIRUS. ADENOVIRUS. BACTERIAS ENTEROPATOGENAS.

STUDY OF ENTEROPATHOGENS IN THE INFANTILE POPULATION OF THE SA-
NITARY AREA OF THE UNIVERSITY HOSPITAL OF VALLADOLID. (SUMMARY):
Virological and bacteriological results from 426 stool samples analyzed in the Microbio-
logy Laboratoty of the University Hospital (Valladolid) during the period February th-
rough October 1989, are presented. The prevalence of rotavirus, adenovitus and entero-
pathogen bacteria are 4,9 %, 0,2 % and 18,3 %. Salmonella enteritidis (7,5 %) and
Campylobacter jejuni (1,3 %) ate the more frequent bacteria isolated. No seasonal va-
riations were seen for rotavirus and adenovitus, but the prevalence of enteropathogens
bacteria was very marked in the hot dry months of the year. KEY WORDS: ROTAVIRUS.
ADENOVIRUS. ENTEROPATHOGEN BACTERIA.

disponibilidad de técnicas rapidas y fiables
de deteccién de estos virus, tales como la

Los agentes etiologicos implicados en
los cuadros de gastroenteritis en la infan-
cia varfan en funcién del tipo de pobla-
cién, 4drea geografica y condiciones
higiénico-sanitarias (1-7). En la dltima dé-
cada ademis del estudio de bacterias ente-
ropatdgenas se ha ampliado la investiga-
cién a rotavirus (RV) y adenovirus (ADV)
(8-14). Esto ha sido posible gracias a la

Facultad de Medicina y Hospital Universitario.

aglutinacion de latex (AL) y el enzimoin-
munoandlisis (F1A) (15-19). La confirma-
cién mediante microscopia electrénica (ME)
ha servido como técnica de referencia a su
investigacion (20-22).

En el presente trabajo se recogen los
resultados del estudio sistemitico de todos
estos patdgenos en las muestras de heces
remitidas al Servicio de Microbiologia del

Facultad de Ciencia y Tecnologiz de los Alimentos. Universidad de Valladolid.
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Hospital Universitario de Valladolid, du-
rante el afio 1989.

MATERIAL Y METODOS

Muestras estudiadas

Se han estudiado un total de 426
muestras fecales de nifios menores de 7
afios, recibidas en nuestro setvicio desde
febrero a octubre de 1989. En todos los
casos se recogieton los datos de edad, sexo
y clinica asociada.

Las muestras de heces se recogieron en
contenedores de tipo anaclin estériles. A
su llegada al laboratorio se anotd su con-
sistencia, distribuyendo dicho caracter or-
ganoléptico en cuatro categotias: heces
liquidas, semiliquidas, semisolidas y soli-
das.

Estudio virologico

El anilisis inicial de las muestras se
realiz6 mediante una técnica de AL para la
deteccion de antigeno de grupo A de RV
humano y otra técnica de AL para la de-
teccién de antigeno de grupo de ADV (Ro-
talex y Adenolex, tespectivamente, Orion
Diagnéstica, Spoo, Finland).

Las muestras RV positivas mediante AL
se confirmaron mediante ElA policlonal
para la deteccién de antigeno de grupo A
de RV humano en heces (Rotazyme II, Ab-
bott Laboratoires, North Chicago, ILL).
Cuando se dispuso de cantidad suficiente
se realizd ademids confirmaci6n mediante
ME. Del mismo modo se procedi6 con los
ADV positivas mediante AL.

Estudio bacterioldgico

El estudio bacteriolégico se ha dirigido
a la deteccion de Salmonella, Shigella,
Yersinia, Campylobacser fejunt, asi como
Aeromonas.

Para el aislamiento de enterobacterias
enteropatdgenas se han utilizado los me-
dios de agar Mac Conkey, Xilosa-Lisina-
Deoxicolato, Salmonella-Shigella y
Cefsulidina-Irgasan-Novobiocina (CIN), in-
cubados a 37°C durante 24-48 horas, ex-
cepto el medio de CIN, que se ha incuba-
do a 28°C durante 24-48 horas. Como
medio de enriquecimiento para Sa/mo-
nella se ha utilizado el Selenito F, incuba-
do a 37°C durante 18 hotas, que se ha re-
sembrado en agar lisina-hietro modificado
(1Am). Para el aislamiento de C. jejun: se
utiliz6 el medio de Preston incubado en
mictoarerofilia a 42°C durante 48 horas.
La identificacién de las colonias en las que
se sospechd su correspondencia a enteropa-
togenos se efectud segiin técnicas pre-
viamente descritas (23).

Temperatura y humedad relativa

Se recogieron los datos de temperatura
(°C) y humedad relativa (%) medias men-
suales y estacionales de la ciudad de Vallo-
dolid, facilitados por el Centro Metereol6-
gico Zonal del Duero (Tabla I).

Andalisis estadistico

Para el anilisis de las variables se han
utilizado test de independencia (compara-
cién de proporciones y chi cuadrado).

RESULTADOS

A lo largo del petiodo de estudio he-
mos encontrado rotavirus en 21 muestras
(4,9 %), adenovirus s6lo en 1 (0,2 %) y
bacterias enteropatbgenas en 78 (18,3 %).
Su distribucién estacional se recoge en la
Tabla II. La detecciébn de rotavirus ha osci-
lado entre el 6,7 % en el verano y el
2,5 % en ptimavera. Unicamente se han
detectado adenovirus en el invierno, con
un porcentaje del 2 %.
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Tapra 1. TEMPERATURA (°C) Y HUMEDAD RELATIVA (%) MEDIAS MENSUALES Y

ESTACIONALES
MES TMEDIA () RELATIVA (4% ™ HR
FEBRERO 6,7 70
MARzO 10,5 60
ABRIL 8,7 67 12,0 60
Mayo 16,7 54
Junio 19.4 48
Juuio 23,5 41 21,8 45
AGOSTO 22,5 47
SEPTIEMBRE 17,6 57
OCTUBRE 14,8 63 16,2 60

TM: Temperatura media. HR: Humedad relativa.

TasLA II. DISTRIBUCION ESTACIONAL DE LOS DIVERSOS ENTEROPATOGENOS
DETECTADOS DE FORMA SIMULTANEA
RV ADV BACTER

Meses N % N % N % N %
89 FB 51 12,0 3 5.9 1 2,0 3 5,9
89 MZ AB MY 160 37,5 4 2,5 / / 23 14,4
89 JN JL AG 104 24,4 7 6,7 / / 27 26,0
89 SP OC 111 26,1 7 6,3 / / 25 22,5

RV: Rotavirus; ADV: Adenovirus; BACTER: B. Bacterias enteropatdgenas.

El hallazgo de bacterias enteropatdge-
nas resultd ser significativamente mias ele-
vado en verano (26 %) que en invierno
(5,9 %), (p <€ 0,05). En las tablas Ill y
IV se muestran la distribucién de aisla-
mientos por especies y estacional porme-
norizada de las diferentes bacterias.
Campylobacter fefuni ha sido la mis fre-
cuentemente hallada y se ha encontrado
en el 16,3 % de las muestras del verano y
en el 12,6 % de las de otofio, siendo esca-
sa su aparicién en primavera (1,9 %) y
nula en invierno. Se han aislado 42 cepas
de Salmonella, siendo Salmonella enterst:-
dis la mias frecuentemente encontrada
(32/42), variando la prevalencia de esta

dltima entre un 9,4 % en primavera y un
5,1 % en verano.

Al reflejar conjuntamente los datos de
temperatura y humedad relativa con los
hallazgos virolbgicos estudiados no hemos
observado una relaci6n estrecha entre estos
y aquellos. Sin embargo en el caso de
aislamientos de bacterias enteropatdgenas
se ha observado que el ntimero de aisla-
mientos sigue un comportamiento paralelo
al de la temperatura y por lo tanto al re-
vés que la humedad.

Por lo que hace referencia a las técni-
cas utilizadas se ha encontrado una con-
cordancia del 100 % entre ellas.
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Tapia III. DISTRIBUCION DE LOS AISLAMIENTOS DE BACTERIAS ENTEROPATOGENAS
N % EM (meses)

Campylobacter jejuni 31 7,3 18,6 = 17,8
Salmonella enteriditis 31 7.3 26,5 £ 21,3
Salmonella typhimurium 8 1,9 36,4 + 31,8
Shigella flexneri 3 0,7 32,0 = 34,7
Aeromonas hydrophila 1 0,2 9,0
Salmonella grupo D; de Kauffman 1 0,2 1,0

C. jejuni - A. hydrophila 1 0,2 2,0

C. jejuni - S. enteritidis 1 0,2 1,0

C. jejuni - Salmonella Grupo C; de Kauffman 1 0,2 4,0+
NEGATIVAS 345 81,7 18,5 + 18,2

426 100,0

EM = Edad Media.

TasLa IV. DISTRIBUCION ESTACIONAL DEL HALLAZGO DE BACTERIAS

ENTEROPATOGENAS
C. jejuni S. enter. S. typhimur. Sh. flex. Otros

Meses N 0 % n % n % n % n %
89 FB 51 / / 3 59 |/ / / / / /
89 MZ AB MY 160 3 1,9 15 94 5 3,1 / / / /
89 JN JL AG 104 17 163 6 58 |/ / 3 29 2 9
89 SP OC 111 14 12,6 8 7.2 32,7 / / 2 1,8

426

(™: 1 caso asociado con Aeromonas hydrophila; (®): 1 caso de A. hydrophila y otro de A. hydrophila aso-
ciado con Campylobacter jejuni; (°): 1 caso asociado con Salmonella enteritidis y otto con Salmonella grupo
C, de K.; (d): 1 caso asociado con C. jejuni; (°): 1 caso de Salmonella grupo D, de K. y otro de Salmonella

grupo C; de K. asociado con C. jesuni.

DiscusioN

Muchos de los trabajos realizados en
Espafia y en otros paises oftecen diferen-
cias en los resultados globales de la detec-
cion de los distintos enteropatdgenos, de-
bidos entre otros factores a la composicién
de la muestra poblacional estudiada, a la
metodologia empleada y a la longitud del
estudio. En ellos los porcentajes de detec-
cién de rotavirus se sitdian entre un 20 %
y un 40 % (4, 5, 8, 9, 11, 16, 23). En

nuestra serie el porcentaje global en las
426 muestras de heces recibidas durante
un periodo de casi un afio ha sido del
4,9 %. La proporcidén de adenovirus ob-
servada por nosotros ha sido muy inferior
(0,2 %), oscilando los porcentajes citados
en otros articulos entre un 3 % yun 9 %
(10, 12, 24).

Estos hechos metecen algunas refle-
xiones. En primer lugar hemos estudiado
las heces remitidas para andlisis micro-
biologico en nuestro hospital, mientras
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que otros grupos se concentran exclusiva-
mente en nifios con gastroenteritis de sa-
las de recién nacidos y lactantes (23, 25,
26). Otra explicacion radica en el método
de despistaje utilizado. En nuestro caso,
tanto para rotavirus como para adenovirus
se ha utilizado la aglutinacién de litex
como técnica de despistaje previo, que es
algo menos sensible que las técnicas in-
munoenzimiticas (13, 27), aunque en
nuestra experiencia ha mostrado una exce-
lente concordancia con la microscopia
electrénica, confirmindose la totalidad de
los positivos.

En relacion con los hallazgos de bacte-
rias enteropatdgenas, en Espafia se han
obtenido porcentajes globales que oscilan
entre el 20 % y el 30 % aproximadamen-
te. En nuestra setie el porcentaje es algo
menor, del 18,3 %. Las series mis
completas de la dltima década son las de
Mirelis y cols. (5) y la de Velasco y cols.
(4), en las que Campylobacter fefuni pre-
senta una incidencia mayor, seguido de
Salmonella enteritidis y de Shigella flex-
neri. Nuestros resultados se ajustan bas-
tante a los mencionados, pues las inciden-
cias encontradas han sido un 7,3 % para
Campylobacter jejuni, y similar pata Sa/-
monella enterstidis, bastante superior a
los descritos. Hecho que puede estar de
acuerdo con el incremento de la inciden-
cia global de gastroenteritis por S. enters-
tidis en el afio analizado (28).

Las primeras publicaciones sobre la
epidemiologia de las infecciones por rota-
virus describieron una marcada incidencia
estacional de las mismas, en los meses
ftios del afio, para los paises del hemisfe-
rio norte (23, 29, 30). En nuestro estudio
el comportamiento estacional de las infec-
ciones por rotavirus no se aprecia de forma
evidente. Sin embargo si hemos observado
una asociacion estacional para los entero-
patdgenos bacterianos. Algunos trabajos
realizados en Espafia revelan que las ma-
yores incidencias de infecciones por bacte-
rias enteropatdgenas ocutten sobre todo en
la segunda mitad del afio (4, 5). No obs-
tante, al hacer la distribucién estacional
por las distintas bacterias, estos trabajos
no presentan resultados que concuerden
entre si, ya que en el estudio realizado en
Barcelona (5) encuentran tanto para el gé-
nero Sa/monells, como pata Campylobac-
ter fefunt, una mayor incidencia en los seis
tltimos meses de 1983; y en el de Madrid
(4) se observa un pico de mayor incidencia
del género Sa/monella durante el verano,
no observando una distribucién estacional
para Campylobacter fefuni. Nosotros he-
mos observado una mayor incidencia glo-
bal de las infecciones por bacterias entero-
patdgenas también durante el verano. En
conclusién, con los datos obtenidos del
petiodo estudiado, no hemos podido de-
mosttat una asociacién estacional evidente
en las infecciones por rotavirus y adenovi-
rus de nuestro medio, que si existe en los
entetopatdgenos bacterianos.
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RESUMEN: Los autores comentan la cronologia y aspectos generales sobre la reforma de
las ensefianzas para la obtencibén del titulo de Licenciado en Medicina. Analizan los fac-
tores que pueden determinar cambios de calidad, glosando lo concerniente a la espiral
educativa; los apoyos de las nuevas tecnologias con base en la informitica; la estrategia
de solucién de problemas; y el equipamiento bioético. Finalmente, valoran una planifi-
cacidén comparada con paises de diferentes entornos socioecondmicos; y comentan la ne-
cesidad de planificar las necesidades de profesionales, para evitar las desviaciones pasa-
das y las que preven para el futuro. PALABRAS CLAVE: EDUCACION; ENSENANZA; PB-
DIATRIA; PREGRADO; PROFESIONALES; INFORMATICA.

THE FUTURE OF THE PEDIATRIC EDUCATION AT UNDERGRADUATE LEVEL.
(SUMMARY): The Authors comment legal changes of spanish undergraduate health edu-
cation project. They analize cualitative factors, as educative spiral; informatic new tech-
nologies; problems solving training and bioethics knowledge. Finally, they analize diffe-
rent plannings and future professional needs. KEY WORDS: TEACHING, EDUCATION,

HEALTH, PEDIATRICS, INFORMATICS.

INTRODUCCION

En el afio 1988, la Sectetaria General
del Consejo de Universidades, hace pibli-
cas las obrservaciones, sugerencias y pro-
puestas alternativas al Informe Técnico
elaborado por la comision del Grupo de
Trabajo ndmero 9, sobre el Titulo de Li-

" cenciado en Medicina y Cirugia (1).

El marco de referencia es la Reforma
de las Ensefianzas Universitarias. Hablar
de futuro de la educacién pedistrica, obli-
ga a la adopcién del mismo marco; pero
no de forma exclusiva. Ya que las opi-
niones que aqui se vierten, no tienen con-
dicionantes aptioristicos de ningiin tipo.

Quienes tengan interés por documen-
tatse detalladamente, tienen como refe-
rencia al propio documento, asi como las
sugerencias aportadas; entre las cuales se
encuentra el Informe de la Seccion de
Educacién Pedidtrica de la AEP, elaborado
bajo la direccion de J. Brines (2). Con
posterioridad, se llevd a cabo el trabajo de
la Ponencia de Reforma de las Ensefianzas
Universitarias. Y se hizo pablico un con-
junto normativo, con asignaciones de cré-
ditos y plazos para la configuracién de los
planes de estudio por parte de las Univer-
sidades. De forma que tales planes pu-
dieran entrar en vigor a partir del curso
1992-93.

Departamento de Pediatria. Facultad de Medicina. Valladolid.
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En esta fase del proyecto, coincide la
elaboracién de esta ponencia a la Mesa Re-
donda sobte el Futuro de la Educacién Pe-
didtrica, con la matizacién de Ensefianza
de Pregrado. No es nuestra intencién glo-
sar las posibilidades que permite la not-
mativa legal; pero no podemos, ni debe-
mos eludir sus limites y condicionantes.

Lo que vaya a resultar al final de los
trabajos de cada Universidad no puede ser
muy diferente (créditos, horatios, porcen-
tajes, matetias optativas y obligatorias,
etc.), aunque nosotros no podemos pte-
verlo. Tampoco nos parece muy importan-
te; porque sustancialmente no va a diferir
demasiado de lo que se ha venido hacien-
do en los dltimos afios. Entre otras cosas,
porque los ejecutores serdn los mismos. Y
en materia de pedagogia, ya sefialaba
Guilbert, el maestro de todos los que han
querido entenderle y seguirle, que nada
hay tan resistente al cambio y la innova-
ciébn, como esos ejecutores; es decir, todos
NOSOLLos.

Por el contrario, si que nos parece im-
portante una vertiente de menor empaque
e importancia legal y administrativa; pero
de gran trascendencia practica y real. Nos
teferimos a la forma de ejecutar los pro-
gramas, de hacer educacién pedidtrica, de
crear enseflanza con respecto al futuro.

FACTORES PONDERABLES EN EL FUTURO

Bajo este epigrife, resumimos lo que
entendemos como apoyos fundamentales
para el desarrollo de la educacién pedijtri-
ca de pregrado en los proximos afios.

A) Mérodo de la espiral educativa

La sistematizacién del trabajo, la apli-
cacion del método 2 la labor docente, que
ha tenido major acogida en el Gltimo de-
cenio, ha sido la espiral educativa (objeti-

vos, progtama, evaluacidn, objetivos) (Fig.
1), reflejada en la Guia Pedagbgica para el
Personal de Salud (3). La esttuctura que
en élla se afirma, ha trascendido y adqui-
rido patente social en los dltimos afios.
Asociaciones, empresas, sindicatos, grupos
politicos, explican su forma de hacer defi-
niendo objetivos, programas, balances y
evaluaciones. Nosotros creemos en la vali-
dez de este método como extension al fu-
turo.

OBJETIVOS

V4 N

EVALUACION PROGRANA

i

G 1. Esquema de la espiral educativa. Modificadu

de Guilbert (3)

A quien conozca y aplique el método,
le parecera elemental su consideracién.
Otros, por razones peculiares, muestran
interés en restarle crédito. Pero la cuestién
estriba en preguntar ahora: ;Cuantos gru-
pos siguen en situacién empitica?. ;Cuin-
tos grupos usan el método? Entre quienes
le conocen?, cuintos le ponen en
prictica?. ¢Es un sistema aceptable y ren-
table para el estudiante?

Hace ocho afios, con ocasién de un di-
sefio piloto, llevamos a cabo la siguiente
experiencia. Previo sorteo entre tres grupos
del curso, en uno de ellos se desarrolls la
ensefianza de un capitulo del programa de
forma dirigida. Previamente se hizo una
evaluacién formativa de conocimientos con
clave an6nima de exclusivo conocimiento
de cada alumno, que se repiti6 al concluir
la experiencia (Fig. 2). Su objetivo fue ve-
rificar, tanto por el profesor como por los
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alumnos, la cuantia de los cambios produ-
cidos en los conocimientos, hibitos y ruti-
nas de los alumnos. Otro de los grupos
sorteados, recibid la enesefianza de forma

* tradicional, como control de la experien-
cia.

1 ReapLbados
‘Heparrolio

BG. 2.

Esquema de andlisis de resultados de eva-

luacion andnima. Las lineas verticales sesialan las

puntuaciones inicial y final. Las oblicuas indican /o
tendencia en el cambio de conocimientos.

Partiendo de una relacién de objetivos
a conseguir por el alumno, se ilevd a cabo
un programa basado en el trabajo personal
previo a la clase sobre bibliografia selec-
cionada; debatiendo las dudas y dificulta-
des surgidas, en el tiempo previsto para la
clisica exposicién magistral. Los alumnos
planteaban los problemas, aportaban sus
propuestas, y contrastaban sus conoci-
mientos. El profesor actuaba in extremis,

bien como moderador, bien aportando o
sugitiendo las claves del problema funda-
mental, si este no afloraba espontinea-
mente.

Una vez impartido el programa, se re-
piti6 la evaluacién previa en el grupo ex-
petimental; y se recogid en ambos grupos
una encuesta anénima sin clave de identi-
ficacion, cuyos datos se reflejan en la tabla
I. Los tesultados con claramente favorables
en el grupo que constituye la poblacion
de estudio frente a la poblacion control.

Desde entonces y cada afio, hemos re-
petido la experiencia en los tres grupos,
para aquélla materia con la que tenemos
plena responsabilidad docente. La actitud
de los alumnos, la adquisicion de méto-
dos, el uso de estructuras de aproximacion
al diagnostico, la retencién de conoci-
mientos y los resultados de las evaluacio-
nes, confirman la validez del sistema. Por
tanto, podemos establecer, que constituye
un factor de peso para el futuro de la
educacién pediitrica, como alternativa a la
tradicional leccion magistral.

En apoyo de esta tesis, aportamos toda
la doctrina contenida, tanto en el Perfil de
las Ensefianzas del Informe Técnico del
Grupo de Trabajo nfimero 9, como en el
capitulo de Justificacién y Aclaraciones del
mismo. Un glosatio de los términos allf
detallados es clarificador por si mismo:
predominio de nociones conceptuales so-
bre acumulacidn de datos; estimulacién
del autoraprendizaje; adquisicién de habi-
tos de estudio; trabajo personal; discrimi-
nacién entre lo normal y lo patolégico;
andlisis de sintomas y signos; conocimien-
to de los mecanismos generales de la en-
fermedad; orientacién de procesos diag-
nosticos y sindrémicos; disctiminar tera-
péuticas urgentes y cronicas; valoracién de
traslados de pacientes; desarrollar capaci-
dad de colaboracion en equipos asistencia-
les.
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TABLA 1.

RESULTADOS DE ENCUESTA ANONIMA ENTRE DOS SISTEMAS DE

METODOLOGIA DOCENTE

PARAMETRO TRADICIONAL DIRIGIDA
CONOCIMIENTO DE LOS PROBLEMAS 45 % 76 %
DOMINA EL TEMA AL CONCLUIR CLASE 21 % 62 %
AFRONTARIA UNA CONSULTA REAL 51 % 81 %
AFRONTARIA UN EXAMEN CON SEGURIDAD 66 % 95 %
PERCIBE CAMBIO EN CONOCIMIENTOS 66 % 52 %
PERCIBE CAMBIO EN SU ACTITUD 70 % 81 %
SE ENCUENTRA MOTIVADO 68 % 95 %
LE SATISFACE EL SISTEMA 66 % 95 %
LA EXPERIENCIA ES POSITIVA 61 % 100 %
LOS OBJETIVOS SON AJUSTADOS 66 % 71 %
EL PROGRAMA ES AJUSTADO 61 % 85 %
EL PROFESOR ES CLARO 53 % 76 %
EL PROFESOR ESTIMULA A RAZONAR 61 % 95 %
EL PROFESOR ENSENA METODO 53 % 62 %
EL ALUMNO PARTICIPA ACTIVAMENTE 6% 52 %
DESEA SEGUIR CON EL SISTEMA 57 % 76 %
HORAS DEDICADAS FUERA DEL AULA 1,6 + 1,4 1,6 = 0,7
SEDIMENTO DE CONOCIMIENTOS (0-10) 3,8+ 1,9 6,8 1,5

En consecuencia, el aludido marco de
normativas a set implantadas, apoya el cri-
terio de establecer sistemas docentes para
el futuro, resultantes del contraste entre
experiencias tradicionales y nuevas.

B) Nuevas tecnologias

No podemos seguir hablando de futu-
ro, sino de presente. Tenemos tecnologias
en la documentacién, andlisis diagndstico
y terapéutica, que constituyen una herra-
mienta de gran potencialidad. Deben ba-
jat del nivel de postgrado e incorporarse a
la educacién en pregrado sin mds demora.
No hay que esperar a que el hecho ocutra,
tenemos la obligacién de impulsarlo.

1. La documentacién. La prolifera-
cién de publicaciones con nueva informa-
cién, permite su uso y aplicacién con ca-
ricter inmediato. Los trabajos bésicos de-
ben ser complementados por las nuevas
técnicas en alguna forma. La revisibn y ac-

tualizacion de los programas, se hacen
permanentemente gracias a los petfiles de
basqueda bibliogrifica sobre temas
especificos y concretos, al alcance de la
gran mayoria de las bibliotecas de hospita-
les y centros docentes. Si el futuro médico
va a usar estos sistemas, No existe razon
para que no adquiera el entrenamiento y
aprendizaje en la etapa de pregrado, como
via para el incremento de la autoinforma-
cién y autoformacién.

Si estimular el autoaprendizaje, el tra-
bajo personal formativo y la adquisicién
de habitos de estudio, son objetivos para
el alumno de pregrado; el entrenamiento
en el uso de las nuevas tecnologias de la
documentacién, es un corolario tan claro
que no requiere una sola letra mis para su
justificaci6n.

2. Tecnologias diagndstico-terapéuti-
cas. La disponibilidad de bases de datos
para indagar el diagnéstico de entidades
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sindromicas y clinicas es una realidad.
Ahorran tiempo, son eficaces y previenen
errores (fig. 3 y 4). No consideramos nece-
sario repetir los argumentos del parrafo
precedente, deben seguir el mismo proce-
so de aplicaci6n.

vView {|Searchy Print Options

En terapéutica existen equivalentes.
Como ejemplo, aportamos las ventajas de
las bases de datos sobre farmacovigilancia,
para informacién sobre reacciones adversas
de los firmacos. Los equipos instrumenta-
‘les de diagnéstico por la imagen, bioqui-
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Aase - triphalangeal thumb; congenital anemia
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HG. 4. Formato de pantalla de informacion sobre la biisqueda obtenida a partir de algunos hechos aislados
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mica, registros poligrificos, etc., estin di-
rigidos por procesadores electronicos. El
manejo de la historia clinica y el analisis
de sus datos, es factible mediante ordena-
dotes (4, 5) (Fig. 5). Las aplicaciones de
paquetes estadisticos para el anilisis de
datos de investigacion estin a la orden del
dia. El desarrollo de sistemas expertos co-
mo ayuda al diagndstico y tratamiento, se
anuncia como fundamental, e imprescin-
dible para el manejo cotidiano del médico
en los proximos afios.

El futuro inmediato trae consigo la
formaci6n del alumno en el conocimiento
y uso de esta tecnologia; que debe ser ca-

J. ARDURA FERNANDEZ Y COLS.

paz de aplicar como exigencia para su titu-
lacién. El problema limitante podria deri-
var, de la experiencia y entrenamiento de
los docentes sobre las mismas tecnologias.
La reflexiébn es necesaria para que se pro-
duzcan las convenientes actualizaciones en
todos los niveles.

Como corolario, debe contemplarse la
formacién del estudiante en el uso de
programas de <utilidadess informiticas. Y
dirfamos, en su capacitacién para manejar
con soltura un teclado; asi como el conoci-
miento del idioma inglés, al menos en un
nivel de comprension y lectura.

N.REG 1651 N.HIST.CARD. 420 N.HIST.GRAL 61485 TFNO: 983-390759
FECHA 11/04/85 APELL.INND i) TNy NOMBRE ROCIO

EDAD 8.830 DOMICILIO PADRE MANJON,2;4°C PROV. VALLADOLID
SEX0: (V/H) H EDAD DIAGNOSTICO 0.074

ANTECEDENTES: Familiares N de gestacion N de parto N neonatales N
SINTOMAS: Disnea N Acuclillamiento N Palidez N Fiebre N Bronquitis N
Anorexia...N Amigdalitis...N Artralgia...N Artritis...N

Eritema N Sincopes N Palpitac. N Sud.cefal. N Dolor prec. N
Peso 16.7 Kg. Talla 110.0 cm. Superf.C. 0.73 m?2.

D.S.: ~2.5 -3.5

TEXTO:
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CONT N 0
Refuerzo de R2 ....... N
Apagamiento de R2..... N
Desdoblamiento de R2.. N CLIC N Refuerzo de R1 N

FREC. CARDIACA 100 FREC.RESPIRATORIA 0 ESTERTORES N
HEPATOMEGALIA N cm O ESPLENOMEGALIA N Pulsos : HUM: S FEM: S
ACROPAQUIAS N T.A. 0/ ) GRAD.TENSION EXTR. 0

BG. 5. Formato de pantallas de ordenador de un registro de historia clinica informatizada
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La nueva organizacidn de los planes de
estudio, con la disponibilidad para es-
tablecer créditos obligatorios y optativos,
ha de ser capaz de ordenar con sentido es-
tas prioridades.

C) Experiencia clinica. Solucién de
problemas. decisiones

La reforma de las ensefianzas en medi-
cina es sensible a la realidad; y expresa-
mente pone énfasis en la necesidad de ad-
quitir una formacion clinica con base en la
vivencia prictica de la realidad asistencial
en hospitales y centros de atencién prima-
ria. Hasta el punto de regular las propor-
ciones tebtico/ pricticas, con el fin de mo-
dificar la realidad actual, de libre disposi-
cion de los grupos docentes y excesiva-
mente teorizante (6-10).

Ya es hora, de que los responsables de
los Departamentos Ministeriales de la Sa-
lud y la Educacién, establezcan la coordi-
nacidn que venimos propugnando desde
hace afios en todos los foros de la educa-
cién médica.

Los centtos docentes deben conocer de-
talladamente el programa sanitario, la pla-
nificacién de los sistemas de atencién para
la salud y la enfermedad. Entonces, los
centros docentes, habrin de elaborar
programas de formacidn y planes de estu-
dio, que permitan alcanzar los objetivos
de capacitacion de profesionales. Profe-
sionales que serdn los encargados de llevar
a cabo su labor preventiva, asistencial y de
investigacidén ajustados a la planificacién
sanitaria. Y serin entonces capaces de dar
soluciones éptimas al programa que la sa-
nidad nacional haya previsto y disefiado
para los ciudadanos.

El futuro tiene en esta problemitica
un nudo que consideramos gordiano, en
funcién de los vivido hasta el presente.
Pero la cuestidén se nos antoja tan elemen-
tal, que resulta dificil entender que afin
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no se haya afrontado. No puede ser cues-
ti6bn de capacidades. Aunque no debemos
olvidar, que si algo es realmente caro, eso
son las ideas.

D) Formacion mordl, social y legal

Los cambios en las relaciones sociales,
basados en principios de libertades y de-
rechos individuales, conllevan la aparicién
de nuevos problemas y conflictos. La acti-
vidad médica no es ajena, mas bien es un
banco de pruebas frecuente y con creci-
miento exponencial.

La salvaguarda de los derechos de los
pacientes en la praxis y la investigacién.
Las relaciones entre profesionales e institu-
ciones, de base legal y econdomica. Y el
propio caricter social de la actividad médi-
ca, en particular de la pedidtrica, plantean
la necesidad de estructurar de una forma
seria, real y eficaz, la formacion del alum-
no de pregrado, a fin de que pueda de-
sempefiat sus funciones con plena capaci-
tacién y en todos los terrenos.

Algunos programas de los nuevos pla-
nes de estudio, consideran obligatorios un
namero de créditos que oscila entre 20 y
70 para la formacion bioética y legal.

E) Planificacion comparada

Si consideramos el anilisis del futuro
de la educacibn pediitrica, no podemos
omitir una planificacién comparada con
los programas de paises asociados
reciprocamente en proyectos de futuro. La
revision de diferentes sistemas educativos
de una amplia muestta geogrifica de
paises, con el fin de generar innovaciones
y recomendar tendencias de futuro, fue
motivo de una reunibén de trabajo en 1988
bajo el epigrafe: Cambio de Necesidades
en Educacién Pedidtrica. En ella se trata-
ron problemas relacionados con médicos
generales y especialistas; en paises de-
sarrollados, subdesarrollados e industriali-
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zados; las relaciones sociales y la coopera-
cién internacional. Las aportaciones fueron
publicadas por Reven Press en 1990 (11-
17).

En el mismo contexto, debiéramos to-
mar en consideracidon las directrices de la
Asamblea Mundial de la Salud (18), cuan-
do refleja el principal objetivo de la
O.M.S. de salud para todos en el afio
2000. Si bien estos aspectos escapan a los
puramente educativos; ya que requieren la
consideracién de lo social, econémico, la
justicia- y la paz.

Como sintesis, destaca la coincidencia
en la necesidad de partir de la realidad sa-
nitaria; y de los proyectos de los servicios
de salud; el conocimiento de las enferme-
dades prevalentes y de las necesidades de
salud, como paso previo para el estableci-
miento de los programas de educacidn.

Se recomienda la renovacién de los
curricula, a tenor con la evolucién de la
patologia, modificada con el desarrollo y
el tipo de vida; asi como con el adveni-
miento de nuevas técnicas. Se pone énfa-
sis en la urgencia de cambiar los sistemas
de enseflanza tradicional; destacando el
desarrollo de habilidades, de capacidad
para afrontar soluciones de problemas y
de establecer relacién médico-social; y en
definitiva la adquisicién de destreza en
una via de aprender haciendo. Estas apor-
taciones, también apoyan la reflexiones
previamente expuestas en esta comunica-
cion.

No obstante, persiste la discusién so-
bte la idoneidad de formacién en hospita-
les docentes o areas comunitatias (7-9).
Pero se comunican distribuciones de tiem-
pos, programas y duracién de los periodos
de formacién, sustancialmente equipara-
bles a los programas espafioles; con vatia-
ciones en la forma de estructuracién y en
los epigrafes de nominacién que no tienen
trascendencia.

Nuestra incorporacién a la Comunidad
Europea, conlleva la adopcién de las nort-
mativas emanadas de obligado cumpli-
miento para los Estados Miembros. Entre
otras recordemos ahora las Directivas Mé-
dicas 75/362,363 y 364, relativas a niveles
minimos de formacién y equiparacién, a
fin de ajustar el reconocimiento de titulos;
para la nueva situacién iniciada el 1 de
enero de este mismo afio, con la libre cit-
culacién de profesionales. También la Di-
rectiva de 15/9/86 (Diatio Oficial de las
CC.EE., de 19/9/86, niim. L267/26),
condiciona la formacién futura de médi-
cos, estableciendo un perfodo de 2 afios
para la prictica y formacién especifica de
médicos generales.

F) Planificacion de necesidades. de
profesionales :

Para concluir, queremos aprovechar es-
ta oportunidad de planificacion y futuro,
para manifestar algunas preocupaciones.
Nacen de la inquietud personal por la ca-
lidad (bienhacer y al primer intento); y de
la experiencia vivida en las inevitables re-
laciones administrativas, en general poco
estimulantes.

Pero la creatividad se espolea mas con
la frustracién que con la bonanza. Y en
este sentido, tanto la administracién sani-
taria como la educativa, nos propotcionan
miltiples estimulos creativos. Planificar
educacién, no contraviene, sino que debe
contemplar la prevision de ntmero, de
elementos activos, de profesionales. Para
ello disponemos de datos oficiales publica-
dos recientemente, aunque en parte
corresponden a censos de 1987 (19-21).

En el afio 1971, las Facultades de Me-
dicina, a través de sus representantes, pu-
sieron de manifiesto la necesidad de limi-
tar el acceso de alumnos a los estudios de
Medicina. La reaccién de la Administra-
cién tardd siete afios en producirse (22).
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Las consecuencias se conctetan en el ni-
mero de médicos que se encuenttan en
paro. Desconocemos una estimacion exac-
ta; pero se puede deducir con aproxima-
ci6n. Del niimero anual de aspirantes al
programa M.L.R., se restan los que supe-
ran la prueba y se suman los que han ele-
gido otro camino profesional como medio
de vida, que no la medicina; y el niimero
no serd inferior a 30.000.

Fue una lamentable falta de previsién
de necesidades de profesionales. Una falta
de visién de futuro; y una falta de con-
fianza en el criterio de los profesionales de
la medicina y sobte todo de la docencia
médica, que merecia una exigencia de res-
ponsabilidades.

El Decteto de limitacién de acceso a
las Facultades de Medicina produjo sus
efectos (22). A ellos se ha sumado la ten-
dencia espontinea de la poblacién estu-
diantil, con su desinterés por una profe-
sidn que exige cursar la mis larga de las
carteras universitarias. Con una prueba de
selectividad a su comienzo y otra al final,
si se elige una especializacién, y que acu-
mula un promedio de cuatro afios mas. Al
final de los diez afios, otra prueba para el
acceso a un puesto de trabajo. Trabajo so-
metido a intensa presidn politica, exigen-
cia social creciente y estresante y mal re-
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munerada. Los efectos acumulados han si-
do demoledores, reduccién del ntimero de
alumnos en las Facultades de Medicina de
10.540 2 4.600 en 10 afios (43 %).

Si ahora encaramos los problemas de
prevision para el futuro, tenemos los si-
guientes elementos (tabla II). La edad me-
dida de las plantillas de los 50.189 médi-
cos hospitalarios se estima en torno a los
48 afios. Jubilacién en los prdximos 20
afios del 90 % de esas plantillas (45.170).
Considerando que los especialistas extra-
hospitalarios son mis jévenes, de forma si-
milar a Jos médicos de atencién primatia,
se jubilatfa en idéntico petiodo al menos
un 25 % (16.750). Total de bajas de espe-
cialistas en 20 afios 61.920.

Tiempo para producir un médico espe-
cialista 10 afios. Considerando la media de
M.LR. de los Gltimos 10 afios en 1973 /afio,
el nimero de nuevos especialistas en 20
afios serfa de 39.460. Insuficientes para la
necesaria renovacidén; con un déficit al cabo
de ese periodo de 22.460 especialistas. Ad-
vertencia: es necesario efectuar un anilisis
riguroso de recursos humanos, considerar la
curva actuarial de bajas por jubilacion y
mortalidad, y planificar seriamente las ne-
cesidades. De otra forma, en el futuro se
produciria la situacién inversa de los 70. ;A
quién corresponde la previsién de necesida-
des de profesionales?

Tasra II.  SINTESIS DE ALGUNOS INDICADORES, DATOS ESTADISTICOS Y
ESTIMACIONES
VARIABLE NUMERO % JUBILACION 20 ANOS

% estimacién

TOTAL DE MEDICOS 135.406

MEDICOS EN INTERNADOS 50.189 37 90 45.170

ESPECIALISTAS EXTRA-HOSPITALARIOS 67.000 50 25 16.750

MEDICOS ASISTENCIA 12 18.000 13 25 4.500

M.L.R. EN 10 ANOS 19.739  (1.973/afio)

M.IL.R. EN 20 ANOS 39.460

MEDICOS CURSO 81-82 10.540

MEDICOS CURSO 1991-92 4.600
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Hemos leido el articulo de McManus
¢Como evolucionari la educacién médica?
(23) una vez concluida la estructuracion
de esta comunicacidn. Su agrio y excéptico
comentario de la situacién, es suscribible
en gran medida. Con la reproduccién de
algunos de sus comentarios finales,
concluimos también nosotros. «La educa-
ci6n médica vigente en 1991, difiere poco
de la de 1961, 1931 y 1901. Por tanto, no
cabe esperar cambios durante los préximos

30 afios». Atribuyendo la tendencia al 4rea
conservadora de la educacién médica. Al
tiempo, pronostica, que o bien la medici-
na se amolda desde dentro, o los cambios
le vendrin impuestos desde fuera. Nuestra
aportacién apuesta por la primera de esas
posibilidades; y todas las reflexiones enu-
meradas, pretenden ser optimistas en la
confianza de que colectivamente hagamos
un esfuerzo.
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CASO CLINICO

Hepatitis colostasica por virus A. A proposito de un caso

J. Garcia VELAZQUEZ, E. GARCiA JIMENEZ, N. BURGUILLO JIMENEZ,
C. REIG DEL MORAL, M. HERRERA MARTIN y P. CUADRADO BELLO

RESUMEN: Se comunica un nifio de 12 afios con hepatitis por HVA. Presenté una forma
colostitica con ictericia elevada y prurito muy intenso. La evolucién fue favorable hacia
curacién total. Los autores apuntan la necesidad de descartar las obstrucciones extrahe-
péticas y la hepatitis téxica por firmacos. PALABRAS CLAVE: HEPATITIS COLOSTASICA POR

VIRUS A.

CHOLESTATIC HEPATITIS A. REPORT OF ONE CASE. (SUMMARY): A 12 years old
hoy with hepatitis by HVA is reported. Ne showed a cholestatic form mith high jaundi-
ce and intense pruritus. The follow-up was favourable to the total healing. The authors
point at the need for rufing out the extrahepaetic obstrucctions and the toxic hepatitis
by drugs. KEY WORDS: CHOLESTATIC HEPATITIS A.

INTRODUCCION

La Hepatitis viral por virus A (HVA), s
una infeccién frecuente en la infancia (1,
2), sobre todo en aquellos nifios que viven
en condiciones socioecondmicas e higiéni-
cas desfavorables. Frecuentemente, se des-
criben brotes de infeccidbn por HVA en
guarderias, campamentos, etc.

Se trata de una infeccién muy conta-
giosa, por lo que los nifios que viven en
las condiciones antes descritas la adquieren
con facilidad. En la mayor parte de los ca-
sos, la infeccidn tiene lugar directa o indi-
rectamente por via fecal-oral, por ingesta
de alimentos o agua contaminados. Se
considera que la diseminacién se realiza
de persona a persona, desconociéndose el
estado de portador (1, 3, 4).

Servicio de Pediatria. Hospital General de Segovia.

El virus se transmite durante la fase
preictérica, durante la cual existe elimina-
cion fecal de virus, siendo menor la posi-
bilidad de contagio tras iniciarse la icteri-
cia, lo que hace innecesatio el aislamiento
prolongado de estos nifios. La sangre y sus
derivados pueden ser transmisores de la
enfermedad solamente durante el breve
periodo de viremia (1, 3, 4).

En cuanto a la clinica, es importante
resaltar que la infeccion por HvA suele ser
asintornatica en el lactante. En el nifio y
adolescente puede ser con mas frecuencia
sintomitica. Suele ocasionar una enferme-
dad benigna en la mayorfa de los casos y
jamds se siguen de una Hepatitis cronica.
Hablaremos mis ampliamente de las for-
mas clinicas y complicaciones de la HVA en
la discusion del caso.
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CASO CLINICO

Varbn de 12 afios y 9 meses de edad,
que comienza mes y medio antes de su in-
greso con astenia, epigastralgia, pirosis y
vomitos. Los padres refieren habetle obser-
vado orinas oscuras y posteriormente icte-
ricia de piel y conjuntivas, con franca co-
luria y acolia. Visto en el Servicio de Ut-
gencias, se diagnostica de Hepatitis viral
aguda, teniendo entonces la siguiente ana-
litica: SGOT 710 U/L. SGPT 1.417 U/L. Bili-
rrubina 3,9 mgr/dl. Fosfatasas alcalinas
868 U/L. gamma GT 184 U/L. LDH 749 U/L.
Colesterol 152 mgr/dl. Ac HVA IgM positi-
VO, con Ag HBs ¥ Ac HBc negativos.

Pasado un mes, se hace mis acusada la
ictericia y comienza con intenso prutito,
que no cede con antihistaminico prescrito
pot su médico, quien le remite al Servicio
de Urgencias del Hospital, donde se obje-
tiva intensa ictericia, realizindose analitica
de control: sGoOT 1.061 UsL. SGPT 1.885
U/L. Bilirrubina total 19,87 mgr/dl (BD
17,39 mgr/dl.) gamma GT 16 U/L. Activi-
dad de protrombina 82 %. Se inicia trata-
miento con Resincolesteramina y se envia
a su domicilio.

Al mes y medio del inicio del cuadro,
petsiste la ictericia y se queja de prurito
generalizado, epigastralgia y pirosis, moti-
vo por el que ingresa.

En los antecedentes familiares no se
conoce ningln caso similar en la familia.
Se trata de una familia de raza gitana, con
vivienda en medio rural y contacto con di-
vetsos animales. Entre los amtecedentes
personales figura reflujo gastroesofagico y
un soplo cardfaco, no catalogado.

En la exploracién al ingtreso tenia: peso
47,200 kgr (P 90-75). Talla 161 cms. (P
97-90). T.* 36,9°C. FC 98/minuto. FR
24/minuto. TA 100/60. Buen estado ge-
neral. Normal hidratacién de piel y muco-
sas, con intensa icteticia de piel y conjun-

tivas. Abdomen blando, depresible, con
higado a 1 cms. de reborde costal y discre-
to dolor a la palpacién epigistrica. Explo-
raci6bn neuroldgica normal. Auscultacién
respiratotia normal. Auscultacién cardiaca:
soplo sistdlico de intensidad I-11/VI en fo-
co mitral.

Analitica: SGOT 1.979 U/L. SGPT supe-
rior a 2.000 u/L. Bilitrubina 26,6 mgr/dl.
Fosfatasas alcalinas 575 U/L. Gamma GT
32 usn. Colesterol 149 mgr/dl. Trigliceri-
dos 376 mgr/dl y actividad de protrombi-
na 78 %. Sistemitico de orina; pH 5.
Densidad 1020. Bilitrubina (+ + +). Se
repitieron los marcadores de HVA y HVB,
con idéntico resultado al antetior. Ceru-
loplasmina = 64 mgr/dl. Cobte en suero
= 228 mcg/dl. Cobre en orina = 97
mcg/24 horas. La Ecografia abdominal
mostraba un parénquima hepitico aumen-
tado de tamafio con vias biliates normales
y discreta esplenomegalia. El E.C.G. y Rx
de tbrax fueron normales y se realiz6 un
Ecocardiograma en el que se apreciaba
una vilvula mitral levemente redundante,
con prolapso. Se hicieton ademis he-
mograma, glucosa, creatinina, 4cido frico,
calcio, albimina, proteinas totales, inmu-
noglobulinas, C3 y C4, alfafetoproteina y
ANA normales; en el proteinograma esta-
ban aumentadas las betaglobulinas.

Estuvo en tratamiento con Fenobarbi-
tal, Resincolesteramina y antiicidos orales,
asi como dieta hipograsa. En el altimo
control realizado durante el ingtreso (a los
dos meses de evolucidn) tenia SGOT 1.456
U/L. SGPT 1.478 u/L. Bilirrubina 21,9
mgr/dl. y la actividad de protrombina era
del 62 %, por lo que se le administrd vi-
tamina K intramuscular.

Se controla en consulta a las dos sema-
nas de ser dado de alta. Estaba menos ic-
térico, habiendo desaparecido la coluria y
la acolia; habian suspendido la medicacién
por iniciativa propia: estaba activo y con
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apetito normal. A la exploracién tenfa un
peso de 50 kgr. comprobindose la dismi-
nucidn de la ictericia. La analitica en ese
momento era: SGOT 370 U/L. SGPT 833
U/L. Bilirrubina 5,6 mgr/dl. Gamma GT
286 U/L. LDH 314 U/L. Fosfatasas alcalinas
385 U/L. Colesterol 170 mgr/dl. Triglicéri-
dos 118 mgr/dl. IgG 2.140 mgr/dl, con
IgA, IgM, C3 y C4 normales; hemograma
normal y actividad de protrombina del
68 %.

El dltimo control se ha hecho a los 4
meses de evolucidn, se encontraba asinto-
mitico, haicendo vida normal y siendo ya
normales los datos analiticos con SGOT 18
U/L. SGPT 33 u/L. Bilitrubina 0,9 mgr/dl.
Gamma GT 22 U/L. LDH 232 U/L. Fosfata-
sas alcalinas 459 v/1L.

Discusion

En la introduccién hacfamos referencia
a las formas clinica de la HVA y las posi-
bles complicaciones. En resumen setian:

1. Hepatitis Subclinica (1, 3) son fre-
cuentes en la infancia, sobre todo en lac-
tantes y constituyen mas del 50 % de to-
dos los casos de HvA. El diagnéstico se
realiza por laboratorio al comptobar el
aumento de transaminasas y setologia po-
sitiva de HVA.

2. la forma clinica mas habitual de
HVA en la edad pedidttica (1, 3, 5, 6), se
da en nifios de 5 a 15 afios, que tras una
fase preictérica que cursa con fiebre, cefa-
lea, astenia, anorexia, niuseas y vomitos,
inician ictericia con coluria, acolia y pruri-
to. La evolucién suele ser recortada, con
una duracién de 1 a 2 semanas en ausen-
cia de complicaciones.

3. Hepatitis Colostasica Aguda (5, 6,
7, 8, 9) es poco frecuente, constituyendo
alrededor del 5 % de los casos de HVA.
Ademis de la coluria y acolia, existe icte-

ricia marcada e intenso prurito. El curso
clinico suele ser més prolongado con una
duracién de un mes o mis. La bilirrubina
sérica es supetior a 10 mgr/dl y puede so-
brepasar los 20 mgr/dl; la fosfatasa alcali-
na puede llegar a ser tres veces superior a
lo notmal y se encuentran aumentados co-
lesterol, betalipoproteinas y gamma GT;
puede haber también un descenso en la
actividad de protrombina, que se corrige
con vitamina X.

Se hace necesario el diagndstico dife-
rencial con las obstrucciones extrahepiticas
de la via biliar, mediante Ecograffa, con la
enfermedad de Wilson (ceruloplasmina,
cupremia y cobre en orina) y con la Hepa-
titis téxica por farmacos. La evolucion sue-
le hacerse hacia la curacién completa y no
conlleva mal prondstico.

4. Hepatitis «en dos tiempos» (5, 6,
7, 10) se catactetiza por una primera fase
de la enfermedad, similar a la forma clasi-
ca descrita, que cura al cabo de unas pocas
semanas; la segunda fase tiene lugar den-
tro de los tres meses que siguen a las pri-
meras manifestaciones. En esta segunda
fase, los signos clinicos y bioquimicos son
mis acentuados que en la primera. No se
conoce la causa de este tipo de evolucidn y
el pronéstico es bueno, siendo habitual la
curacidén completa.

5. Hepatitis fulminante (5, 6) es la
consecuencia clinica de la necrosis hepitica
masiva. Ocurre en raras ocasiones en la
HVA (0 2 2 % de los casos), se caracteriza
pot la aparicién precoz de fracaso hepitico
grave, habitualmente durante la primera
semana de la enfermedad. Tiene una ele-
vada mortalidad, aunque se refiere mejor
prondstico en nifios y adultos jovenes.

En el cuadro adjunto (Tabla I), se re-
coge un esquema de las complicaciones-
que pueden presentarse en la infeccién
pot HvA, todas infrecuentes.
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TaBLA I. COMPLICACIONES DESCRITAS EN LA H.V.A.
NEUROLOGICAS DERMATOLOGICAS
S. de Guillain-Barré. R P. de Schonlein-Henoch.
Meningitis aséptica. RENALES
Meningoencefalomielitis. Proteinuria.

Mielitis.
Mononeuritis.
HEMATOLOGICAS
Anemia y trombopenia transitorias.
Aplasia medular.
Trombopenia aguda inmune.
Anemia hemolitica en nifios.
con déficit de G-6-PD.
Eritrocitosis transitoria.

Lesiones graves Hepatitis fulminante.
Fallo renal.

GASTROENTEROLOGICAS
Pancreatitis.

CARDIOPULMONARES
Hipotensién arterial.
Cardiomegalia progresiva.
Edema pulmonar.
Atritmias y otras alteraciones E.C.G.
Muerte sibita.
Derrame pleural.

Modificado de Mc Intyre (5).

En el caso que hemos presentado des-
taca fundamentalmente la evolucidén
clinica, con ictericia y prutito muy inten-
sos y una duracién de la enfermedad de
mis de tres meses. La bilirrubina llegd a
alcanzar cifras de 26,6 mgr/dl con aumen-
to importante de las transaminasas y dis-
minucién de la actividad de protrombina.
Las exploraciones complementarias realiza-
das, asi como la evolucién favorable hacia

la curacién completa, apoyan el diagndsti-
co de HVA, habiéndose descartado la posi-
bilidad de obstruccion extrahepitica de la
via biliar mediante ecogtafia y descartin-
dose la Hepatitis toxica por no recibir nin-
gn tratamiento con los farmacos que
pueden originarla.

Por los datos clinicos y analiticos sefia-
lados, se realiz6 el diagnéstico de Hepati-
tis viral colostdsica, por HVA.
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HACE 25 ANOS

Colecistopatias infantiles de base malformativa

Es evidente el poco interés que se ha
prestado al estudio de la patologia de la
vesicula y vias biliates en el nifio, compa-
rado al que reciben los adultos. El pedia-
tra le dedica mucha menos atencién que
el internista o el cirujano. Esto se com-
prueba al leer los manuales, incluso los
tratados enciclopédicos pediatricos. Pricti-
camente solo se comentan las agenesias y
alteraciones malformativas.

Parece indicado hacerse algunas pre-
guntas. ¢Estd justificada la distinta import-
tancia atribuida segiin la edad? ;La fre-
cuente patologia en el adulto ocurre en
ausencia de circunstancias funcionales o
anatdmicas ya presentes en el nifio? ¢No
es légico pensar que en la infancia ya esté
esbozada la patologia que luego se hard
expresiva?

En nuestra experiencia la clésica
patologia de las vias biliares es rara en el
nifio, pero no tan excepcional como se
piensa. Creemos que el pediatra no explo-
ra adecuadamente este 6rgano. Desde ha-
ce unos afios hacemos colecistografias a
nifios con epigastralgias periddicas e ines-
pecificas, hepatopatias minimas, insufi-
ciencias hepiticas menores, colemias fami-
liares o simplemente distonias neurovege-
tativas, siguiendo los consejos de pediatras
famosos como De Toni, Bulgarelli, Berto-
lotti, etc.

E. SANCHEZ VILLARES !

En lineas generales cabe considerar
cinco grandes grupos de patologia biliar:
anomalias congénitas, inflamaciones, li-
tiasis, distonias y disquinesias y tumo-
res.

En los tltimos afios hemos prestado
especial atencién al grupo correspondien-
te 2 las anomalias congénitas y patologia
malformativa. Se presentan varios casos
de diverticulos vesicales de distinta locali-
zacidn, acodaduras, dismotfias por mem-
branas, anomalias cervico-cistiquicas, ma-
crovesiculas y otras anomalias. Finalmente
llegamos a la conclusién de que tales si-
tuaciones no son raras y que cabe sospe-
charlas en la clinica, si se cuenta con
ellas.

Creemos que en la produccién de los
sintomas intervienen disquinesias, disto-
nfas y alteraciones flogisticas y con el
correr de los afios se ve favorecida la
aparicion de litiasis. La frecuente interco-
nexién de estos hechos nos ha inducido a
denominar tales cuadtos como sindromes
colecistopiticos de base malformativa.

Es muy verosimil que llegue el dia en
que expliquemos la gran morbilidad vesi-
cular en el adulto, a través de lo que ya
estd presente en el nacimiento y que du-
rante la infancia sélo se anuncia de for-
ma moderada, peto demostrable.

V' Bol Soc. Cast. Ast. Leon. Pediatr. 1967; 8: 143-169.
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Comentario

El articulo del Prof. Sinchez Villares que
comentamos fue motivo de la Conferencia de
Clausura del Curso 1966-67 de la Sociedad Va-
lenciana de Pediattia, celebrada el 1 de junio
de 1967. Fue uno de los trabajos del Boletin de
Pediatria que mayor repercusién tuvo a lo largo
de su ya dilatada historia. Continud siendo
muy mencionado durante bastantes afios mis.
Pienso que su importancia radicé preferente-
mente en la coincidencia del tema elegido con
una preocupacién real. Es dificil explicar que
una patologfa frecuente en el adulto no tenga
sus raices patogénicas en la edad infantil. Los
clinicos solemos acordarnos de las enfermedades
cuando se hacen patentes y causan problemas,
sin embatgo las anomalias pueden estar ya la-

tentes duante muchos afios, durante toda la in-
fancia.

En los tiempos actuales son muy comentadas
ciertas enfermedades metabblicas, cardiovascula-
res, etc., que se manifiestan en el adulto, pero
que tienen su principio en ¢l nifio. Se plantea la
necesidad de su deteccién precoz como primer
paso hacia una profilaxis efectiva. El trabajo del
prof. Sinchez Villares estd construido en esta
misma linea, adelantindose en 25 afios. Afin
mas, la eleccién del tema contintia en plena vi-
gencia y todavia en estos momentos se le puede
considerar totalmente fresco y original. En unos
momentos y citcunstancias en los que se dispone
ficilmente de medios diagnésticos muchos mas
definitorios y menos agresivos, yo me pregunto,
por qué no retomar el tema y contestar sus pre-
guntas? (A.B.Q.).
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CARTA AL EDITOR

Distinguido amigo:

En el dltimo néimero recibido de vuestro
Boletin de Pediatria tuve la agradable sorpresa
de encontrar una sinopsis comentada del traba-
jo publicado hace un cuarto de siglo, sobte
pruebas biolégicas en la fiebre reumidtica. Ni
que decir tiene que agradezco al comité de re-
daccidn, a los subdirectores y en especial a t,
como director y autor de la apostilla a mi arti-
culo, que decidiérais exhumarlo para que cons-
tara en la seccidn «Hace XXV afios», en la que
previamente han figurado otros pediatras mas
ilustres que yo. A mayor abundamiento, otro
detalle que me complace sobremanera es

Respuesta:

En nombre de la Sociedad y de todo el Co-
mité Editorial agradezco las amistosas palabras
del Dr. J. Llofens Terol. Su catta nos anima a
perseverar en nuestra tarea de continuar publi-
cando el BOLETIN DE PEDIATRIA.

(A. B. Q)

figurar en un ntmero de la revista donde apa-
fecen textos tuyos y de nuestro comidn amigo
Eresto Sanchez Villares.

Finalmente, algo mds que merece mi felici-
tacion es la tozuda persistencia de vuestro
Boletin, tras mids de treinta afios de haber co-
menzado su andadura, cuando tantos otros bo-
letines han perecido. Todos los equipos que lo
han hecho posible, bien merecen una felicita-
cién admirativa.

Un fuerte abrazo,

Dr. J. ILORENS TEROL
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NORMAS DE PUBLICACION

.~ EL BOLETIN ofrece la posibilidad de publicar
articulos relacionados con la Patologfa Infantil
Médica y Quirtirgica y con la Asistencia Pedid-
trica; también tendrin cabida en él otros aspec-
tos de marcado interés cientifico, profesional o
social. Su fin es de caticter primordialmente
docente e informativo.

Las colaboraciones pueden consistir en revi-
siones cientificas, estudios originales y multica-
suisticos, casos clinicos, imigenes radioldgicas, -
articulos sobre sanidad pudblica y sobre pedia-
tria extrahospitalaria, protocolos diagnésticos o
terapéuticos, cartas al editor y editoriales acerca
de temas de actualidad. Habitualmente estos
Gltimos serdn solicitados por la direccién del
BOLETIN de acuerdo al contenido de cada ni-
mero, pero también se recibirdn aportaciones
espontineas.

PREPARACION DE LOS MANUSCRITOS:
Los artfculos se presentarin por duplicado,
mecanografiados en folios escritos a doble espa-

cio, por una sola cata y numerados correlativa-

cm.

En la primera pigina se hari constar, por -

este orden: a) El tftulo 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 sefialarin con asteriscos los auto-
res pertenecientes a cada uno de ellos. d)
Nombre completo y direccién del autor al que
se mandari la solicitud de cotrecciones y las se-
paratas. e) Becas o ayudas dc las que se quiera
dejar constancia.

mente. Se dejaran- mérgenes superiores a 2,5,

 RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

En el segundo folio se escribiri el resumen.
Tendri un miximo de 100 palabras para los ca-
sos clinicos y 150 para los originales. Deberi es-
tar redactado en términos concretos, evitando
vaguedades y tdpicos, como «se hacen conside-
raciones», «se discuten los resultados», «se pre-
senta la expetiencia», etc. Incluirdi los datos
estadisticos que se hayan conseguido. El resu-
men deberi ser comprendido sin necesidad de
leer parcial o totalmente el resto del articulos y
no incluird material o datos que no figuren en
él. Su ordenacién seguiri en miniatura la del
articulo completo. -

Se debe cuidar con esmero la redaccidn de
este apartado, ya que serd el primer foco de
atencién de un lector con intetés marginal en
el tema y de él dependeri que decida la lectura

‘integra del articulo.

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

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

ARTICULOS:

Podrin consistit en revisiones de algiin te-
ma de actualidad y que no se le encuentre asi
abordado en libros y monografias de uso habi-
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tual. Su longitud maxima serd de 8-10 folios,
sin contar la bibliografia. Su construccion seri
libre pero también incluird resumen y palabras
clave. Sin embatgo, cuando vayan destinados a
pediatras extrahospitalarios no serd preciso el
resumen, debido al caracter elemental del
articulo y a la originalidad de esta seccion.

Los articulos originales tendrin una exten-
sibn midxima de 10 folios, aparte de la
bibliografia imprescindible. En la introduccién
se especificarin concisamente los conceptos bi-
sicos, la situacién actual del problema y los fi-
nes del trabajo, pero no intentard ser una revi-
sion exaustiva del problema. En el material y
métodos se describen los criterios para 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 corresponda, 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 cotrela-
cién entre los resultados y las conclusiones. Los
datos se compararin a los publicados por otros
autores, comentando las diferencias, y si fuera
posible explicindolas. Se expondrin hip6tesis
nuevas cuando estén justificadas y se. resaltarin
- las nuevas lineas de investigacién que queden
abiertas.

Los casos clinicos tendrin una extensién
mixima de 5-6 folios y la bibliografia no de-
beri superar las 8-10 citas, salvo articulos espe-
ciales que se acompafien de revisiones. Consta-
fa de una breve introduccién, presentando el
articulo y definiendo’ conceptos: la observa-
cién  clinica con los datos 'semiolégicos,
analiticos, radiolbgicos 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 revisién o resumen de los
casos publicados en la literatura mundial hasta
el momento.

NORMAS DE PUBLICACION

BIBLIOGRAFIA:

Las citas bibliogrificas se numerarin conse-
cutivamente pot el orden en el que aparezcan
en el texto. Se incluirdn todos los autores si son
6 o menos, Cuando sean 7 o mis se citarin s6-
lo los 3 primeros y se afiaditd «y cols.». El
nombre de la revista se abreviard segiin el mo-
delo que aparece en ¢l Index Medicus. A conti-
nuacién, y por este orden riguroso, se hard
constar el afio de publicacidn, el nimero del
volumen, la primera pigina y la dltima. Los
nombtes de los autores se escribirin en mayis-
culas y se deberi 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 cronica 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.

¢) 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 tomanos. En la parte superior llevard
escrito en maytsculas un titulo sucinto y al pie
las abreviaturas y llamadas que se estimen
oportunas. Conviene que su niimero no sea ex-
cesivo en proporcién a la extensién del texto y
que no se repita su informacion en las figuras.

FIGURAS:

Pueden aceptarse los dibujos ‘originales 0
fotografias de adecuada calidad. Se cuidard que
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los caracteres sean de tamafio suficiente para
ser facilmente identificado una vez que la figu-
ra se reduzca para su publicacién. Pueden
incluir flechas y astetiscos para resaltar aspectos
importantes. Se ordenarin con nameros 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
microfotografias se identificard siempre el mé-
todo de tincidn y el nimero de aumentos.

Las fotografias serin identificadas al dorso,
con un lapiz blando, sefialando el nombre del
primet autor, nimero correlativo y orientacién.
Las imdgenes, especialmente radiografias, se re-
cortardn, suprimiendo las zonas negtas o sin in-
terés. De esta forma resaltard mis la zona co-
mentada y se teproducird a mayor tamafio.

ENVIO DE LOS ORIGINALES:

Se enviard por duplicado todo el texto, sal-
vo las fotografias, al Director del Boletin;
Dept. de Pediatrfa; Facultad de Medicina;
¢/Ramdn y Cajal 7, 47007-Valladolid.

Antes de enviar el articulo se recomienda
cuidar los siguientes puntos:

— Releer el texto y corregir los etrotes me-
canogrificos.

— Cdmprobar que se incluyen todas las ta-
blas y figuras y que estdn «colgadas» en el tex-
t0.

— Comprobar que se envian 2 copias y
que se guarda 1 copia mis.

— Asegurarse que las figuras estin bien
protegidas.
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