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RESUMEN

Se trata de una breve presentacion de los principales
aspectos que deben ser tenidos en cuenta al analizar la ali-
mentacién de la embarazada para conseguir un excelente
aporte nutricional y favorecer una programacién (program-
ming) metabolica correcta.

En primer lugar se presentan las caracteristicas del cre-
cimiento normal. En segundo lugar, se abordan los cambios
que suceden en la gestante en el transcurso del embarazo
normal. En tercer lugar, se presenta una actualizacién de
las necesidades nutricionales de la madre. A continuacién,
se refieren, brevemente, las consecuencias de una nutriciéon
deficiente. Posteriormente, se revisa la teoria del program-
ming. Finalmente, se analiza el papel del profesional sanitario
para conseguir un adecuado crecimiento.

Palabras clave: Crecimiento; Embarazo; Nutricion de la
embarazada; Programacion fetal.

ABSTRACT

This brief article show the main aspects that must be
considered when analyzing the diet of the pregnant woman
in order to secure an optimum nutritional contribution and
to favor an appropiate fetal programming.

Firstly, the characteristics of normal growth appear. Sec-
ondly, the changes that happen during the course of the nor-

mal pregnancy. Thirdly, we see an update of the nutritional
needs of the mother. Next, the consequences of a deficient
nutrition become apparent. Later, the theory of “program-
ming” is reviewed. And finally, the role of the health profes-
sional is analysed to secure suitable growth.

Key words: Growth. Pregnancy. Nutrition of pregnant
woman. Fetal programming.

INTRODUCCION

El crecimiento durante la época fetal y primeros meses
de vida extrauterina determinara el estado de salud a lo
largo de toda la vida del individuo. Ya hace casi un siglo
que Stockard demostr6 que alterando las condiciones del
entorno fetal se podia influir en el crecimiento del feto, en
especial cuando se alteraban las condiciones en determina-
dos periodos criticos®.

CRECIMIENTO FETAL Y POSTNATAL

En la segunda mitad del siglo XX se realizaron diversos
estudios que ahondaron y perfeccionaron el conocimiento
que se tenia sobre el crecimiento del ser humano. Se demos-
tré que el crecimiento es variable y que existen una serie de
periodos en los que dicha variabilidad es mayor, debido a
diferencias en el comportamiento de los distintos tejidos y

Correspondencia: Carlos G. Redondo Figuero. C/ Vargas, 57-D, 1¢ B. 39010 Santander

Correo electrdnico: carlos.redondo@unican.es
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sistemas; por ejemplo en la pubertad, en la que también hay

diferencias entre sexos.

Las caracteristicas fundamentales del crecimiento son®:

- El crecimiento es discontinuo, no lineal® y estd tempo-
ralmente relacionado con periodos de suefio prolongado
y siestas(4). El modelo de crecimiento depende en gran
medida de la frecuencia de las mediciones.

- El crecimiento se realiza a diferentes velocidades en los
distintos tejidos. Asi, la cabeza y el cerebro crecen muy
rdpidamente y a los 6-7 afios de edad se llega al 95% del
tamafio adulto. Por el contrario, el tejido genital y las
mamas (en las mujeres) tienen un crecimiento lento en
la infancia, con un desarrollo importante en la pubertad.
El tejido adiposo crece mucho hasta los 1-2 afios, después
disminuye hasta los 5-7 afios, en que de nuevo vuelve a
aumentar hasta la pubertad, cuando se establecen diferen-
cias en su distribucién dependiendo del sexo. Ese cambio
de tendencia hacia los 6 afios se llama rebote adiposo y su
adelanto es un predictor de obesidad futura®?.

- Las proporciones corporales cambian con el tiempo,
debido a las distintas velocidades de crecimiento de los
tejidos y sistemas. Esto es més llamativo en la época fetal,
pero persisten en la vida postnatal, de forma que, por
ejemplo, el centro de gravedad del cuerpo se va despla-
zando desde el cuello en el feto de 8 semanas, hasta la
sinfisis ptibica a los 18 afios; o el aumento de la longitud
de las extremidades en relacién al tronco al comienzo del
estirén puberal.

- Los tejidos que crecen a mayor velocidad son mds sen-
sibles a los insultos.

- El crecimiento y maduracion tienen su tempo particular
en los dos sexos (de todos conocido el adelanto puberal
en las chicas y su menor talla final)®.

- En ausencia de insultos el organismo crece segtin su
potencial genético; dicho crecimiento suele ser mas o
menos paralelo a un percentil (canal o carril percentilar®1v),
debido a la robustez que proporcionan los genes(2.

- Undeterminado insulto desvia al organismo de su carril
de crecimiento, tanto mds cuanto mas importante sea el
insulto®.

- Cuando el estimulo agresor desaparece el organismo
vuelve a su carril aumentando la velocidad decrecimien-
to(¥. Este catch-up no siempre es completo, depende de
la duracioén y severidad del insulto, ya que intervienen
muchos factores517.

- El crecimiento se caracteriza por periodos criticos de sen-
sibilidad con secuelas a largo plazo.

Para evaluar el crecimiento de un determinado nifio se
deberan registrar sus parametros auxolégicos® y compa-

C. REDONDO FIGUERO Y COLS.

rarlos con el crecimiento de personas que han desarrollado
todo su potencial genético (de ahi la importancia de utilizar
las tablas de la OMS)®, aunque persisten dudas sobre qué
gréficas de crecimiento deben utilizarse-2).

Pero no solo es importante tener en consideracion qué
pasa con el nifio una vez que nace, también hay que eva-
luar nutricionalmente qué ocurri6 antes de nacer. Durante el
embarazo se produce un aumento de la actividad anabdlica
en relacién con la época preconcepcional; esto determina un
aumento de las necesidades y por tanto una mayor vulne-
rabilidad nutricional para la madre y también para el hijo.

EMBARAZO NORMAL

Antes de quedar embarazada, la futura madre debe
comenzar a prepararse para cuando lo esté, pues cuando el
6vulo fecundado se implante en el titero, comenzaran una
serie de cambios en su organismo, encaminados a favorecer
el adecuado desarrollo arménico del feto y a aportar todas
las necesidades de la madre y de las adaptaciones que se
produciran en su organismo.

Aumento de peso

El aumento de peso 6ptimo es aquel que se asocia con
un menor nimero de eventos negativos para la madre y
para el hijo, tanto durante el embarazo y en el parto, como
en fases posteriores. El rango normal de aumento de peso
depende del estado nutricional de la embarazada; el Insti-
tuto de Medicina® recomienda que las mujeres con IMC <
18,5 kg/m? ganen entre 12,5 y 18 kg, las que tienen un IMC
normal entre 11,5 y 16 kg, las que tienen sobrepeso entre 7
y 11,5 kg y las mujeres con obesidad entre 5y 9 kg.

El aumento de peso observado en el embarazo tiene dos
componentes: a) maternos, puesto que durante el embarazo
se produce un acimulo de energia que origina un aumento
del tejido graso. También aumenta el contenido de liquido
intersticial y de sangre®. Se incrementa el tamafio del tte-
ro y de las glandulas mamarias. b) También se producen
cambios en los componentes fetales, va creciendo el feto en
longitud y peso. Asimismo aumenta el liquido amniético
y el peso de la placenta. En total, la embarazada aumenta
unos 12,5 kg que corresponden, aproximadamente, un 60%
a los componentes maternos y un 40% a los componentes
fetales (Fig. 1).

Otros cambios
En el embarazo hay un aumento del gasto cardiaco y
del volumen sanguineo junto con una disminucién de las
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Figura 1. Aumento de peso (g) durante el embarazo. A la izquierda por componentes maternos y a la derecha por componentes fetales.

(Grdfico generado con datos extraidos de®).

resistencias periféricas. Debido a la compresién del apara-
to respiratorio hay una hiperventilacion para compensar el
aumento de consumo de O, y, en parte, también debida a
los altos niveles de progesterona.

NECESIDADES NUTRICIONALES DE LA GESTANTE

Durante el embarazo existe un incremento de las nece-
sidades de casi todos los nutrientes, en una cantidad que
oscila entre un 0% y un 50%.

Estudios recientes en paises desarrollados han demos-
trado una relacion positiva entre el estado nutricional pre-
gravido y la ganancia de peso durante el embarazo con la
duracién del embarazo y el peso al nacer?®. El mejor ejemplo
de esto fue la hambruna en Holanda en la segunda guerra
mundial: las mujeres que estaban en su primer trimestre
de embarazo tuvieron nifios mas pequefios y con malfor-
maciones por falta de nutrientes, entre otros los folatos®?®.
Incluso se observé una relacién con los lipidos de sus hijos
en la época adulta®.

La Dosis Diaria Recomendada (DDR) de nutrientes en
mujeres gestantes, segtin el tltimo consenso publicado en

4 VOL. 53 N2 223, 2013

TaBLAL ~ NECESIDADES DE LA EMBARAZADA®Y,

Nutriente Unidades Cantidad
Energia Kcal 2.150-2.200
Proteinas g 60
Vitamina A (B-caroteno) ng 770
Vitamina B1 (tiamina) mg 14
Vitamina B2 (riboflavina) mg 14
Vitamina B3 (niacina) mg 18
Vitamina B6 (piridoxina) mg 2
Vitamina B9 (f6lico) ng 400-600
Vitamina B12 (cobalamina) ng 2,6
Vitamina C (ascérbico) mg 85
Vitamina D (calciferol) Hg 5
Vitamina E (a-tocoferol) mg 15
Calcio mg 1.000
Fésforo mg 700
Hierro mg 27
Magnesio mg 350-360
Selenio ng 60
Yodo ng 220-300
Zinc mg 15

Informacion Terapéutica del Sistema Nacional de la Salud®?,
se recoge en la Tabla L.
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TaBLA II.  GUIA ALIMENTICIA PARA EMBARAZADAS Y MUJERES QUE LACTAN SEGUN LA SENC®D,

Grupo de Mujer Mujer

alimentos embarazada lactante Alimentos aconsejados Raciones recomendadas

Farindceos 4-5 4-5 Pan, pasta, arroz, legumbres, cereales Pan integral: 60 g

integrales, patatas Arroz (crudo) o pasta: 60-80 g

Patatas: 200 g
Legumbre (crudo): 60-80 g

Verduras 2-4 2-4 Variedad 250 g

Fruta 2-3 2-3 Variedad segtin estaciones 200 g

Lécteos 3-4 4-6 Leche, yogurt, quesos Leche, yogurt: 200 mL
Requesoén o queso fresco: 60-100 g
Queso semicurado: 30-40 g

Alimentos 2 2 Carnes, aves, pescados, huevos legumbres Carnes: 100-125 g

proteicos y frutos secos Pescados: 150 g
Jamon cocido: 80-100 g
Huevos: 50-60 g (1 unidad)
Pollo: 1/4 pollo

Grasa adiccién 3-6 3-6 Preferentemente aceite de oliva o de Aceite de oliva virgen: 10 mL (una

semillas cucharada sopera)
Agua, infusiones 4-8 4-8 Agua de red, mineral, infusiones, y
y otras bebidas con poco azticar y sin alcohol

La gufa alimenticia propuesta por la Sociedad Espaiio-
la de Nutricién Comunitaria (SENC) para embarazadas y
mujeres lactantes® se recoge en el Tabla II.

Energia

Durante el embarazo se necesitan unas 80.000 kcal,
muchas se acumulan en forma de grasa, como mecanismo
de proteccién ante un posible déficit de energia. Se debera
aumentar la ingesta unas 110 kcal/dia en los dos primeros
trimestres y unas 150-200 kcal /dia en el tercero (si la gestante
esta delgada deberd aumentar 500 kcal/dfa).

Estas cantidades deberdn ajustarse a la cantidad de ejer-
cicio que la embarazada realice y que siempre es aconsejable.

Proteinas e hidratos de carbono

Se necesitan aproximadamente unos 10 g/dia durante
las tltimas 28 semanas, que se cubren perfectamente con
dos tazas diarias de leche.

Durante el embarazo va disminuyendo la glucemia en
ayunas. La restriccion energética favorece el aumento de la
cetosis, que se ha asociado a dafio neurolégico en el feto,
por lo que es importante controlar los cuerpos ceténicos
en orina.

Grasas

En el primer trimestre se observa un descenso, que se
invierte durante la segunda mitad del embarazo, en el que
se necesitan lipidos para formar las membranas de las célu-
las fetales. Es muy importante el aporte de acidos grasos
poliinsaturados de las familias omega-3 y omega-6¢239. Por
eso es recomendable aconsejar a la embarazada 2-3 raciones
de pescado azul a la semana y el consumo de frutos secos.

Vitaminas y minerales

En la actualidad, dnicamente existe consenso sobre el
beneficio de preparados con yodo, hierro y dcido f6lico antes
y durante el embarazo, que deberan ser proporcionados a la
mujer por un profesional sanitario, ya que la automedicacién
con estos preparados puede ocasionar problemas de salud
en la embarazada y en el feto®3).

La vitamina A se necesita para el desarrollo fetal, para la
sintesis de hormonas gestacionales y para formar los depé-
sitos que se precisaran durante la lactancia.

La vitamina D es necesaria para el transporte placentario
del calcio, que es extraido de los huesos de la madre para
depositarse en los del hijo. Por eso es importante suple-
mentar a la madre durante el embarazo® y que tome el sol.
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La vitamina E, con importantes funciones antioxida-
tivas, es regulada metabélicamente, por lo que no parece
importante el aporte exégeno®“). También se ha asociado
con disminucién del riesgo de nifios con bajo peso, ya que
aumenta el flujo sanguineo y aporte de nutrientes al feto“?.

El 4cido fdlico acttia como coenzima en la sintesis pro-
teica. Su falta se asocia con defectos del tubo neural, eleva-
cién de la homocisteina, preeclampsia, parto prematuro y
bajo peso al nacer>+. Se recomienda la administracion de
400-800 pig un mes antes del embarazo y durante el primer
trimestre de la gestacion.

El hierro es necesario para prevenir la anemia materna
que se asocia con un aumento del riesgo de consecuencias
negativas durante el embarazo: bajo peso y parto prematu-
ro“549, También es importante para el desarrollo del feto y
de la placenta. Los preparados con hierro deben ser ingeri-
dos en ausencia de alimentos y se mejora su absorcién en
presencia de vitamina C; inicamente en caso de molestias
gastrointestinales se recomienda su administracion con los
alimentos. En ocasiones es necesario aumentar la ingesta de
fibra para regular el transito intestinal alterado por el propio
embarazo y por la suplementacién férrica.

El yodo es fundamental para la sintesis de hormona tiroi-
des, imprescindible para el desarrollo de todos los érganos,
en especial del sistema nervioso central, de manera que una
deficiencia de yodo tiene efectos perjudiciales para el feto.
Los requerimientos de yodo en la embarazada se duplican.
La OMS aconseja una ingesta diaria de 250 pig para las muje-
res embarazadas y durante la lactancia. Resulta dificil cubrir
estas necesidades con la dieta, por lo que hay que aportarla,
ademads de aconsejar la ingesta de sal yodada.

El uso de micronutrientes en los polivitaminicos, antes
y durante el embarazo, ha demostrado que estos se aso-
cian con un incremento del peso al nacer, disminucién del
riesgo de parto prematuro, de la hipertension gestacional
y preeclampsia e, incluso, mejora del desarrollo mental del
hijo“?. El hierro también puede ser afectivo administrado
conjuntamente con otros micronutrientes®?.

Plantas medicinales

Las plantas medicinales no estan reguladas por la
Agencia Espafiola de Medicamentos y Productos Sanitarios
(AEMPS) y actualmente, muchas de ellas estan comerciali-
zadas como suplementos dietéticos. Esto no significa que no
estén exentas de riesgo. Estudios recientes han encontrado
que un 5-10% de las embarazadas utilizan plantas medicina-
les (te verde, camomila, efedra, etc.)4959, Se han encontrado
algunos efectos beneficiosos en su consumo para tratar las
nauseas e incluso como inductor del parto®?. Pero actual-
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mente no hay acuerdo en su uso y se aconseja no utilizarlas,
méaxime, cuando se han descritos efectos adversos®254,

CONSECUENCIAS DE UNA NUTRICION DEFICIENTE

La gestacion es una de las etapas de mayor vulnerabili-
dad nutricional y metabélica en la vida de una mujer.

La embarazada debe proporcionar ininterrumpidamente
nutrientes al feto para que éste crezca adecuadamente (lo
hace con un ritmo exponencial). Hay dos fases metabdlicas,
a) los primeros seis meses, en que el feto crece poco y por
tanto la madre conserva gran parte de los nutrientes que
ingiere y b) los tltimos tres meses, en los que hay un creci-
miento muy rapido del feto, debido al paso transplacentario
que tiene lugar, siendo el tejido adiposo el responsable de
la situacion catabdlica.

Actualmente existe una fuerte evidencia de que el creci-
miento, en las primeras épocas de la vida, es un importante
factor de riesgo para el desarrollo futuro de un grupo de
enfermedades crénicas del tipo de enfermedades cardio-
vasculares y diabetes tipo 2. Es decir, que la nutricién
deficiente de la madre se asocia con problemas para el hijo,
tanto en épocas tempranas de la vida, como en épocas tar-
dias.

Crecimiento fetal y enfermedad cardiovascular

Esto ya lo evidencié Barker®5” quien estudié una cohor-
te de personas nacidas desde 1911 hasta 1930 en Hertford-
shire (Inglaterra) y cuyos pesos y el de sus madres fueron
registrados por una comadrona. La presencia de enfermedad
cardiovascular se asocié con el peso al nacimiento, lo que
permitié reconocer el bajo peso como un factor de riesgo
para dicha enfermedad. También el bajo peso al afio de edad
era un fuerte predictor (Fig. 2). Estos hallazgos han sido
replicados por otros autores en diversos paises5.

El mecanismo sugerido por el que el bajo aporte de
nutrientes y oxigeno programa una disfuncion cardiaca y
endotelial para la vida futura es mediante el estrés oxidativo
que genera la hipoxia. Hay estudios que intentan revertir
esta situacion utilizando vitamina C en la madre®06D,

Crecimiento fetal y enfermedad metabélica e hipertension
Las personas con un bajo peso al nacer (debido a un
retraso del crecimiento intrauterino) biolégicamente son dife-
rentes a las que nacen con un peso mayor; estas diferencias
incluyen una mayor susceptibilidad al sindrome metabéli-
co®>), a la diabetes tipo 26569 y a la hipertension arterial®”,
obesidad y enfermedad renal en la época adulta®56869,
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Figura 2. Riesgo de muerte por enfermedad cardiovascular en relacion con el peso al nacimiento (a la izquierda) y al afio de vida (a la

derecha). (Segiin datos extraidos de™).

Muchos estudios han demostrado una asociacion entre el
bajo peso al nacimiento y la tolerancia alterada a la glucosa
en épocas posteriores de la vida®7” y en los que se ha visto
que el sexo también influyes0.

El exceso de nutrientes por sobrenutricion materna
determina una funcién placentaria anormal, alteracién de la
masa y funcién muisculo-esquelética, proliferacion del tejido
adiposo, dafio de las células f del pancreas, higado graso,
hiperfagia, dafio de la pared vascular e hipertensién®".

Cuando hay un pobre crecimiento fetal se reduce el
ntmero de glomérulos renales, que se veran so-metidos
a una sobrecarga que conducird a glomeruloesclerosis e
hipertension arterial®2%); un rapido crecimiento posnatal
puede agravar dicha situacién®4$. Esto se ha comprobado
en personas muertas en accidentes de trafico®o.

Crecimiento fetal y otras patologias

La masa 6sea del recién nacido, que depende de fac-
tores genéticos, es sensible a factores que acttian en el
ambiente intrauterino®”. Si la madre tiene un adecuado
estatus de vitamina D, la suplementacién no tiene nin-
gun efecto, pero si el estatus es pobre, la suplementacién
puede mejorar el depdsito de calcio en el hueso, el creci-

miento fetal y, probablemente, el crecimiento postnatal®®.
Se ha demostrado una correlacion elevada entre el peso
al nacimiento y el peso al afio de edad con la masa 6sea
existente en la infancia®?, en la adolescencia®, en la vida
adulta® y a los 60-75 afios(92), de forma que el riesgo de
fracturas por osteoporosis ya puede ser programado en
la vida intrauterina®*¥,

Alteracién del crecimiento y funcionamiento cardia-
co®9%), También se han asociado mayor susceptibilidad
infecciosa®, gastroenteritis, enteropatia crénica y alteracion
de la microbiota®9, cincer de colon™, mayor prevalencia
de asma‘01%, en el que puede jugar un papel importante la
alteracion de la microbiota intestinal%,

TEORIA DEL PROGRAMMING

Los hallazgos descritos permitieron desarrollar la hip6-
tesis del programming que viene a decir que la nutriciéon
durante la época fetal y primeros meses de la vida influye
en la expresion de determinados genes que establecen la
capacidad funcional, la competencia metabdlica y la res-
puesta a las interacciones con el entorno en el futuro(o+107,
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Capacidad de proporcionar
nutrientes y oxxigeno a la placenta

Disminuida:
- Malnutricién materna

- Flujo sanguineo uterino alterado 5
placentario

Aumentada:
- Sobrenutricién/obesidad
- Diabetes

Alteracion de

la actividad
'+ de transporte

Alteracion del

crecimiento fetal Figura 3. Cuando se altera

la nutricién de la madre,
tanto por defecto como por
exceso, se altera la activi-
dad planetaria, que influye
en el feto, determinando el
programming. (Modificado
de114),

Programming
fetal

Todos los seres vivos durante las fases iniciales de su
desarrollo tienen una gran plasticidad y son capaces de adap-
tarse a las circunstancias variables de su entorno. Un ejemplo
muy conocido es el desarrollo de las glandulas sudoriparas:
al nacer todos los seres humanos tienen el mismo nimero
de glandulas sudoriparas, aunque no funcionales, pero que
adquieren su funcién (se van programando) en los tres prime-
ros afos de vida, dependiendo de la temperatura ambiental;
posteriormente no influyen las condiciones ambientales.

Esto anterior pone de manifiesto la existencia de una
serie de periodos criticos, en los que distintos sistemas corpo-
rales son muy sensibles y respondedores a las circunstancias
del entorno; posteriormente hay unos periodos oscuros, en los
que se pierde plasticidad y se fija la capacidad funcional.

Para la mayoria de los sistemas los periodos criticos ocu-
rren intrattero y en menor niimero en los primeros afios de
la vida postnatal, de manera que el crecimiento en este perio-
do también se correlaciona con lo que sucedera en el futu-
o081, La plasticidad se podria definir como un fenémeno
por el que un determinado genotipo puede ocasionar un
rango variable de estados morfoldgicos y fisiol6gicos como
respuesta a diferentes circunstancias ambientales durante
su época de desarrollo?. 5i la madre esta malnutrida, las
sefiales que recibe el feto son muy duras y respondera con
un cuerpo pequefio y un metabolismo alterado.

Esta informacién que recibe el feto proviene no solo de
las circunstancias actuales del embarazo, sino que también
de las que sufri6 la madre cuando ella estaba desarrollandose
unas décadas antes, es decir que existen efectos intergene-
racionales?,
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En sintesis (Fig. 3), la dieta y la nutricién de la embara-
zada (en la que la placenta juega un papel importante4)
van a modular la expresion genética del hijo®5119),

PAPEL DEL PROFESIONAL SANITARIO

El pediatra muchas veces atiende a nifios que son lleva-
dos a su consulta por madres que estdn embarazadas; por
tanto, se le presentan excelentes ocasiones de poder contri-
buir a evitar las consecuencias negativas vistas anteriormen-
te, por lo que debera aconsejar a la embarazada:

- Evitar el alcohol, tabaco y otras drogas, cafeina,
edulcorantes(esto dltimo en las mujeres fenilcetondri-
cas) y plantas medicinales.

— Evitar el riesgo de infecciones alimenticias, aconsejando
no comer carne-pescado-huevos poco cocidos o crudos.
Verduras bien lavadas.

- 2o03raciones de pescado azul a la semana (por los w-3)
y frutos secos (por los w-6). no olvidar los suplementos
de vitaminas y minerales.

— Fomentar el ejercicio fisico.

- Pedir consejo nutricional cuando decida embarazarse, a
fin de preparar su organismo.

Es importante recordar que las intervenciones sobre la
dieta y sobre el estilo de vida de la embarazada pueden
lograr efectos beneficiosos, tanto para la madre, como para el
hijo. Las intervenciones dietéticas son las que logran mejores
resultados'® que cuando se interviene sobre el estilo de vida
de la embarazada“.
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RESUMEN

Introduccion. Los nifios bajo peso son una poblacién cli-
nica de interés en el sistema nacional de salud. Existen pocos
estudios que muestren el perfil neurolégico, neurofisiolégi-
co y cognitivo conductual en esta poblacién. La literatura
reporta con mayor frecuencia las alteraciones neuroldgicas
y conductuales de la poblacién < 1.500 g y en menor medida
en el nifio bajo peso =1.500-2.500 g.

Material y Método. La revision de historias clinicas en el
Centro de Rehabilitacion del Neurodesarrollo “Rosa Luxem-
burgo” permitio realizar un estudio piloto con una muestra
no probabilistica de 14 nifios de 6 afios. La investigacion
pretende caracterizar el perfil neuropsicolégico del nifio
bajo peso 1.500-2.500 g. Determinar el efecto del bajo peso
sobre las variables: perfil neuropsicoldgico, perfil intelectual
y madurez neurolégica. Las pruebas seleccionadas de las his-
torias clinicas fueron: Prueba Bender, aplicada a los 5 afios.
Prueba de inteligencia de Wechsler para nifios (WISC) y la
bateria neuropsicolégica Luria Inicial aplicadas a los 6 afios.

Resultados. El desarrollo cognitivo esta limitado en las
habilidades motoras primarias (motricidad gruesa) y no asi
en las secundarias (praxis motoras y orales). La percepcion de
objetos se mantiene intacta, s6lo que la ubicacion espacial
del acto motor y de figuras en un tablero se mantiene con
determinado “enlentecimiento” para la edad. Presentan pro-
blemas en las habilidades pre-matematicas (cdlculos senci-
llos) y habilidades basicas del pensamiento (comparar objetos

sin ayuda visual). La regresién multiple muestra que el bajo
peso no correlaciona significativamente con la inteligencia,
madurez neuroldgica y desarrollo cognitivo. La regresion
simple lineal muestra que el desarrollo motor primario pre-
dice la capacidad intelectual y la madurez neuroldgica de
los infantes.

Palabras clave: Nifio bajo peso al nacer; Neurodesarrollo;
Neuropsicologia; Desarrollo cognitivo.

ABSTRACT

Introduction: Low birth weight children are a clinical
population of interest in the national system of health. There
are few studies that show the neurological, neurophysiologi-
cal and behavioral cognitive profile in this population. The
literature reports, with more frequency, the population’s neu-
rological and behavioral alterations < 1,500 g and in smaller
measure in the low weight child 1,500-2,500 g.

Material and Methods. The clinical revision of histories
in the Center of Rehabilitation of Neurodevelopment “Rosa
Luxemburg” allowed to carry out a pilot study with a not
probabilistic sample 14, 6 year-old children’s. The inves-
tigation seeks to characterize the low weight child’s neu-
ropsychological profile 1,500-2,500 g. Determine the effect
of the low weight on the variable: neuropsychological, intel-
lectual profile and neurological maturity. The selected tests
from the clinical histories were: Bender test, applied to the
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5 years. Wechsler Intelligence Scale for children test (WISC)
and the Initial Luria neuropsychological battery applied to
the 6 years.

Results. The cognitive development is limited in the
primary motor abilities and not limited in the secondary
abilities. The perception of objects stays intact, only the
space location of the motor act as well of figures in a board
stays with certain “sluggishness” for the age. They present
problems in the pre-mathematics abilities (simple calcula-
tions) and basic abilities of the thought (to compare objects
without visual help). The multiple regressions show that
the low birth weight doesn’t correlate significantly with the
intelligence, neurological maturity and I cognitive develop-
ment. The regression simple lineal show that the primary
motor development predicts the intellectual capacity and
the neurological maturity of the infants.

Key words: Low birth weight; Neurodevelopment; Neu-
ropsychology; Development cognitive.

INTRODUCCION

La condicién médica nifio bajo peso al nacer es una nueva
poblacién de interés para la salud ptiblica mundial.

Datos aportados por la Organizacién Mundial de la
Salud, durante el perfodo comprendido entre 1995-2000
anuncié que un 16% de los recién nacidos en el mundo pre-
sentd bajo peso al nacer. La prevalencia de esta condicién
médica fue mayor en los paises més pobres, aunque en Euro-
pa y Norteamérica se observé un aumento®.

Se estima que el 9% de los recién nacidos en la region de
América Latina y el Caribe nacen con bajo peso y contribu-
yen con el 60-80% de la mortalidad neonatal®.

En Cuba en el 2011 la tasa de mortalidad infantil fue
de 4,9 por cada 1000 nacidos vivos. Un indice estadistico
favorable a los nacimientos y a la condicion bajo peso al
nacer (maduracion fetal).

En la provincia de Matanzas, Cuba, los nifios que nacie-
ron con bajo peso en el periodo 2005-2010, oscila entre los
280y 350. Especificamente en el municipio de Cérdenas, en
ese mismo periodo, nacieron entre 38 y 63 nifios por afio, lo
que representa entre el 3,8 y el 5,9 por ciento del total de los
nifios nacidos en esas fechas®?.

Las cifras estadisticas exigen que los diferentes centros de
rehabilitacion y atencién temprana del nifio cubano dispon-
gan de estrategias para solucionar problemas neurolégicos/
psicolégicos asociados a la condicién bajo peso.

El cerebro es uno de los sistemas del organismo que se
desarrolla después del nacimiento, por tanto las alteraciones
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tendran mayor efecto en su desarrollo. Las alteraciones cog-
nitivas conductuales aparecen precisamente en la etapa en
que se debe adquirir las habilidades. La variable bajo peso
relaciona directamente con la variable madurez neurolégica
y su condicién patolégica®.

La literatura identifica al nifio bajo peso cuando tiene
un peso inferior a 2.500 g, haya nacido a término o no. Las
diferentes manifestaciones clinicas permiten clasificarlas en
tres niveles: bajo peso (1.500-2.500 g), muy bajo peso (1.000-
1.500 g) y extremadamente bajo peso (= 1.000 g)1910.

La poblacién menor de 1.500g ha sido la més estudiada
en estos ultimos afios, dejando atras las otras condiciones.
Las debilidades clinicas, neurofisiolégicas, neuropsicoldgicas
y emocionales de los mas graves se describen con maés fre-
cuencia en la bibliografia médica. Esta realidad se da por las
discapacidades intelectuales, fisicas y cognitivas que dejan
las condiciones més graves®-13),

El factor bajo peso por si solo es un punto negativo
para el desarrollo neurolégico del nifio y la intensidad de
su expresién guarda relacion con las comorbilidades que
aparezcan en el desarrollo®.

Los signos neurolégicos mayores explican el déficit con-
ductual de los nifios = 1.500 g y los signos neurolégicos
menores son propios de la poblacién 1.500-2.500 g®.

De manera general, la literatura reporta que la poblacion
bajo peso al nacer presenta frecuentemente dificultades emo-
cionales o alteraciones de la personalidad, entre las que se
destacan: deficiente control de impulsos, asociados al déficit
de la regulacion de la atencion, cardcter mas pasivo, con
respuestas adaptativas mas lentas y disarménicas, miedos,
tics y trastornos de ansiedad. Suelen ser nifios mas inseguros,
dependientes y con trastornos de conducta(1516),

Si el factor peso al nacer es importante en la poblacién
recién nacida, el factor edad y sexo es fundamental para esta-
blecer con criticidad el desarrollo cognitivo de los infantes
durante su crecimiento.

Los infantes de 0 a 2 afios presentan problemas senso-
motores dado al periodo critico de desarrollo de estas habi-
lidades, sin que ocurran diferencias entre sexos.

De 2 a 4 afios hay otros problemas que son diferentes
a la etapa escolar. En la etapa preescolar los problemas del
lenguaje oral, de las habilidades motoras complejas, de la
impulsividad y atencionales suponen un diagnéstico TDAH
(trastorno de déficit de atencion con hiperactividad). En la etapa
escolar los sintomas prevalecen y surgen los problemas aca-
démicos suponiendo trastornos especificos o inespecificos
del aprendizaje(>19.

Las diferencias en el rendimiento cognitivo entre sexos
comienzan esencialmente después de los 2 afios de vida,



dado que hay un programa genético hormonal diferente
que incide en la velocidad y contenidos del desarrollo neu-
rolégico de los nifios!'”. Comportandose los varones con
una marca conductual desajustada asociado a los sintomas
del TDAH, comparados con las hembras, y con mayores
problemas académicos.

Considerando estos datos, el presente estudio se inserta
en la linea de investigaci6n dirigida a conocer el desarrollo
cognitivo de los infantes preescolares con riesgo neurolégico
por la condicién bajo peso al nacer (1.500-2.500 g).

Se pretende caracterizar el perfil neuropsicolégico del
niflo bajo peso al nacer a los 6 afios para conocer su desa-
rrollo cognitivo y determinar el efecto que pueden tener las
variables bajo peso al nacer (1.500-2.500 g) sobre el desarrollo
cognitivo (perfil neuropsicolégico), madurez neurolégica
(prueba Bender) y perfil intelectual.

MATERIAL Y METODO

La investigacion fue realizada en el municipio de Car-
denas, Matanzas, especificamente en el Centro de Rehabili-
tacién del Neurodesarrollo «Rosa Luxemburgo». Se realizé
una revision de historias clinicas para disefiar un estudio
exploratorio con una muestra no probabilistica de 14 nifios
de 6 afios (6 hembras y 8 varones) que fueron seleccionados
en un universo de 41 nifios segtin los criterios de inclusion:

Preescolares de 6 afios de edad, nacidos entre enero y
diciembre del afio 2004 en Cérdenas, pacientes del Centro
de Neurodesarrollo que hayan pesado al nacer entre 1.500 y
2.500 g, que presenten un coeficiente de inteligencia dentro
de los limites normales, que no tengan otras enfermedades, ni
estén bajo tratamiento farmacoldgico y que los padres hayan
dado su consentimiento para participar en la investigacion.

Las pruebas seleccionadas de las historias clinicas fue-
ron: prueba Bender, aplicada a los 5 afios; prueba Escala
de inteligencia de Wechsler para nifios (WISC) (adaptacion
espafiola para nifios de 5-15 afios)!”, aplicadas a los 6 afios;
y la prueba bateria neuropsicolégica Luria Inicial®?, aplicada
alos 6 afios.

En el analisis estadistico inferencial se utiliz6 la prue-
ba computarizada Statistic. 7.0 para aplicar los modelos de
regresion.

La investigacién consider¢ clasificar el perfil neuropsi-
colégico en patoldgico (percentil < 50) o no patolégico (per-
centil = 50) segtin el criterio del manual de la prueba Luria
Inicial. Tuvo en cuenta que los nifios con percentil entre 40
y <50 tienen un perfil patolégico con indices de inmadurez.
(Funciones psicoldgicas que presentan un desarrollo lento y con el

Y. RAMIREZ BENITEZ Y COLS.

TaBLAL.  RESULTADOS SEGUN HISTORIAS CLINICAS: INTELIGENCIA,
BENDER Y PESO AL NACER. EL PESO EN GRAMOS Y LOS
VALORES DE LA PRUEBA BENDER (1: INMADUREZ, 2:
MADUREZ).
CIv CIE CIT Bender Peso (g)
97 93 95 1 2.160
100 111 106 2 2.040
94 85 88 1 2.040
89 79 83 1 2.040
79 78 76 1 2.040
89 104 9 2 2.160
97 86 91 1 2.160
95 93 93 2 2.460
100 113 107 1 1.640
92 90 91 1 2.210
95 20 92 2 2.180
87 79 82 2 1.920
86 80 82 1 2.180
92 93 92 1 2.220

tiempo se establecerdn y no afectardn completamente la proxima
etapa escolar).

La variable bajo peso al nacer e inteligencia se contro-
laron. Peso entre 1.500-2.500 g y la inteligencia con indices
en la norma. (Tabla I)

RESULTADOS

La tabla Il muestra que un 71,42% de los nifios con bajo
peso al nacer estudiados presentan un perfil neuropsicolégi-
co patoldgico, ya que en uno o varios de los tests aplicados
obtuvieron percentiles igual o inferior a 35. E1 28,57% restan-
te presenta un perfil no patolégico con indice de inmadurez,
pues tienen en alguna prueba percentiles que oscilan entre
40-45. Ninguno de los pacientes estudiados presenta un per-
fil neuropsicoldgico en desarrollo segtin su edad.

En los tests de las funciones ejecutivas, los nifios con per-
fil patolégico presentan mayores dificultades en las pruebas
de motricidad manual (60%) y en la orientacién espacial
(80%). Ambos con percentiles entre 35-45. El resultado indica
que la mayoria de los infantes presentaron valores patolégi-
cos en la subprueba Orientacién espacial. (Fig. 1)

En la escala lingtiistica las alteraciones estan en las prue-
bas semejanzas-diferencias (80%) y en operaciones numé-
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TABLAIL.  NIVELES DE AFECTACION EN EL PERFIL NEUROPSICOLOGICO DE LA MUESTRA.

Perfil neuropsicolégico 1 2 3 4 8§ 9 10 11 12 13 14  Total %o
Patolégico X X X X X X X X X X 10 71,42%
No patolégico con indices X X X X 4 28,57%

de inmadurez

Mean Plot (Spreadsheet3 14v*14c)
Mean; Whisker: Mean+0,95 Conf. Interval
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Figura 1. Resultados de la escala ejecuti-
va de la Baterfa Luria Inicial expresados
en percentiles. Motricidad manual (varl);
orientacién derecha-izquierda (var2); ges-
tos manuales y praxis orales (var3); regu-
lacién verbal (var4); y orientacién espacial
(varb).

ricas (90%). Mas del 50% de la muestra presentan percentil
entre 40-45. El resultado describe que la prueba de menor
desempefio es la prueba de operaciones numéricas. (Fig. 2)

En el dominio de rapidez la prueba de denominacién
de dibujo (80%) es la de mayor dificultad. La poblacién
oscilaba entre los percentiles 40-45, tanto en la prueba de
colores como en dibujo. Los problemas fundamentales en
la prueba de colores es el desconocimiento de los colores.
En el caso de la prueba de dibujo si hay un factor de bajo
rendimiento. (Fig. 3)

En la escala de memoria inmediata, el test de memoria
visual es el que indica mayores errores (70%). Los resultados
percentiles oscilan entre 40-50 en la poblacion. (Fig. 3)

En el perfil intelectual hay 5 nifios con normal bajo, 7 con
normal promedio y 2 con normal alto. Los resultados mas
bajos estan en el CI ejecutivo.

En la prueba Bender hay 9 nifios con indices de inma-
durez para su edad y 6 con indices normales para su edad.

En los modelos de regresion multiple los resultados
fueron los siguientes (Bajo peso como variable dependiente):
Bajo peso-Inteligencia (verbal, ejecutiva y total), R2= 0,29,
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F=0,52. Bajo peso-Bender; R2= 0,04, F=1,36. Bajo peso-Perfil
neuropsicolégico: Bajo peso-Funciones ejecutivas: R2= 0,15,
F=0,29; Bajo peso-Funciones lingiiisticas: R2=0,25, F= 0,54;
Bajo peso-Rapidez de denominacién: R2= 0,03, F=0,20; Bajo
peso-Memoria: R2= 0,13, F=0,85.

Los modelos de regresién lineal simple, en relacion a
las variables desarrollo cognitivo, madurez neuroldgica y
rendimiento intelectual, se pueden apreciar en la tabla III.

La madurez neuroldgica de los nifios bajo peso correla-
ciona con el desarrollo de la motricidad manual (test 1) y
con la prueba semejanzas y diferencias, test 10.

El perfil intelectual de los nifios bajo peso correlaciona
de la siguiente manera: el CI Ejecutivo y el CI Total con
la prueba motricidad manual. EI CI verbal con prueba de
regulacion verbal, nombrar objetos y semejanzas-diferencias.

DISCUSION

El estudio muestra que los 14 infantes evaluados con
1.500-2.500 g presentan un perfil caracterizado por inmadu-
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rez en el desarrollo cognitivo. No se corresponden la edad
cronoldgica con el desarrollo cognitivo.

El criterio de los expertos en la bibliografia para explicar
estas alteraciones y sus causas es polémico. Sefialan que la
presencia de estas alteraciones se explica, fundamentalmen-
te, por las causas del bajo peso al nacer (hdbitos toxicos, edad

de la madre, desnutricion, anemia, etc.) y no por la variable bajo
peso, siempre que nazca a término2122,

La investigacién reporta que la variable bajo peso no
correlaciona con ninguna de las variables controlada por
el estudio (Prueba Bender, Inteligencia y Perfil neuropsi-
colégico). Otros estudios han demostrado que la variable
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TABLA ITI. RESULTADOS DE LOS MODELOS LINEALES SIMPLES: PERFIL NEUROPSICOLOGICO, PERFIL INTELECTUAL Y MADUREZ NEUROLOGICA.

Variables C.I Verbal C.I Ejecutivo C.I Total Bender
Perfil neuropsicolégico R2 Beta R2 Beta R2 Beta R2 Beta
Motricidad manual 0,34 0,58 0,36 0,60 0,59 0,77
Regulacion verbal 0,31 0,55

Nombrar objetos 0,33 0,57

Semejanzas y diferencias 0,48 0,69 0,39 0,62

bajo peso si tiene efectos en el desarrollo neurolégico, pero
fundamentalmente en infantes por debajo de 1.500 g(1-1423),

El estudio encuentra que la condicién bajo peso incide en
la velocidad en que se establecen las funciones psicologicas
superiores (desarrollo cognitivo) en el infante. Esto no quiere
decir que otros factores no influyan, solo que la investigacién
no los considero.

Los signos de inmadurez neuropsicolégica existen en la
mayoria de los dominios que evaltian la prueba Luria Inicial,
tal y como reporta la bibliograffa®42.

En el dominio ejecutivo las alteraciones son mas sentidas
en las funciones motrices primarias (motricidad gruesa) (test
1) y no asi en las secundarias (praxis motoras y orales) (test 3).

La percepcién de objetos se mantiene intacta, sélo que la
ubicaci6n espacial del acto motor y de figuras en un tablero se
mantiene con un proceso de adquisicién “enlentecido” para
su edad. La mayoria de los infantes presentan problemas en
esta prueba, lo cual permite suponer que las alteraciones
pueden ser localizadas en las regiones frontales parietales.

Las alteraciones motoras pueden explicarse por el pobre
desarrollo del factor espacial. La posicién espacial que deben
adoptar los movimientos motores, finos y/o gruesos, estan
limitados en precision y coordinacién.

En el dominio lingiiistico las dificultades se pronuncian
en las habilidades basicas del pensamiento (comparacion) y
en las destrezas pre-matematicas. La comparacion de obje-
tos sin apoyo visual y el cdlculo sencillo de suma o resta de
objetos conocidos por los nifios son habilidades que no se
han adquirido con totalidad. Los problemas matemaéticos en
cualquier edad se explica por las lesiones o pobre desarrollo
del 16bulo parietal®?”, todo indica que las alteraciones de
los dominios ejecutivos y lingtiisticos estan dados por dis-
funciones del I6bulo parietal.

Las pruebas de memoria y rapidez de denominacién
indican atraso para su edad. Las condiciones pre-académicas
que presentan los nifios evaluados no son adecuadas para
comenzar la escolarizacion bésica. El proceso de adquisicion
de informacion relevante para el aprendizaje no es disca-
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pacitante, es mas bien limitante en comparacién con otros
infantes. En otras palabras, el aprendizaje se hard de manera
lenta en los primeros afios escolares, tanto por las dificulta-
des mnémicas como de velocidad de procesamiento.

Otro de los resultados que apunta al pobre desarrollo de
las regiones parietales y sus conexiones es la prueba Bender.
La prueba es por excelencia un predictor de alteraciones del
l6bulo parietal derecho®. Los resultados de la prueba son
coherentes con los de la bateria neuropsicolégica al reportar
que los problemas visoespaciales son el principal sintoma
que dificultan el desempefio de la prueba y las habilidades
motoras en el dominio ejecutivo.

La investigaci6n resalta como interesante lo que mues-
tran los modelos de regresion, atin cuando la muestra no es
significativa para dar generalizaciones.

La madurez neuroldgica correlaciona con las funciones
intelectuales y con el desarrollo cognitivo. El desarrollo
motor primario predice la capacidad intelectual y la madu-
rez neuroldgica de los infantes.

Este resultado permite organizar estrategias de trabajo: In
rehabilitacion de las habilidades motoras es una manera de entrenar
la inteligencia (ejecutiva y total) de los nifios bajo peso 1.500-2.500
8, pero a la vez estas acciones terapéuticas inciden en el desarrollo
neuroldgico (prueba Bender, [6bulo parietal).

La regulacion verbal del acto motor (control e intenciona-
lidad de las ejecuciones motoras a través del lenguaje oral) (test
4), la capacidad de reconocer objetos representados (test 6)
y la capacidad de comparar objetos sin ayuda visual (test
9) permiten predecir el desarrollo intelectual del lenguaje.

La condicién bajo peso al nacer es una necesidad que
invita a organizar estrategias de rehabilitacion sensomotriz
en los primeros afios y neurocognitivas en los restantes afios
de vida hasta la adolescencia. La recomendacion se realiza
ya que no existe duda en la literatura que en los primeros
afios aparezcan alteraciones cognitivas, pero tampoco existen
estudios que digan que las alteraciones sean permanentes.

Habitualmente esta poblacién clinica queda excluida de
rehabilitacién en los primeros afios de vida y su condicién



patologica “agarra fuerza” en los restantes afios: esencial-
mente los nifios bajo peso 1.500-2.500 g.

El nifio bajo peso es una condicién clinica con riesgos

neuroldgicos que lleva seguimiento, méas por las repercusio-
nes cognitivas conductuales que neurolégicas. No se conoce
si estas alteraciones con el desarrollo pueden eliminarse o
se comportan de manera permanente.

CONCLUSIONES

El modelo de regresién multiple muestra que la variable
bajo peso (1.500-2.500 g) no influye en la inteligencia, en
el desarrollo cognitivo ni en la madurez neurolégica.
El bajo peso incide negativamente en el proceso de adqui-
sicién de las funciones psicolégicas superiores en los
nifios evaluados con bajo peso 1.500-2.500 g. El desarrollo
cognitivo presenta un indice de inmadurez para su edad.
El peso al nacer comprendido entre 1.500 y 2.500 g cons-
tituye una condicién, entre tantas, para determinar la
presencia de afectaciones neurocognitivas con predomi-
nio en la actividad motora, en habilidades complejas del
pensamiento (comparar objetos) y en habilidades basicas
matematicas.

RECOMENDACIONES

Extender el presente estudio a una muestra mayor de
nifios con bajo peso al nacer 1.500-2.500 g que permita
generalizar los resultados.

Realizar estudios longitudinales en funciones de esta-
blecer si las alteraciones cognitivas son permanentes o
se eliminan con la edad.

Realizar rehabilitacién cognitiva a todos los nifios estu-
diados que presentan un perfil neuropsicolégico pato-
légico.
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Caracteristicas epidemioldgicas de los nifios ingresados por
bronquiolitis durante la temporada epidémica 2009-2010

J. MARTINEZ SAENZ DE JUBERA, A J. MOLINA DE LA TORRE, S. LAPENA LOPEZ DE ARMENTIA, D. NARANJO VIVAS

Complejo Asistencial Universitario de Ledn.

RESUMEN

Introduccién. La bronquiolitis es la principal causa de
ingreso por infeccion respiratoria aguda (IRA) en el nifio
menor de dos afios. El virus respiratorio sincitial (VRS) es
el agente causal predominante. El objetivo de este trabajo
es la descripcion de las caracteristicas epidemiolégicas de
la cohorte de nifios ingresados por bronquiolitis en nuestro
centro, durante la temporada epidémica 2009/2010.

Material y métodos. Se seleccionaron aquellos pacientes
menores de 2 aflos ingresados en el Servicio de Pediatria,
diagnosticados de bronquiolitis entre el 1 de octubre de 2009
y el 31 de marzo de 2010.

Resultados. Fueron ingresados 89 lactantes. 47 pacientes
(52,8%) eran menores de 3 meses. La mediana de edad fue
2 meses (RQ= 1-7). E1 60,7% de los pacientes eran varones
y €1 19,1% fueron prematuros. Uno o los dos progenitores
eran fumadores en el 47,6% de los casos. Permanecieron
ingresados una semana o menos 73 pacientes (82,0%). E1 VRS
fue detectado en 61 casos (69,3%). Esta patologia supuso el
25,1% del total de ingresos durante los seis meses de estudio.

Conclusiones. Existe un predominio de lactantes varones
y de corta edad (0-3 meses) entre los ingresados. Un porcen-
taje importante de los nifios hospitalizados por bronquiolitis
son prematuros o de bajo peso al nacimiento. EI VRS es el
principal patégeno causante. La bronquiolitis supone un
porcentaje importante del total de ingresos durante la tem-
porada epidémica del VRS. Los resultados obtenidos se ase-
mejan a lo ampliamente publicado en la bibliografia actual.

Palabras clave: Bronquiolitis; Epidemiologfa; Virus res-
piratorio sincitial (VRS).

ABSTRACT

Introduction. Bronchiolitis is the main cause of hospi-
talization due to acute respiratory infection (ARI) in children
under two years of age. The respiratory syncytial virus (RSV)
is the predominant causal agent. The objective of this work is
to describe the epidemiological characteristics of the group
of children admitted for bronchiolitis in our center during
the epidemic season 2009/2010.

Materials and Methods. Patients selected for this study
were under two years of age admitted to the pediatrics ser-
vice, diagnosed with bronchiolitis between October 15t 2009
and March 31¢t 2010.

Results. 89 infants were admitted. 47 patients (52.8%)
were younger than 3 months. The median age was 2 months
(RQ =1-7). 60.7% of patients were males and 19.1% were
premature births. One or both of the parents were smokers
in 47.6% of the cases. 73 patients (82.0%) were hospitalized
one week or less. The RSV was detected in 61 cases (69.3%).
This pathology represented 25.1% of the total admissions
during the 6 months of study.

Conclusions. Male and young infants (0-3 months) are
predominant among those admitted. A significant percentage
of children hospitalized for bronchiolitis are premature or
of low birth weight. The RSV is the main pathogenic cause.
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Caracteristicas epidemiolégicas de los nifios ingresados por bronquiolitis durante la

temporada epidémica 2009-2010

Bronchiolitis accounts for a significant percentage of the
total admissions during the RSV epidemic season. Results
are similar to those widely published in current literature.

Key words: Bronchiolitis; Epidemiology; Respiratory
syncytial virus (RSV).

INTRODUCCION

La bronquiolitis aguda (BA) se define, segtin los criterios
propuestos por McConnochie, como el primer episodio agu-
do de dificultad respiratoria con sibilancias, precedido por
un cuadro catarral de vias altas que afecta a nifios menores
de dos afios. El virus respiratorio sincitial (VRS) es el prin-
cipal agente desencadenante. En nuestro medio, la mayorfa
de las infecciones por VRS tienen lugar en las épocas epidé-
micas (final de otofio e invierno), quedando expuestos a este
virus la mayoria de los lactantes en al menos una ocasion. El
diagndstico de la BA es clinico, y se presenta habitualmente
con rinitis, dificultad respiratoria, tos, rechazo de alimen-
tacién, irritabilidad y, en lactantes muy pequefios, apneas.
El diagndstico microbioldgico en la BA apenas influye en
el manejo terapéutico del paciente. Los signos y sintomas
de BA no permiten diferenciar los casos producidos por el
VRS del resto®.

La carga clinica de la BA es importante por su frecuen-
cia y repercusién. No obstante, la mayoria de los casos son
autolimitados, persistiendo los sintomas entre 3 y 7 dias,
pudiendo ser manejados en su domicilio con medidas sin-
tomaticas. Solo un pequefio porcentaje de pacientes requiere
ingreso hospitalario. Los nifios de menor edad y los que
tienen problemas médicos previos (prematuridad, cardio-
patia congénita, enfermedad pulmonar crénica o displasia
broncopulmonar, etc.) son mds susceptibles de tener enfer-
medad grave y requerir ingreso hospitalario®.

En poblacion general se han encontrado diversos factores
de riesgo de ingreso por BA, infeccién respiratoria aguda
(IRA) de vias bajas o infeccién por VRS. Un primer grupo
de factores estdn presentes en la mayoria de los estudios y
conllevan un incremento de riesgo medio-alto: la displa-
sia broncopulmonar, la enfermedad pulmonar crénica, la
prematuridad en conjunto o por tramos de edad gestacio-
nal, la convivencia con hermanos mayores y la exposicién
a tabaco en la gestacion. La edad al inicio de la epidemia ha
sido considerada en unos pocos trabajos mostrando riesgos
medios-altos, sobre todo en los lactantes mas pequefios (< 3
meses). Algunos factores parcialmente relacionados con los
anteriores son: bajo peso al nacimiento, peso al nacimiento <
1.500 gramos e ingreso neonatal. Otros factores menos cons-
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tantes o que se asocian a un discreto incremento de riesgo
son: exposicion a tabaco, sexo masculino, lactancia mater-
na < 1 mes, y madre < 25 afos. Algunos de estos factores
podrian ser indicadores de nivel socioeconémico, variable
potencialmente relacionada con la indicacién de ingreso @-4.

El objetivo principal de este trabajo es comparar las
caracteristicas epidemioldgicas de los nifios ingresados en
nuestro centro, durante la temporada 2009-2010, con los
resultados de algunos estudios recientemente publicados.
De esta manera, se pretende investigar la posible existencia
de factores diferenciales en nuestro medio, o si por el con-
trario existe una gran similitud con los estudios revisados
en nuestro trabajo. Como objetivo secundario, se pretende
conocer el impacto de esta enfermedad respecto al total de
los ingresos hospitalarios durante los seis meses de estudio.

MATERIAL Y METODOS

Este estudio observacional, descriptivo fue realizado en
el Complejo Asistencial Universitario de Ledn, cuya area
de influencia comprende aproximadamente a 350.000 habi-
tantes.

El criterio de inclusion en el estudio fue: lactante menor
de 24 meses, ingresado en el Servicio de Pediatria, entre el
1 de octubre de 2009 y el 31 de marzo de 2010, con diagnds-
tico al alta de bronquiolitis aguda (BA). Como criterio de
exclusion, y tras la revision de las historias clinicas seleccio-
nadas, se tuvo en cuenta el haber presentado previamente
al menos un episodio de dificultad respiratoria/infeccién
de vias respiratorias bajas.

La recogida de datos se realiz6 a lo largo de los meses
de junio y julio de 2010. Las variables estudiadas figuran
en la tabla L.

Consideramos como padres fumadores (madre y/o
padre) aquellos casos en los que por lo menos uno de los
miembros de la pareja fumaba al menos un cigarrillo al dia.

En cuanto a los dias de necesidad de oxigeno, se conta-
bilizaron aquellos dias en los que el paciente necesit6 oxi-
genoterapia para mantener una saturacion = 93% sin tener
en cuenta el tiempo (horas) que lo recibid. La saturacién de
oxigeno (O, fue recogida al ingreso en la Unidad de Pedia-
tria mediante pulsioximetrfa (monitorizacién no invasiva).

Respecto al estudio microbiol6gico de las muestras, se
realiz6 el protocolo habitual dispuesto en nuestro servicio
ante cualquier ingreso hospitalario sugerente de infeccion de
vias respiratorias. Este consiste en la recogida de las secre-
ciones naso-faringeas a la llegada a la planta de Pediatria.
El analisis posterior fue realizado por el Servicio de Micro-



TABLAIL ~ VARIABLES ESTUDIADAS (V).

V. cualitativas V. cuantitativas

Sexo Edad ( meses)

Madre fumadora durante
embarazo

Mes nacimiento (nimero)

Padres fumadores Semanas de gestacion

Lactancia materna Peso de recién nacido

Necesidad de O, neonatal Edad materna al parto

Virologia respiratoria Mes de ingreso

Tratamiento recibido Saturacion al ingreso

Realizacién de radiografia
de torax

Dias de ingreso

Dias que precisa oxigeno

Temperatura al ingreso

J. MARTINEZ SAENZ DE JUBERA Y COLS.

12-24 meses
4,5% 0 meses

1 mes
18,0%

3-12 meses
42,7%

2 meses
18,0%

Figura 1. Distribucién por edad de los nifios ingresados por bron-
quiolitis.

biologia empleando los sistemas rapidos de deteccién anti-
génica (ELISA y enzimoinmunoanalisis) disponibles para
VRS, adenovirus, Influenza A y B.

Para el estudio del peso al nacimiento se tomé como
punto de corte 2.500 gramos, limite por debajo del cual se
consideran recién nacidos de bajo peso (RNBP), con inde-
pendencia de su edad gestacional. Los nifios con edad ges-
tacional < 37 semanas fueron considerados prematuros®.

Todos los nifios ingresados fueron valorados previa-
mente en el Servicio de Urgencias de nuestro centro. No se
emplearon escalas de valoracion prondstica estandarizadas
de manera sistematica. Los nifios menores de un mes de
edad fueron ingresados independientemente de su estado
clinico, siguiendo las indicaciones de ingreso de las princi-
pales guias clinicas®.

Analisis de datos

Se introdujeron los distintos valores de las variables para
cada paciente en una hoja de calculo de Microsoft Excel
07. Posteriormente, a través del programa estadistico Epi
Info 3.3.2, se llevd a cabo el estudio estadistico descriptivo
y analitico. El estudio descriptivo se realizé calculando los
valores de media, mediana, desviacién estandar y rangos
totales e intercuartilicos (RQ) para las variables cuantitativas,
y las frecuencias relativas con sus intervalos de confianza del
95% para los distintos valores de las variables cualitativas.

Para el andlisis de las relaciones entre variables, se
calcularon los valores de correlacién mediante regresion
lineal cuando ambas variables eran continuas, la prueba de
ji-cuadrado cuando se compararon variables dicotémicas, la

prueba de t-student para comparar diferencias en variables
continuas entre 2 grupos y la prueba de Kruskal-Wallis para
2 muestras para comparar las diferencias entre 2 grupos,
cuando la variable de estudio no cumplia las condiciones
de normalidad. Se establecié como valor de significacién
estadistica p< 0,05.

RESULTADOS

Estudio descriptivo

Se recogieron datos de 95 lactantes. Seis pacientes, ini-
cialmente recogidos, fueron excluidos por haber presentado
al menos un episodio previo de broncoespamo/infecciéon
respiratoria de vias bajas. El total de nifios incluidos en el
estudio fue de 89.

Al analizar la edad se obtuvo que la minima encontrada
fue de 14 dias (< 1 mes) y la maxima de 20 meses. La mediana
de edad fue 2 meses (RQ= 1-7). La distribucién segtin edad
aparece reflejada en la Figura 1. Respecto al sexo, 54 de los
ingresos fueron varones (60,7%).

La edad gestacional (EG) y el peso de recién nacido
(PRN) figuran en las tablas Il y Il respectivamente. La media
de peso al nacimiento observada fue de 2.964,9 + 589 g. De
la muestra, 13 nifios (14,6%), eran RNBP. El porcentaje de
nifios prematuros fue 19,1%. Del total de nifios, 29 (32,6%)
no habian recibido lactancia materna como férmula de ali-
mentacién de inicio previamente al ingreso. La edad materna
al parto observada concluye que 39 de estas madres (43,8%)
tenfan 29 o menos afios al momento de dar a luz. Durante el
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TaBLaII.  PESO DE RECIEN NACIDO (PRN). TaBLA III.  EDAD GESTACIONAL (EG).
PRN (gramos) N % EG N %
< 1.000 1 11 26 1 11
1.000-1.500 3 34 30 1 11
1.500-2.000 5 5,6 32 4 4,5
2.000-2.500 4 4,5 33 4 4,5
2.500-3.000 28 31,5 34 1 11
3.000-3.500 35 39,3 35 3 34
3.500-4.000 11 12,3 36 3 34
>4.000 2 22 37 8 9,0
38 16 18,0
39 18 20,2
69,3% 40 21 23,6
70 1 41 7 7,9
60 42 2 22
50 -
40
% 30 - 28,4% La mediana de dias de oxigenoterapia fue de 2 dfas,
RQ= 1-3, rango= 0-30. No precisaron oxigeno el 23,6% de
204 los casos, mientras que 38 pacientes (42,7%) lo recibieron
10 4 durante menos de 3 difas. El tratamiento farmacolégico mas
1,1% 1,1% empleado fue adrenalina nebulizada, en 58 casos (65,2%).
0 VRS ‘Inﬂuenza A ‘ VRS + ‘ Negativo ‘ Se empled salbutamc?l.nebulizado en 27 nifos (30,3%); en
Influenza A otros tres (3,4%) se utilizaron ambos y en un caso (1,1%) no
se empled ningtin farmaco.

Figura 2. Resultados de virologfa respiratoria.

periodo neonatal, 11 nifios (12,4%), todos ellos prematuros,
necesitaron oxigenoterapia en algiin momento.

Tres madres (3,5%) eran fumadoras durante la gestacién.
No se obtuvieron datos de tabaquismo durante el embarazo
en tres pacientes. Tras el nacimiento, se observé que en 40
casos (47,6%) uno o los dos miembros de la pareja fumaban.
En 5 casos no se hallaron datos al respecto.

Respecto a la saturacién de oxigeno al ingreso el valor
medio obtenido fue 93,5 + 3,2%, rango: 86-99%. De todos
ellos, 45 nifios (50,6%) tenian una saturaciéon < 94%.

A51 delos nifios (57,3%) se les realiz6 una radiografia de
térax a su llegada a urgencias o durante su ingreso. La tem-
peratura media observada fue de 36,7 + 0,4°C en el momento
del ingreso. Los datos respecto a la virologia respiratoria
se muestran en la Figura 2. En un caso no constaban datos
acerca del estudio de virus respiratorios.
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La mediana de estancia hospitalaria fue de 5 dias, RQ=
4-7, rango= 2-30. E1 82% de lactantes permanecieron ingre-
sados durante una semana o menos. El reparto temporal de
los ingresos aparece en la Tabla IV.

Estudio analitico

Aquellos nifios con peso bajo al nacimiento permanecen
ingresados una mediana de 7 dias (RQ= 5-8), en compara-
cién con aquéllos con un peso mayor cuya mediana es 5
(RQ= 4-6), resultando la diferencia significativa (p= 0,02).
Se obtienen resultados muy parecidos al estudiar la estancia
en nifios prematuros, con una mediana de 6 dias (RQ= 5-8),
frente a 5 en los nacidos a término (RQ=4-6) encontrandose
significacion estadistica (p=0,03).

Si tenemos en cuenta la edad de estos nifios, se observa
que la mediana de estancia hospitalaria es de 5 dias (RQ=
4-7) en nifios por debajo de 3 meses, siendo la misma cifra
para los mayores de esta edad (RQ= 5-6).

Aquellos individuos infectados por VRS (62-70,4%) per-
manecen ingresados una mediana de 5,5 dias (RQ= 4-7),



TABLA IV. DISTRIBUCION TEMPORAL DE INGRESOS.

J. MARTINEZ SAENZ DE JUBERA Y COLS.

Octubre Noviembre Diciembre Enero Febrero Marzo
N 4 3 9 35 27 11
% 4,49 3,37 10,11 39,36 30,34 12,36
una diferencia significativa (p= 0,00). E1 50,6% de los nacidos
35 fueron varones frente a un 49,4% de mujeres, lo que difiere
30 . casi un 10% de la distribucién de género encontrada en los
% lactantes con bronquiolitis.
%D 251 Los lactantes con bronquiolitis supusieron el 25% del
= 204 total de ingresos (355) durante los 6 meses de estudio. Aun-
o . .
'z 15 que enero es el mes con mas casos de ingreso por bronquio-
é litis (también de ingresos totales), febrero fue el mes con un
§ 101 porcentaje mayor (45,7%) respecto al global. Noviembre fue
5 . el mes con menor porcentaje (6%) de ingresos respecto al
0 3 global por esta causa.
T T T T T T 1
0 5 10 15 20 25 30 35
Dias ingresados
DISCUSION Y CONCLUSIONES

Figura 3. Relacién estancia hospitalaria — necesidad de oxigenote-
rapia en los pacientes ingresados por bronquiolitis.

frente a 5 dias en aquellos no infectados por el virus (RQ=
4-6), sin encontrar significacion estadistica (p=0,09). En
cuanto a los dias de necesidad de oxigeno, la mediana fue
de 2 dias (RQ=1-4) y 1 dia (RQ= 1-3) para infectados y no
infectados por VRS respectivamente. En este caso tampoco
las diferencias fueron significativas (p=0, 16).

La relacion entre los dias de ingreso y la necesidad de
oxigenoterapia se representa en la Figura 3. El coeficien-
te de correlacién entre ambas variables es de 0,8, lo que
demuestra una importante asociacién. Destaca el caso de
un paciente gran prematuro con broncodisplasia pulmonar
moderada-severa. Este, preciso ingreso y tratamiento con
oxigeno durante un mes y fue dado de alta con oxigenote-
rapia domiciliaria.

Por otra parte, se han estudiado las posibles diferencias
epidemiolégicas en estos nifios respecto al total de lactantes
nacidos en nuestro centro en el afio 2009 (2.332). Respecto
al peso se encontraron 204 (8,7%) recién nacidos con bajo
peso (< 2.500 g) frente a un 14,6% de lactantes con estas
caracteristicas en nuestra muestra, resultando la diferen-
cia estadisticamente significativa (p= 0,04). En dicho afio,
nacieron 167 nifios prematuros (<37 SG) (7,2%), mientras
entre los ingresados por bronquiolitis hallamos un 19,1%
con edad gestacional < 37 semanas, existiendo por tanto,

Este estudio ha pretendido evaluar las caracteristicas epi-
demiolégicas de los nifios hospitalizados por bronquiolitis.
Es cierto que el modelo de estudio de los casos hospitaliza-
dos puede resultar una estrategia incompleta y probable-
mente sesgada ya que no tiene en cuenta aquellos casos mas
leves con manejo generalmente ambulatorio®.

La decisi6n final del ingreso en estos pacientes tiene un
caracter multifactorial. En ella influyen ademéds del grado
de afectacién clinica, factores como la comorbilidad previa
(prematuridad, cardiopatia congénita...) y las condiciones
sociofamiliares que rodean al paciente. Asf las escalas pro-
nésticas de valoracién clinica deben ayudar a la toma de
decisiones, pero no utilizarlas como tinica herramienta en
la toma de éstas tltimas®.

Es conocido que la enfermedad sigue un curso epidé-
mico anual que tiene lugar en los meses mas frios. Asi, los
resultados obtenidos se asemejan bastante a los publicados
en otros trabajos®”), con un predominio de ingresos en los
meses invernales (enero y febrero fundamentalmente).

La edad de estos nifios es un factor a tener en cuenta en
su manejo y también en la repercusién clinica que la infec-
cién va a tener sobre ellos. El tamafio de la via respiratoria es
dependiente de esta variable, y finalmente dicho tamafio es
el responsable de que los casos més graves o potencialmente
mas peligrosos se den en los lactantes mas pequefios. En
nuestro estudio la media de edad de los nifios ingresados
era de 4,2 meses, lo que resulta muy similar por ejemplo a
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lo recogido en el trabajo de Gonzalez de Dios y Ochoa San-
grador® (4,0 meses). Al analizar los resultados obtenidos en
relacion a la edad vemos que éstos son congruentes con otros
estudios®6”): el porcentaje de lactantes menores de un mes
esta alrededor de 15%, los nifios entre 1-3 meses suponen
el 35-40%, los que estan entre 3 y 12 meses rondan el 40% y
los mayores del afio suponen entre un 5-7%.

Los varones afectados por bronquiolitis sufren una enfer-
medad mds severa, ya que tienen un menor didmetro de las
vias respiratorias a esta edad, lo que dificulta la entrada de
aire y el posterior intercambio gaseoso®. Esto se refleja en
nuestro estudio con un porcentaje de varones ingresados un
10% superior al de muijeres, cifra que se ajusta a lo publicado
hasta ahora@67.

Aquellos nifios con un sistema inmune y un pulmén mas
inmaduro sufren con mayor intensidad cualquier ataque en
las vias respiratorias bajas. Este es el caso de los nifios pre-
maturos, considerados por tal condicién como portadores de
un factor de riesgo bien estudiado de la enfermedad®@?. Este
trabajo aporta datos en este sentido, puesto que se observa
una frecuencia importante de nifios prematuros (19,1%),
mayor que la observada en otros trabajos (10-12%). Esta
diferencia se explica en algunos casos por disparidad a la
hora de establecer el limite de la prematuridad, como es el
caso del estudio de Koehoorn(? en el que considera como
tal a los < 36 (< 37 semanas de gestacién en nuestro caso).

También se ha estudiado el peso al nacimiento como
variable independiente de la edad gestacional. En este caso
nuestros resultados (14,8% de RNBP) se acercan a los obte-
nidos por Koehoorn (10,3% < 2.500 g). Este parametro en
realidad guarda una correlacion bastante fuerte con la edad
gestacional y asi encontramos resultados bastante parecidos
al estudiar las dos variables por separado.

El humo del tabaco se ha comprobado que acttia como
irritante en las vias respiratorias y predispone a una mayor
severidad en caso de contraer la enfermedad. Observamos
un alto porcentaje de fumadores entre los padres de estos
nifios lo que se observa en otros trabajos publicados®9. Por
otra parte, también la madre fumadora durante el embarazo
se asocia a una mayor proporcién de hijos con patologia
respiratoria. En nuestro caso la cifra observada fue muy baja
y menor que la encontrada en el trabajo de Koehoorn(.

La saturacién de oxigeno es un pardmetro importante en
la toma de decisiones. No existe consenso acerca del limite
por debajo de cual se considera hipoxemia (<95/93%). En
nuestro caso, la cifra media observada al ingreso es 93,5%,
algo mas baja que la expuesta por Gonzélez de Dios y Ochoa
Sangrador®, aunque en este caso las cifras recogidas no son
Unicamente de pacientes que ingresan, sino de una cohorte
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mayor (con pacientes ambulatorios), y por tanto con mejor
estado clinico. Respecto a las pruebas complementarias
empleadas, existe una discusion general sobre el empleo
de la radiografia de térax en estos nifios. Su uso de forma
sistematica no es recomendado por las principales guias de
practica clinica®™ y ,sin embargo, se contintia empleando de
manera frecuente en el estudio diagnéstico de estos pacien-
tes. En nuestro caso fue realizada en el 57% de pacientes,
lo que supera de forma amplia a aquellos estudios globales
recogidos en el trabajo de Gonzalez de Dios y Ochoa San-
grador® que valoran su empleo. Una de las posibles justi-
ficaciones podria ser que estos estudios incluyen el ambito
ambulatorio, donde es menos accesible su realizacion.

El principal agente y maximo responsable de la enferme-
dad es el VRS, que aparece como primer germen en publica-
ciones®¢719 que emplean el examen virolégico de muestras
respiratorias como prueba diagnostica etiolégica. En nuestro
estudio se constat su presencia en el 69,5% de casos, lo que
resulta muy similar a los trabajos revisados®6710),

Respecto al tratamiento farmacoldgico, los beta-2 agonis-
tas de acci6n corta nebulizados y la adrenalina nebulizada
son los mas empleados. Se ha comprobado que su eficacia es
limitada y no se recomienda su uso de forma sistematica. De
hecho, las principales guias de manejo clinico™ aconsejan
realizar una prueba terapéutica con uno de estos farmacos,
monitorizando su respuesta, y en funcién de ésta estable-
cer un tratamiento especifico o simplemente aportar oxige-
no. Los trabajos revisados®?6710 demuestran que se siguen
empleando estos farmacos aun no comprobandose respuesta
efectiva a los mismos. En nuestro centro todos los pacientes
excepto 1 fueron tratados con alguno de los dos farmacos y
en 3 casos se emplearon ambos.

La estancia hospitalaria se ha estudiado en gran niimero
de trabajos. El objetivo prioritario del ingreso es mantener
al lactante con una oxigenacién adecuada y evitar por tanto
la aparicién de insuficiencia respiratoria e hipoxemia. Por
eso hemos comprobado la existencia de una fuerte asocia-
cién entre las necesidades de oxigeno y los dias de ingreso
(coeficiente de correlacién= 0,8). La mediana de estancia
observada en nuestro caso fue de 5 dias lo que concuerda
por ejemplo con lo publicado por Gonzalez de Dios y Ochoa
Sangrador (5,7 dias)®.

Las principales conclusiones alcanzadas finalmente en
nuestro trabajo son las siguientes:

1. Entre la poblacién estudiada encontramos un predominio
de lactantes varones y un mayor niimero de casos en
nifios de corta edad (entre 0 y 3 meses)

2. Una proporcién importante de los nifios hospitalizados
por bronquiolitis son prematuros o de bajo peso al naci-



miento. El porcentaje de prematuridad encontrado es
levemente mas elevado que en otros trabajos.

El VRS fue el virus mas encontrado en los estudios
microbiol6gicos, lo que concuerda con lo hallado hasta
el momento en la bibliografia.

El ntimero de ingresos registrados es mayor en los meses
mas frios, y supone un porcentaje importante del total de
ingresos en nuestro centro durante la época epidémica
del VRS.

La radiografia de térax se ha empleado con alta frecuen-
cia como herramienta diagnéstica. Su empleo no esta
justificado cuando el diagnéstico clinico es claro, segtin
refieren las principales guias de practica clinica.

El tratamiento con salbutamol y/o adrenalina ha sido
ampliamente empleado en la muestra estudiada, a pesar
de su eficacia dudosa demostrada en diversos trabajos
cientificos

El estudio realizado permite equiparar ciertos aspectos

epidemioldgicos de los pacientes ingresados en nuestro cen-
tro durante la temporada epidémica 2009-2010 con algunos
de los datos conocidos en la literatura. Tras el analisis de los
resultados no se encuentran diferencias significativas, siendo
el patrén epidemiolégico de estos pacientes muy similar al
conocido hasta este momento.
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Gestacidn sin controlar y su impacto socio-sanitario
en una poblacién pediatrica

L. CALLE MIGUEL, R. PARDO DE LA VEGA, G. SOLIS SANCHEZ, E. LOMBRANA ALVAREZ, C. PEREZ MENDEZ,

M.T. GONZALEZ MARTINEZ

Servicio de Pediatria. Hospital de Cabuefies. Gijon, Asturias.

RESUMEN

Introduccién. El seguimiento prenatal ha logrado un
aumento importante de la supervivencia neonatal. EI mal
control del embarazo esta en relacion con el nivel socio-
econdmico y otros factores sociales complejos.

Pacientes y métodos. Estudio observacional, retrospec-
tivo y descriptivo de los recién nacidos de gestaciones no
controladas en el Hospital de Cabuefies (Gijon, Asturias)
entre 2006 y 2010, seguido de un anélisis comparativo con
una poblacién control.

Resultados. Se registraron 92 gestaciones no controladas
(8,31 casos/1000 recién nacidos). El1 45,7% de las madres
eran espafiolas y un 14,1% declararon consumir sustancias
de abuso. La edad gestacional media fue de 37,7 semanas.
Un 20,7% de los nifios fueron cedidos para adopcién y se
procedio a la retirada definitiva de la custodia en el 10,9% de
los casos. Se detectaron dos serologias postnatales positivas
para el Virus de la Inmunodeficiencia Humana y tres para
la Hepatitis C.

Respecto al grupo control, las madres que no contro-
laron el embarazo fueron significativamente mas jovenes
(26,9 vs 32,1 afios) y tenian mas hijos previos (1,73 vs 0,5) e
interrupciones voluntarias del embarazo (0,34 vs 0,02). Sus
hijos presentaron mayor porcentaje de prematuridad (25%
vs 54%) y de ingresos en Cuidados Intensivos Neonatales

(6,6% vs 2,2%) y peor adherencia a las Consultas Externas
(53,4% vs 95,5%).

Conclusiones: El mal control del embarazo supone
un problema relativamente frecuente en nuestro medio.
Las madres se ajustan mayoritariamente a un perfil social
caracteristico. Estos nifios presentan mayor prematuridad
y morbilidad en el periodo neonatal y peor seguimiento
hospitalario posterior.

Palabras clave: Cuidados prenatales; Embarazo; Emba-
razo en la adolescencia; Embarazo no controlado; Problemas
sociales; Transmision vertical de enfermedades infecciosas.

ABSTRACT

Background. Routine antenatal care has increased neo-
natal surviving rates. Non-attending for antenatal care visits
is related to several complex social and economical factors.

Patients and methods. An observational, retrospec-
tive, descriptive review of all the infants born in Hospital
de Cabueiies (Gijon, Asturias) following pregnancies with
inadequate antenatal care between 2006 and 2010 and com-
parison with a control group.

Results. Ninety-two pregnancies (8.31 cases/1000 live-
born infants) did not attend any antenatal care visits. Forty-
five percent of the mothers were Spanish and 14.1% reported
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drug abuse during pregnancy. Average gestational age was
37.7 weeks. Twenty-one percent of the newborns were given
up for adoption, and the child’s custody was removed from
the parents in 10.9% of cases. Two cases of Human Immu-
nodeficiency Virus infection and three cases of hepatitis C
virus infection were found in postnatal serology studies.

Compared to the control group, mothers without ante-
natal pregnancy care were significantly younger (26.9 vs
32.1 years old) and were more likely to have more previous
children (1.73 vs 0.5) and previous voluntary pregnancy
interruptions (0.34 vs 0.02). Prematurity rates (25% vs 5.4%)
and admission to the Neonatal Intensive Care Unit (6.6%
vs 2.2%) were more frequent in these children, as well as
a worse adherence to follow-up in the Outpatient Clinic
(53.4% vs 95.5%).

Conclusions. Lack of antenatal care is a relatively com-
mon problem in our area. Mothers generally share a charac-
teristic social profile and their infants show higher prema-
turity and morbidity rates in the newborn period and are
less likely to attend follow-up visits.

Key words: Antenatal care; Pregnancy; Pregnancy in
adolescence; Unwanted pregnancy; Social problems; Verti-
cal infectious disease transmission.

INTRODUCCION

El embarazo es un proceso fisiolégico y, por tanto, cual-
quier intervencion médica que se lleve a cabo durante su
curso requiere que tenga unos beneficios y que sea aceptada
por la mujer gestante®. Aun en condiciones ideales, siempre
existe un cierto grado de riesgo para la salud de la madre y
del feto®. Diversos organismos, como el National Institute
for Health and Clinical Excellence (NICE)® y la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS)@# han establecido, a partir de la
evidencia cientifica actual, una serie de consejos antenatales
para lograr un adecuado seguimiento de la gestacién, mini-
mizar la morbilidad y mortalidad materno-fetal e identificar
aquellas mujeres, aproximadamente un 25% del total de las
gestantes, con condiciones de salud especiales que requieren
un seguimiento obstétrico més estrecho®?. Los controles pre-
natales detectan pocas complicaciones graves para la vida de
las madres, pero han logrado un aumento importante de la
tasa de supervivencia neonatal®®, gracias a la optimizacién
de la asistencia al parto y del manejo del neonato.

La magnitud de este problema esté en estrecha relacién
con el nivel socioecondmico. En los paises en vias de desa-
rrollo la adherencia a estos programas se sitta en torno al
68%® y esta determinada, entre otros factores, por el nivel

L. CALLE MIGUEL Y COLS.

de educacion, el estado civil, la religién y las creencias cul-
turales®. La tasa de seguimiento prenatal se aproxima al
98% en regiones industrializadas®. Existe, por tanto, un
porcentaje considerable de mujeres que no realizan ningtin
control del embarazo debido a multiples causas, la mayoria
de indole social. EI NICE distingue cuatro grandes grupos
de mujeres con riesgo de padecer problemas sociales graves
que suponen una barrera para la utilizacién de este recurso:
gestantes que abusan de sustancias toxicas, mujeres inmi-
grantes, jovenes con edad inferior a 20 afios y gestantes que
sufren violencia de género®.

A pesar de ser una situacién relativamente frecuente en
nuestro medio, las publicaciones sobre este tema son escasas.
No existen, en el momento actual, protocolos consensuados
a nivel nacional para el manejo de los recién nacidos de ges-
taciones no controladas, por lo que consideramos pertinente
la realizacién de un estudio en nuestro Area Sanitaria para
conocer la frecuencia de este problema, analizar los aspectos
epidemioldgicos y los factores socio-familiares, estudiar la
morbimortalidad en el periodo neonatal y en el seguimiento
posterior, conocer la utilidad y rendimiento de las prue-
bas realizadas en el estudio de la gestacion sin controlar y
analizar los recursos sanitarios hospitalarios y los recursos
sociales utilizados en estos pacientes.

PACIENTES Y METODOS

Se realizé un estudio observacional, retrospectivo, des-
criptivo y comparativo de todos los nifios nacidos de emba-
razos no controlados en el Hospital de Cabueiies (Gijon,
Asturias) entre el 1 de enero de 2006 y el 31 de diciembre
de 2010. Se consideraron gestaciones mal controladas aque-
llas en las que se registré una ausencia de ecografias fetales
y/ o serologias maternas durante la misma. Inicialmente se
incluyeron también en la biisqueda los recién nacidos hos-
pitalizados en la Unidad de Neonatologia por problemas
sociales, tramites de adopcion, hijos de madre toxicémana
o riesgo de infecciones de transmisién vertical y, tras la revi-
si6n de la historia clinica, se excluyeron aquellos casos que
cumpliesen con un control minimo del embarazo (al menos
una serologia y una ecografia prenatal).

Se realiz6 un estudio basal a estos neonatos consistente
en hematimetria, bioquimica, ecografia abdominal y cere-
bral, estudios microbioldgicos (hemocultivo y serologias de
microorganismos con riesgo de producir infecciones de trans-
mision vertical), deteccion de sustancias toxicas en orina por
consumo materno si existia sospecha clinica y valoracién del
entorno socio-familiar por los Servicios Sociales del hospital.
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Mediante la revision de las historias clinicas y a través
de la pagina web interna del hospital®, se recogieron datos
sobre los antecedentes socio-familiares de ambos progeni-
tores y obstétricos maternos, sobre la gestacion y el parto,
caracteristicas clinicas del periodo neonatal y seguimiento
hospitalario posterior de los pacientes. Posteriormente, se
cre6 un grupo control compuesto por los nifios nacidos inme-
diatamente después de cada caso y con un adecuado control
del embarazo y se compararon las variables pertinentes.

El analisis estadistico se efectué mediante los progra-
mas informéticos Statistical Package for the Social Sciences
(SPSS) version 17.0 y Epidat 4.0. En una primera fase se
realiz6 un estudio descriptivo; se calcularon frecuencias
absolutas y relativas para las variables cualitativas y medi-
das de tendencia central y de dispersién para las variables
cuantitativas. Para la fase comparativa se utilizaron los test
de chi-cuadrado (variables cualitativas), t-Student (varia-
bles cuantitativas) y el analisis de la varianza (ANOVA). Se
consider? diferencia estadisticamente significativa un nivel
de significacién (p) menor de 0,05.

30 VOL. 53 N2 223, 2013

RESULTADOS

Fase descriptiva

Se registraron 92 recién nacidos de gestaciones no con-
troladas sobre un total de 11.067 recién nacidos vivos en
nuestro hospital, lo que supone una incidencia media de
8,3 casos por cada 1.000 recién nacidos vivos y un 3,6% del
total de las hospitalizaciones en Neonatologia. Los 92 nifios
provienen de 80 madres diferentes: nueve madres tuvieron
otro hijo fruto de gestaciones sin controlar y una madre tuvo
en el periodo de estudio cuatro hijos sin controles prenatales.

La edad media de las madres en el momento de parto
fue de 26,9 afios (IC 95% 25,6-28,3, rango entre 12 y 44 afios);
quince tenfan menos de 20 afios. Un 45,7% de las madres
eran espafiolas (Fig. 1). Mds de la mitad de ellas (54,3%)
carecia de un salario remunerado y el 69,6% tenia una pareja
estable. El 60,9% referia haber sido fumadoras durante el
embarazo, con un consumo medio de 11,4 cigarrillos/dia
(Fig. 2). En 13 casos (14,1%) las madres declararon consumo
de sustancias de abuso durante la gestacion (cinco casos de
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TABLAL ~ COMPARACION DE RESULTADOS ECOGRAFICOS.
Casos (n=92) Controles (n=92)
Ecografias postnatales Ecografias prenatales
ECOGRAFIAS CEREBRALES
- Tres lesiones quisticas* 1 - Megacisterna magna 1
ECOGRAFIAS ABDOMINALES
- Ectasia piélica leve 10 - Ectasia piélica leve
- Hipertrofia glandulas suprarrenales 1 - Ectasia piélica moderada + dilatacion ureteral bilateral 1
- Ascitis 1
- Hemangioma hepatico 1
- Hepatomegalia 1

*Tres lesiones quisticas (la mayor de 6 mm de didmetro) en zona periventricular de ventriculo lateral izquierdo.

consumo de cannabis, cinco de cocaina, uno de metadona
y dos de consumo combinado de cannabis y cocaina). El
76,1% de las madres referfa no padecer ninguna enfermedad
importante. En el resto, las patologfas respiratorias fueron
las més frecuentes (8,7%), fundamentalmente asma, seguidas
de las infecciosas (5,4%). E1 75% de las madres tenia algtin
hijo previo (media de 1,7; IC 95% 1,4-2,0) y el 41,3%, historia
de abortos anteriores (media de 0,6; IC 95% 0,5-0,8). Quince
madres tenfan antecedentes de interrupciones voluntarias
del embarazo. La edad media de los padres fue de 29,2 afios
(IC 95% 27,2-31,2); las nacionalidades paternas mas frecuen-
tes fueron la espafiola (40,2%) y la rumana (23,9%).

En 35 casos (38%) el embarazo no fue deseado y ocho
madres referian desconocer el estado de gravidez. E122,8%
sufrid algtin tipo de incidencia durante la gestacion (espe-
cialmente metrorragias e infecciones del tracto urinario) y
recibié algin tratamiento farmacolégico (los mas consumi-
dos fueron los analgésicos, los antibi6ticos, la medicacién
inhalada antiasmética y los antidepresivos).

La edad gestacional media de los recién nacidos fue de
37,7 semanas (IC 95% 37,2-38,2). Hubo tres casos (3,3%) de
gran prematuridad de 27, 28 y 30 semanas de edad ges-
tacional. El parto ocurri6 extramuros en nueve ocasiones
(9,8%) y fue eutécico en la mayoria de los casos (84,8%); el
9,8% precis6 cesarea y el 54%, parto vaginal instrumental.
El 11,9% requirié alguna medida de reanimacion neonatal
tras el parto. E150% de los recién nacidos fueron varones. El
peso medio fue de 2.926 gramos (IC 95% 2.804-3.048, rango
entre 1.070 y 3.935 gramos); el 19,6% present6 un peso infe-
rior a 2.500 gramos.

Seis pacientes (6,6%) requirieron ingreso en la Unidad
de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN): tres casos de
prematuridad extrema, un sindrome de aspiracién meconial,
un caso de taquicardia supraventricular y un traumatismo

craneoencefélico en un parto extramuros combinado con
anemia y fallo prerrenal. Se solicit6 ecografia cerebral en el
95,7% de los neonatos y ecografia abdominal en el 94,6%,
encontrando alteraciones en una de las ecografias cerebrales
(hallazgo incidental) y en 14 de las abdominales (Tabla I);
todas las ectasias piélicas detectadas median entre 4 y 10 mm.
No se aislaron gérmenes patégenos en ninguno de los hemo-
cultivos realizados al ingreso. Todas las determinaciones en
el recién nacido del antigeno de superficie del VHB (HBs Ag)
fueron negativas. Se hall6 positividad en una serologfa para
Treponema pallidum, (anticuerpos trasmitidos de una madre
con infeccién pasada y curada) y dos casos de anticuerpos
positivos frente al Virus de la Inmunodeficiencia Humana
(VIH) con estudios virolégicos negativos. La determinacién
de anticuerpos frente al antigeno recombinante del VHC fue
positiva en tres casos, descartandose infeccion congénita en
uno; en el resto no fue posible por fallecimiento o porque el
seguimiento se realizé en otro hospital (Tabla II).

El analisis de sustancias toxicas en la orina del recién
nacido resulté positivo en 15 de los 81 nifios a los que se
le realiz6 esta prueba: seis casos de determinacion positi-
va a cannabis, tres a cocaina, tres a benzodiacepinas, uno
a metadona y dos a una combinacién de sustancias. Dos
nifios recibieron tratamiento con fenobarbital por sindro-
me de abstinencia. Se realizé una interconsulta al Servicio
de Trabajo Social del hospital en 85 casos (92,4%), como se
muestra en la figura 3.

Se analizo el seguimiento posterior en nuestro hospital
en 62 nifios; el resto no fue posible por quedar bajo la tutela
de los Servicios Sociales del Principado de Asturias (adop-
ciones y retiradas de custodia), traslado a otras comunidades
y éxitus en un caso.

Se programo6 una cita para revision en Consultas Externas
de Neonatologia en 35 casos (56,5%), pero 16 no asistieron
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TABLA II.  COMPARACION DE RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS SEROLOGICOS.
Casos (n=92) Controles (n=92)
Serologias postnatales Serologias maternas
en el recién nacido prenatales
N¢ casos N¢ casos

Virus de la hepatitis B! No realizado 6 10
Positivo 0 0

Virus de la hepatitis C? No realizado 11 89
Positivo 3 0

Virus de la Imnunodeficiencia Humana® No realizado 6 14
Positivo 2 0

Luest No realizado 4 10

Positivo

1 (infeccién pasada) 1 (infeccién pasada)

1Enzimoinmunoandlisis en microparticulas (3¢ generacion) para la deteccidn del antigeno de superficie de VHB (HBs Ag).
2Enzimoinmunoandlisis en microparticulas (3 generacion) para la determinacion cualitativa de anticuerpos anti-VHC (anticuerpos estructurales

y 1o estructurales del genoma del virus).

SEnzimoinmunoandlisis en microparticulas para la determinacion cualitativa de anticuerpos anti-VIH1, anti-VIH2 y anti-Ag p24.
#Cribado de anticuerpos no treponémicos mediante enzimoinmunoandlisis. Confirmacion mediante pruebas treponémicas.
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25 (21%)
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Tramites de adopcion por deseo
de los progenitores

Retirada definitiva de la custodia
a los progenitores

Figura 3. Valoracién por el
Servicio de Trabajo Social.

(45,7%). Estos nifios acudieron al Servicio de Urgencias del
Hospital una media de 2,3 veces/paciente (IC 95% 1,5-3,1;
rango 0-13 visitas) y requirieron una media 0,5 ingresos/
paciente (IC 95% 0,2-0,8; rango 0-7 hospitalizaciones).

Fase comparativa (Tabla III)

Las madres sin seguimiento prenatal fueron de manera
significativa mas jovenes que las madres del grupo control
(p<0,001), presentaron mas antecedentes de enfermedad
(p=0,03) y tuvieron mas gestaciones previas, hijos anterio-
res e interrupciones voluntarias del embarazo. Se detecté un
mayor nimero de incidencias durante la gestacion en estas
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madres (diferencia no significativa) y un mayor consumo
de medicamentos (p=0,032).

La edad gestacional media de los recién nacidos de
embarazos no controlados fue significativamente menor
(p<0,001), con diferencias mas llamativas en el grupo de
los denominados prematuros tardios (Fig. 4). Hubo un caso
de parto extramuros en el grupo control y nueve en el grupo
a estudio (p=0,009). Once recién nacidos de embarazos sin
controlar precisaron maniobras de reanimacién neonatal
al nacimiento, frente a ocho del grupo control (p>0,05). Se
observaron diferencias significativas entre ambos grupos
en cuanto al peso, longitud y perimetro cefalico medios



TABLA III.  COMPARACION DE DISTINTAS VARIABLES EN AMBOS GRUPOS.
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Casos Controles Significacién

(n=92) (n=92) estadistica
Antecedentes maternos
Edad materna (afios) 26,9 +1,35 32,1+£1,19 p<0,001
Madre sana 70 (76,1%) 82 (89,1%) p=0,030
Ntmero de gestaciones previas 2,36 0,37 0,88+0,2 p<0,001
Numero de hijos previos 1,73+ 0,31 0,50 +0,14 p<0,001
Numero de abortos previos 0,64+ 0,19 041+0,13 p=0,058
Ntdmero de IVE previos 0,34 (n=74) 0,02 (n=65) p=0,002
Datos de la gestacion y del parto
Incidencias durante la gestacién 21 (22,8%) 17 (18,5%) p=0,456
Tratamientos 21 (22,8%) 9(9,8%) p=0,032
Edad gestacional media (semanas) 37,7 +0,51 39,6 +0,38 p<0,001
Prematuridad 23 (25%) 5(5,4%) p=0,001
Parto extramuros 99,8%) 1(1,1%) p=0,009
Parto eutdcico 78 (84,8%) 72 (78,3%) p=0,078
Reanimacion 11 (11,9%) 8 (8,7%) p=0,343
Caracteristicas clinicas del periodo neonatal
Sexo masculino 46 (50%) 49 (53,3%) p=0,658
Peso medio al nacimiento (gramos) 2927 £122 3.192+94 p=0,003
Peso al nacimiento < 2.500 gramos 18 (19,6%) 6 (6,5%) p=0,035
Longitud media al nacimiento (cm) 475 +0,6 494 + 047 p<0,001
PC medio al nacimiento (cm) 332 +0,42 34,1 +0,31 p=0,001
Z-score peso -0,05+ 0,23 -0,22 +0,18 p=0,245
Z-score longitud -0,50+ 0,24 -0,23+ 0,22 p=0,084
Z-score PC -0,26 £ 0,20 -0,25+0,19 p=0,961
Ingreso en UCIN 6 (6,6%) 2(2,2%) p<0,001
Seguimiento hospitalario posterior
Asistencia a Consultas Externas de Neonatologia 54,3% (n=35) 95,5% p<0,001
N© de visitas a Urgencias 2,29+0,76 3,62 0,95 p=0,046
N¢ de ingresos posteriores 0,47 +0,30 0,24 £0,12 p=0,156

IVE: interrupcion voluntaria del embarazo. PC: perimetro cefdlico. UCIN: Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales

al nacimiento, pero no en el Z-score de dichos parametros
somatométricos ajustados a la edad gestacional. Tampoco
se encontraron diferencias en la modalidad del parto ni en
el sexo del recién nacido.

En el grupo control ingresaron al nacimiento trece nifios;
dos de ellos precisaron ingreso en la UCIN. Los principales
hallazgos ecograficos y serolégicos prenatales y postnatales
de ambos grupos se detallan en las tablas I y II. Se solicitd
una cita para seguimiento en 15 nifios del grupo control
(16,3%) y todos acudieron a la primera consulta. Este grupo
mostré una mejor adherencia global a las Consultas Externas
de Neonatologia (p<0,001) y un mayor nimero de visitas
a Urgencias del hospital (p=0,046), pero no se encontraron
diferencias en cuanto al ntimero de ingresos posteriores
(p=0,156) ni en la relacion de ingresos por cada visita a
Urgencias (p=0,180).

DISCUSION

Las gestaciones sin controlar suponen en nuestro medio
el 0,83% del total de embarazos, datos similares a los presen-
tados por otros estudios a nivel mundial®39, y el 3,6% del
total de las hospitalizaciones en la Unidad de Neonatologia
de nuestro hospital, similar al nimero de ingresos por peso
al nacimiento inferior a 1.500 gramos. Se trata, por tanto, de
un problema relativamente frecuente en nuestra actividad
asistencial.

Un porcentaje elevado de casos se corresponden con los
grupos clasificados por el NICE como grupos con factores
sociales complejos®. Asi, encontramos un 16,3% de gestan-
tes menores de 20 afios, un 34,8% de madres extranjeras
y un 14,1% con consumo de sustancias de abuso durante
el embarazo. Estas gestantes suelen pertenecer de forma
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simultdnea a varios de estos grupos de riesgo, por lo que
es fundamental la deteccion precoz a nivel de Atencion Pri-
maria y de los Servicios Sociales. Un estudio realizado en
nuestro Area Sanitaria hallé una incidencia media de 7,97
hijos de madre toxicémana por cada 1.000 recién nacidos
vivos, un tercio de los cuales carecia de control médico del
embarazo®10. La poblacién extranjera residente alcanza en
Asturias el 4,7% de la poblacién. Estudios realizados a
nivel nacional observaron un alto porcentaje de gestaciones
no controladas en el colectivo inmigrante, asociadas a un
mayor nimero de incidencias durante la gestacion y com-
plicaciones perinatales2134, y una mayor seroprevalencia
de VIH, VHB, toxoplasma y sifilis respecto a la poblacién
espafiola®.

Se han encontrado diferencias en cuanto a la edad ges-
tacional en ambos grupos. El calculo de la edad gestacional
de los embarazos no controlados es en ocasiones impre-
ciso y subjetivo, pero estudios realizados sobre este tema
observan también un mayor indice de partos prematuros
en este colectivo®?. El mayor porcentaje de prematuridad
puede ser debido directamente a la falta de seguimiento del
embarazo y a un mayor niimero de incidencias de caracter
agudo, que culminan con un adelanto en la fecha del parto.
Las diferencias encontradas en el peso, longitud y perime-
tro cefalico medios de los recién nacidos de ambos grupos
parecen debidas a la prematuridad y no a un retraso del
crecimiento intrauterino. Al igual que se ha visto en otras
areas sanitarias®!?, no hay en nuestra poblacién una aso-
ciacion entre el mal control del embarazo y una mayor tasa
de partos distécicos.

Los recién nacidos de gestaciones no controladas tuvie-
ron un 20% mas de riesgo de precisar maniobras de reani-
macion neonatal que el grupo control, lo que resulta clinica-
mente relevante. El mayor ntimero de partos extramuros, el
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mayor porcentaje de ingresos en la UCIN y el elevado indice
de prematuridad reflejan una mayor morbilidad perinatal
en los recién nacidos de gestaciones no controladas.

Las serologias postnatales positivas reflejan un riesgo
de trasmision vertical de infecciones y una situacion poten-
cialmente grave para el neonato. No podemos establecer
comparaciones en el caso de la hepatitis C, ya que no es un
control rutinario de la gestacion(9, si bien existen situaciones
de riesgo que justifican la deteccién de esta infeccion en la
embarazada19. En un estudio realizado en nuestra pobla-
cién se detectd un 1,3% de gestantes seropositivas para este
virus, con un alto porcentaje de mujeres que desconocian la
infeccién y no reconocian antecedentes de riesgo, lo que lleva
a cuestionar la deteccién poblacional basada exclusivamente
en la pertenencia a “grupos de riesgo” . Cabe destacar la
deteccion de serologias positivas frente a VIH, teniendo en
cuenta que actualmente podemos prevenir la transmision
vertical casi en su totalidad si identificamos precozmente la
infeccién en la embarazada y aseguramos el acceso al con-
trol obstétrico y al tratamiento(®. Asi, tras la introduccién
de estas recomendaciones, el riesgo de transmision vertical
de la infeccién por VIH ha disminuido a menos del 2% en
Europa, estando en Espafia situado por debajo del 1%(9. Se
detectaron varios casos de alteraciones ecograficas postnata-
les que requerian medidas terapéuticas y/o un seguimiento
posterior mas estrecho. Los datos serolégicos y ecograficos
resaltan la importancia del seguimiento prenatal y corrobo-
ran la utilidad de estas pruebas diagndsticas en el estudio
del neonato sin control del embarazo.

Las pautas de manejo de estos recién nacidos son muy
diversas. El ingreso hospitalario permite hacer un estudio
adecuado y valorar el entorno socio-familiar, visto el alto
porcentaje de embarazos no deseados, de intervenciones de
los Servicios Sociales y la escasa adherencia a las Consultas



Externas. Por otro lado, la rotura del vinculo materno-fetal,
la mayoria de las veces debilitado por un entorno desfa-
vorable, puede provocar una mayor desconfianza hacia el
personal sanitario y un peor seguimiento tras el alta. Dado
que se trata de una situacion frecuente, seria aconsejable
alcanzar un plan de actuacién consensuado o unas pautas
de actuacion similares en los distintos centros hospitalarios.

Este trabajo presenta varias limitaciones. En primer lugar,
es importante definir de forma precisa los criterios minimos
de control del embarazo; en nuestro estudio hemos conside-
rado la realizacién de una prueba serolégica y ecografica, ya
que son las determinaciones principales a realizar en estos
nifios. Es un estudio retrospectivo y, por tanto, muestra difi-
cultades a la hora de la recogida de los datos, especialmen-
te teniendo en cuenta que los factores sociales son muchas
veces ocultados al personal sanitario, y con un periodo de
seguimiento no suficientemente largo para establecer con-
clusiones firmes respecto a la evolucién de estos nifios. Un
porcentaje importante de pacientes fueron acogidos por los
Servicios Sociales del Principado de Asturias, por lo que
no pudimos analizar su evolucidn tras el periodo neonatal.
Parece, a priori, que estos nifios pueden verse afectados por
factores socio-familiares mas desfavorables que influyan
sobre su condicion sanitaria.

Podemos concluir que el mal control del embarazo supo-
ne un problema relativamente frecuente en nuestro medio.
Las madres que no controlan adecuadamente el embarazo
se ajustan en un amplio porcentaje a un perfil social carac-
teristico: madres jovenes, sin trabajo, inmigrantes, consumi-
doras de sustancias tdxicas, con mayor niimero de hijos e
interrupciones voluntarias del embarazo y con gestaciones
no deseadas, por lo que la colaboracion con los Servicios
Sociales es imprescindible. Sus hijos presentan una tasa sig-
nificativamente mayor de prematuridad y de morbilidad
en el periodo neonatal respecto a la poblacién general y un
peor seguimiento posterior en las Consultas Externas. Los
estudios ecograficos y seroldgicos realizados al nacimiento
en estos nifios son importantes para la deteccién de anoma-
lias y la prevencion de infecciones de transmision vertical.
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RESUMEN

La malformacién arterio-venosa de la vena de Galeno
representa una anomalia congénita vascular muy infrecuente.
Esta patologia se presenta de forma preferente en el periodo
neonatal pudiendo causar una importante morbi-mortalidad.
La forma de presentacién clinica es muy variable, siendo la
asociacion de soplo craneal e insuficiencia cardiaca la forma
de presentacion mas frecuente en el periodo neonatal. El gra-
do de insuficiencia cardiaca asociada constituye el principal
factor prondstico y condicionante del tratamiento, que con-
sistird, en primer lugar en el tratamiento sintomatico de la
misma, y en segundo lugar, en el tratamiento de la lesién vas-
cular, bien mediante cirugfa, o mediante acceso intravascular,
método que ha mejorado los resultados en los tiltimos afios.

Se presenta el caso de un neonato varén con diagndstico
prenatal de malformacion aneurismatica de la vena de Gale-
no que se confirmé en el periodo postnatal, y que desarroll6
insuficiencia cardiaca congestiva refractaria al tratamiento
instaurado, siendo éxitus a los cuatro dias de vida.

Palabras clave: Dilatacién aneurismatica; Insuficien-
cia cardiaca; Malformacion aneurismatica; Malformacion
arterio-venosa; Vena de Galeno.

ABSTRACT

Arteriovenous malformation of the vein of Galen rep-
resents a very uncommon congenital vascular anomaly.

This patology occurs preferably in neonatal period, and
can cause severe morbi-mortality. Clinical presentation is
variable. Association of cranial murmur and heart failure
are frequent presentations in neonatal period. The degree
of heart failure associated represents the main prognostic
factor and determinant of the treatment, which consists, first,
in the symptomatic treatment of the same, and secondly, in
the treatment of the vascular lesion, either by surgery, or
by intravascular access, method that has improved results
in recent years.

We report the case of a male neonate with prenatal diag-
nosis of aneurysmal dilatation of the vein of Galen, that was
confirmed in the postnatal period and developed congestive
heart failure that does not respond to treatment initiated,
and died at four days old.

Key words: Aneurysmal dilatation; Heart failure; Aneu-
rysmal malformation; Arteriovenous malformation; Vein of
Galen.

INTRODUCCION

La malformacion arterio-venosa de la vena de Galeno
representa una anomalia congénita vascular muy infrecuente
(prevalencia estimada de 1/25.000 recién nacidos), que se
presenta de forma casi exclusiva en el periodo neonatal®?.
Puede causar una importante morbi-mortalidad debido, en
gran parte, al frecuente desarrollo de insuficiencia cardiaca
congestiva, factor que condiciona el prondstico y tratamiento.
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Malformacion arterio-venosa cerebral causante de insuficiencia cardiaca congestiva en un neonato

Presentamos el caso de un neonato con fallo cardiaco
grave secundario a una malformacién aneurismatica de la
vena de Galeno, en el que se descartd tratamiento de la mal-
formacion, y present6 mala evolucién clinica.

CASO CLINICO

Neonato varon, primer hijo de padres sanos, no con-
sanguineos, con antecedente de un aborto espontaneo pre-
vio. Madre fumadora durante el embarazo. Gestacion de
37 semanas que curso sin incidencias hasta la semana 33,
detectandose en ese momento en el estudio ecografico una
malformacion aneurismatica cerebral con fistulas arterio-
venosas multiples, asociando sobrecarga e insuficiencia car-
diaca derecha. Las serologias del embarazo (toxoplasma,
rubéola, sifilis, citomegalovirus, herpes y VIH) y el cultivo
recto-vaginal para Estreptococo del grupo B fueron nega-
tivos.

El parto fue eutécico vaginal. El nifio precisé reanimacién
con aplicacion de presién positiva intermitente y posterior
intubacién, siendo la puntuacion del test de Apgar 6/10.

La exploracién al ingreso revel6 un cuello ancho, con
ingurgitacién yugular importante y frémito palpable, pre-
cordio hiperdinamico, con auscultacién de un soplo sistdlico
II-111/ VI en borde paraesternal izquierdo, y soplo a nivel
craneal, siendo la fontanela normotensa y el resto de la
exploracion sin hallazgos significativos. Su peso neonatal
fue 3.070 g.

A su ingreso se realizé radiografia de térax que mostrd
una gran cardiomegalia con aumento de la vascularizacion
pulmonar (Fig. 1). El estudio ecocardiografico mostrd una
muy importante dilatacién de cavidades derechas (espe-
cialmente de la auricula), y la presencia de foramen oval
permeable y ductus arterioso persistente.

La confirmacién diagnéstica de la malformacién vascular
cerebral se obtuvo mediante la realizaciéon de un TAC cra-
neal, en el que se observé una gran malformacién vascular
consistente en fistulas directas durales a un bolsén venoso
localizado en linea media del Iébulo parietal, con una grave
dilatacién del sistema venoso de los senos durales y una dila-
tacion ex-vacuo del sistema ventricular, con calcificaciones
parenquimatosas y ependimarias (Fig. 2). El estudio genético
realizado al paciente mostré un cariotipo normal (46 XY).

Durante su ingreso el paciente presenté un progresivo
fracaso cardiaco congestivo, con insuficiencia respiratoria
secundaria, precisando ventilacién mecénica y sin mejoria
pese a la instauracion de tratamiento con digoxina y furo-
semida. Dada la extensién de la malformacién vascular se
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Figura 1. Radiografia de térax al ingreso que muestra una impor-
tante cardiomegalia.

descart6 tratamiento neuroquirtrgico. Evolutivamente el
nifio desarrolld fracaso multiorganico, falleciendo a los 4
dias de vida.

El estudio necrdpsico revel6 una gran dilatacion aneu-
rismatica de la vena de Galeno, acompafiada de ramifica-
ciones venosas tortuosas en los planos laterales a la vena
y agenesia parcial de vermis cerebeloso. También objetivo
dilatacion cardiaca a expensas de cavidades derechas, con
ductus arterioso permeable, foramen oval permeable, y gran
congestion visceral generalizada.

COMENTARIO

La vena de Galeno, también conocida como vena cerebral
magna, es un tronco venoso medio del interior del craneo.
Esta formada por la unién de cuatro venas (dos cerebra-
les internas y dos basales de Rosenthal) y en su recorrido
se incurva alrededor del esplenio del cuerpo calloso, diri-
giéndose hacia arriba para terminar en el seno recto. Esta
estructura vascular se mantiene como un puente entre el
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Figura 2. TAC craneal que muestra la gran malformacién vascular.

sistema venoso parenquimatoso profundo y los senos veno-
sos durales®.

La malformacion arterio-venosa de la vena de Galeno es
una lesién vascular poco frecuente, que se puede encontrar
de forma esporddica o formando parte de un sindrome®4. Se
pueden distinguir dos tipos fundamentales: la malformacién
aneurismatica de la vena de Galeno y la dilatacién aneuris-
matica de la vena de Galeno. En la primera de ellas existen
conexiones entre las arterias coroideas y la vena mediana del
prosencéfalo (precursora de la vena de Galeno), lo que da
lugar a una dilatacion de la misma, existiendo dos subtipos
(coroideo y mural)®. Se trata de una entidad distinta de la
dilatacién aneurismatica de la vena de Galeno, que consiste
en un nido capilar que drena en una vena de Galeno que
estd anormalmente dilatada®.

S. BUENO PARDO Y COLS.

La clinica es muy variable dependiendo de la edad de
presentacién. La forma de presentacion mds frecuente en el
periodo neonatal es la asociacion de soplo craneal e insufi-
ciencia cardiaca. Fuera del periodo neonatal puede debutar
como cefalea, crisis convulsivas, macrocefalia progresiva,
alteraciones vasculares faciales,...©. En ocasiones se diagnosti-
ca por ruptura o hemorragia de la malformacién, pero incluso
se puede presentar de forma asintomdtica, descubriéndose
como hallazgo casual en la edad adulta®. De cara al diag-
néstico, la ecografia obstétrica ha supuesto un importante
avance en el diagnostico precoz de esta patologia, permitien-
do planificar el parto en un centro hospitalario dotado del
personal y tecnologfa necesaria para el manejo del paciente®.

Nuestro caso es un claro ejemplo de diagnéstico prenatal,
con clinica neonatal de gran insuficiencia cardiaca y mal pro-
nostico dado el gran tamatfio de la lesién malformativa. Por
este motivo, y a pesar de conocerse de antemano el diagnds-
tico, no se pudo realizar el tratamiento etiologico deseado.

En caso de ser posible, el tratamiento siempre ha de ser
multidisciplinar, combinando un tratamiento sintomatico y
un tratamiento local de la lesién, con el fin de conseguir una
completa resolucién de la malformacion®. En los tltimos
afios, el desarrollo de técnicas endoscépicas ha mejorado
el prondstico de estos pacientes?®. Sin embargo existe cierta
controversia en cuanto al momento ideal para realizar esta
técnica. En varias series se ha visto que los neonatos menores
de un mes no se benefician del tratamiento endovascular,
salvo aquellos que presenten fallo cardiaco®”. Para el grupo
de Frawley el tratamiento médico del fallo cardiaco y endo-
vascular de la lesion deberia instaurarse tan pronto como
sea posible tras el diagndstico®.

En neonatos en los que la malformacion se presenta
como fallo cardiaco grave, el pronéstico es muy malo sin
neuro-radiologfa intervencionista y embolizacion. En estos
casos, la insuficiencia cardiaca progresara rapidamente a
fallo multiorganico y a la muerte del paciente(?. A pesar
de una completa resolucién radiolégica de la lesion, se han
observado casos de recurrencia en varias series, y los nifios
presentan riesgo de trombosis o hemorragia®1213.
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RESUMEN

Las fistulas traqueoesofdgicas son la anomalia congéni-
ta mds frecuente del tracto respiratorio, con una incidencia
1/3.500 recién nacidos. Existen 5 tipos segtin su anatomia,
siendo la fistula en H la menos frecuente. Esta variedad no
se asocia a atresia de es6fago, por lo que su diagnéstico es
més tardio.

Presentamos un nifio de 6 afios con antecedentes de pre-
maturidad tardia. Desde el mes y medio de vida presenta
episodios de regurgitaciones, tos y broncoespasmo. La gam-
magrafia evidencia episodios de reflujo gastroesofagico, sin
paso a via aérea; se instaura tratamiento con omeprazol,
domperidona y monitorizacion domiciliaria, con mejoria
de la clinica digestiva, persistiendo episodios de broncoes-
pasmo. Con sospecha de asma del lactante inicia tratamien-
to con corticoides inhalados a dosis crecientes con control
parcial de los sintomas. Fue diagnosticado de neumonia a
los 4 afios, con posterior exacerbacion de su sintomatolo-
gia, atragantamiento con liquidos y dificultad respiratoria.
La pHmetria constata reflujo gastroesofagico patolégico.
El transito con bario evidencia paso de contraste a traquea
y bronquios principales a través de trayecto fistuloso de 7
mm de longitud y 3 mm de grosor entre cara anterior del
es6fago y posterior de la trdquea, sugestivo de fistula en H.
Intervenido quirtrgicamente, disminuyen los episodios de
broncoespasmo, sin sintomatologia intercrisis.

El 4% de las fistulas traqueoesofdgicas son en H. Su
diagnoéstico suele ser tardio, en relacion con problemas

respiratorios crénicos, reflujo gastroesofagico y episodios
de atragantamiento con liquidos. Generalmente presentan
buen prondstico, dependiendo de la asociacién con atresia
esofagica u otras anomalias (VACTERL).

Palabras clave: Atresia de es6fago; Broncoaspiracion;
Broncoespasmo; Fistula traqueoesofagica.

ABSTRACT

Tracheoesophageal fistulas are the most common con-
genital anomaly of the respiratory tract, with an incidence
of 1/3,500 newborns. There are five types according to their
anatomy, H being the fistula in the least frequent. This strain
is not associated with esophageal atresia, so that the diag-
nosis is delayed.

We report a 6 year old boy with a history of late pre-
maturity. From month and a half has episodes of regur-
gitation, cough and bronchospasm. The scan evidence of
gastroesophageal reflux episodes without airway passage;
establishing treatment with omeprazole, domperidone and
home monitoring, with improvement of digestive symp-
toms, persisting episodes of bronchospasm. With infant
suspected asthma, treatment with increasing dose inhaled
corticosteroids with partial control of symptoms. Pneumonia
at age 4, with subsequent exacerbation of their symptoms,
choking and difficulty breathing liquids. The notes pHme-
try gastroesophageal reflux disease. The evidence barium
transit passage of contrast trachea and bronchi through fis-
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tulous 7 mm long and 3 mm in thickness between anterior
and posterior esophagus trachea suggestive of fistula in H.
Underwent surgery, decreasing episodes of bronchospasm,
without symptoms between attacks.

The 4% of tracheoesophageal fistulas are in H. Its diagno-
sis is usually late in relation to chronic respiratory problems,
acid reflux and choking spells with liquids. Generally have a
good prognosis, depending on the association with esopha-
geal atresia or other abnormalities (VACTERL).

Key words: Esophageal atresia; Aspiration; Bronchos-
pasm; Tracheoesophageal fistula.

INTRODUCCION

La fistula traqueoesofagica (FTE) es la anomalia congé-
nita mds frecuente del tracto respiratorio, con una incidencia
aproximada de 1/3.500 recién nacidos vivos.

Dichas fistulas, presentan una estrecha relacion con la
atresia de eséfago (AE) (95%), lo cual condiciona la clinica de
presentacion, debutando en el periodo neonatal inmediato
aquellas que se asocian a dicha malformacién.

Existen 5 tipos diferentes de FTE, siendo la fistula en H
la menos frecuente (4%) y la que no se asocia a AE, por lo
que su diagnostico suele ser mas tardio.

CASO CLINICO

Paciente varén de 6 afios de edad, con antecedente de
prematuridad tardia (embarazo gemelar, bicorial-biam-
niético, segundo gemelo, 34 semanas de gestacién, peso
adecuado para la edad gestacional: 2.170 g) que presenta
episodios de dificultad respiratoria y cianosis relacionados
con las tomas desde el periodo neonatal.

Desde el primer mes de vida presenta dificultad para
las tomas, con episodios de regurgitaciones y broncoespas-
mo, objetivandose en la gammagrafia multiples episodios
de reflujo gastroesofagico (RGE), sin paso a via aérea. En
dicho momento se instaura tratamiento con omeprazol,
Domperidona y monitorizaciéon domiciliaria. Tras el inicio
del tratamiento, presenta mejoria de la clinica digestiva, pero
persisten los episodios de broncoespasmo.

Es valorado por el Servicio de Neumologia Pediétrica,
y con la sospecha de asma del lactante se inicia tratamiento
con corticoides inhalados (CI) a dosis crecientes, con escaso
control de la sintomatologia respiratoria. A pesar de dosis
altas de CI, contintia con tos crénica y exacerbaciones que
precisan acudir al Servicio de Urgencias dos veces al mes,
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donde se pauta tratamiento broncodilatador, corticoide oral
y antibidtico, con escasa mejoria. A los 3 afios, se decide
asociar al tratamiento de mantenimiento macrdlidos a dosis
profilacticas y betaagonistas (32) de larga duracién.

Contintia presentando episodios de dificultad respira-
toria frecuentes y a los 4 afios de edad requiere ingreso por
condensacién en 16bulo inferior derecho que precisa anti-
bioterapia endovenosa.

Alos 5 afios se objetiva una exacerbacién de su sintoma-
tologia habitual, asocidndose episodios de atragantamiento
principalmente con liquidos. Se realiza pHmetria, en la que
se constata RGE patoldgico y transito intestinal superior,
donde se evidencia un aumento de calibre del tercio dis-
tal del es6fago en relaciéon con importante RGE y paso de
contraste a trdquea y bronquios principales sin identificarse
trayecto fistuloso entre eséfago y traquea.

Ante estos hallazgos, se repite un nuevo estudio de tran-
sito ,que evidencia comunicaci6n entre la cara enterior del
es6fago cervical y posterior de la traquea, paralela al plano
axial, a la altura de D1-D2 con una longitud de 7 mm y un
grosor de la luz fistulosa de 3 mm en el lado esofdgico y 2
mm en la trdquea, sugestivo de fistula en H (Figs. 1,2y 3).

Es intervenido un mes mas tarde, con buena evolucion
posterior, disminuyendo los episodios de broncoespasmo y
con desaparicién de la sintomatologfa intercrisis, permitien-
do disminuir la medicacién de mantenimiento.

DISCUSION

La FTE es la anomalia congénita mas comun del tracto
respiratorio, con una incidencia aproximada de 1 de cada
3.500 recién nacidos vivos.

Dichas fistulas suelen ir asociadas a AE en un 95% de los
casos, clasificindose de acuerdo a su configuracion anaté-
mica en 5 tipos!!l. Asi mismo, en casi la mitad de los casos
de fistulas traqueoesofagicas asociadas a atresia de es6fago
se encuentran otro tipo de anomalias, formando parte de
malformaciones VACTERLP. Sin embargo, un 4% de las FTE
no se asocian a AE (Fistula en H), siendo su diagndstico mas
complejo!.

La clinica de presentacion de las FTE depende princi-
palmente de la presencia o ausencia de AE asociada. En los
casos en los que esta presente la AE puede ser detectado
prenatalmente por polihidramnios o por sintomatologia al
nacimiento como tos, distres respiratorio, dificultad para
la alimentacién. Sin embargo, los pacientes con FTE tipo
H, al no asociarse a AE pueden debutar con accesos de tos
asociados con la alimentacién (debido al paso de la leche
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Figura 1. Transito esofago-gastro-duodenal:
se evidencia paso de contraste hidrosoluble
a traquea.

Figura 2. Paso del contraste a la via aérea
desde la porcién mas proximal del eséfago
asociado a importante reflujo gastroesofagico.

Figura 3. comunicaci6n entre la cara enterior
del es6fago cervical y posterior de la traquea,
paralela al plano axial, a la altura de D1-D2
con una longitud de 7 mm y un grosor de la

por la fistula) cuando el defecto es de gran tamafio, mien-
tras que pequefios defectos pueden permanecer asintoma-
ticos durante el periodo neonatal. En este tltimo caso, los
pacientes tipicamente presentan historia de dificultad respi-
ratoria asociada a la alimentacion, tos cronica o infecciones
respiratorias recurrentes, pudiendo retrasarse el diagndstico
durante afios.

El diagnéstico de las FTE asociadas a AE puede sos-
pecharse en neonatos sintomaticos con imposibilidad
de paso de la sonda nasogastrica mds de 10-15 cm. Este
hallazgo debe confirmarse con una prueba de imagen. Sin
embargo, el diagnéstico de FTE aislada es mas complejo.
La demostracién de la fistula en la mayor parte de los casos
se realiza con un transito intestinal superior con contraste
hidrosoluble. Sin embargo, debe tenerse presente que la
fistula puede no detectarse. En estos casos y si la sospe-

luz fistulosa de 3 mm en el lado esofagico y 2
mm en la tréquea, sugestivo de fistula en H.

cha clinica es alta, la endoscopia o broncoscopia estarfan
indicadas para su deteccion. Deben realizarse ambas y es
mas facil el diagnéstico mediante fibrobroncoscopia que
endoscopio digestiva. La ausencia de visualizacion de la
fistula mediante endoscopio no excluye el diagndsticol?!.
EI TAC tridimensional también puede ser una prueba adi-
cional en el diagnéstico de las FTE.

El tratamiento es quirtirgico en todos los casos. En los
casos de FTE aisladas, como es el caso de la fistula en H, el
abordaje cervical es el mas empleado para el cierre correc-
to de la fistula, aunque depende de la lozaclizacion de la
mismall.

El pronéstico de las FTE guarda una estrecha relacién con
la presencia o ausencia de AE u otras anomalias (VACTERL)
asociadas. Cuando las fistulas son aisladas, como la fistula
en H, el prondstico generalmente es bueno!”.
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Fundacién Ernesto Sanchez Villares
Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Le6n

ACTIVIDADES REALIZADAS DURANTE EL ANO 2012

XV CONVOCATORIA DE AYUDAS A LA
INVESTIGACION CLINICA Y EPIDEMIOLOGICA EN
PEDIATRIA

En el afio 2012 se ha concedido la financiacién de los
siguientes proyectos:

Proyecto 01/2012

Déficit de hierro y su relacion con el desarrollo psicomotor

y patologia neuroldgica en nifios

- Investigador principal: Andrea Sariego Jamardo.

- Investigadores colaboradores: Raquel Blanco Lago. Igna-
cio Malaga Diéguez, Sonia Lareu Vidal, Maria Montes
Granda, Saray Rekarte Garcia, Juan Arias Alvarez, José
Ramoén Gutiérrez Martinez.

- Centro del trabajo: Hospital Universitario Central de
Asturias.

- Ayuda concedida: 4.000 €.

Proyecto 04/2012

Estudio comparativo de dos procedimientos de cribado de
autismo basados en las consultas de pediatria de atencién
primaria en las dreas de salud de Salamanca y Zamora

- Investigador principal: José Santos Borbujo.

- Investigadores colaboradores: Aranzazu Herndndez
Fabian, Ricardo Canal Bedia, M? Victoria Martin Cille-
ros, Irene Ruiz-Ayucar de la Vega, Lucas Herndndez
Corral.

- Centro del trabajo: Hospital Universitario de Salamanca
y otros.

- Ayuda concedida: 3.044,35 €.

Proyecto 05/2012

Citrulina plasmatica en el diagndstico y seguimiento de

enfermedad celiaca pediatrica

— Investigador principal: Elene Larrea Tamayo.

- Investigadores colaboradores: Juan José Diaz Martin,
Carlos Bousofio Garcia, Santiago Jiménez Trevifio.

- Centro del trabajo: Hospital Universitario Central de
Asturias, Oviedo.

- Ayuda concedida: 2.600 €.

Proyecto 07/2012

Vitamina D: nuevo marcador pronostico en nifios critica-

mente enfermos

- Investigador principal: David Sdnchez Arango.

- Investigadores colaboradores: Irene Garcia Hernandez,
Corsino Rey Galan, José Andrés Concha Torre, José
Alberto Medina Villanueva, Maria Belén Prieto Garcia,
Jorge Lopez Gonzélez, Jestis Lépez-Herce Cid.

— Centro del trabajo: Servicio de Pediatria. Hospital Uni-
versitario Marqués de Valdecilla y otros.

- Ayuda concedida: 2,250 €.

Proyecto 11/2012
Telemedicina aplicada al recién nacido con asfixia perinatal
- Investigador principal Juan Arnéez Solis.
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- Investigadores colaboradores: Cristina Vega del Val,
Susana Schuffelmann Gutiérrez, Sonia Caserio Carbo-
nero, Pablo Diego. Florentino Barbadillo, Maré Luisa
Serrano Madrid, Maria del Pilar Jiménez Saucedo, Elena
Pilar Gutiérrez Gonzalez, Daniel Mata Zubillaga, Alfonso
Pefia Valenceja, Natalio Hernandez Gonzalez, Miryam
Hortelano, Maria Teresa Prada Pereira, Inés Esteban
Diez, Alfredo Garcia-Alix Pérez.

- Centro del trabajo: Unidad de Neonatologia. Complejo
Asistencial Universitario de Burgos y otros.

- Ayuda concedida: 4.000 €.

Proyecto 14/2012

Estudio longitudinal, multicéntrico, aleatorizado y abierto,

para identificar factores predictores del estado nutricional,

crecimiento y desarrollo, desde la concepcién hasta los
dos afios de edad. Influencia de un consejo familiar sobre
estilo de vida saludable

- Investigador principal: Carlos Redondo Figuero.

- Investigadores colaboradores: Barez del Toro Natalia,
Bercedo Sanz Alberto, Castillo Royo José, Caviedes
Altable Benigno, Garcia Noriega Maria Angela, Lastra
Martinez Luis Angel, Martinez Chamorro Maria José,
Martinez Solana Maria Paz, Matilla Barba Montserrat,
Mirones Martinez Yolanda, Ortiz Revuelta Valvanera.

- Centro del trabajo: Centro de Salud Vargas (Santander)
y otros.

- Ayuda concedida: 3.620 €.

Proyecto 15/2012

Estudio de prevalencia de frenillo lingual corto y sus impli-

caciones para la lactancia materna

- Investigador principal: David Gonzéalez Jiménez.

- Investigadores colaboradores: Covadonga Tome Nestal,
Gonzalo Solis Sdnchez, Isolina Riafio Galan, José Ignacio
Pérez Candas, M? Carmen Rodriguez Pando, M? Teresa
Gonzélez Martinez, Rocio Quiroga Gonzalez.

- Centro del trabajo: Hospital Carmen y Severo Ochoa.
Cangas del Narcea (Asturias) y otros.

- Ayuda concedida: 800 €.

BECAS MIR “CURSO DE MANEJO AVANZADO DEL
POLITRAUMATISMO INFANTIL”

Se han otorgado 20 becas de ayuda por un importe total
de 4.000 € a los cursos realizados en enero y marzo de 2012,
en Oviedo, a los siguientes MIR de pediatria socios de la
SCCALP:
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- Leticia Alcantara Canibal. H.U. Central de Asturias. Oviedo.

— Inés Alia Arroyo. H.C.U. Valladolid.

— Silvia Arriola Rodriguez-Cabello. H.U. Marqués de Val-
decilla. Santander.

— Hevia Benito Pastor. H. Rio Hortega. Valladolid.

— Celia del Busto Grifién. H. de Cabueries. Gijén.

- Jana Dominguez Carral. H.U. Marqués de Valdecilla. San-
tander.

— Vanesa Ferndndez. H. Ledn.

— Esther Gallego Matey. H.C.U. Valladolid.

- Pilar Garcia Gutiérrez. H.C.U. Valladolid.

- Estibaliz Garrido Garcia. H. Ledn.

- Beatriz Gonzalez Garcia. H. Rio Hortega. Valladolid.

- Maria Gonzalez Sanchez. H.U. Central de Asturias. Oviedo

- Claudia Ifiesta Mena. H. Cabueiies. Gijon.

— Elene Larrea Tamayo. H.U. Central de Asturias. Oviedo.

— Carlos Lobete. H.U. Central de Asturias. Oviedo.

— Sara Lozano Losada. H.C.U. Salamaca

- Félix Morales Luengo. H.U. Central de Asturias. Oviedo.

—  Elena Pereira Bezanilla. H.U. Marqués de Valdecilla. Santander.

- Gabriela Sacoto. H.C.U. Valladolid.

- Andrea Sariego Jamardo. H.U. Central de Asturias. Oviedo

I CURSO DE NEUROPEDIATRIA PEDIATRICA PARA
MIR DE PEDIATRIA Y PEDIATRAS GENERALES
Candds, Principado de Asturias, 9 -11 de febrero de 2012

Comité Organizador

- Dr. Ignacio Malaga Diéguez. Miembro numerario de la
SENEP. Unidad de Neuropediatria. Hospital Universitario
Central de Asturias. Oviedo.

— Dr. Juan José Garcia Pefias. Miembro numerario de la
SENEP. Seccidn de Neuropediatria. Hospital Universitario
Marqués de Valdecilla. Santander.

— Dr. Oscar Blanco Barca. Miembro numerario de la SENEP.

Unidad de Neuropediatria. Complejo Hospitalario de Vigo.

Dr. Jests Eiris Puiial. Miembro numerario de la SENEP.

Seccion de Neuropediatria. Complejo Hospitalario Universi-

tario de Santiago de Compostela.

— Dr. José Santos Borbujo. Miembro numerario de la SENEP.
Seccidn de Neuropediatria. Complejo Hospitalario Universi-
tario de Salamanca.

Programa
Jueves 9 de Febrero

- 21:30. Proyeccién y comentarios de videos clinicos.
Moderador: E. Fernandez-Alvarez. Ex Jefe de Servicio de
Neurologia. Hospital Sant Joan de Déu. Barcelona.
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Viernes 10 de Febrero

08:30 Presentacién Oficial del Curso.

M.L. Ruiz Falcé. Presidenta de la Sociedad Espaiiola de Neu-
ropediatrin. S. Malaga Guerrero. Presidente de la Asociacidn
Espaiola de Pediatria. H. Paniagua Repetto. Presidente de
la Fundacidn Ernesto Sdnchez Villares.

09:00-09:45 Lo que un pediatra debe saber de Neuroa-
natomia. C. Cavada Martinez. Catedrdtica de Anatomia e
Histologia. Universidad Autdnoma de Madrid.

09:45-10:30 Exploraciéon SNC del neonato y lactante.
L.G. Gutiérrez Solana. Seccidn de Neuropediatria. Hospital
Infantil Universitario Nifio Jestis. Madrid.

11:00-11:45 Exploraciéon SNC del nifio mayor. O. Blanco
Barca. Unidad de Neuropediatria. Complejo Hospitalario de
Vigo.

11:45-12:30 Lo basico del EEG infantil. M.A. Pérez Jimé-
nez. Unidad de video EEG y cirugia de la epilepsia. Hospital
Infantil Universitario Nifio Jestis. Madrid.

12:30-13:15 Lo bésico de Neuroimagen infantil. J. Alva-
rez Linera. Unidad de Resonancia Magnética. Clinica Ruber
Internacional. Madrid.

15:30-16:15 Trastornos paroxisticos no epilépticos. F.
Villanueva. Servicio de Neurofisiologia. Hospital Univer-
sitario Central de Asturias. Oviedo.

16:15-17:00 Semiologia de las crisis epilépticas. EX. San-
marti. Unidad de Epilepsia. Servicio de Neuropediatria. Hos-
pital Sant Joan de Déu. Barcelona.

17:30-18:15 Cuando se debe sospechar una metabolo-
patia. D. Gonzalez Lamuifio. Presidente de la Asociacion
Espafiola de errores congénitos del metabolismo. Hospital
Universitario Marqués de Valdecilla. Santander.
18:15-19:00 Valoracién del nifio con cefalea. R. Blanco
Lago. Unidad de Neuropediatria. Hospital Universitario
Central de Asturias. Oviedo.

19:00-19:45 Espectro crisis febriles/ crisis febriles plus.
J.J. Garcia Pefias. Seccion de Neuropediatria. Hospital Uni-
versitario Marqués de Valdecilla. Santander.

Sabado 11 de Febrero

09:00-09:45 Conceptos bésicos sobre el TDA-H. J. Lara
Herguedas. Unidad de Neuropediatria. Hospital Universi-
tario Puerta de Hierro. Majadahonda. Madrid.

09:45-10:30 Trastornos generalizados del desarrollo. R.
Canal y J. Santos Borbujo. Unidad de Neuropediatria. Hos-
pital Clinico. Salamanca.

10:30-11:15 Lo que un pediatra debe saber sobre dismor-
fologia y genética clinica. EJ. Ramos. Seccidn de Genética.
Servicio de Pediatria. Hospital Clinico Universitario. Zaragoza.

- 11:45-12:30 Concepto de retraso madurativo, retraso psi-
comotor y retraso mental. J. Eiris Pufial. Seccidn de Neu-
ropediatria. Complejo Hospitalario Universitario de Santiago
de Compostela.

- 12:30-13:15 Cudndo se debe sospechar una enfermedad
neuromuscular. A. Nascimento. Unidad de patologia Neu-
romuscular. Servicio de Neuropediatria. Hospital Sant Joan
de Déu. Barcelona.

— 13:15-14:00 Patologia del suefio en el nifio. I. Mdlaga
Diéguez. Unidad de Neuropediatria. Hospital Universitario
Central de Asturias. Oviedo.

XV CURSO DE EXCELENCIA FUNDACION SANCHEZ
VILLARES: REUMATOLOGIA PEDIATRICA
Ledn, 9y 10 de marzo de 2012

Comité Organizador

- Dr. Ignacio Oulego Erroz. Departamento de Pediatria.
Hospital de Leon.

- Dra. Silvia Rodriguez Blanco. Reumatologia Infantil. Hos-
pital de Ledn.

Programa
Viernes 9 de marzo

- 16:00-16-15. Inauguracion

- 16:15-18:00 Mesa Redonda: Abordaje del nifio con sos-
pecha de enfermedad reumatolégica.

Moderadora: 1. Pérez Calvo.

- Semiologfa clinica: B. Lépez. Reumatologia Infantil.
Hospital La Fe. Valencia.

- Pruebas de laboratorio ante la sospecha de enferme-
dad reumética. L. Lacruz Pérez. Reumatologia Infantil.
Hospital Son Dureta. Mallorca.

- Pruebas de imagen en paciente con sospecha de enfer-
medad reumatica. A. Weragua. Reumatologia Infantil.
Hospital Clinico Universitario de Oviedo.

- 18:30-20:00 Charlas

- Reumatologia y piel. S. Rodriguez Blanco. Reumato-
logia Infantil. Hospital de Ledn.

- Emergencias en Reumatologia Pediétrica: sindrome
de de activaciéon macrofagica. M. Fernandez San-
martin. Servicio de Hematologia y Oncologia Pedidtrica.
Hospital Clinico Universitario de Santiago de Compos-
tela.

- Ellaboratorio de Inmunologia en Reumatologia. J.M.
Garcia Ruiz de Morales. Inmunologia Clinica. Hospital
de Ledn.
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Sébado 10 de marzo

09:00-10:45 Mesa Redonda: Problemas reumatolégicos

frecuentes en A.P.

Moderadora: L. Lacruz Pérez.

- Sindromes de dolor musculo-esquelético. R. Merino.
Reumatologia Infantil, Hospital Universitario de La Paz.
Madrid.

- Papel del pediatra de AP en el seguimiento del nifio
con enfermedad reumatoldgica. E. Andreu. Centro de
Salud Quart de Poblet. Valencia.

- Artritis reactivas e infecciones osteoarticulares. S.
Murias. Reumatologia Infantil. Hospital Universitario
La Paz. Madrid.

VOL. 53 N2 223, 2013

11:15-13:00 Mesa Redonda: Puesta al dfa en artritis idio-

pética juvenil

Moderadora: R. Merino

- Clasificacion y formas clinicas. P. Solis. Servicio de
Pediatria. Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

- Tratamiento de la AlJ. I. Pérez Calvo. Reumatologia
Infantil. Hospital de La Fe. Valencia.

- Diagnéstico y tratamiento de la uveitis en la AlJ. Uni-
dad de Uveitis. Servicio de Oftalmologia. Hospital de Leon.

13:00-14:00 Conferencia de clausura

- Sindromes de fiebre periddica. J. Ignacio Arostegui.
Inmunologia Clinica. Hospital Clinic. Barcelona. R. Bou.
Reumatologin Infantil. Hospital San Joan de Deu. Barcelona.
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Fe de erratas

En la comunicacion presentada en el XXV Memorial Guillermo Arce y Ernesto Sanchez-Villares
titulada “Hipertiroidismo neonatal secundario a enfermedad de Graves materna” (Bol Pediatr. 2012;
52:232) se omitid por error el nombre del dltimo autor, siendo los correctos: S. Gautreaux Minaya,
P. Alonso Quintela, M. Mora Matilla, 5. Rodriguez Blanco, L. Regueras Santos, L. Castanén, D. Mata
Zubillaga y M. Ferndndez Miaja.

Rogamos disculpen las molestias.
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Normas de publicacion

El Boletin de Pediatria tiene como finalidad la publicacién y
divulgacién de trabajos relacionados con la patologia médica y qui-
rirgica del nifio y del adolescente, asi como de cualquier aspecto
relacionado con su salud y con su calidad de vida. El Boletin de Pediatria
es el 6rgano de expresion de las actividades cientificas, profesionales
y sociales de la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Cas-
tilla y Ledn.

CONTENIDO
El Boletin de Pediatria consta de las siguientes secciones:

- Originales: Trabajos de investigacion clinica o basica, efectuados
con un disefio analitico de encuestas transversales, estudio de casos
y controles, estudios de cohorte y ensayos controlados. El niimero
de citas no debe ser superior a 40 y el de figuras y/o tablas no
debe exceder conjuntamente de 8. Se recomienda que el nimero
de firmantes no sea superior a 6.

- Casos Clinicos: Descripcion de uno o, preferentemente, de varios
casos clinicos de especial interés, cuya observacion suponga una
aportacion al conocimiento de la enfermedad. El nimero de pala-
bras no debe ser superior a 1.500, el de citas bibliograficas a 20 y
el de figuras y/o tablas no debe exceder conjuntamente de 4. Se
recomienda que el nimero de firmantes no sea superior a 5.

- Cartas al Director: Discusion en relacion con trabajos publicados
recientemente en el Boletin de Pediatria con opiniones, observa-
ciones o experiencias que, por sus caracteristicas, puedan resumir-
se en un texto que no supere 750 palabras, 10 citas bibliograficas
y 1 tabla o figura. El nimero de firmantes no debe ser superior
a4

- Revisiones: Revisién de algtin tema de actualidad que no esté
abordado de esa manera en libros o monografias de uso habitual.
La extensién del texto no debe superar las 3.000 palabras.

- Otras secciones: El Boletin de Pediatria tiene también otras secciones,
como Editoriales, Protocolos Diagndsticos y Terapéuticos, Infor-
mes Técnicos, Formacion Continuada, Conferencias y Articulos
Especiales, que son encargados por el Comité de Redaccién del
Boletin. Los autores que deseen colaborar espontaneamente con
estas Secciones deben consultar previamente con la Direccién del
Boletin.

PRESENTACION Y ESTRUCTURA DE LOS TRABAJOS

Los trabajos deben ser inéditos y no estar sometidos simultanea-
mente a proceso de evaluacién o aceptacién en otras revistas. En el
caso de que se hayan publicado de forma parcial, por ejemplo, como
restimenes, deberd indicarse en el texto. Los autores son los responsa-
bles de obtener los permisos para la reproduccién de textos, tablas o
figuras de otras publicaciones, permisos que deben obtenerse de los
autores y de los editores de las mismas.

Los trabajos se presentaran en formato DIN A4, a doble espacio y
con margenes no inferiores a 2,5 cm, ordenados en paginas separadas
del siguiente modo: pagina titular, resumen y palabras clave, texto,
bibliografia, tablas, figuras, pies de tablas y/o de figuras. Todas las
paginas deberdn numerarse de manera correlativa en las esquinas
superior o inferior derechas, comenzando por la P4gina titular.
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1. Pagina Titular
Debe contener los datos siguientes:

- Titulo del trabajo.

- Lista de autores (nombre y uno o dos apellidos), con el mismo
orden que deben aparecer en la publicacion.

- Departamento/s o Institucion/es en donde se han realizado el
trabajo.

- Nombre, direccién postal, teléfono y direccion de correo electrénico
de la persona a la que debe dirigirse la correspondencia.

- Siel trabajo ha sido financiado debe indicarse el origen y nume-
racién de dicha financiacion.

- Fecha de envio.

2. Resumen y palabras clave

El Resumen es uno de los apartados mas importantes del manus-
crito, porque a través de él se obtiene la informacién bésica del estudio
en los indices bibliograficos. Su extension no debe ser superior a 250
ni inferior a 150 palabras, estructurandose un esquema similar al del
manuscrito: los Originales con introduccién y objetivos, material o
pacientes y métodos, resultados, y conclusiones; las Notas Clinicas
con introduccién, caso/s clinico/s y conclusiones; y las Revisiones
con objetivo, desarrollo, conclusiones.

Al final de la pagina en que figure el Resumen deben incluirse de
3 a 8 Palabras Clave, ordenadas alfabéticamente y relacionadas con el
contenido del trabajo, siendo aconsejable el empleo de términos que
coincidan con descriptores listados en el Medical Subject Headings de
Index Medicus.

3. Titulo, Resumen y Palabras Clave en inglés

Debe incluirse una correcta traduccién al inglés del titulo, resumen
y palabras clave. Esta traduccién podra ser elaborada por la redaccién
del Boletin.

4. Texto
Se recomienda la redaccién del texto en impersonal y con muy

pocas abreviaturas que, en su caso, deben adaptarse a las empleadas

internacionalmente, definiéndolas en el momento en que aparicen por
primera vez en el texto. No deben incluirse abreviaturas en el Titulo
ni en el Resumen. Cuando se empleen mas de 3 abreviaturas, deberan
describirse conjunta y especificamente en una Tabla.

Las recomendaciones para los distintos apartados del texto son
las siguientes:

- Introduccién: debe ser breve, con la informacién imprescindible
para que el lector comprenda el texto posterior, sin pretender la
revisién exhaustiva del problema y sin contener tablas ni figuras.
En el dltimo pérrafo se deben indicar de manera clara el o los
objetivos del trabajo.

- Material o pacientes y métodos: debe describir claramente los
criterios de seleccién del material o de los pacientes del estudio, el
disefio del mismo y las técnicas utilizadas, con detalles suficientes
para que puedan reproducirse estudios similares, refiriendo con
detalle los métodos estadisticos y el poder de significacién. Cuando
proceda, se mencionara la obtencién de consentimiento informado
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y la aprobacion del estudio por el “Comité Etico de Investigacion
Clinica” de las instituciones donde se han realizado.

Las referencias a firmacos deben hacerse mediante sus nombres
genéricos. Las unidades de pardmetros paraclinicos y de labora-
torio deben ajustarse a las normas internacionales.

- Resultados: deben describirse tinicamente los datos mas relevan-
tes, sin interpretarlos y sin repetirlos en el texto cuando ya se han
referido en las tablas o en las figuras.

- Discusion: se deben exponer las opiniones personales de los auto-
res sobre el tema, destacando: 1) el significado y la aplicacién préac-
tica de los resultados obtenidos; 2) las consideraciones sobre una
posible inconsistencia de la metodologia y las razones por las que
pueden ser validos los resultados; 3) la relacién con publicaciones
similares y su comparacion con aspectos concordantes y discordan-
tes; y 4) las indicaciones y directrices para futuras investigaciones.
Debe evitarse que la discusion se convierta en una revision del
tema, asf como reiterar conceptos que hayan sido expuestos en la
introduccién. Tampoco deben repetirse los resultados del trabajo
ni se deben extraer conclusiones que no estén basadas en los resul-
tados obtenidos.

5. Bibliografia
Las citas bibliogréficas deben ser numeradas por el orden de apa-

ricién en el texto, en donde se referirdn entre paréntesis. La referencia

de articulos de revista se hard asi: autores (empleando el o los apellidos
seguidos de la inicial del nombre, sin puntuacién, y separando cada
autor por una coma), el titulo completo del articulo en el idioma origi-
nal, el nombre abreviado de la revista (las indicadas en List of Journals

Indexed del Index Medicus, afio de aparicién, volumen, primera pdgina

y tltima pagina. Deben mencionarse todos los autores cuando sean

6 0 menos; cuando sean 7 0 mas se citaran los 6 primeros afiadiendo

después “et al”. Un estilo similar se empleard para las citas de libros.

Ejemplos:

- Articulos en revistas: Ruiz M, Coll MJ, Pampols T, Giros M. X-linked
adrenoleukodystrophy: Phenotype distribution and expression in
spanish kindreds. Am ] Med Genet. 1998; 76: 424-6.

- Autor corporativo: Headache Classification Comittee of the Interna-
tional Headache Society. Classification and diagnostic criteria for
headache disorders, cranial neuralgias and facial pain. Cephalalgia.
1988; 8 (Suppl. 7): 8-96. ’

- Libro completo: Fejerman N, Fernandez-Alvarez E. Neurologia
pedidtrica. Segunda edicién. Buenos Aires: Panamericana; 1997.

- Capitulo de libro: Casado Flores J, Serrano A. Coma por traumatismo
craneoencefalico en la infancia. En: Casado Flores ], Serrano A (eds).
Coma en pediatrfa. Madrid: Diaz de Santos; 1997. p. 129-36.

La bibliograffa debe estar actualizada, siendo recomendable la cita-
cién de trabajos publicados en castellano que sean considerados rele-
vantes para los autores. No deben incluirse en la bibliografia citaciones
del estilo de “comunicaci6n personal”, “en preparacién”, o “en prensa”.

6. Tablas

Deben ser numeradas en caracteres romanos por orden de aparicién
en el texto. No sobrepasaran el tamafio de un folio y se remitiran en
hojas separadas. Si se utilizan abreviaturas, deberan explicarse en la
leyenda correspondiente. Cuando se haya efectuado un estudio esta-
distico se indicard la técnica empleada y el nivel de significacion. Debe
evitarse la presentacién de los mismos datos en texto, tablas y figuras.

7. Figuras

Tanto se trate de graficos, dibujos o fotografias, se numeraran en
caracteres drabes por orden de aparicién en el texto. Deben enviarse
en formato de imagen (jpg, tiff), powerpoint o insertadas en word,

siempre con suficiente calidad y resolucién. Las letras, ntimeros y
simbolos que aparezcan en las figuras deben ser claros y uniformes,
y de tamafio suficiente para que la reduccién de la figura no conlle-
ve a que sean ilegibles. Si se reproducen fotografias con rostros de
pacientes, éstos no deben resultar identificables y, si lo son, deben
acompafarse de un permiso escrito de los padres en los que autoricen
su reproduccion. Los pies de figuras apareceran en una hoja conjun-
ta, indicando en ellos el titulo de la figura, breves observaciones y
abreviaturas de la misma, de modo que se comprenda cada figura
sin necesidad de leer el articulo.

Eventualmente es posible la reproduccién de fotografias o de dibu-
jos en color, siempre que sea aceptado por el Comité de Redaccién y
exista un acuerdo econémico previo de los autores con la editorial.
Si se reproducen fotografias con rostros de pacientes, éstos no deben
resultar identificables y, si lo son, deben acompanarse de un permiso
escrito de los padres en los que autoricen su reproduccion. Los pies de
figuras aparecerdn en una hoja conjunta, indicando en ellos el titulo de
la figura, breves observaciones y abreviaturas de la misma, de modo
que se comprenda cada figura sin necesidad de leer el articulo.

ENVIO DE LOS TRABAJOS ORIGINALES
Debe enviarse cada trabajo original con un juego de tablas y de
figuras por correo electrénico a:

Juan José Diaz Martin
Director del Boletin de Pediatria
Direccion: juanjo.diazmartin@gmail.com

El trabajo debe acompanarse de una carta de presentacion digi-
talizada y firmada por todos los autores, en la que deben expresar la
originalidad del estudio y la cesion de los derechos de propiedad en
caso de publicacién del trabajo.

Antes de enviar el trabajo se recomienda releer el texto, corregir
los errores del mismo, revisar la numeracién de la bibliografa, tablas
y figuras y, finalmente, comprobar el contenido del envio:

- Carta con firma de todos los autores.
- Pagina titular con titulo, lista de autores, nombre y direccién del

Centro, financiacion, teléfono, correo electrénico, y fecha de envio
- Resumen y palabras clave en castellano y, si es posible, en inglés.
- Texto.

- Bibliografia.

- Tablas (en hojas aparte).

- Leyendas de las tablas (en hoja aparte).
- Leyendas de las figuras (en hoja aparte).
- Figuras identificadas.

No es necesaria la remision de material por correo postal, salvo
cuando no sea posible el envio electrénico de la carta de presentacion
de los autores y en los casos en que sea obligatoria la inclusién de una
carta de permiso, si se reproduce material, y/o el consentimiento
firmado por los padres. El envio de esos documentos debera hacerse
por correo postal a la direccién:

Juan José Diaz Martin

Director del Boletin de Pediatria

Servicio de Pediatria. Hospital General de Asturias
C/ Celestino Villamil, s/n. 33006 Oviedo

Para una informaciéon mas amplia se recomienda consultar:
Manual de Estilo. Medicina Clinica. Barcelona: Doyma; 1993.
Uniform Requeriments for manuscripts submitted to biomedical
journals. N Engl ] Med. 1997; 336: 309-16.
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