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Editorial

BOL PEDIATR 2006; 46: 265

Bienvenidos a Salamanca

D. FERNANDEZ ALVAREZ

Presidenta del XIX Memorial Guillermo Arce-Sanchez Villares

Me corresponde en esta ocasion daros la bienvenida a
Salamanca con motivo de la XIX Reunién del Memorial Arce
y Sanchez Villares.

Como en otras multiples ocasiones, la memoria de nues-
tros maestros preside estos encuentros y también muchas
de nuestras vidas profesionales. Quiero especialmente rese-
fiar la entrega de la Medalla del Memorial al Profesor Dr.
Valentin Salazar que con tanto interés y dedicacién siempre
trabajo en pro de nuestra Sociedad.

Pero es a los pediatras jovenes a los que especialmente
deseo saludar y recibir en la Sociedad, Estos profesionales
que viven de lejos nuestros recuerdos y que van llenando
nuestros espacios, son la savia nueva que va cambiando el
panorama de la pediatria. A ellos les corresponde defender
los intereses de la salud integral del nifio, son los que ten-
dran que opinar en los foros donde se discutan problemas
que afecten a la medicina preventiva y social de todos los
nifos. Les animo a luchar, ser generosos, humanitarios y
también ser respetuosos con sus colegas, sin olvidar la expe-
riencia y las enseflanzas transmitidas por sus predecesores.
En la andadura actual de esta Sociedad ya vamos notando
sus maneras y trabajo

Algo bonito de estos encuentros, ademas del inter-
cambio cultural que suponen, son los lazos de amistad que
nos unen, frecuentemente para siempre. Salamanca es un
buen lugar para estrechar lazos y para renovar conoci-
mientos.

El programa que nos espera va en esa direccién, hoy dia,
el problema nutricional de los paises desarrollados, es la obe-
sidad que cada afio afecta a mds nifios y es un problema sani-
tario grave, pero no es menor el que tienen los paises subde-
sarrollados con la desnutricién y asi mismo la prevalencia de
ésta en nuestros hospitales. Pocas veces ofmos las opiniones
de expertos pediatras, en los medios, sobre estos temas. Con
laidea de conocer, saber medir y prevenir los trastornos nutri-
cionales ligados a la obesidad, hablaremos en esta Reuni6n.

Otro aspecto nuevo en la préctica profesional es la pro-
blemética del nifio emigrante con patologias poco frecuen-
tes para nosotros y otros aspectos derivados de la salud pre-
ventiva, social y educacional.

En fin, se revisaran temas emergentes tales como las com-
plicaciones de las neumonias que en los tiltimos tres afios han
ido en aumento con importantisima morbilidad y nuevos aspec-
tos en el estudio de las anemias del nifio. Todos ellos, temas,
que confiamos seran de gran interés cientifico y practico

Me gustaria antes de terminar pedir a la sociedad en
general que valore a sus médicos. “Una sociedad inteligen-
te cuida a sus cuidadores” segtin palabras de Armand Grau.
La judicializacién de los actos médicos provoca una medi-
cina defensiva, un alejamiento del paciente y una frustra-
cién para el profesional.

Os doy la bienvenida a ésta Salamanca que enhechiza la
voluntad de volver a ella y que entre sus calles y torres es
mds caluroso el abrazo de un amigo.

@ 2006 Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla yy Ledn
Este es un articulo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-NoComercial de Creative Commons
(http:/creativecommons.org/licenses/by-nc|2.1/es|), la cual permite su uso, distribucin y reproduccion por cualquier medio para fines no comerciales,

siempre que se cite el trabajo original.
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Innauguracion Oficial del Memorial

Don Ernesto en Salamanca: Los aiios dificiles.

M. MARTIN ESTEBAN

Han pasado 18 afios desde la celebracién del Primer
Memorial Guillermo Arce y 10 afios desde que se transfor-
mo en el Memorial Guillermo Arce-Ernesto Sdnchez Villa-
res, para honrar a estos dos insignes maestros de la Pedia-
tria espafiola. A lo largo de estas sesiones anuales conme-
morativas, oradores del mas alto rango humanistico y cien-
tifico han presentado este Memorial, glosando sus perso-
nalidades irrepetibles.

Con estos antecedentes, es un alto honor para mi haber
sido invitado por el Comité Organizador del Memorial para
presentar esta sesién inaugural. Pero, al mismo tiempo, tam-
bién es una enorme responsabilidad que s6lo me atrevo a
asumir por dos motivos: el primero, como una demostra-
cion de mi admiracion, respeto y carifio hacia don Ernes-
to; el segundo, porque este acto se desarrolla precisamente
en mi querida Salamanca, la ciudad que me vio nacer y cre-
cer, donde estudié Medicina y Pediatria y donde precisa-
mente tuve la inmensa suerte de encontrar a este maestro
excepcional que supo sembrar en aquel joven estudiante,
con ciertas veleidades farmacoldgicas y cardiolégicas, un
entusiasmo por la Pediatria y, sobre todo, una forma de hacer
que he procurado mantener a lo largo de toda mi vida pro-
fesional.

Mi recuerdo de don Guillermo Arce ha de ser obligada-
mente breve. No tuve la suerte de conocer personalmente a
esta insigne figura de la Pediatria espafiola de postguerra:
todos mis datos son indirectos. Aparte de los numerosos
escritos publicados sobre su vida y su obra, muchos de ellos
recogidos en las paginas del Boletin de Pediatrfa, mis viven-

cias proceden fundamentalmente de frecuentes conversa-
ciones con dos de sus discipulos mas directos. Conversa-
ciones desarrolladas en situaciones completamente dife-
rentes: las primeras, con el propio don Ernesto en nuestro
ambiente salmantino de los Servicios de Pediatria del enton-
ces Hospital Provincial. Las segundas, algunos afios des-
pués y en muy diversas ocasiones, con otro de los discipu-
los preferidos de don Guillermo, Carlos Vazquez, inolvi-
dable amigo y compafiero en el ambiente madrilefio del Hos-
pital Infantil La Paz. Puedo asegurar que jamas he visto a
dos personas, en tiempos y circunstancias tan distintos,
hablar con el mismo entusiasmo de su maestro y amigo.

De don Ernesto se puede decir mucho y bien, y mucho
y bien se ha dicho y escrito en nuestro Boletin de Pediatria
y fuera de él. Por ello, voy a limitarme a glosar una época
muy concreta, relativamente breve, poco mas de cuatro afios,
en que permaneci a su lado en los Servicios clinicos de la
Catedra de Pediatria de Salamanca. Su comienzo y final tie-
nen fechas muy concretas, tanto que, después de transcu-
rridos mas de 40 afios, no he podido olvidarlas: su comien-
zo fue el 20 de diciembre de 1959, como estudiante de Medi-
cina, cuando, orgullosamente, tomé posesion de mi flamante
plaza de alumno interno de Clinicas, adscrito a Pediatria.
Su final, el 6 de junio de 1964, fecha de la lectura de mi tesis
doctoral.

JPor qué elegi Pediatria, Servicio con un catedra-
tico ausente que nunca llegaria a incorporarse, teniendo a
mi disposicién todas las vacantes existentes, algunas en céte-

@ 2006 Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla yy Ledn
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dras de reconocido prestigio? Habria diversos motivos que
serian largos de explicar y no hacen al caso, pero los dos
meses previos, asistiendo a la clase diaria de Pediatria de
don Ernesto, sélo un sencillo profesor adjunto, con su cla-
ridad de expresion, su incursion en los detalles mas pro-
fundos y ultimos, haciendo fécil lo aparentemente compli-
cado, y, sobre todo, su dedicacion, me marcaron definitiva-
mente. Estoy seguro de que, si esa situacion volviera a pre-
sentarse, no dudaria en repetir mi eleccion.

Pero, si ese tiempo fue breve, también es cierto que fue
dificil e intenso. Me atreveria a decir que, posiblemente, fue-
ron los afios mas dificiles y clave en la trayectoria profesional
y docente de don Ernesto. Efectivamente, don Guillermo Arce
continuaba como catedrético de Pediatria de Salamanca, pero,
debido a su enfermedad, su ausencia era total. Ante esta situa-
cién, don Ernesto tuvo que asumir su representacion a todos
los niveles, docente, investigador, claustral, aunque seguia
siendo sélo profesor adjunto. Incluso en los diversos informes
o certificados que debia expedir, siempre figuraba la frase “...
de la que es titular el Prof. G. Arce, eventualmente ausente”,
eventualidad y ausencia que nunca acabaron hasta la jubila-
cién de don Guillermo (1964), pocos afios antes de su falleci-
miento. Sin embargo, los que le rodedbamos podiamos obser-
var con satisfaccién la alta consideracién que le otorgaban
todos los estamentos universitarios de Salamanca y, muy par-
ticularmente, los profesores de su Facultad de Medicina.

Como era previsible, esta situacién de provisionalidad
de don Ernesto también repercutio en su carrera profesio-
nal. Estdbamos en una época de durisima competicion para
el acceso a alguna de las diez catedras de Pediatria que
entonces existian en la Universidad espafiola. Eran muy
pocas las vacantes que se producian. Por supuesto, faltaban
algunos decenios para que apareciera el fenémeno de la
“habilitacién”. Si se producia alguna vacante, los tribuna-
les de oposiciones a citedra estaban copados por profeso-
res, muchos divididos en banderias opuestas, que funda-
mentalmente se limitaban a colocar a sus colaboradores o
amigos; entre estos catedraticos nunca podria estar, por des-
gracia, don Guillermo. Sin embargo, esa lucha en solitario,
incluso como “enfant terrible” de la Pediatria del momen-
to, jamas lleg6 a mermar la vocacion universitaria de don
Ernesto. Es mas, acttio como un acicate continuado, lo que,
por fortuna, fue fundamental para la formacién de sus cola-
boradores y para la creacién de su escuela.

M. MARTIN ESTEBAN

Por ello, a pesar de las dificultades de la situacion, pudi-
mos disfrutar durante esos afios de una Catedra y un Ser-
vicio clinico de Pediatria pujante y entusiasta. Cuando ini-
cié mi andadura en Pediatria era muy poco lo que tenfamos,
pero jcomo se aprovechaba! El Servicio de Pediatria del
entonces Hospital Provincial y Clinico disponia de una uni-
dad de 30 camas y cunas y una o dos habitaciones en el pabe-
116n de infecciosos anejo. Alli encontré, rodeando a don
Ernesto, veteranos como Federico de los Rios, clinico meti-
culoso, Delfin Pérez-Sandoval, investigador inquieto, res-
ponsable del pequefio laboratorio del Servicio, o José Gar-
cia Foulquié, mezcla de anestesista, reanimador e intensi-
vista con gran precariedad de medios, pero fundamental a
la hora de llevar a cabo la rehidratacion de un lactante con
gastroenteritis, proceso tan frecuente por entonces. Junto a
ellos, pediatras formados que iban a empezaban su anda-
dura profesional en otras tierras, como Manuel Hernandez
hacia Vizcaya, Domingo Garcia Pérez y Pedro Cuadrado a
tierras cordobesas y otros mas. También un grupo de entu-
siastas recién licenciados o a punto de serlo, como Juan José
y Jestis Sanchez Martin, Mariano Praxedes, Ana Maria Dorre-
go, Margarita Tabernero y algunos otros que tampoco tar-
daron en dispersarse por diversos puntos de la geografia
espafiola, llevando la huella de esta auténtica escuela de
Pediatria, escuela que, para serlo, no tenia necesidad de un
reconocimiento oficial; la Escuela Profesional de Pediatria
de la Universidad de Salamanca apareceria, como una con-
secuencia logica, algunos afios después. Otros permanecie-
ron al lado del Maestro, como Ricardo Escribano y Pablo
Gonzalez. En afios sucesivos se adhirieron otros futuros
pediatras, como Ana Maria de Carlos, Jorge Suescum, Fran-
cisco Plaza y, especialmente, Manuel Crespo, entrafiable
amigo, con quién comparti muy estrechamente estos afios
iniciales de formacion pediatrica junto a don Ernesto. Para
todos era una situacion precaria, de asistentes voluntarios,
sin un futuro claro, por lo menos en el &mbito cercano. Atin
no se habia iniciado el sistema hospitalario de la Seguridad
Social y la posibilidad de ejercicio de una Pediatria hospi-
talaria era remota. Para mi, solo tenia la seguridad de una
formacion pedidtrica sélida, al lado de un Maestro, con un
enorme poder de enganche, transmitida a sus jévenes cola-
boradores y recibida por un alumno interno con muchas
ganas de aprender y al que no le importaba si eso podria
solucionar su futuro profesional.
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Don Ernesto en Salamanca: Los anos dificiles

También en esos aflos ocurrieron algunos hechos claves
para la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria y Cas-
tilla y Le6n que, sin duda, todos los lectores veteranos cono-
cen, recordados periédicamente en distintas efemérides y,
mas recientemente, con motivo del 50 aniversario de su fun-
dacién. El primero fue la incorporacion de este grupo de
pediatras salmantinos, capitaneados por don Ernesto, a la
entonces llamada Sociedad Castellano-Leonesa de Pedia-
tria. Esta incorporacion supuso, mas por don Ernesto que
por los que le acompaidbamos, una inyeccién de vitalidad,
con el comienzo de sus sesiones cientificas que han sido
modelo para otras sociedades regionales. El segundo, con-
secuencia del primero, fue el nacimiento del llamado actual-
mente Boletin de Pediatria, también fruto de la inquietud
cientifica y docente de don Ernesto. Comentar las vicisitu-
des y dificultades para su puesta en marcha y mantenimiento
inicial seria interminable. Todo giraba alrededor de don
Ernesto y alli nos vefamos sus colaboradores actuando como
revisores de estilo, correctores de pruebas, organizadores
de su distribucion o cualquier otra funcién que se consi-
derara necesaria.

Para los que comenzabamos el camino de la Pediatria
esos fueron nuestros principales bancos de prueba para futu-
ras actuaciones cientificas: las reuniones periédicas de la
Sociedad con la presentacion y discusién de nuestros tra-
bajos de investigacién o casos clinicos y, como consecuen-
cia, la preparacion de publicaciones para el Boletin. En estas
situaciones, el estimulo y direccion permanentes del Maes-
tro fueron fundamentales. Personalmente, tuve ocasion de
sentir este estimulo en muy diversas ocasiones, pero tal vez
de forma mas evidente cuando me envi6 en 1962 a Bélgi-
ca, mediante una beca concedida por esta Sociedad, para
continuar mi formacién, aprendiendo de otras fuentes, e ini-
ciar un proyecto de investigacion que, mas tarde, deriva-
rfa en mi tesis doctoral. Pero en esta relacion, siempre exi-
gente, no s6lo habia estimulo y direccion, también habia
mucha generosidad, como cuando nos incorporaba a publi-
caciones de casos clinicos que, en realidad, era él solo quien
habia diagnosticado, enjuiciado, escrito y corregido. Baste
como ejemplo la publicacién del primer caso en Espafia de
un paciente con sindrome de Wiskott-Aldrich (Bol Soc Cast-
Ast-Leon Ped, 1963), que, junto con €l, tuvimos el honor de
firmar Ana Maria de Carlos y yo mismo. Si cito esta publi-
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cacion, se debe a que, por diversas circunstancias y anéc-
dotas, su conocimiento me permiti6 también diagnosticar,
algunos afios mas tarde en una sesion ciega, esta vez en el
Hospital Infantil La Paz, el segundo caso publicado en Espa-
fla, y trabar conocimiento con el ambiente en el que per-
maneceria durante el resto de mi vida profesional.

En esa situacion, dificil, precaria, pero repleta de entu-
siasmo, hubo también muchos momentos de satisfacciéon
por la consecucion de objetivos que podian parecer impo-
sibles en aquella época, como la publicacion del primer
numero del Boletin, o la obtencidn, en una sola convocato-
ria y para la Clinica Universitaria de Pediatria de Salaman-
ca, nada menos que tres de becas de ayuda a la investiga-
cién para jovenes graduados de aquella especie de embrién
de FIS que era el Fondo de Igualdad de Oportunidades del
Patronato de Proteccion Escolar. Pero un dia de méaxima
satisfaccién, al menos para los directamente implicados y,
me atrevo a decir que muy probablemente también para don
Ernesto, fue el 6 de junio de 1964, cuando Manuel Crespo y
el que esto escribe, defendimos en la misma sesién nuestras
respectivas tesis doctorales: eran las primeras tesis dirigi-
das por don Ernesto que se realizaban integramente en esta
Catedra de Pediatria de Salamanca.

En esa fecha, como referfa al principio, termine mi anda-
dura pediétrica en Salamanca y junto a don Ernesto. Diver-
sas circunstancias me llevaron, como a tantos otros, a pro-
yectar mi vida profesional en otras latitudes, y en esos
momentos decisivos siempre tuve suayuday consejo. Pude
ver, con satisfaccion y legitimo orgullo, como, pocos meses
después, don Ernesto, tras la forzosa jubilacion de Arce, que-
daba encargado de la Cétedra de Pediatria de Salamanca,
creaba la Escuela Profesional de Pediatria de la Universidad
de Salamanca y, enseguida, ganaba brillantemente la Céte-
dra de Pediatria de Santiago de Compostela. Asi terminaba
una época dificil, pero apasionante. Lo que siguié después,
muchos otros lo conocen mejor que yo y pueden contarlo
con mayor autoridad.

Agradecimientos

Alos profesores Manuel Crespo y Alfredo Blanco que me han
proporcionado abundante documentacion para la realizacion de
este escrito.
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Mesa Redonda: El tejido adiposo como glandula endocrina.
Obesidad y sindrome metabélico

El tejido adiposo como gldndula endocrina

J. ARGENTE, GABRIEL A. MARTOS-MORENO, MANUEL HERNANDEZ

Servicio de Endocrinologia. Universidad Autdnoma de Madrid. Departamento de Pediatria.Hospital Infantil Universitario Nifio Jess.

Madrid.

INTRODUCCION

El incremento de prevalencia de la obesidad, definida
como la acumulacion de tejido adiposo por encima de un
limite tal que determina un incremento en el riesgo de
padecer patologias asociadas, acontecido en las socieda-
des occidentales en los tltimos 30 afios, ha focalizado gran
parte de la atencién de la investigacién actual en la com-
prension de los mecanismos reguladores de la homeosta-
sis energética y de las alteraciones metabdlicas asociadas
a su disbalance por exceso.

En la obesidad infantil, debido a la préactica ausencia
de recursos terapéuticos, cobra excepcional relevancia un
conocimiento fisiopatolégico mas preciso de sus causas y
de sus posibles determinantes genéticos. Uno de los hallaz-
gos mds relevantes a este respecto ha sido la constatacion,
desde los afios 90, de que el tejido adiposo no es un reser-
vorio pasivo de energia, sino un auténtico 6rgano de gran
actividad endocrina y metabdlica. Asi, se ha comprobado
que su célula esencial, el adipocito, expresa, tanto en su
membrana celular como nuclear, receptores para las hor-
monas del resto de ejes endocrinos, catecolaminas (reci-
biendo, asi, seiiales desde el sistema nervioso) y citokinas.

Pero, sin duda, el avance més notable ha sido el descu-
brimiento de que no sélo los adipocitos, sino también el resto
de componentes celulares de su matriz estromal, sintetizan
y liberan al torrente circulatorio diferentes péptidos, deno-

minados adipokinas, que actian tanto sobre estructuras
cerebrales, fundamentalmente el hipotdlamo y, en particu-
lar el nticleo arcuato, como sobre érganos periféricos. Esto
ha provovado un giro en el estudio y comprension de la
fisiologia del tejido adiposo, que ha pasado de centrarse en
los procesos internos de lipogénesis y lipolisis a focalizarse
en la comunicacion e interaccién del mismo con otros érga-
nos de la economia corporal como fuente de informacién
y regulador activo del control del equilibrio energético y de
los procesos metabolicos asociados al mismo.

La importancia de este hallazgo es, si cabe, atiin mayor
si tenemos en cuenta que el tejido adiposo constituye, en
cantidad, el mayor 6rgano de la economia corporal, reci-
be una rica vascularizacién que asegura la circulacion sis-
témica de los péptidos que produce y, sobre todo, tiene un
potencial de crecimiento casi ilimitado a cualquier edad.

ADIPOKINAS

Leptina. Receptor de leptina

La funcién del tejido adiposo, como emisor de sefiales
eferentes por medio de péptidos, comenzo a acaparar aten-
cion tras la identificacion y caracterizacion del gen de la
leptina (LEP, 7q31.1) en el afio 1994, si bien no fue el pri-
mer péptido de produccién adipocitaria descrito y, pos-
teriormente, de su receptor entre 1995 y 1996. Se trata de
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un péptido de 16 kDa de peso molecular cuya secrecion
procede mayoritaria, pero no exclusivamente, del tejido
adiposo. Sus niveles séricos, tanto en adultos como en
ninos, se correlacionan de forma directa con la masa de
tejido graso, el estado nutricional de los individuos y el
contenido de triglicéridos de los adipocitos.

Las diferentes isoformas de su receptor se distribu-
yen tanto en el sistema nervioso central (SNC), como en la
periferia. Las isoformas ObRa y ObRc son receptores cor-
tos, localizados predominantemente en la barrera hema-
toencefélica donde, sobre todo el primero, parecen desem-
pefiar un papel transportador. La forma ObRb es el recep-
tor estructuralmente mds largo, que contiene un dominio
de sefializacion intracelular (a través de las vias JAK y
STAT); abunda en el hipotdlamo y se supone el principal
efector de las acciones de esta hormona. Por tltimo, la iso-
forma Ob-Re es la fraccién soluble (y, por tanto, cuantifi-
cable en plasma), transporta la leptina a través del torren-
te circulatorio regulando su aclaramiento y, en conse-
cuencia, su vida media.

Los niveles circulantes de leptina y de su receptor vari-
an de forma inversa tanto a lo largo del desarrollo pube-
ral como en relacion con el contenido graso corporal.
Ambas condiciones determinan un incremento de la can-
tidad de leptina libre, que se ha postulado como la frac-
cién activa de este péptido. Mas atin, existe un marcado
dimorfismo sexual conforme avanza la pubertad, mos-
trando las mujeres adultas niveles significativamente supe-
riores de leptina e inferiores de receptor que los varones
(Argente et al. 1997).

Ademas de sus efectos centrales, la leptina presenta un
neto efecto termogénico periférico, modulando también
procesos inmunoldgicos, hematopoyéticos e incluso repro-
ductivos.

Adiponectina

Este péptido, de produccién exclusivamente adipocita-
ria y que circula en altas concentraciones (representa el 0,01%
del total de proteinas plasmaticas), es especialmente impor-
tante en una de las complicaciones derivadas de la obesidad,
la resistencia periférica a la accién de la insulina.

Es un péptido con un peso molecular de 30 kDa, codifi-
cado por el gen APM1 (3q27) y compuesto por tres exones
codificantes. Puede sufrir modificaciones posttraducciona-

270 VOL. 46 N2 198, 2006

RECEPTORES celulares y nucleares

Visfatina
Apelina
ZAG

Figura 1. Principales adipokinas secretadas por el adipocito. Abre-
viaturas: ZAG: glicoproteina Zinc-a2; TNF-o: factor de necrosis
tumoral alfa; PAI-I: Inhibidor de la activacién del plasmindgeno
ndamero 1.

les, formando asociaciones oligoméricas o procesos proteo-
liticos que influyen en su capacidad funcional y de unién a
sus receptores (superior en las asociaciones de alto peso mole-
cular). Se han caracterizado y secuenciado dos subtipos de
"receptores de adiponectina”: R1, y R2, de localizacién ubi-
cua, aunque recientemente también se ha comprobado el
efecto de la adiponectina sobre la T-cadherina muscular.

En cuanto a sus mecanismos reguladores, su concen-
tracion parece correlacionarse inversamente con el conte-
nido graso corporal, si bien en la infancia esta asociacion
no esta suficientemente aclarada, asi como con la insulina
o los triglicéridos circulantes, modificindose conforme
estos parametros tienden a la normalizacion. También exis-
te un marcado dimorfismo sexual en la evolucion secuen-
cial de los niveles plasmaticos de adiponectina a partir de
la pubertad media, con niveles significativamente supe-
riores en las nifias con respecto a los nifios (Martos-More-
no et al. 2006).

Resistina

Este péptido es producido, fundamentalmente, por las
células mononucleares de la matriz estromovascular del
tejido adiposo y circula en plasma en forma de dimeros
unidos por un puente disulfuro.

Aunque en modelos murinos se ha comprobado su
correlacion directa con la obesidad y el desarrollo de insu-




SENALES
OREXIGENICAS

Figura 2. Representacion esquematica del mecanismo de sefiali-
zacion de la leptina en el hipotalamo. Abreviaturas: YR: Recepto-
res Y; RLEP: receptor de leptina; NPY/AGRP: Neuronas produc-
toras de neuropéptido Y y del péptido relacionado con el gen Agou-
ti; POMC/CART: Neuronas productoras de proopiomelaocortina
y del transcrito relacionado con cocaina y anfetamina; MC4R:
Receptor ntimero 4 de MSH; a-MSH: Fracci6n alfa de la hormo-
na estimulante melanocitica; +: estimulacion; -: inhibicion.

linorresistencia, los datos disponibles en humanos son con-
trovertidos. Esto se debe, al menos en en parte, a que la
homologia entre la proteina de ambas especies no alcanza
el 60%. Lo que si parece probado es que constituye un vin-
culo con el entorno inflamatorio, presente en la obesidad
y la alteracion en la sefializacion insulinica. De hecho, es
el tercer analogo de una familia de moléculas denomina-
das FIZZ (found in inflammatory zone).

Citokinas inflamatorias

El tejido graso sintetiza y libera, en cantidad variable,
multiples citokinas entre las que destacan dos de ellas:

"Factor de necrosis tumoral alfa" (TNF-a), producido
tanto por los adipocitos como por la fraccién estromal del
tejido, con niveles tisulares muy superiores a los niveles
circulantes. Su efecto endocrino directo parece menos
importante que los efectos indirectos resultantes de la
modulacién auto y paracrina de los acidos grasos no este-
rificados, cuya captacién por el tejido adiposo disminuye,
asi como de adiponectina e interleukina 6 (IL-6), cuya
expresion inhibe .

"Interleukina 6" (IL-6). Segregada, asimismo, por los
adipocitos y la matriz estromovascular, representa un ter-
cio del total de esta citokina circulante; asi, se correlacio-
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na positivamente tanto con la obesidad como con la resis-
tencia a la accion periférica de la insulina y disminuye con
la pérdida de peso. Constituye un predictor del futuro desa-
rrollo de diabetes mellitus tipo 2 y enfermedad cardio-
vascular, lo que permite establecer una cuantificacion fia-
ble del exceso real de tejido adiposo.

Nuevas adipokinas

Alo largo de los dltimos afios se han descrito nuevos
péptidos segregados por el tejido adiposo, algunos de los
cuales eran previamente conocidos por su produccién y
accién en otos érganos. Este es el caso de la apelina, ligan-
do del receptor huérfano AJP, con efectos hematopoyéticos,
cardiovasculares y neuroendocrinos reconocidos. En el afio
2005 se describié que su produccion aumentaba a lo largo
del proceso de diferenciacién adipocitaria, bajo la regula-
cion directa de la insulina, que estimula su secrecion.

Entre las nuevas adipokinas descritas en el altimo afio,
la visfatina ha acaparado la mayor atencién. Aunque hasta
la fecha el conocimiento referente a la misma es escaso, su
mecanismo de accién mediante la estimulacién directa del
receptor de insulina, su relacion con el contenido de grasa
visceral y la comunicacién de niveles elevados de la misma
en sujetos obesos y afectos de diabetes tipo 2, la han con-
vertido en una excelente candidata para posteriores estu-
dios. Asimismo, se constaté la produccién, por parte de los
adipocitos, de la glicoproteina Zinc-a2 (ZAG), conocido
intermediario de la lipolisis asociada a la caquexia tumo-
ral y con potenciales implicaciones terapéuticas futuras.

IMPLICACIONES FISIOPATOLOGICAS

Homeostasis energética

El efecto de la leptina en relacién con la homeostasis
energética, como sefial de suficiencia, estd bien documen-
tado, asi como los cambios adaptativos que genera en res-
puesta a la ingesta caldrica: inhibicién del apetito (median-
te inhibicion del neuropéptido Y y estimulacion de la pro-
duccién de proopiomelanocortina en el nicleo arcuato
hipotaldmico) e incremento del gasto energético por medio
de la estimulacién del sistema nervioso simpatico. Sin
embargo, en situaciones de exceso de reservas energéticas
y, por lo tanto, de leptina, como es el caso de la obesidad,
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este mecanismo no se muestra tan eficiente, postulandose
diversas alteraciones tanto anatémicas como funcionales,
de la via de sefializacin de la leptina, en esta situacion que
se ha denominado “resistencia a la leptina”. La via de sefia-
lizacién leptina-proopiomelanocortina es, ademas, la que
aglutina el mayor niimero de mutaciones monogénicas
causantes de obesidad en el ser humano (Martos-Moreno
et al. 2005), lo que remarca su importancia en la homeos-
tasis energética humana.

Periféricamente, modula la accién de la kinasa depen-
diente de AMP (AMPK), sensor energético de la célula,
encargada de la puesta en marcha o inhibicién de los pro-
cesos anabolicos y catabdlicos de la célula.

Pese a que comienzan a describirse efectos termogéni-
cos centrales de otras adipokinas, como la adiponectina
o0 la IL-6, la accién fundamental de estas hormonas se desa-
rrolla en los 6rganos periféricos por medio de la AMPK.

Sensibilidad a la insulina

La adiponectina es la adipokina con una mayor influen-
cia positiva sobre la sensibilidad a la accién de la insuli-
na puesto que, al igual que la leptina, estimula la oxida-
cion de acidos grasos, reduciendo su concentracion intra-
celular, que se sabe, interfiere en la sefializacion de la insu-
lina. Ademas, favorece el desplazamiento de los trans-
portadores de glucosa (sobre todo Glut-4) a la superficie
del miocito e interacttia con el receptor de insulina, favo-
reciendo la captacion de glucosa. Por otra parte, inhibe las
principales enzimas gluconeogénicas hepaticas, dismi-
nuyendo la liberacién de glucosa por el higado. La recien-
temente descrita visfatina, es capaz de estimular directa-
mente el receptor de insulina, si bien sus bajos niveles séri-
cos cuestionan la trascendencia fisiol6gica real de su
accion.

El resto de las adipokinas contribuye a generar resis-
tencia a la accién de la insulina, fundamentalmente impi-
diendo la adecuada fosforilacion de su receptor y de sus
substratos, aunque también interfiriendo sus vias de sefia-
lizacion secundaria o impidiendo el adecuado funciona-
miento de los transportadores celulares de glucosa.

Patologia cardiovascular

El contenido de grasa corporal total y su acumulacién
visceral son factores de riesgo aceptados para el desarro-
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llo de patologia coronaria en el contexto del denominado
sindrome metabdlico. Pero, ademas, el contenido y distri-
bucion de la grasa adipocitaria, asi como el tamafio de los
adipocitos, determina diferencias sustanciales el perfil
de adipokinas circulantes, que influyen en el riesgo de desa-
rrollar complicaciones cardiovasculares.

Asi como, ocurria con la accién de la insulina, la adi-
ponectina ejerce miiltiples efectos beneficiosos regulando
el tono vascular, mejorando el perfil lipidico y contrarres-
tando la aterogénesis y el riesgo de rotura y desprendi-
miento de la placa de ateroma por diversos mecanismos.

Por el contrario, la estimulacién simpatica desenca-
denada por la leptina favorece el incremento de la tension
arterial, mientras que el ambiente inflamatorio generado
por quimio y citokinas en la pared vascular y la sintesis,
principalmente por la grasa visceral, de factores procoa-
gulantes como el inhibidor del plasminégeno tisular (PAI-
1) incrementan el riesgo de patologia coronaria. En este
aspecto destaca el potencial papel patologico del TNF-a
producido por el tejido adiposo periarteriolar que, en un
efecto paracrino, determina un incremento de la produc-
cién de 6xido nitrico que ocasiona una vasoconstriccién
arteriolar mantenida.

Otras implicaciones

Son muiltiples las implicaciones fisiopatoldgicas de las
adipokinas, derivadas de su interrelacion con el resto de
los érganos. Las més conocidas son las de la leptina, la cual,
debido a la influencia que ejerce sobre la produccion del
NPY hipotaldmico, modula la actividad de algunos de los
ejes hormonales, con especial importancia de los ejes gona-
dotropo y tireotropo.

Especialmente importante, es la gran cantidad de adi-
pokinas que dan lugar, en situaciones de obesidad, a la
generacion de un entorno inflamatorio. Conviene rese-
fiar que este efecto no se limita a la accién inflamatoria
directa de interleukinas y factores de crecimiento, sino que
el tejido adiposo también produce una gran cantidad de
factores quimiotdcticos, entre los que destaca la proteina
de quimioatraccién de macréfagos (MCP), capaz de trans-
formar la conformacién celular del propio tejido adiposo
asi como su perfil secretor.

Entre el resto de las implicaciones de las adipokinas,
se cuentan efectos de modulaciéon inmunolégica, angio-



génesis, hematopoyesis, osteogénesis o proliferacion celu-
lar. En relacion con este tltimo, se ha postulado una posi-
ble implicacion de la leptina y la adiponectina en la apa-
ricién o progresion de determinados tipos de neoplasias,
con efecto estimulador e inhibidor de la mitosis, respec-
tivamente.

INVESTIGACION TERAPEUTICA

El incremento de la prevalencia de la obesidad y de los
trastornos del comportamiento alimentario en los paises
desarrollados, han motivado una intensa actividad inves-
tigadora dirigida hacia el tejido adiposo, en busca de posi-
bles tratamientos para estas patologias y sus complicacio-
nes asociadas. Asf, la sintesis de la molécula de leptina hizo
concebir muchas esperanzas en la posible solucién de la
obesidad. Como mencionamos anteriormente, la mayor
parte de pacientes obesos presentan altos niveles circu-
lantes de leptina, por lo que su uso quedo restringido a
aquellos pacientes deficientes de la misma o afectos de lipo-
distrofia, en los que si demuestra un efecto metabdlico
beneficioso. El progresivo conocimiento de sus vias de
sefalizacién y de los mecanismos que interfieren con las
mismas, ha dirigido los esfuerzos investigadores hacia el
bloqueo de estos ultimos.

Los efectos beneficiosos de la adiponectina sobre los
trastornos asociados a la obesidad, apuntaron a este pép-
tido y a sus mecanismos de sefializacion como posibles dia-
nas terapéuticas. Sus elevados niveles circulantes dirigie-
ron la atencién hacia posibles activadores de sus recepto-
res o moduladores de la AMPK, como el farmaco sensibi-
lizante a la insulina metformina, y de los receptores para
sustancias proliferadoras de peroxisomas (PPRA a y y),
como la familia terapéutica de las tiazolidinedionas.

Otros agentes terapéuticos como los anticuerpos blo-
queantes de TNFa o IL-6, los inhibidores del PAI-1 o los
reguladores del sistema renina-angiotensina-aldosterona,
estan en proceso de desarrollo.

Las lineas de investigacion futuras se dirigen hacia dos
areas fundamentales. Por una parte, el incremento de la
termogénesis, por medio de la influencia sobre el tejido
adiposo marrén, sus receptores para catecolaminas y las
proteinas desacopladoras (UCP), implicadas en la disipa-
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cion de energia en forma de calor. Por otra parte, la inhi-
bicién de la lipogénesis, con especial atencién en la sefia-
lizacion de la insulina y de los receptores de endocanna-
binoides, cuyo antagonista sintético, el rimonabant, se
encuentra en fase de comercializacién para el tratamiento
de la obesidad.

CONCLUSIONES

El descubrimiento paulatino de la secrecién, por parte
del tejido adiposo, de péptidos con accion a distancia, ha
corroborado su papel activo en la comunicacién con el resto
de estructuras encargadas del control de la homeostasis
energética, asi como de la regulacion de multiples proce-
sos metabolicos relacionados con la misma.

Los mecanismos de produccién, regulacion y sefiali-
zacién de estos péptidos, asi como los efectos conocidos
de los mismos, abren un nuevo campo de investigacién
para el desarrollo de futuros recursos terapéuticos en pato-
logias como la obesidad que, debido a su prevalencia y a
los costes que genera, constituye uno de los principales
problemas de salud ptblica en la sociedad occidental.
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Obesidad y sindrome metabélico

Valoracién estado nutricional del obeso: estimacién de la masa grasa

M.J. MARTINEZ SOPENA, M. PAZ REDONDO DEL RO, M. ALONSO FRANCH

Departamento de Pediatrin. Hospital Clinico de Valladolid

INTRODUCCION

La obesidad es una enfermedad crénica, que tiene mucha
complejidad en su instauracién y evolucién y sobre la que
repercuten numerosos factores. Suele iniciarse en la infan-
cia y la adolescencia y en su origen inicial participa una
accién combinada entre la genética recibida y el ambiente
en el que se desarrolla el individuo.

La definicién estricta de obesidad se refiere a la exis-
tencia de un exceso acumulado de grasa corporal, que se
presenta como resultado de un balance positivo sostenido
de energia, originado a su vez por un desequilibrio perma-
nente entre la ingesta alimenticia y el gasto energético.

Mas de mil millones de personas en el mundo tienen
sobrepeso y aproximadamente unos 300 millones de los mis-
mos se pueden considerar obesos. Son las cifras inmensas
que maneja la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) y
que sirven de auténtico aldabonazo a gobiernos e institu-
ciones para que se den por informados de la auténtica epi-
demia en curso para todo un siglo: el XXI (MANSON 2003;
IOFT 2002). América del Norte y la Unién Europea lideran
las cifras de prevalencia de sobrepeso y obesidad estimén-
dose que no menos de 135 millones de ciudadanos europe-
os tienen sobrepeso y que en algunos paises de la Unién
se puede considerar hasta un 50% de poblacion afecta.

Si hablamos de datos evolutivos, las cifras son demo-
ledoras. La obesidad de los adultos estadounidenses ha pasa-

do desde un 15% al final de los 80 hasta el 31% del afio 2000:
mas del doble. Pero el problema se extiende cuando consi-
deramos el sobrepeso: 6 de cada 10 americanos con eda-
des entre los 20 y 74 presentan en la actualidad sobrepeso
(FELGAL, 2002). Entre los paises de la Union Europea exis-
te mayor exceso de peso en los paises mediterraneos y del
este de Europa, en comparacién con los paises del norte y
centro-oeste europeo.

En Espatia, el estudio SEEDO 00 (SEEDO 2000) informa
de la existencia de obesidad en el 14,5% de los adultos espa-
fioles (13,4% en varones, 15,8% en mujeres), duplicandose
las cifras de 1987 (7,7%). Las variaciones interregionales son
importantes. En efecto, los varones y mujeres (entre 25 y 60
afios) del Noroeste de la peninsula (21,5% y 21,7% respec-
tivamente) son mas obesos en relacion con los pobladores
de la region Centro (9,3% sexo masculino, 13,8% sexo feme-
nino). Los valores se encuentran alejados de los americanos,
pero la sobrecarga ponderal en general, sumando obesos e
individuos con sobrepeso es de un 58,9% en varones y de
46,8% en mujeres (Aranceta, 2003). Si tomamos datos del
Ministerio de Sanidad que comparan cifras de 1987 con 1997,
la prevalencia de sobrepeso sumada a obesidad pasa de
35,6% a 40,9% en las mujeres y de 47,1% 56,2% en los varo-
nes: jentre 5 y 9 puntos de ganancia en 10 anos! El analisis
de estos datos permite situar la prevalencia de obesidad
espafiola, en un punto intermedio entre los paises del norte
de Europa, Francia y Japén, que presentan las proporciones
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de obesos mas bajas y USA y los paises del este europeo,
que tienen las cifras superiores.

La obesidad, es por otra parte, el trastorno nutricional y
metabolico mas frecuente de los niflos y adolescentes de los
paises industrializados (Brundred 2001, Ebbeling 2002), afec-
tando de forma aproximada a 1 de cada 6 nifios a nivel euro-
peo (Ioft, 2002). En el Reino Unido, los nifios de la etapa pre-
escolar han doblado practicamente la prevalencia de obesi-
dad en el transcurso de la década de los 90. En lo que atafie
a Estados Unidos, la prevalencia de obesidad en nifios y
adolescentes ha sufrido un cambio espectacular, todavia
superior al de los adultos, entre 1991-2001: antes de los 6
anos, cifras del 10%; 15,3% entre 6-11 afos y 15,5% entre los
12y 19 aflos, con una distribucion muy parecida por sexos.

En 1984 se realiz en Espafia un muestreo para sentar la
prevalencia de obesidad en una poblacion de més de 4000
nifios distribuidos por regiones geograficas que se corres-
ponden aproximadamente con las diversas Autonomias
actuales. La cifra global obtenida era de 4,9% de obesidad
entre los 6 y 14 aflos con valores regionales desde el maxi-
mo de 7,2% para la llamada region Norte al minimo de 2,9
que correspondia a Andalucia. El estudio enKid (Serra,
ARANCETA 2001), realizado bastantes afios mas tarde, con
sujetos de 2 a 24 afios y muestra total de 3.534 individuos,
obtiene prevalencias muy superiores al efectuar una distri-
bucion cuasi idéntica regional. Aunque existen pequefias
diferencias entre la metodologia de ambos estudios, las cifras
comparativas son concluyentes. La ganancia de 12,7 pun-
tos es maxima en la regién andaluza, aunque Canarias, que
no fue estudiada particularmente en el PAIDOS 84, presenta
cifras del 18%. Pero las cosas no quedan ahi. Si considera-
mos ademads la frecuencia de sobrepeso, en nifos y jove-
nes adultos del estudio enKid por regiones (es decir per-
centil de IMC superior al 85 con relacién a la edad respec-
tiva), la alarma salta con sonido mas intenso incluso: los
valores medios espafioles de sobrepeso en nifios y adoles-
centes son del 26,3%. La distribucién es muy diferente por
Comunidades. Nada menos que un 32,8% de los canarios,
29,4% de los andaluces, 27,5% de los ciudadanos de la lla-
mada regién Centro, 25,2% de los levantinos, 25% de la
region Norte en general 0 21,8% del Noroeste (Aragon, Cata-
lufia y Baleares), tienen sobrepeso u obesidad. Por otra parte,
las cifras globales de obesidad en el estudio enKid no estan
muy lejos de las americanas de 2000; incluso por grupos de
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edad, en algunos de los tramos, nuestros nifios o adoles-
centes ganan a los americanos.

Esta introduccién general sobre prevalencia de obesidad
y los potestativos pacientes de consultas pediatricas, sirve
para poner el acento justo en la necesidad perentoria de
estandarizar pautas clinicas precisas para efectuar una valo-
racién nutricional adecuada de la obesidad en estos tramos
de edad. A los pediatras nos competen tareas de prevencién,
diagndstico, tratamiento e incluso de deteccién de even-
tuales complicaciones. Todas ellas reposan sobre la adecuada
valoracion del estado nutricional, y en particular sobre la
estimacion precisa de la masa grasa de los sujetos implica-
dos. Desafortunadamente, el exceso de grasa corporal acu-
mulada, basico para la definicién de obesidad, no queda
bien perfilado en muchos de los pacientes catalogados de
obesos.

VALORACION DEL ESTADO NUTRICIONAL

Los pasos evolutivos para efectuar una adecuada valo-
racion del estado nutricional se encuentran resumidos en la
Tabla I. Es obvio que el apartado de la valoracion de la com-
posicion corporal corresponde en la mayoria de las cir-
cunstancias a especialistas en el estudio de la obesidad, pero
también es bien cierto que el pediatra general no apura en
su implicacion con los pacientes obesos todas las posibili-
dades diagnésticas. Debe documentarse una historia clini-
co-nutricional completa, sentando la configuracién del pro-
ceso de obesidad que afecta al paciente, con datos precisos
de la evolucién en la alimentacidn, conducta alimentaria,
habitos asi como elementos que permitan juzgar la activi-
dad fisica evolutiva; en muchas ocasiones, la informacion
que consta en la historia del paciente en el Centro de Salud
es mas completa que la que son capaces de transmitir loa
padres a un especialista. En segundo lugar, la historia die-
tética valora la dieta, hdbitos y comportamiento alimenta-
rio actuales y si bien la aplicacién de los métodos directos,
con valoracién pormenorizada de macro y micronutrientes,
se escapan de su ambito, no es menos cierto que pueden
efectuarse de forma simple, encuestas recuerdo de 24 horas,
listados de alimentos de frecuencia/consumo semanales, o
de alimentos preferidos/rechazados asi como encuestas
prospectivas.



TABLA L. VALORACION DEL ESTADO NUTRICIONAL

M.J. MARTINEZ SOPENA Y COLS.

1. Historia clinico-nutricional
¢ Antecedentes familiares
* Antecedentes personales

® Proceso actual: evolucion de la alimentacién, conducta alimentaria, habitos y patrones de actividad fisica

2. Historia dietetica

Valoracién actual de la dieta, hdbitos y comportamiento alimentario

Meétodos indirectos

Encuesta recuerdo 24 horas
Listado de frecuencia/consumo
Alimentos preferidos/rechazados
Encuesta prospectiva

Meétodos directos
Pesada de alimentos
Pesada de alimentos y analisis quimico

3.Exploracion fisica

4. Valoracién antropométrica

Método
e Curvas de peso ideal para una talla concreta
* Peso relativo
Peso (kg)
Peso ideal para talla (kg) *

100

¢ Indice de Masa Corporal (IMC)
Peso (kg)

Talla2? (m)

¢ Pliegues triceps y subescapular

Criterio diagndstico

> Percentil 90

>120%: normalidad
120-130%: Obesidad grado I
130-140%: Obesidad grado II
140-150%: Obesidad grado III
>150%: Obesidad grado IV

> Percentil 85: Sobrepeso
> Percentil 95: Obesidad

> Percentil 85: Sobrepeso
> Percentil 95: Obesidad

5. Analitica nutricional
Parametros hematolégicos y urinarios
Marcadores bioquimicos e indicadores proteicos
Perfil lipidico, minerales, oligoelementos y vitaminas

6.Valoracién composicion corporal

En cuanto a la exploracién fisica, evidenciar ante la
familia que existen una serie de signos relacionados con la
malnutricion “por exceso” es un buen punto de partida
que permite abundar sobre la concienciacion del proble-
ma. Asi hay que objetivar, el aumento del tejido celular
subcutdneo, los depdsitos grasos localizados (raiz de miem-
bros, caderas...), las estrias blancas o purptireas, dismi-

nucién de los sonidos respiratorios, ginecomastia, even-
tual hipertension arterial, o cambios en la estética del tron-
co, que se ven acompafiados en muchas ocasiones de genu
valgo y pies planos.

La valoraciéon antropomeétrica en el obeso adulto parte
del Indice de Masa Corporal (IMC), aceptandose que pun-
tuaciones superiores a 30 del cociente peso ( kg)/talla? (m)
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Figura 1. Gréficas de Indice de Masa Corporal (IMC) en percenti-
les (3,10, 25, 50, 75, 90, 97) en relacion con la edad (0-19 anos) (Sua-
vizada). Estudio transversal de Castilla y Le6n: varones y muje-
res.
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marcan el limite de obesidad, mientras que los sujetos com-
prendidos entre 25 y 30 de IMC, constituyen la franja deno-
minada sobrepeso. Segtin la SEEDO (SEEDO, 2000) el sobre-
peso grado I estaria comprendido entre 25 y 26,9 de IMC,
mientras que el sobrepeso grado II (entre 27 y 29,9 de IMC)
se considera con el apelativo de preobesidad. Por otra parte,
obesidad tipo I abarca los IMC entre 30-34,9 kg/m? obesi-
dad tipo II, entre 35-39,9 y obesidad tipo III (mérbida), entre
40-49,9, dejando la nominacién de obesidad tipo IV (seve-
ra) para los sujetos con IMC superior a 50.

No existe un consenso tan amplio para definir obesi-
dad en el nifio o en el adolescente y no es de extrafar si
uno se pone delante de las curvas de IMC hasta los 18 afios
(Fig. 1). E1IMC que va a permanecer estable para toda la
vida de un adulto, sufre notables cambios durante la infan-
cia: asciende rapidamente desde el nacimiento hasta el pri-
mer afo de vida, para caer después hasta la época del
rebrote adiposo de los 5-6 afios, a partir de la que se va
ampliando hasta la pubertad. Por encima del percentil 85
de IMC de una determinada edad de un nifio, decimos que
se encuentra afecto de sobrepeso, mientras que si su situa-
cion es superior al percentil 95 de IMC para su edad, acep-
tamos que es obeso. Esta situacion del IMC, podria coin-
cidir respectivamente con los percentiles 85 (sobrepeso)
y 95 (obesidad) de la medida de los pliegues tricipital o
subescapular, relacionados asimismo con el sexo y las eda-
des evolutivas.

El uso de las graficas que relacionan una talla y un peso
concretos y el concepto de peso relativo, que permite dife-
renciar grados de obesidad no ofrecen dificultades para
el pediatra, asi como la practica de la analitica nutricional
basica.

De forma reciente Cole y cols. han efectuado un trabajo
novedoso que con una muestra internacional intenta salvar
los inconvenientes derivados de la variacién del IMC duran-
te la infancia (Cole, 2000). Con una muestra de 200.000 nifios
de 0 a 18 afios pertenecientes a seis estudios transversales
efectuados en Brasil, Inglaterra, Hong-Kong, holanda, Sin-
gapur y Estados Unidos, deducen el punto de corte por edad
y sexo que se corresponde a un IMC de 25 y 30 a los 18 afios.
Trazan una curva evolutiva del IMC correspondiente a 25
y del IMC correspondiente a 30 entre los 2 y 18 afios de edad.
El intento es valido para hacer confluir los estudios a nivel
mundial, aunque sin embargo los estudios nacionales siguen



TABLA II. sOBREPESO (IMC > 25) Y LA OBESIDAD (IMC > 30) (CoLE 2000)

IMC: 25 kg/m? IMC: 30 kg/m?

Edad (afios) Varones  Mujeres  Varones Mujeres
2 18,4 18,0 20,1 20,1
2,5 18,1 17,8 19,8 19,5
3 17,9 17,6 19,6 194
3,5 17,7 174 194 19,2
4 17,6 17,3 19,3 19,1
4,5 17,5 17,2 19,3 19,1
5 17,4 17,1 19,3 19,2
55 17,5 17,2 19,5 19,3
6 17,6 17,3 19,8 19,7
6,5 17,7 17,5 20,2 20,1
7 17,9 17,8 20,6 20,5
75 18,2 18,0 21,1 21,0
8 184 183 21,6 21,6
8,5 18,7 18,7 222 22,2
9 19,1 19,1 22,8 22,8
9,5 19,5 19,5 23,4 23,5
10 19,8 19,9 24,0 24,1
10,5 20,2 20,3 24,6 24,8
11 20,6 20,7 25,1 25,4
11,5 20,9 21,2 25,6 26,1
12 21,2 21,7 26,0 26,7
12,5 21,6 22,1 26,4 27,2
13 219 22,6 26,8 27,8
13,5 22,3 23,0 27,2 28,2
14 22,6 23,3 27,6 28,6
14,5 23,0 23,7 28,0 28,9
15 233 239 28,3 29,1
15,5 23,6 24,2 28,6 29,3
16 239 244 28,9 294
16,5 24,2 24,5 29,1 29,6
17 24,5 24,7 29,4 29,7
17,5 24,7 24,8 29,7 29,8
18 25,0 25,0 30,0 30,0

teniendo predicamento, puesto que incorporan de manera
cercana las caracteristicas antropométricas de una determi-
nada poblacién con la que deben compararse en definitiva
los individuos (Tabla II).

ESTIMACION DE LA MASA GRASA

El tltimo apartado de la Tabla I, la valoracién de la com-
posicion corporal es trascendente en el obeso a la hora de
estimar de forma fiel la masa grasa que realmente presen-
ta. Y es que aunque se admite que el IMC presenta una buena

M.J. MARTINEZ SOPENA Y COLS.

correlacion con la cantidad de grasa total del organismo
adulto (Keys 1972, Black 1983), la relacién no es tan buena
en el caso de los nifios y adolescentes, ni tampoco en pobla-
ciones de razas no blancas. Desde luego, la relacién entre el
IMC y la masa grasa no es lineal, por lo que no puede usar-
se el IMC como marcador de masa grasa, especialmente
en nifios y adolescentes. Si consideramos que la obesidad
se define por la existencia de un aumento de masa grasa de
forma patolégica con relacién a la masa magra, pero tam-
bién como la situacion en la que el almacenamiento de grasa
se acompana de riesgos importantes para la salud, estamos
manejando dos tipos de conceptos. Segtin el primero de
ellos, debemos dilucidar quien tiene masa grasa incremen-
tada en relacién a la poblacién normal de su misma edad
y sexo; con relacion al segundo, debemos vaticinar en la
poblacion infantil y juvenil, la posible existencia en la mayo-
ria de los casos en la etapa adulta, de las complicaciones
inherentes al acimulo patoldgico de tejido adiposo.

Las dificultades para la ejecucion e interpretacion de los
datos estimatorios de la masa grasa en los nifios y adoles-
centes son importantes. Por la propia evolucion del para-
metro y por la aplicacién en estas edades de las metodolo-
gias al uso. En efecto, el cuerpo humano tiene al nacer apro-
ximadamente un 12% de masa grasa, que es una cantidad
superior a la de cualquier otro mamifero, a excepcién de la
ballena. Desde el periodo neonatal, el tejido adiposo aumen-
ta de forma rdpida hasta alcanzar un maximo en torno al
25% hacia los seis meses de vida, momento en el que comien-
za a declinar hasta el periodo prepuberal. La adolescencia
marca una etapa de cambio importante en la composicién
corporal, con la aceleracion del crecimiento en longitud y un
aumento de la masa corporal total, que presenta diferencias
marcadas segtin el sexo en cuanto a cronologfa e intensidad.
Hay que recordar que las nifias, en torno a los 10 afios de
edad, han alcanzado ya un 84% de su estatura adulta, mien-
tras que los nifos tan solo el 78%; al propio tiempo y si habla-
mos de peso corporal los varones tienen el 55% de su peso
adulto y las nifias el 59%. Estas tltimas por lo tanto, con una
perspectiva de menos estatura que ganar, deben incorpo-
rar practicamente el mismo porcentaje de peso que los chi-
cos; no en vano son las hembras de la especie y precisan depo-
sitos de energia mas extensos para perpetuarse, aproxima-
damente un 120% mas grasa corporal total antes de la pri-
mera regla. La traduccion clinica de los depdsitos se perfila
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en el ensanchamiento de las caderas, mientras que el incre-
mento de la masa magra del varén lo hace en la cintura esca-
pular, ya que a su vez, entre los 10 y 20 afios va a incremen-
tar su masa corporal libre de grasa en unos 35 kg por tér-
mino medio. Para la mujer, en el mismo periodo, la masa
magra s6lo se incrementa en la mitad, unos 18 kg.

Durante la etapa adulta y hablando de individuos nor-
males, la masa grasa tiende a aumentar entre los 40 y 50
afios, tanto en varones como en mujeres, prosiguiendo el
incremento hasta los 70-75 afos y modificando su distribu-
cién en el organismo. Esta demostrado que a pesar del incre-
mento de la grasa corporal total, la suma de las mediciones
de los pliegues cutdneos permanece bastante constante en
el sujeto normal, por lo que se deduce que al envejecer la
persona, la grasa se acumula en areas distintas del tejido
adiposo. Con relacién a la masa magra, llega a su punto algi-
do a los 30 afios del varén y las mujeres mantienen la suya
aproximadamente hasta los 50 afios, que es cuando comien-
za a descender, aunque de forma mas lenta que en sexo mas-
culino. Por su parte, el descenso de la masa dsea se produ-
ce a partir de los 30-35 afios, modificado en las féminas por
la menopausia. Finalmente, hay que preciar que el conteni-
do en agua de la composicion corporal viene a representar
un 70% en un adulto joven, pudiendo llegar a ser del 50%
con la evolucion de la edad, al perder masa magra.

Es indudable que el andlisis de la composicién corporal
permite conocer las proporciones de los distintos constitu-
yentes del cuerpo humano al paso que constituye el eje cen-
tral de la valoracion del estado nutricional, de la monitori-
zacion de pacientes con malnutricién crénica por exceso y
del diagnéstico y tipificacion del riesgo asociado a la obe-
sidad. Podemos estudiar la CC en diferentes niveles: at6-
mico, molecular, celular, tejidos-sustancias, todo el cuerpo...
(Remesar, 2002). En cada nivel pueden utilizarse distintas
técnicas de medida. El estudio de la composicion corporal
en el nivel molecular puede hacerse agrupando las molé-
culas que comparten diversas caracteristicas en comparti-
mentos separados, dando lugar a distintos modelos com-
partimentales: desde dos compartimentos, masa grasa (MG)
y masa libre de grasa (MLG) o de modo alternativo, masa
grasa (MG) y masa magra (MM) hasta seis compartimen-
tos. Es evidente que los modelos multicompartimentales
poseen claras ventajas frente a los bicompartimentales, pero
por su progresiva dificultad y costo son empleados funda-
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mentalmente en investigacion y para sentar criterios y valo-
res patron.

La masa grasa (MG) tiene una densidad inferior a la masa
magra (MM) -0,9 frente a 1,1- y es metabolicamente poco acti-
va; presenta escasa hidratacion (13%), frente a un componente
hidrico del 73% en el caso de la MM. Su componente lipidi-
co es muy elevado (83%), como cabria esperar y apenas con-
tiene proteinas (3%); el 50% de la misma tiene localizacién sub-
cutdnea. La masa magra contiene la masa mineral, 6sea y no
dsea, asi como la masa proteica, visceral y muscular.

Con el analisis clasico de cadéveres, utilizado para sen-
tar el conocimiento basico de la composicion corporal, se
obtienen cinco componentes principales: grasa, agua cor-
poral total, minerales 6seos, minerales no éseos y proteinas
ya que el glucégeno se determina con dificultad debido a
su poco peso y su rapida desaparicion postmortem. El fun-
damento de las técnicas de andlisis de composicién corpo-
ral “in vivo” reside en la medicion de alguna propiedad,
componente del cuerpo humano o combinacién de ambos,
en un organismo en equilibrio que después se relacionan
matemdticamente con otro componente corporal que inte-
resa conocer pero que no puede medirse directamente.

Vamos a pasar brevemente revista a un resumen
de distintos métodos de medida de composicién corporal,
refiriéndonos exclusivamente a los que implican a los com-
partimentos de Masa Libre de grasa (Masa Magra, Tabla III)
y de Masa Grasa (Tabla IV). Es evidente que a través de
los primeros, y una vez calculada la Masa Magra, con una
sencilla resta del peso corporal total, podemos asimismo
conocer la Masa Grasa. Y viceversa, a través de los segun-
dos, podemos hacer una estimacién indirecta de la Masa
Libre de grasa

Metodologia aplicable a la medida de la masa libre

de grasa

*  Activacion Neutrdnica. El sujeto a explorar debe irradiarse
con neutrones, produciéndose una desestabilizacion de
los nticleos atémicos, que emiten una radiacion cuando
vuelven a su estado estable. Esta radiacion emitida por
el organismo es caracteristica para cada dtomo. De esta
forma, se puede medir el contenido total de N, Ca, C, K,
CL, P, etc. y a partir de estos resultados, pueden calcula-
se por ejemplo, las proteinas totales del cuerpo, masa
6sea o contenido graso, con los datos de N, Ca, C, res-
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TABLA III. RESUMEN DE LAS TECNICAS DE COMPOSICION CORPORAL APLICADAS A LA MASA LIBRE DE GRASA

Compartimento

TECNICA:
(Qué mide?

Precision

Duracién
Exploracion

Dificultad
Técnica

Precio

Comentarios

MASA LIBRE
DE GRASA

ACTIVACION
NEUTRONICA
Nitrégeno corporal
Potasio corporal

Muy alta

30 minutos

Muy alta

Muy alto

Método de referencia
a para validar y calibrar
técnicas indirectas

METODOS
DILUCIONALES
(zH, 180)

Fluidos corporales
Asume modelo
bicompartimental de
composicién corporal

Media/alta

240 minutos

Muy alta

Alto

POTASIO 40:
Potasio corporal total

Alta

60 minutos

Alta

Precisa aislam.

Alto

BIOIMPEDANCIA
Fluidos corporales
Asume modelo
bicompartimental de
CC (en condiciones
estables existe
equilibrio entre el
agua corporal y la
MLG. La MLG se
estima aplicando
ecuaciones de
prediccién desarrolladas
a partir de otros
métodos de referencia)

Media/alta

5 minutos

Baja

Bajo

Resulta un método preciso
para estimar la MLG
siempre y cuando se
utilicen las ecuaciones

de prediccion adecuadas

TOBEC

Fluidos corporales
Asume modelo
bicompartimental de
CC. La MLG se estima
aplicando ecuaciones
de prediccién
desarrolladas a partir
de otros

métodos de referencia)

Media/alta

10 minutos

Baja

Muy alto

pectivamente. Es una técnica cara, que exige unas ins-
talaciones especiales y se reserva exclusivamente para
la investigaci6n.

*  Meétodos dilucionales o isotdpicos: Agua corporal total (ACT).
Las técnicas dilucionales emplean fundamentalmente

trazadores isotdpicos: deuterio, tritio, bromo y 018. El
trazador se administra por via oral o intravenosa y tras

un periodo de distribucién por el organismo, se obtie-

nen muestras de sangre y orina para determinar el is6-
topo por diferentes técnicas analiticas (cromatografia de
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TABLA IV. RESUMEN DE LAS TECNICAS DE COMPOSICION CORPORAL APLICADAS A LA MASA GRASA TOTAL Y REGIONAL

Valoracién del estado nutricional del obeso: estimacién de la masa grasa

COMPARTIMENTO

TECNICA:
:Qué mide?

Precision

Duracién
Exploracion

Dificultad
Técnica

Precio

Comentarios

MASA GRASA
TOTAL

ACTIVACION
NEUTRONICA
Carbono corporal
(basado en que los
triglicéridos contienen
alta cantidad de C,
de modo que la
medida de este,
proporciona una
estimacion
indirecta de la
grasa corporal)

Muy alta

30 minutos

Muy alta

Elevado

Método de referencia
para validar y calibrar
técnicas indirectas

DENSITOMETRIA
HIDROSTATICA
Densidad corporal

Alta

20 minutos

Alta

Alto

Considerado
como método de
referencia

DEXA: Masa Grasa

Alta

20 minutos

Alta

Alto

PLIEGUES
CUTANEOS

Grasa subcutanea en
determinadas
localizaciones
anatémicas (la grasa
corporal total se
estima a través

de ecuaciones
obtenidas en
estudios de referencia)

Baja

5-10 minutos

Alta

Bajo

MASA GRASA
REGIONAL

TC: MG en segmentos
corporales

Alta

30 minutos

Muy alta

Alto

Método de referencia
para validar otras
técnicas

ECOGRATFIA (US)
Espesor tejido adiposo
subcutaneo localizado

Baja

10 minutos

Media

Medio

PLIEGUES
CUTANEOS
Grasa Subcuténea

Baja

5-10 minutos

Alta

Bajo

CIRCUNFERENCIAS
COCIENTES

Baja

5 minutos

Baja

Bajo

Grasa visceral
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gases, resonancia nuclear magnética, espectrometria por
infrarrojos, etc.). Como se conoce la cantidad adminis-
trada de is6topo, puede deducirse el agua corporal total,
a partir de la que se estima la MLG segtin la ecuacion:
MLG =137 x ACT.

En pediatria sélo se usan deuterio y 180 que no son
radiactivos. Sus principales limitaciones derivan de con-
siderar a la MG totalmente anhidra (que no lo es) y que
el grado de hidratacion de la MLG varia en funcién de
parametros fisiolégicos (edad y sexo) y patoldgicos (tipo
de enfermedad o situacion clinica).

Potasio corporal total (PCT). E1 K40 es un isétopo radiac-
tivo natural que emite espontdneamente una radiacién
gamma medible. El isétopo representa una fraccion fija
del potasio corporal total y, como el potasio se localiza
casi exclusivamente en la MLG con una concentracién
constante, podemos estimar la MLG con su medida (Bre-
ton,1997). Es una técnica de investigacion, excepcio-
nalmente utilizada en nifos.

Andlisis de la impedancia corporal o bioimpedancia eléctrica
(BIA). Mide la oposicion de los tejidos corporales al paso
de una corriente eléctrica (impedancia corporal), una
propiedad que depende fundamentalmente de su con-
tenido hidroelectrolitico. La MLG, que contiene la mayo-
ria de fluidos y electrolitos corporales, es un buen con-
ductor eléctrico (baja impedancia), mientras que la grasa
acttia como un aislante (alta impedancia). La medida de
la impedancia corporal proporciona una estimacién
directa del ACT y permite estimar también la MLG y
la MG (Foster, 1996). La corriente eléctrica suele ser de
800 A; la primera generacion de aparatos introducia una
corriente de 50 Khz. (monofrecuencia), apareciendo con
posterioridad los multifrecuencia (entre 1y 50 Khz.). A
bajas frecuencias (1-5) la corriente atraviesa mal las mem-
branas celulares, por lo que esta técnica valora mal el
agua intracelular. En cambio las frecuencias altas atra-
viesan las membranas y pueden dar una mejor repre-
sentacion del ACT, en sus componentes intra y extra-
celular.

La BIA es un método preciso para determinar el volu-
men de los fluidos corporales y la MLG en pacientes esta-
bles y en sujetos sanos, siempre y cuando las ecuaciones
de prediccion utilizadas se adecuen a la poblacién estu-
diada. Como inconveniente, la técnica es muy sensible

M.J. MARTINEZ SOPENA Y COLS.

a cambios bruscos en el contenido hidrico del organis-
mo (retencién hidrica o deshidratacién) lo que puede
inducir a errores importantes en la estimacién de los
compartimentos corporales. Entre sus ventajas cabe des-
tacar su bajo precio, facil transporte, inocuidad, senci-
llez de manejo y baja variabilidad inter observador, asi
como precio reducido. Sin embargo, la capacidad para
predecir la composicién corporal depende de la ecua-
cién escogida y, por tanto, no puede asumirse la aplica-
bilidad en general de todas las ecuaciones (FERNAN-
DEZ, 2000) (Tabla V).

Conductividad eléctrica corporal total (TOBEC). Se funda-
menta en las propiedades del organismo para condu-
cir electricidad. Debe introducirse al paciente en un con-
tenedor cilindrico en el que existe un campo magnético
generado por una corriente eléctrica. La presencia del
cuerpo en este campo magnético produce una variacién
de la impedancia, por la corriente inducida, respecto a
la que existia cuando el contenedor estaba vacio. Esta
corriente inducida se cuantifica a través de ecuaciones
obtenidas por comparacion con técnicas de referencia,
estimandose la MG y la MLG. Es una técnica rapida, sen-
cilla, segura y no invasiva y puede identificar pequefios
cambios en la composicién corporal. Tiene inconve-
nientes claros, porque es cara y no transportable. Ha sido
poco utilizada en nifios.

Estimacion indirecta de masa magra a través de la densito-
metria y los plieques cutdneos

Metodologia aplicable a la medida de 1a Masa Grasa
* Activacidn neutrénica. Aplica en este caso la tecnologia

del método al carbono corporal, ya que los triglicéri-
dos contienen alta cantidad de este elemento, por lo
que la medida de este, proporciona una estimacién
indirecta de la grasa corporal. La dificultad técnica
es muy elevada, asi como el costo, por lo que se con-
sidera un método de referencia para validar y calibrar
las técnicas indirectas y fundamentar las ecuaciones
de célculo.

Densitometria por inmersién (pesada hidrostdtica). Es uno
de los métodos de referencia mas bésicos para determi-
nar la composicion corporal (Remesar, 2002). Se basa en
estimar la MG y la MLG a partir de la densidad corpo-
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TABLA V. ECUACIONES RECOMENDADAS PARA PREDECIR LA MASA MAGRA

Valoracién del estado nutricional del obeso: estimacién de la masa grasa

Investigador n Edad Método referencia Ecuacién
Lukaski 18-50 anos Densidad corporal 0,756(T2/R)+0,110(P)+0,107X-5,463
(Brozek)
Gray Mujeres 19-74 Siri 0,00108(T2)-0,02090R++0,23199P-
0,06777Edad+14,59753
Gray Hombres 19-74 Siri 0,00132(T2)-0,04394R+0,30520P-
0,16760Edad+22,66827
Deurenberg 166 nifios y nifias 7-15 Siri 406(T2/R)+0,360P+5,580T+0,56sex0-
6,48
Deurenberg 666 hombres 16-83 Siri 0,340(T2/R)+15,34T+0,273P-
y mujeres 0,127Edad+4,65sexo-12,44
Houtkooper 10-19 Multicompart. 0,61(T2/R)+0,25P+1,31
Lohman 153 varones 18-30 Densidad corporal 0,485 (T2/R)+0,338P+5,32
153 mujeres 0,475(T2/R)+0,295P+5,49
T = altura; R = resistencia; P = peso; X = reactancia.

284

ral (densidad corporal = peso/volumen corporal)
mediante la medida del volumen corporal medido segtin
el principio de Arquimedes; de la densidad de la grasa
y de la MLG (ambas consideradas constantes). Consis-
te en la inmersién completa del sujeto en un tanque lleno
de agua mientras se encuentra suspendido en una balan-
za para determinar su peso hidrostatico después de haber
realizado una espiracién maxima. Es una técnica com-
pleja, que precisa de instalaciones adecuadas y gran cola-
boracién por parte del sujeto, lo que impide su utiliza-
cion en los nifios mas pequefios. Su uso se reserva para
centros de investigacion. Han podido desarrollar ecua-
ciones predictoras de la densidad corporal, distribuidas
por edades utilizando la antropometria y en particular,
los pliegues cutaneos (4 pliegues bicipital, tricipital,
suprailiaco y subescapular) (Durnin 1967, 1974, Deu-
remberg, 1995).

Ecuaciones de Brook

Nifios de 1 a 11 afios D =1,1690 - 0,0788 log _ pliegues
Nifas de 1a 11 aflos D =1,2063 - 0,0999 log _ pliegues
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Ecuaciones de Durnin y Womersley

Nifios de 12 a 16 aflos D =1,1533 - 0,0643 log _ pliegues
Nifas 12 a 16 afios D =1,1369 - 0,0598 log _ pliegues
Varones de 17 a 19 afios D =1,1620-0,0630 log _ pliegues
Mujeres de 17 a 19 afios D =1,1549-0,0678 log _ pliegues
D =1.1631-0.0632log _ pliegues
D =1.1599-0.0717 log _ pliegues

Varones de 20-29 aflos
Mujeres de 20-29 afios

Ecuaciones de Deurenberg y Weststrate

Nifos de 2-18 afios

DC= [1.1315+0.0018(edad-2)]-[0.0719-{0.0006(edad-2).
log _ pliegues}]

Nifas de 2-10 afios

DC= [1.1315+0.0004 (edad-2)]-[0.0719-{0.0003(edad-2).
log _ pliegues}]

Nifas de 11-18 afios

DC-= [1.1350+0.0031(edad-2)]-[0.0719-{0.0003(edad-2).
log _ pliegues}]

A través de la Densidad corporal y utilizando el mode-
lo bicompartimental, Siri y Brozek han desarrollado ecua-



ciones predictoras del porcentaje corporal de Masa Grasa,
que son ampliamente utilizadas (Siri, 1956, Brozek,
1963,Wang, 1989):

Ecuacion de Siri
%MG = [(4,95/D)-4,51100
Ecuacion de Brozek
%MG = [(4,57/D)-4,142]100

En el caso de la etapa pediétrica, se perfilan de forma
mas adecuada los términos invariables de la ecuacién
teniendo en cuenta la edad y el sexo (Tabla V). Para nifios
existen menos tablas de referencia 6 ecuaciones que rela-
cionen la densidad corporal con el porcentaje de masa
grasa, que en el adulto. Las razones son evidentes: por
una parte es muy dificil obtener medidas de densidad
corporal en nifios menores de 8 afios y por otra, el
supuesto de que la densidad de la masa magra es prac-
ticamente constante es probablemente sélo valido en
adultos, no en nifios.

Absorciometria de rayos X de dos energias (DEXA). Emplea
un tubo de rayos X como fuente de fotones. La DEXA
permite distinguir entre masa dsea (cortical y trabecu-
lar), MLG no 6sea y MG. Su uso principal, no obstante,
ha sido la medida de la masa 6sea. Existen varios fabri-
cantes (Hologic, Lunar, Norland) con diferentes mode-
los y diferente software de analisis de los datos de la ate-
nuacion de los rayos X; los datos de los diferentes mode-
los pueden ser distintos en un mismo individuo. El apa-
rato es caro, aunque muchos hospitales disponen de
DEXA para la valoracion de la masa ésea. Es una téc-
nica independiente del investigador, sencilla y repetible
(KOHRT, 1998). Sin embargo, el aparato no es trans-
portable lo que limita su uso.

Pliegues cutdneos. La determinacion de la grasa corporal
a partir de la medida de los pliegues cutaneos es un
método de analisis de la composicién corporal no inva-
sivo, barato y sencillo por lo que es ampliamente acep-
tado en clinica y en epidemiologia (Durnin, 1967). Se
basa por una parte en que los pliegues cutdneos en deter-
minadas localizaciones proporcionan una adecuada des-
cripcién del tejido adiposo subcutaneo y en segundo
lugar, en que existe una relacion fija entre tejido adipo-
so subcutdneo y profundo. El primer supuesto parece
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correcto en base a las fuertes correlaciones descritas entre
medida de pliegues cutdneos y Masa Grasa, no asi el
segundo, ya que existen diferencias en la relacion entre
tejido adiposo subcutdneo y profundo en funcién de la
edad y el sexo. Ya hemos visto que a partir de las medi-
das de los pliegues cutdneos es posible estimar la den-
sidad corporal a través de la aplicacién de ecuaciones
obtenidas en estudios de referencia (15 Breton, 20 Dur-
nin) aunque hay que manifestar que la relacion entre
la densidad corporal y los pliegues cutaneos también
varia con la edad y el sexo. Como en adultos, las medi-
das de los pliegues cutaneos, nos proporcionan una esti-
macion de la grasa subcuténea; el problema radica en
relacionar esta estimacién con una estimacién exacta de
la grasa corporal total 6 con el porcentaje de masa grasa.
Las medidas de los pliegues cutaneos pueden obtener-
se de forma sencilla tanto en los nifios como en adultos
y disponemos de patrones de normalidad en un amplio
rango de edad.

No hay que omitir que si bien a nivel poblacional se
obtienen muy buenas correlaciones (0,8-0,9) entre las
medidas de la Masa Grasa determinada por los pliegues
y con otros métodos de referencia, a nivel individual
pueden existir grandes diferencias en la cantidad de
grasa corporal determinada.

*  Masa grasa regional. Las técnicas de imagen pueden pro-

porcionar datos acerca de la composicién corporal, espe-
cialmente de regiones anatémicas determinadas.

La Tomografia computerizada, se ha utilizado para
determinar la Masa Grasa y Masa Magra en determi-
nados segmentos corporales y para diferenciar entre
grasa subcutdnea y grasa central a nivel troncular (Fer-
land, 1983). Se la considera como método de referencia
de la medida de distribucién del tejido adiposo para
validar otras técnicas como RNM, DEXA o interactan-
cia con infrarrojos. Su elevado coste, la irradiacion y la
escasa disponibilidad del aparato limitan considera-
blemente su uso.

Los Ultrasonidos (ecografia), se han utilizado para deter-
minar el espesor del tejido adiposo subcutaneo, pero
ofrecen escasas ventajas sobre la medida de pliegues cor-
porales con el lipocalibrador.

La Resonancia nuclear magnética, proporciona también
imagenes corporales bidimensionales, sin usar radiacién
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X, ya que esta basada en la energia que liberan deter-
minados elementos como el H, Na y P que, al estar car-
gados eléctricamente y tener un comportamiento bipo-
lar, se orientan de una forma concreta una vez que son
sometidos a un campo magnético. También se emplea
el analisis espectroscopico de las sefiales de RNM pro-
cedentes del organismo, en la determinacién de la com-
posicién corporal y al igual que la TC es ttil para valo-
rar la grasa perivisceral (Sohlstrom,1993). Su principal
inconveniente radica en el elevado coste.

Otras medidas antropométricas permiten aproximarnos
al conocimiento de la masa grasa regional y al tipo de
obesidad. Las circunferencias de la cintura y caderay
en cociente cintura/cadera que determinan tienen gran
predicamento en la actualidad, dada la importancia que
se le ha conferido del cociente cintura/cadera como indi-
cador prondstico de riesgo cardiovascular. Existen dis-
crepancias entre diversos autores, relativas a los limites
que separan la obesidad androide de la ginecoide tanto
en la mujer como en el varén. En Espaiia, los resultados
de los recientes estudios epidemioldgicos aconsejan dife-
renciar los dos tipos de obesidad segtin: cociente supe-
riora 1y a 0,9 para varén y mujer respectivamente si cata-
logamos de obesidad androide y cociente inferiora1ya
9,9 si hablamos de obesidad ginecoide.

La medida afiadida de la circunferencia del muslo per-
mite sentar otro cociente cintura/muslo, cuyos valores
normales son de 1,6 para el varon y de 1,4 para la mujer.
El didmetro sagital (anteroposterior) del abdomen, como
expresion de la cantidad de grasa abdominal, se puede
conocer mediante distintos procedimientos. Puede deter-
minarse con el sujeto en posicién supina, con brazos y
piernas extendidos y en condiciones de relajacion,
mediante el empleo de un caliper uno de cuyos extre-
mos se sittia debajo del sujeto, en el dorso, y el otro, sobre
el abdomen a nivel umbilical. La lectura de la medicién
que se obtiene, debe efectuarse lo més cerca posible del
final de una espiracién. Aunque atin no se encuentra
ampliamente validado, el conocimiento de este valor
parece guardar también una relaci6n estrecha con la apa-
ricién de las complicaciones cardiovasculares en la obe-
sidad. No obstante para evaluar especificamente el exce-
so de grasa perivisceral se requieren técnicas de imagen
(tomografia computarizada, resonancia magnética) y se
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utiliza el indice area grasa visceral/area grasa subcuta-
nea abdominal (AGV/AGSc). Un indice superior a 0,4
define la obesidad visceral. S6lo se emplea en protoco-
los de investigacion.

Resumiendo, en nuestra bisqueda de la metodologia
necesaria para estimar la Masa Grasa o la Masa Libre de
Grasa, hay que decir que las técnicas mas precisas (acti-
vacién de neutrones y densitometria) son las de mayor
complejidad técnica y mayor coste. La DEXA propor-
ciona resultados aceptables en la determinacién de la
grasa corporal y los estudios isotépicos determinan bien
el Agua Corporal Total. La antropometria y la impe-
dancia ofrecen la ventaja de su disponibilidad, caracter
no invasivo, bajo coste y capacidad de transporte; sin
embargo, estan sujetos a mayor grado de imprecisién
y dependen en gran medida de las poblaciones de refe-
rencia y de las ecuaciones utilizadas. El método ideal de
andlisis de la composicion corporal seria aquel en el que
se combinaran las caracteristicas de: bajo coste, realiza-
cién fécil, exencion de riesgos para el paciente, precision,
uso potencial tanto en estudios longitudinales como
en transversales y, capaz asimismo de reflejar cambios
bruscos en el sujeto estudiado.

PROBLEMATICA DE LA CATALOGACION DE
OBESIDAD

Dejando la teoria y bajando al ruedo de la préctica, debe-
mos aceptar que para la catalogacion de la obesidad infan-
til y juvenil hay muchas de las metodologias que acabamos
de describir que no son aplicables en la practica clinica o
epidemioldgica, por una u otra razén. La generalizacion en
el empleo del IMC (descrito por Quetelet en 1869) para el
adulto se produjo recientemente, desde su uso en el estudio
Framingham y las recomendaciones del Colegio Britanico
de Médicos (Black, 1983); se correlaciona adecuadamente
con la masa grasa y mal con la estatura. Pero ya hemos visto
las dificultades, al menos en su aplicacién clinica en el caso
de las etapas tempranas de la vida, en donde nos tenemos
que ajustar a un sistema de percentiles relacionados con el
sexo y edad y hablar de sobrepeso cuando los valores del
IMC se encuentran por encima del percentil 85 correspon-
diente y de obesidad, cuando se sobrepase el percentil 95.



Los pliegues adiposo-cutaneos son de facil determina-
cién con compas o lipocalibrador, por personal entrenado.
Pero sin embargo, tanto la precision como la reproductibi-
lidad de la medicién de los pliegues cutaneos son bajas en
relacion con otros métodos empleados en la valoracion de la
composicion corporal. El pliegue tricipital, en particular,
ha sido extensamente empleado en estudios clinico-epide-
mioldgicos de obesidad infantil y como todos los demés se
encuentra sujeto a un sistema percentilado segtin sexo y edad.

En la clinica diaria, la aplicacién de la medida de la
Masa Magra y por ende de la Masa Grasa por bioimpe-
dancia no ofrece excesivas dificultades técnicas. Aplican-
do las ecuaciones convenientes segtin la poblacién estu-
diada, la edad y el sexo se obtienen datos precisos sobre
ambos pardmetros.

En la encrucijada para encontrar una forma de aunar cri-
terios de catalogacion de la obesidad que puedan ser pre-
cisos, pero a la vez factibles, podemos hacernos una serie
de reflexiones. E1 IMC es de su uso obligado para estudios
epidemiolégicos y para el abordaje inicial. Pero una cosa es
que reconozcamos que es imposible practicar estudios mas
informativos de la masa grasa estricta de los individuos y
que no quede mas remedio que utilizar el IMC y otra que
perdamos el norte de la definicion de obesidad como acu-
mulo de grasa en el organismo. Es licito probablemente cata-
logar de obeso a aquél individuo que tiene un percentil supe-
rior al 95 del IMC y de afecto de sobrepeso al que presenta
un IMC superior al percentil 85 correspondiente a su edad.
Pero pueden existir variaciones individuales que no recoge
el método.

La masa magra pesa mas que la masa grasa y en los nifios
y adolescentes con musculatura bien desarrollada, favore-
cida por su genética y el ejercicio, podemos encontrarnos
con situaciones de IMC superior al percentil 95 y una masa
grasa dentro de limites normales para su edad y sexo. Los
casos que se separan no son uno ni dos y deben tenerse en
cuenta. Es mas complicado medir los pliegues cutdneos o
hacer una bioimpedancia pero en la atencién especializada
del paciente potestativamente obeso es obvio que la catalo-
gacién y la vigilancia del tratamiento, no puede reducirse
al control del IMC. Hay una frontera sin empalizadas, una
tierra de nadie, que mezcla el sobrepeso y la obesidad depen-
diendo del criterio diagnéstico. ;Estamos catalogando como
obesos a nifios y adolescentes que no lo son? ...;Dejamos
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Pliegue Indice de Masa
Tricipital Corporal

Percentil < 85 | Percentil 85-95| Percentil > 95
PT < P95 99,3% 86% 45,4%
PT > P95 0,7% 14% 54,6%
Pliegue Indice de Masa
Tricipital Corporal

Percentil < 85 | Percentil 85-95| Percentil > 95
PT < P85 93,3% 454% 13,8%
PT 85-95 6% 40,6% 31,7%
PT > P95 0,7% 14% 54,6%

Figura 2. Interpretacion por intervalos de percentiles de los datos
de IMCy pliegue tricipital de una muestra de 5.126 nifios y nifias
con edades comprendidas entre 0 y 18 afios.

de considerar obesos a otros que por el contrario lo son?
Posiblemente, y empleando el IMC en exclusiva, la respuesta
sea afirmativa para las dos cuestiones como veremos por
nuestros propios datos.

De la muestra de 5.126 nifios (0-18 afios: 2635 nifios y
2491 nifias) del Estudio Nutricional de Castilla y Le6n, hemos
obtenido los datos individuales de peso, talla, IMC percen-
tilado y pliegues cutdneos asimismo percentilados (tricipi-
tal, subescapular, bicipital y suprailiaco). La masa grasa
ha sido calculada por antropometria (estimando la densi-
dad corporal a partir de las ecuaciones de Durnin y Raha-
man y el porcentaje graso con la férmula de Siri) y por bioim-
pedancia, merced a un impedanciémetro monofrecuencia
RJL-System-101A que proporciona las medidas de resis-
tencia y reactancia. Para pasar los datos eléctricos a varia-
bles de composicién corporal, utilizamos diversas ecuacio-
nes de prediccién desarrolladas en grupos de semejante
edad, fundamentalmente la de Houtkooper. Utilizamos el
SPSS 12.0 para la descripcién de las variables, practica de
tablas de contingencia, correlacién de Pearson y graficos de
dispersion.

Como puede comprobarse en la Figura 2, existe una con-
cordancia adecuada entre el IMC y el pliegue tricipital en
los sujetos con IMC y pliegue < percentil 95 en los dos casos.

En la categoria de sobrepeso por el IMC (percentiles entre
85y 95), un 14% de los individuos presentan un pliegue tri-
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bioimpedancia/IMC en una muestra de 5126 nifios entre 0 y 18 afios.
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cipital superior al Percentil 95: ;son supuestos obesos no
detectados como tales por el IMC? Por otra parte, la consi-
deracion de obeso por el IMC (Percentil > 95) no se refren-
da con un percentil > 95 del pliegue Tricipital mas que en
un 54,6% de los casos: jel pliegue tricipital aislado no infor-
ma de manera suficiente?

Intentando ahondar mas en el conocimiento de lo que
realmente sucede en esta muestra amplia, desglosamos los
valores del pliegue tricipital (percentil < 85; percentil entre
85-95; percentil > 95) y recuperamos en la franja fronteri-
za, como se muestra en la Figura, un 31,7%. Sin embargo se
mantiene un 13,8% de los sujetos con catalogacion de obe-
sos por el IMC que no son reconocidos como tales por el
pliegue tricipital. En las gréficas de dispersion (Fig. 3) se
aprecia no obstante la relacion existente entre IMC y plie-
gue del triceps, que es superior en las nifias (p<0,01 en ambos
con R2 de 0,620 frente a 0,804).

Hemos efectuado la aplicacién de las ecuaciones pre-
dictoras de Masa Grasa y Masa Magra a los datos de la
bioimpedancia, tan solo a partir de los 5 afios de edad. La
relacion existente entre el pliegue del triceps y el porcenta-
je de Masa Grasa por bioimpedancia es similar para ambos
sexos (R2 de 0,745 para varones y 0,730 para mujeres). Por
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otra parte, la relacion entre IMC y el mismo porcentaje de
Masa Grasa es superior en el caso del sexo femenino (R2
0,659 frente a 0,786). Los datos graficos siguen represen-
tandose en la Figura 3.

Destacamos la correlacion muy elevada entre la Masa
Grasa medida a través de métodos antropométricos (plie-
gues generando el dato de densidad corporal y aplicacion
de la ecuacion de Siri) y a través de la bioimpedancia (R2
0,886, varones y 0,951, mujeres) que puede comprobarse en
la Figura 4.

De los datos resefiados, podriamos concluir que el IMC
y el pliegue tricipital, usados aisladamente, no catalogan de
forma precisa la obesidad. Existen grandes dificultades en
la etapa pedidtrica, hasta los 18 afos del individuo, para
catalogar la obesidad de forma concreta e inequivoca. El
IMC, los pliegues, la bioimpedancia... Probablemente, esta
altima, como método sencillo, no costoso ni invasivo y fiel,
deba extenderse en su uso en las consultas pedidtricas. Con-
sultas pedidtricas generales que deben implicarse de forma
superior en la atencién de esta auténtica epidemia del siglo
XXI, perfectamente documentada en su progresién como
enfermedad crénica en los nifios y adolescentes espaioles,
como sucede en todos los paises del mundo occidental. Pro-
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Figura 5. Cambios en una década del Pliegue tricipital (mm): Per-
centil 97 del pliegue tricipital (mm) en los varones de estudios
nutricionales efectuados en Castilla y Leén en 1989 y 1999.

bablemente podamos divagar sobre lo que es ser exacta-
mente obeso y sobre las equivalencias con la obesidad del
adulto, pero no tenemos mucho tiempo por la dimension
del problema a escala mundial y en nuestro medio. Para que
no les quede ninguna duda sobre la trascendencia del asun-
to, s6lo hay que comprobar los datos graficos de la Figura
5. Los varones de los estudios nutricionales que hemos efec-
tuado en Castilla y Leén en 1989 (muestra: 3.100) y 1999
(muestra: 5.126) -las mujeres tienen una situacion similar-,
experimentan un incremento notable del pliegue tricipital
en el intervalo de tiempo sefialado. Es una verdad inequi-
voca: pardmetro de masa grasa, idéntica poblacién, mismo
tipo de eleccién de muestra, diez afios tan solo de por medio.

Toda esta profusion de datos, cifras, percentiles y estu-
dios diferentes es para intentar dejar clara una evidencia: si
de forma evolutiva, transcurridos unos afios se vuelven a
sentar los limites de la obesidad por un sistema de percen-
tiles de la poblacién de nifios existente en un momento con-
creto, lo tenemos claro. Iremos aumentando las cotas del
IMC, del pliegue tricipital, o de los datos de bioimpedancia
y los nifios y adolescentes que son obesos ahora, dejarfan
de serlo si vivieran dentro de 10 afios. Les acabo de demos-
trar que algunos de nuestros obesos de 1989 no lo son con
los patrones de 1999. Practicarfamos una “boterizacién” (es
una licencia, de Botero, el pintor) evolutiva de la sociedad.
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Mesa Redonda: El tejido adiposo como glandula endocrina.
Obesidad y sindrome metabélico

Sindrome metabdlico en la infancia

G. BUENO LOZANO

Departamento de Pediatria. Facultad de Medicina de la Universidad de Zaragoza

INTRODUCCION

El sindrome metabdlico se estd convirtiendo en uno de
los principales problemas de salud ptiblica del siglo XXI. Este
término es utilizado para indicar aquella situacion clinica
que incluye diferentes grados de hipertension, intolerancia
a la glucosa, resistencia a la insulina, dislipidemia aterogé-
nica, obesidad central a los que se asocian estados proinfla-
matorios y protromboticos. Su diagnéstico implica aumen-
tar en 5 veces el riesgo de padecer diabetes tipo2yen2 63
veces el de enfermedad cardiovascular®. La morbilidad y
mortalidad prematuras que acarrea podrian desequilibrar
,seglin algunos autores, el presupuesto sanitario de muchos
paises desarrollados o en vias de desarrollo(-.

RECUERDO HISTORICO

El sindrome metabdlico no es una enfermedad nueva:
su descripcién tuvo lugar en el afio 1923 por parte de Kylin,
médico sueco que refiri que existia una asociacién entre
hipertensién, hiperglucemia y gota®. En nuestro pais, con-
tamos con las ilustres palabras de Don Gregorio Marafién,
fundador de la endocrinologia moderna en Espaa, que
seflal6 que “la hipertension arterial es un estado prediabé-
tico...este concepto también se aplica a la obesidad...y debe
haber alguna forma de predisposicién de caracter general

para la asociacién de la diabetes (del adulto) con la hiper-
tension arterial, la obesidad y quiza también la gota...de
manera que la dieta es esencial para la prevencién y el tra-
tamiento de todas estas alteraciones”®. En el afio 1988, Rea-
ven utilizé el término de “Sindrome X” para referirse a un
conjunto de alteraciones metabdlicas cuyo rasgo fisiopato-
légico central era la resistencia a la insulina, aunque entre
ellas no incluy6 a la obesidad. En 1989, Kaplan lo renombré
como “el cuarteto de la muerte” y otros como sindrome de
insulinorresistencia, haciendo referencia a este tltimo aspec-
to como la base del trastorno.

DEFINICION

El ntimero de publicaciones y de trabajos de investiga-
cion sobre el sindrome metabdélico es de varios miles en el
momento actual. La primera definicién oficial de este pro-
ceso fue realizada por el Grupo de Trabajo de la Organiza-
ci6n Mundial de la Salud (OMS) en 1999 (Tabla I)®. El aspec-
to central de esta definicién era la descripcion bioldgica y
fisiologica de la resistencia a la insulina. Tiene algunas limi-
taciones como es la necesidad de realizar técnicas invasivas
y de gran coste econdmico para determinar la sensibilidad
frente a la insulina como el denominado “clamp” euglucé-
mico. No ha resultado ser valida para estudios epidemio-
logicos.

© 2006 Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Ledn
Este es un articulo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-NoComercial de Creative Commons
(http:/[creativecommons.org/licenses/by-nc/2.1/es), la cual permite su uso, distribucion y reproduccién por cualquier medio para fines no comerciales,
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TABLA L.

DEFINICIONES DEL SINDROME METABOLICO PROPUESTAS POR LA OMS, ATP-II Y LA IDF

G. BUENO LOZANO

OMS,1999

ATP-II1,2005

IDE 2005

Diabetes o alteracion de la tolerancia a la
glucosa o resistencia a la insulina
+ dos o mas de los siguientes:

1. Obesidad:

IMC >30 0 CCC > 0,9 en varones o > 0,85
en mujeres

2. Dislipidemia:
Triglicéridos > 1,7 mmol/L
0 HDLc < 0,9 en varones o
< 1,0 en mujeres

3. Hipertension:
Tension arterial = 140/90 mmHg o

tratada

4. Microalbuminuria = 20 mg/min

Tres o mas de los siguientes:

1. Obesidad central:
P. Cintura > 102 cm en varones o > 88 cm
en mujeres

2. Triglicéridos
=1,7 mmol/L (150 mg/dL) o tratamiento

3. HDLc < 0,9 mmol/L (40 mg/dL) en
varones o < 1,1 en mujeres (50 mg/dL)

4. Hipertension:

Tensi6n arterial = 130/85 mmHg o
tratada

5. Glucemia en ayunas = 5,6 mmol/L (100
mg/dL) o tratamiento

Perimetro de cintura (segtin etnia)
+ dos o mas de los siguientes:

1. Triglicéridos
>1,7 mmol/L (150 mg/dL) o tratamiento

2. HDLc < 1,03 mmol/L (40 mg/dL) en
varones o < 1,29 en mujeres (50 mg/dL)

3. Hipertension:
Tension arterial sist6lica = 130 o
diastélica = 85 mmHg o tratada

4. Glucemia en ayunas = 5,6 mmol/L (100
mg/dL) o tratamiento

IMC: fndice de masa corporal; CCC: cociente entre el perfmetro de cintura y el perfmetro de cadera; c-HDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad.

Dos afios después, el “National Cholesterol Education Pro-
gram” (NCEP) introdujo la definicién nombrada como ATP-
11T (Adult Treatment Panel II1)®, en la que la resistencia a la
insulina era un criterio equiparable al resto de los compo-
nentes del sindrome y se cuantificaba segtin determinacién
de glucemia en ayunas. La definicién de la ATP-III alcanzé
gran popularidad debido a su sencillez ya que sus compo-
nentes se pueden determinar facilmente y de manera siste-
mética en la mayor parte de los contextos clinicos y de inves-
tigacion. De hecho, ha sido el punto de partida para inten-
tar obtener criterios de definicion en otros grupos etarios
como es el de adolescentes americanos. Mientras que unos
autores han utilizado el percentil 90 de los puntos de corte
de los diferentes componentes a partir de los datos del “Third
National Health and Nutrition Examination Survey (1988-1994)”
(NHANES III)?, otros han utilizado el percentil 75®.

Ademas de las anteriores, existen muchas otras defini-
ciones que han diferido, no sélo en los componentes pro-
puestos para la distincién del sindrome, sino también en los
valores umbral utilizados para precisar cada uno de sus
componentes. Dada esta confusién, la “International Diabe-
tes Federation” (IDF) solicité a su Grupo de Trabajo Epide-

mioldgico la creacion de un grupo de expertos de las dis-
tintas regiones del mundo para establecer una nueva defi-
nicién mundial del sindrome metabdélico. La definicién de
la IDF ha tenido en cuenta la gran cantidad de datos que
indican que la adiposidad central (abdominal) es comtn
al resto de los componentes del sindrome metabdlico, sien-
do éste el principal requisito a cumplir para empezar a rea-
lizar pruebas de laboratorio. Por primera vez, se ofrecen
valores umbrales para definir la obesidad que son diferen-
tes segtin los distintos grupos étnicos (Tabla I)®. Contem-
pla ademas la posibilidad de utilizar otros criterios adicio-
nales como son: antecedentes familiares de diabetes tipo 2
o de riesgo cardiovascular, presencia de higado graso, ova-
rio poliquistico, apneas obstructiva durante el suefio, cifras
de apolipoproteina B elevadas, proteina C-reactiva de alta
especificidad superior a 3 mg/L y microalbuminuria®. Final-
mente, la IDF ha propuesto diversas lineas de investigacion
que lleguen a clarificar la etiologia del sindrome (Tabla III).

Mientras tanto, la polémica esté servida. Sobre todo
desde que la Asociacién Americana de Diabetes en consen-
so con la Europea se posicionan muy criticas en relacién a
la existencia del sindrome metabélico. Basandose en la revi-
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TABLA II.  VALORES ESPECIFICOS DEL PERIMETRO DE LA CINTURA EN
LOS DISTINTOS GRUPOS ETNICOS@D

Europeos Varones = 94 cm Mujeres = 80 cm
Asiaticos del sur Varones = 90 cm Mujeres = 80 cm
Chinos Varones =90 cm Mujeres = 80 cm
Japoneses Varones = 85 cm Mujeres = 90 cm

La clasificacion se deber realizar segiin el grupo étnico, no segiin el
pais de residencia.

TABLA III. LINEAS DE INVESTIGACION EN EL SINDROME METABOLICO®)

Distribucién grasa:

¢ Densitometria, resonancia magnética, espectroscopia
Dislipemia:

¢ Apolipoproteina B, particulas LDL, triglicéridos/HDL-colesterol
Resistencia a la insulina:

¢ ndices (HOMA), proinsulina, acidos grasos libres
Regulacién vascular:

¢ Disfuncién endotelial, microalbuminuria, funcién renal
Estado proinflamatorio:

e Proteina C reactiva, citocinas (IL-6), TNF-a, adiponectina, otros
Estado protrombético:

e Fibrinégeno, factor VII, PAI 1

Factores hormonales:

e Cortisol y otros

HOMA: Homeostatic Model assesment; IL-6: interleucina 6; TNF-c:
factor de necrosis tumoral- alfa; PAI-1: inhibidor del activador del
plasmindgeno

sion de criterios de la OMS y los de la ATP 111, se plantean
varias preguntas: ;es realmente un sindrome si la causa
comun del trastorno no esta bien esclarecida?, ; su diag-
nostico a nivel individual es Gtil?, ; no es una manera de eti-
quetar a las personas de forma innecesaria, sin existir un
tratamiento farmacoldgico especifico?. Incluso el propio
Reaven, su principal impulsor, ha entonado el “descanse en
paz” para el sindrome metabdlico™. Este autor insiste que
los criterios de definicion son equivocos y que un mismo
paciente padece o no padece el sindrome dependiendo de
la clasificacién utilizada. Finalmente propone tratar de forma
vigorosa cada uno de los factores de riesgo por separado
porque cada uno de ellos ya puede sugerir morbilidad car-
diovascular sin necesitar su asociacion con los demds(?.
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Figura 1. Progresién del sindrome metabdlico®.

Frente a los criticos, surgen también los defensores entre
los que se encuentra la Asociacién Americana de Cardio-
logia, que recoge una clasificacion ATP Il actualizada donde
se considera que el perimetro de cintura puede sufrir modi-
ficaciones étnicas y en la que se propone como punto de
corte de la glucemia en ayunas el de 100 mg/dL. Dicha
organizacion propone una aproximacion terapéutica al sin-
drome metabdlico, al que considera una situacién clinica de
evolucién progresiva que se inicia con la obesidad de tipo
central y que culmina con el diagnéstico de diabetes tipo 2
(Fig. 1)12.

Existen por tanto en la bibliografia internacional intere-
santes articulos que ponen en duda el valor clinico del sin-
drome(14, Las criticas en todos ellos se centran en: difi-
cultades en la definicion del sindrome, criterios incomple-
tos y puntos de corte de dudosa justificacién, etiologia no
suficientemente aclarada y ausencia de tratamiento farma-
cologico del sindrome metabdlico como tal. Todo esto, en la
edad pediatrica es mas problematico puesto que factores
como el crecimiento y la pubertad, entre otros, pueden modi-
ficar atin mas los puntos de corte a utilizar en las diferentes
variables. Sin embargo, el concepto probablemente sea ttil
para mejorar las perspectivas del tratamiento de los nifios
y adolescentes obesos, sobre todo en el aspecto nutricional
y de cambios en el estilo de vida.

PREVALENCIA

Teniendo en cuenta los criterios de definicion del ATP
111, el sindrome metabdlico afecta al 25% de los adultos
americanos!’?. En la poblacién infantil, la prevalencia es



muy dispar y depende de los criterios de definicién utili-
zados, de sus puntos de corte y del tipo de poblacion estu-
diada. A pesar de ello, se estima que se sittia entre el 3 y el
4% muy por debajo de lo publicado para poblacién adul-
ta(®. Estas cifras aumentan si lo que se estudia es pobla-
cién obesa. En adolescentes americanos obesos entre los
12 y los 19 afios se ha encontrado una prevalencia del
28,7%" mientras que en poblaciones europeas entre los 8
y 18 afios, las cifras son del 8,9% (7. Recientemente nues-
tro grupo ha estudiado esta situacion clinica en un grupo
de 103 obesos aragoneses, 54 varones y 49 mujeres de entre
8 y 14 afios encontrando una prevalencia del sindrome
metabdlico en el 29,9%, similar a la de alguna de las pobla-
ciones americanas estudiadas 7'9.

ETIOPATOGENIA

El origen del sindrome metabdlico es multifactorial aun-
que los principales factores implicados son la obesidad y la
resistencia a la insulina®. En un principio, ésta tltima se
consider¢ el principal factor de riesgo del sindrome meta-
bélico. Sin embargo, la evidencia de que el 25% de la pobla-
cion general es resistente a la insulina y no cumple el resto
de criterios de riesgo, determina que éste no deba ser el tinico
punto de partida®™1?. Existen multitud de trabajos que sugie-
ren que la obesidad es la principal causa de resistencia a la
insulina, sobre todo en la infancia. Algunos estudios han
demostrado que, tanto en adultos obesos como no obesos,
existe una correlacién muy significativa entre depdsito de
grasa a nivel hepdtico, hiperinsulinemia y resistencia a la
insulina®. El tejido adiposo abdominal refleja la grasa vis-
ceral y se considera metabdlicamente muy activo, mostrando
gran sensibilidad para la liberacién de acidos grasos libres
con efecto citotéxico y con capacidad de acumularse a nivel
hepatico alterando el metabolismo de dicho érgano, lo que
contribuye atin mas a la resistencia a la insulina.

El tejido abdominal estd involucrada ademas en la secre-
cién de citocinas proinflamatorias como son la interleucina-
6 (IL-6) y factor de necrosis tumoral —alfa (TNF-0), que han
demostrado interferir en la tolerancia a la glucosa en mode-
los de experimentacién animal®. Estos hallazgos han dado
lugar a que se hable de la obesidad como de un estado proin-
flamatorio crénico cuyo grado puede objetivarse median-
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te la deteccion de niveles por encima de 3 mg/L de Protei-
na C reactiva de alta sensibilidad .

Las cifras de adiponectina, proteina de conocidos efec-
tos antidiabético y antiaterogénico, estan disminuidas ©1%,
lo que contribuye atin més a la resistencia a la insulina. Sin
olvidar el papel de otras proteinas que también se encuen-
tran aumentadas en los pacientes obesos con resistencia a
la insulina como son el inhibidor del activador del plasmi-
noégeno-1 (PAI-1), factor antifibrinolitico y otras con capa-
cidad protrombética (fibrinégeno y factor VII®.

Se conocen ademds factores genéticos asociados a resis-
tencia a la insulina que pueden agravar el riesgo metab6li-
co en los individuos obesos con esta predisposicion. Otros
factores relacionados con el desarrollo de sindrome meta-
boélico son: alteraciones hormonales, crecimiento intraute-
rino retrasado, la edad y la pubertad®@'?.

COMPONENTES DEL SINDROME METABOLICO

Alteracién hidrocarbonada

La alteracion hidrocarbonada se ha venido estudiando
de diferentes formas. Por un lado, se ha valorado la hipe-
rinsulinemia en ayunas expresada como cifras plasmati-
cas superiores a 20 mU/mL, que son las que mejor se corre-
lacionan con la circulacién de dcidos grasos libres a nivel
portal. Dicha hiperinsulinemia cursaria inicialmente con
cifras normales de glucemia en ayunas y tras sobrecarga oral
de glucosa. Posteriormente, tal y como corresponde en la
etiopatogenia de la diabetes tipo 2, llegaria un momento de
fracaso en la funcion de la célula b pancreética, que se expre-
sarfa como intolerancia hidrocarbonada tras sobrecarga oral
con glucosa. La alteracién de la glucemia en ayunas es el
ultimo paso que va a dar lugar al diagnéstico clinico de dia-
betes tipo 22229,

Nuestro grupo ha estudiado la alteracion hidrocarbona-
da en 95 pacientes obesos con edad media de 10,8 afios. Tras
realizar una prueba de tolerancia oral a la glucosa, se obser-
v6 que no existia ningtin caso de diabetes tipo 2, pero si que
se evidenciaba un 7,5% de pacientes con respuesta compa-
tible con intolerancia hidrocarbonada segtn los criterios
de la Asociacion Americana de Diabetes?20). Al ampliar la
muestra a 103 pacientes obesos, el 17,5% presentaban cifras
de glucemia en ayunas superiores a 100 mg/dL (Fig. 2). Al
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Figura 2. Prevalencia de las variables del sindrome metabdlico
con criterios de la ATP-III modificados para adolescentes.TG:
triglicéridos, c-HDL-C: HDL-colesterol, TA: tension arterial.

Figura 3. HOMA en nifios obesos segtin factores de riesgo aso-
ciados (26). Media + SEM. * p < 0,05, ** p < 0,001 vs. 3 0 mas fac-
tores.

estudiar el comportamiento de las cifras de insulina en ayu-
nas, éstas iban aumentando de forma significativa conforme
se iban asociando otros factores de Sindrome Metabdlico. Si
se cuantificaba la resistencia a la insulina utilizando el indi-
ce HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment), dicho indi-
ce aumentaba significativamente cuando se agregaban los
diferentes componentes del sindrome metabdlico, llegando
hasta valores medios de 5,6 en varones y 5,5 en mujeres, muy
por encima de lo que se considera normal en estas edades(152”
(Fig. 3). Con estos datos se puede concluir que, la alteracion
hidrocarbonada esté ya presente en la obesidad infantil en
forma de resistencia a la insulina y de hiperinsulinemia, sien-
do ambas las etapas previas al fracaso de la célula b pancre-
atica. La progresion de estos pacientes a diabetes tipo2 va a
depender, no sdlo de la respuesta al tratamiento de su obe-
sidad, sino también de los factores genéticos de predispo-
sicién a esta enfermedad. Es por ello que, la Asociacién Ame-
ricana de Diabetes aconseja realizar pruebas de cribado para
el diagnostico de diabetes tipo 2 en nifios por encima de 10
afos de edad con indice de masa corporal superior al per-
centil 85 para la edad siempre que se asocien dos de las situa-
ciones resumidas en la tabla IV @429,

Obesidad central

En la definicién de la OMS, el exceso de grasa corpo-
ral se cuantifica, bien segtin indice de masa corporal, bien
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TABLA IV. INDICACIONES PARA ESTUDIAR POSIBLE DIABETES TIPO 2
EN LA INFANCIA SEGUN LA ASOCIACION AMERICANA DE
DIABETES14)

Exceso de peso definido como cualquiera de los siguientes:
o indice de masa corporal > Percentil 85 para edad y sexo
® Peso para talla > Percentil 85

® Peso >120% del peso ideal para la talla

+ dos de los siguientes factores de riesgo:

¢ Antecedentes familiares de primer o segundo grado con
diabetes tipo 2

e Etnia de riesgo (indios americanos, afroamericanos, hispanos,
asiaticos de las islas del Pacifico)

e Signos o procesos relacionados con resistencia a la insulina
(acantosis nigricans, hipertension, dislipidemia, ovario
poliquistico)

Edad superior a 10 afios o al principio de la pubertad (si ésta comienza
antes). Frecuencia: cada dos afios. Preferiblemente con prueba de
sobrecarga oral de glucosa.

por cociente entre perimetro de cintura y de cadera. El
aumento del perimetro de la cintura es un parametro sus-
tituto bien aceptado de adiposidad abdominal y ha demos-
trado ser un buen predictor de riesgo metabdlico y car-
diovascular®. Al igual que sucede en adultos, el perime-
tro de cintura puede ser ttil en la identificacién de nifios
con riesgo de sindrome metabdlico, sobre todo si se cuen-
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Figura 4. Apolipoproteina B en nifios obesos segtin niimero de
factores de riesgo de sindrome metabélico. Media + SEM. * p <
0,05 vs 3 0 mas factores de riesgo.

ta con datos de referencia percentilados de la propia pobla-
cion®. Este ha sido nuestro caso; en el grupo de 103 nifios
y adolescentes estudiados con indice de masa corporal por
encima de 30 kg/m?, el 96% de ellos presentaban perime-
tro por encima del percentil 90 para la poblacion de refe-
rencia (Fig. 2) 182),

Hipertensién arterial

La relacion entre hipertension arterial y resistencia a
la insulina es dificil de entender. Sin embargo, los adultos
con hipertensién arterial esencial, globalmente conside-
rados, presentan cifras de insulinemia basal elevadas. El
57,3% de los 103 nifios y adolescentes estudiados con indi-
ce de masa corporal por encima de 30 kg/m? han mos-
trado cifras de tensién arterial por encima del percentil 90
para su edad, talla y sexo. La hipertension ha sido, tras el
aumento del perimetro de cintura, el componente del sin-
drome metabélico mas prevalente en este grupo de pacien-
tes (Fig. 2)09.

Dislipidemia

Se denomina “dislipidemia aterogénica” a la combina-
cion existente entre: cifras de apolipoproteina B elevadas,
hipertrigliceridemia, aumento de particulas LDL de peque-
fio diametro y bajos niveles de HDL-colesterol. Muchos estu-
dios han demostrado la relacién entre la alteracion hidro-
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Grundy et al. Circulation 2005; 112: 2735-2752

Figura 5. Tratamiento del sindrome metabdlico® .

carbonada y la dislipidemia . Una linea de investigacién
abierta, es la importancia de las apolipoproteinas como fac-
tor de riesgo metabdélico. E1 90% de la apolipoproteina B
se encuentra en forma de LDL- colesterol, con lo que el nivel
de apolipoproteina B reflejaria el niimero de particulas con
potencial aterogénico. Por el contrario, la apolipoproteina
Al esta presente de forma mayoritaria en el HDL-coleste-
rol, por lo que se le atribuye un papel protector de riesgo
cardiovascular.

La hipertrigliceridemia estuvo presente en el 20,4% de
los 103 nifios obesos estudiados. E117,5% de los mismos pre-
sentaron cifras descendidas de HDL-colesterol (Fig. 2). En
las nifias obesas estudiadas las cifras de apolipoproteina B
aumentaban significativamente conforme se asociaban més
componentes del sindrome metabdlico (Fig. 4). Los nive-
les de apolipoproteina A1 mostraron una tendencia inver-
sa a la anterior, reflejando asf el riesgo cardiovascular exis-
tente(,

TRATAMIENTO

Por el momento no existe un tratamiento global para
el sindrome metabdlico. Al igual que en la diabetes tipo 2
lo que mejor resultado ha dado es la combinacién de: aumen-
to en la actividad fisica, una dieta hipocaldrica pobre en gra-
sas saturadas y el cambio a hébitos de vida saludables.

Cuando la situacién progresa o se mantiene, siempre en
el adulto, se puede iniciar el tratamiento farmacolégico de
cada uno de sus componentes (Fig. 5). Para la obesidad, han
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mostrado efectos beneficiosos la sibutramina y el orlistat.
Un farmaco prometedor para la pérdida de peso (5 al 10%
en dos afios) es el rimonabant que actia como antagonista
del receptor-1 cannabinoide, disminuyendo la hiperfagia.
Para la hipertension, los inhibidores del sistema renina-
angiotensina (IECA) y los inhibidotes del receptor de la
angiotensina. Para la diabetes tipo 2, la pioglitazona ha mos-
trado en el adulto que es capaz de disminuir la resistencia
a la insulina y mejorar la dislipidemia. Esta tltima junto a
las estatinas, los fibratos o el dcido nicotinico mejoran ade-
més los fendmenos protrombéticos y proinflamatorios!?.

En la infancia, lo mejor es prevenir la aparicion de los
diferentes componentes del sindrome metabélico; sobre todo,
evitando la obesidad. Para ello, es necesario promover habi-
tos de vida saludable en las poblaciones de riesgo como son:
nifios procedentes de familias con riesgo cardiovascular, los
recién nacidos con crecimiento intrauterino retrasado o los
hijos de madre con diabetes gestacional. El consejo nutri-
cional debe basarse en favorecer la actividad fisica y el seguir
una dieta normocaldrica y rica en fibra. Cuando aparece dia-
betes tipo 2 es la metformina, por el momento, el farmaco de
eleccién para corregir la hiperglucemia®.

En conclusidn, en este momento de controversia sobre
si existe 0 no el sindrome metabdlico en el adulto, el papel
del pediatra debe ser, como en otras ocasiones, el de preve-
nir el riesgo controlando la aparicién de cada uno de los
componentes implicados!9.
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Alternativas quirtrgicas en el sindrome de intestino corto

M. LOPEZ SANTAMARIA
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El prondstico de los enfermos con sindrome de intes-
tino corto (SIC) ha mejorado gracias a un conocimiento
mas profundo de su fisiopatologia, a sucesivos avances
en la obtencién de fendmenos regenerativos tréficos sobre
el intestino residual, y a la aplicacion de técnicas de sopor-
te nutricional cada vez mas eficaces. La proporcién de
enfermos con SIC que consiguen autonomia digestiva com-
pleta es cada vez mayor, y para aquellos que nunca con-
siguen una adaptacion suficiente de su intestino residual,
la nutricién parenteral (NP) ha alcanzado tal grado de
desarrollo que permite mantenerlos en excelentes condi-
ciones durante prolongados periodos de tiempo. Sin
embargo, todos los enfermos cronicamente dependientes
de AP, invariablemente desarrollan complicaciones serias,
y sufren una morbilidad y mortalidad que se incrementa
proporcionalmente al tiempo de administracion de NP,
siendo los nifios mas susceptibles que los adultos a pade-
cer este tipo de complicaciones. La Cirugia ofrece alter-
nativas terapéuticas para estos enfermos, siendo su dis-
cusion el objetivo del presente trabajo. Entre ellas se inclu-
ye actualmente el trasplante intestinal (TI), técnica con-
ceptualmente muy atractiva, y posiblemente la tinica real-
mente “terapéutica” en sentido estricto, ya que permite la
reposicion completa del intestino, que recupera integra-

mente todas sus funciones, incluso aquellas que actual-
mente son aun desconocidas.

ALTERNATIVAS QUIRURGICAS CONVENCIONALES
EN ELSIC

Intervenciones quirdrgicas precoces

Muchos enfermos con SIC desarrollan complicaciones
derivadas de la propia enfermedad o de cirugias previas,
como dehiscencias de anastomosis, obstrucciones o subo-
clusiones intestinales, abscesos intraabdominales, fistulas
intestinales, etc. Estas situaciones requieren de un aborda-
je quirtrgico precoz mediante procedimientos habituales,
que son suficientes en ocasiones para mejorar sensiblemente
la funcién intestinal. Por otra parte, aproximadamente dos
de cada tres enfermos con SIC son portadores de enteros-
tomias, y el restablecimiento precoz de la continuidad intes-
tinal resulta generalmente beneficioso al proceso de adap-
tacién intestinal, especialmente si el segmento distal inclu-
ye intestino delgado y/o la valvula ileocecal. Si es el colon
quien esta desfuncionalizado, su inclusion permite incre-
mentar el tiempo de transito intestinal, asi como la posibi-
lidad de obtencion de energia mediante la absorcién de aci-
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dos grasos de cadena corta. El restablecimiento de la con-
tinuidad intestinal puede mejorar la calidad de vida de los
pacientes con SIC, y disminuye la tasa de infecciones, pero
la respuesta al cierre es impredecible. Los dcidos biliares no
absorbidos pueden provocar diarrea y complicaciones peria-
nales, que obligarian a incrementar las restricciones dieté-
ticas. Los enfermos con colon intacto tiene un riesgo incre-
mentado de desarrollar calculos urinarios de oxalato, al ser
absorbido en el colon. Por ello, la decisién ha de ser indi-
vidualizada, y considerando la cantidad de intestino resi-
dual, y la situacién general del paciente. En los casos en que
la indicacion es correcta, invariablemente contribuye a mejo-
rar el estado general y nutricional del paciente.

Opciones quirdrgicas tardias

Para los casos en los que la adaptacion intestinal no es
lo suficientemente efectiva para interrumpir definitivamente
la administracion de NP, se han disefiado diversas técni-
cas destinadas a mejorar la funcién intestinal en el SIC. La
eficacia de algunas de ellas esta suficientemente documen-
tada, por lo que su uso se justifica actualmente en casos selec-
cionados. Con el objeto de evitar operaciones innecesarias,
asi como potenciales complicaciones derivadas de la ciru-
gia, entre las que se incluye la posibilidad de lesionar irre-
versiblemente el intestino residual, existe el consenso gene-
ral de que estas técnicas no se deben utilizar en la fase aguda
de la enfermedad, y que hay que esperar hasta que el intes-
tino haya alcanzado su médxima capacidad de adaptacién
(6-12 meses). Algunas consideraciones nos obligan ademas
a ser extremadamente prudentes: el elevado ntimero de téc-
nicas descritas indica que ninguna de ellas es ideal; la expe-
riencia con todas ellas es por lo general anecdética, limi-
tandose la mayoria de las veces a pocos casos clinicos, mien-
tras que en otras solo se ha demostrado su eficacia hasta el
momento a nivel experimental; finalmente, se desconocen
los resultados a largo plazo de todas ellas, e incluso a veces
los resultados a largo plazo contradicen los buenos resulta-
dos iniciales referidos, siendo igualmente desconocido el
efecto negativo que alguna de ellas pudiera ocasionar al pro-
ceso de adaptacién intestinal.

Todas las técnicas quirtirgicas descritas han tenido por
objetivo algunas de las siguientes alteraciones anatémicas
y funcionales caracteristicas del SIC: transito intestinal ace-
lerado, insuficiente superficie absortiva, y peristaltismo intes-
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tinal ineficaz. De entre todas ellas, el desdoblamiento y alar-
gamiento intestinal (Bianchi) es la técnica que mejores resul-
tados produce, hasta el punto que se considera como la mejor
opcién quirtrgica en el SIC, a excepcion del TI. Reciente-
mente se ha descrito una modificacion a la técnica de Bian-
chi (denominada STEP, de serial transverse enteroplasty), que
supone una alternativa muy interesante al desdoblamiento
clasico. Aunque ambas técnicas han alcanzado difusion solo
en el ambito pedidtrico, su aplicacién al adulto es cada vez
mds frecuente.

SOLUCIONES QUIRURGICAS PARA ENLENTECER EL
TRANSITO INTESTINAL

Las primeras técnicas descritas tenfan como propdsito
enlentecer el transito intestinal incrementado tras una resec-
cién masiva. Generalmente son técnicas que estan indica-
das en pacientes que tienen longitud de intestino suficien-
te pero presentan un transito intestinal acelerado

Valvulas intestinales y esfinteres

La valvula ileocecal (VIC) retrasa el transito intestinal a
la vez que impide el reflujo de gérmenes desde el colon hacia
el intestino delgado. Tras una reseccion masiva, especialmente
siincluye la VIC, el transito intestinal se acelera, lo que incre-
menta a su vez la malabsorcién y la diarrea. Se han descrito
diversas técnicas para la creacién de vélvulas y esfinteres con
el propésito de reemplazar el papel de la VIC: constriccién
extrinseca del intestino, denervacion quimica o quirtirgica de
segmentos intestinales, tunelizacién de un segmento en otro,
invaginacién, a veces previa ablacién de la capa seromus-
cular del extremo invaginado o utilizando materiales sinté-
ticos. La longitud de la valvula es un factor técnico impor-
tante. Si es muy corta, es inefectiva, pero si es muy larga pro-
duce obstruccion. Necrosis de la valvula, obstruccion e inva-
ginacién son complicaciones potenciales. Si se usa material
sintético, puede erosionar el asa y perforarla, y las valvulas
creadas mediante extirpacion de la seromuscular con el tiem-
po parecen perder su funcién. Aunque a nivel experimental
los resultados descritos son buenos, los inconvenientes supe-
ran los beneficios cuando se han usado en el hombre. Una
aplicacion original, y que tiene interés en el &mbito pedié-
trico es su uso secuencial junto al alargamiento intestinal. En

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 301



Alternativas quirdrgicas en el sindrome de intestino corto

un primer tiempo la construccién de una valvula provoca o
acelera la dilatacién del intestino proximal, lo que permite
practicar en un segundo tiempo un desdoblamiento intesti-
nal més precozmente y con mayor seguridad.

Segmentos antiperistalticos

Acttian como “valvula fisiolégica” produciendo persi-
taltismo retrogrado e interrumpiendo la motilidad del intes-
tino proximal. Se han de colocar lo mas distal posible, para
obtener el maximo rendimiento en cuanto a retraso del trdn-
sito, siendo el efecto mayor con yeyuno que con ileon. La
longitud del segmento, como ocurre con las valvulas, puede
dar lugar a resultados contradictorios; en el nifio, el asa crece
y con el tiempo puede producir obstruccién intestinal, por
lo que no es una técnica aconsejable en pediatria.

Interposicion de segmentos de colon

Usados tanto iso como antiperistalticos, ambos retrasan
el trdnsito intestinal. Se desconoce el mecanismo preciso,
pero pudiera relacionarse con la mayor lentitud de las con-
tracciones peristalticas del colon respecto de las del intesti-
no delgado. Con el tiempo producen colitis eosinofilica con
melenas que obligan a resecar el colon interpuesto, por lo
que tampoco son aconsejables.

Asas recirculantes

Aunque su propésito es prolongar el tiempo de con-
tacto del contenido intestinal con la mucosa, a veces pro-
ducen el efecto contrario, cortocircuitando un segmento
intestinal. Hay que practicar ademas mltiples anastomo-
sis intestinales, y requieren de una longitud intestinal sufi-
ciente, por lo que tampoco es una técnica aconsejable.

Marcapasos intestinales

La regulacion de la motilidad intestinal se controla a tra-
vés de impulsos generados en el duodeno proximal que son
transmitidos distalmente al resto del intestino. Diversos estu-
dios muestran que la creacion de impulsos eléctricos inver-
sos enlentece el transito intestinal, incrementa el tiempo de
contacto del quimo con la mucosa, y mejora la absorcién de
nutrientes. El principio se basa en implantar un pequefio
electrodo en el intestino distal, generando impulsos eléctri-
cos que se propagan en sentido proximal. Aunque su efica-
cia solo ha sido demostrada a nivel experimental, esta téc-
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nica ha suscitado un gran interés, y en el futuro puede ser
una alternativa viable para enlentecer el transito intestinal.
Antes de su aplicacién en clinica humana se precisan estu-
dios suplementarios para aclarar el tipo de onda ideal, el
efecto sobre la mucosa cuando se administra una dieta nor-
mal, si interfiere con la hiperplasia vellositaria, y si el intes-
tino con el tiempo se hace refractario a este tipo de estimu-
los. Hasta el momento, solo se ha utilizado una vez en el
hombre sin éxito, pudiendo ser debido el fracaso a que los
impulsos inversos fueran de menor intensidad que los pro-
pios generado por el marcapaso intrinseco duodenal.

SOLUCIONES QUIRURGICAS PARA INCREMENTAR
LA SUPERFICIE DE MUCOSA ABSORTIVA

Es a priori la solucion ideal en el SIC. El trasplante intes-
tinal y el desdoblamiento intestinal, que seran estudiados
aparte, podrian incluirse en este grupo. El objetivo inicial del
desdoblamiento y elongacion intestinal es mejorar el peris-
taltismo, evitando el éstasis y sobrecrecimiento bacteriano
secundario, pero con el tiempo, el intestino elongado se dila-
ta, con lo que la superficie intestinal también aumenta.

Estimulacién del crecimiento de neomucosa

Experimentalmente se ha comprobado que la mucosa
intestinal crece sobre defectos intestinales cubiertos con par-
ches de serosa o de pared muscular abdominal. La neomu-
cosa formada es normal histolégica y funcionalmente. La
capacidad de regeneracién de la mucosa intestinal es limi-
tada, e invariablemente se produce una contraccién del par-
che, que queda cubierto de mucosa solo en un 30 a 40% de
su superficie. Influyen en la formacion de neomucosa el
tamafio y localizacion del defecto, los alimentos intralumi-
nales, el material con el que se cubre el defecto y ciertos fac-
tores de crecimiento. Un enfoque similar consiste en inter-
poner en yeyuno un asa de colon previamente denudada
de su mucosa; sin embargo, la neomucosa es especifica del
colon, por lo que esta opcion carece de utilidad. Se han inves-
tigado también sin éxito algunos materiales no biolégicos
como el Dacron o el Goretex. Hasta el momento se carece
de experiencia en el hombre, precisaindose de mas investi-
gaciones que permitan conocer su eficacia y nivel de segu-
ridad antes de ser aplicadas en clinica.



SOLUCIONES QUIRURGICAS DESTINADAS A HACER
MAS EFICAZ EL PERISTALTISMO INTESTINAL

La adaptacion intestinal, procesos de isquemia trans-
mural, o cierto grado de subobstruccién crénica dilatan pro-
gresivamente el intestino residual de los enfermos con SIC.
En los segmentos de intestino dilatado el peristaltismo no
es eficaz, lo que favorece a su vez el sobrecrecimiento bac-
teriano, la diarrea y la malabsorcion. El enorme potencial
de adaptacién intestinal que poseen los nifios con intesti-
no corto, muy superior al del adulto, hace que este tipo
de técnicas sean actualmente las més utilizadas en el 4mbi-
to pediatrico.

Enteroplastias

En los segmentos de intestino dilatados las presiones de
contraccion son bajas, la luz intestinal no se cierra comple-
tamente y la propulsion del contenido intestinal es en con-
secuencia poco eficaz. La reduccién de calibre mediante
reseccion del borde antimesentérico del asa dilatada y tubu-
lacién de la luz intestinal restante, es una técnica cuyos bue-
nos resultados han sido suficientemente probados en el nifio.
Su principal inconveniente es que disminuye la superficie
de absorcién, por lo que esta indicada solo en aquellos casos
en los que la longitud del intestino es suficiente (mas de
30 cm de delgado. Como alternativa, se puede evitar la resec-
cién aplicando la mucosa intestinal hacia la luz. Esta varian-
te permite aplicar esta técnica a los casos de intestino muy
corto, aunque los resultados son mas inconsistentes.

Desdoblamiento intestinal

Descrita inicialmente por BIANCHI en cerdos en 1980,
el desdoblamiento y elongacion intestinal ha rebasado el
ambito experimental, considerdndose actualmente como un
procedimiento habitual en el tratamiento del SIC en el nifo.
La técnica se basa en la duplicidad de las ramas termina-
les que irrigan el intestino delgado (rama anterior y poste-
rior), que nacen a distancia de la pared intestinal, lo que per-
mite separarlas dentro del mesenterio, transformando un
asa de intestino en dos hemiasas perfectamente vasculari-
zadas. Una vez tunelizadas, el calibre de cada una de ellas
es la mitad del original, lo que mejora la peristalsis intesti-
nal, a la vez que se duplica la longitud total de intestino y
se incrementa el tiempo de transito. Con el tiempo, ambas
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hemiasas pueden dilatarse, incrementando la superficie de
mucosa absortiva. El peso de cada una de estas componen-
tes en la mejoria de la funcién intestinal es dificil de preci-
sar; una observacion de Thompson sugiere que es suficien-
te la mejoria en el peristaltismo intestinal: en un nifio una
de las hemiasas se necrosd y tuvo que ser resecada, a pesar
de lo cual mejord la funcion intestinal. Esta suposicion es
sostenida por el propio Bianchi quien ve como principal
beneficio el evitar el sobrecrecimiento bacteriano secunda-
rio al estasis intestinal como consecuencia de la mejoria en
la propulsién del contenido intestinal que su técnica pro-
duce. La continuidad intestinal se ha de restablecer en iso
peristaltico, bien deslizando un asa sobre otra, como pro-
puso originalmente Bianchi, o mejor atin rotandolas en forma
de hélice para evitar tracciones sobre los pediculos que
pudieran afectar a la irrigacion. La experiencia con esta téc-
nica en el nifio es cada vez mayor y los resultados descritos
son optimistas. Thompson, en una serie de 160 enfermos
con SIC (112 nifios) la utiliz6 en 14 casos (13 nifios, 1 adul-
to), mejorando el estado nutricional en 12 pacientes (86%),
7 de los cuales dejaron de depender de AP. Bianchi ha revi-
sado su experiencia en 20 casos tratados desde 1982, de los
que solo 9 han sobrevivido. Todos los nifios con dafio hepa-
tico secundario a AP fallecieron, asi como los que tenian
menos de 40 cm de intestino residual, por lo que estas podri-
an ser las limitaciones de la técnica. La AP pudo ser defi-
nitivamente interrumpida en 7 de los 9 supervivientes en la
serie de Bianchi. La experiencia de nuestro hospital es de
solo 2 casos. Uno con solo 15 cm de intestino residual, més
todo el colon y VIC conservada, consiguié autonomia intes-
tinal completa a las pocas semanas y desde entonces (40
meses de evolucién) esta libre de AP. Este enfermo fue tra-
tado simultaneamente con hormona de crecimiento recom-
binante. El segundo nifio ha sido operado recientemente y
estamos a la expectativa de su evolucion.

El alargamiento transversal propuesto por Kimura es una
alternativa al desdoblamiento y alargamiento longitudinal
de Bianchi. En un primer tiempo se induce la neoformacién
de vasos del borde antimesentérico del asa a duplicar, fijan-
dola al higado o a la pared intestinal. Posteriormente, una vez
que el flujo parasitario es suficiente, el asa se elonga trans-
versalmente (porcién mesentérica por un lado y la antime-
sentérica por otro), y no longitudinalmente como propone
Bianchi. El inconveniente es que se hace en dos tiempos, pero
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evita la separacién de los vasos rectos dentro del mesenterio,
y el riesgo de comprometer la vascularizacion del intestino
residual. La experiencia con esta técnica es menor, pero se
han documentado buenos resultados en el nifio.

Enteroplastia seriada transversa

Descrita por Kim en 2003, consiste en una serie de sec-
ciones transversas no totales (reducen la luz, pero no la inte-
rrumpen completamente) sobre el intestino dilatado,
mediante una grapadora lineal, alternado cada seccién con
otra en direccién opuesta. De esta forma, se crea un canal
en zig-zag que reduce la luz intestinal e incrementa la lon-
gitud del intestino. El resultado final es similar al de la ope-
racion de Bianchi, pero, ademas de la menor dificultad téc-
nica, tiene ventajas al menos tedricas sobre aquella, deriva-
das de no requerir anastomosis intestinales, no abrir el intes-
tino y suponer un riesgo de lesion de los vasos mesentéri-
cos muy inferior, ademas de permitir modelar el calibre del
intestino segtin criterio del cirujano, y no limitado al 50%
como es propio de la operacién de Bianchi.

TRASPLANTE INTESTINAL

La riqueza del intestino en tejido linfoide, y el que sea un
érgano habitualmente colonizado por gérmenes, han sido
barreras formidables que han frenado el trasplante de intes-
tino durante décadas, y han impedido que su desarrollo fuese
paralelo al que se produjo tras la introduccién de la ciclos-
porina como agente inmunosupresor en érganos como higa-
do, corazon, rifién etc. El esfuerzo del Dr. T. E Starzl y su
grupo de la Universidad de Pittsburgh, que disefiaron y pro-
tocolizaron las distintas técnicas de trasplante intestinal, y
que mostraron la mayor eficacia inmunosupresora del Tacro-
limus sobre la ciclosporina, han permitido superar estas difi-
cultades, considerdndose actualmente el trasplante de intes-
tino como una alternativa terapéutica viable en determina-
dos casos de fallo intestinal permanente.

Técnicas quirdrgicas
El TI se practica en clinica humana bajo tres modalida-
des técnicas diferentes:
* Trasplante de intestino aislado: el injerto incluye todo el
intestino delgado en caso de donante cadavérico o unos
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100 cm de yeyuno-ileon en el caso de donante vivo (pro-
cedimiento excepcional). En el caso habitual (donante
cadaver), la inclusién de colon o parte del colon con el
injerto es motivo de controversia, pues se asocia a un
incremento de la morbi-mortalidad por infecciones. En
casos seleccionados (enfermedad de Hirschsprung exten-
sa, ausencia de colon en el receptor), puede usarse el
ciego y colon ascendente.

* Trasplante hepatointestinal: es el procedimiento mas fre-
cuente, especialmente en el nifio, dada su mayor suscep-
tibilidad a desarrollar colestasis relacionada con admi-
nistracion de nutricién parenteral. La técnica habitual es
en bloque, que incluye el duodeno y cabeza de pancreas
del donante con el injerto. De esta forma se evita la recons-
truccién biliar en el trasplante, origen de graves y fre-
cuentes complicaciones biliares con la técnica tradicional.

o Trasplante multivisceral: en el que el injerto incluye tres o
mas visceras abdominales, generalmente estémago, duo-
deno, pancreas, higado e intestino delgado. Modificacio-
nes de este tipo de trasplante permiten utilizar el injerto
hepatico para trasplantar a un segundo individuo en caso
de estar preservada la funcién hepatica en el receptor.

Indicaciones

*  Dario hepitico irreversible relacionado con administracién
de NP. La causa es multifactorial, estando implicados la
pérdida de tejido linfoide asociado al intestino (en el caso
del SIC), la existencia de sepsis hepatobiliar, manifies-
ta o larvada, consecuencia de una microflora intestinal
alterada, asi como la inmadurez hepética propia de los
recién nacidos y prematuros, y que los hace mas vul-
nerables. Tienen riesgo incrementado de desarrollar esta
complicacion los recién nacidos que presentan ictericia
precoz (antes del 3°-4° mes de vida), y los casos de intes-
tino ultracorto. El desarrollo o aparicion de signos de
hipertension portal en enfermos con ictericia es signifi-
cativo de progresion del dafio hepatico.

*  Pérdida de accesos venosos profundos. La Sociedad Ame-
ricana de Trasplantes ha establecido como criterios de
Tl la pérdida por trombosis de dos de los cuatro accesos
venosos profundos convencionales (ambas venas yugu-
lares interna y subclavias) en nifios pequefios, o de tres
de los seis accesos (dos venas femorales, dos yugulares
y subclavias ) en nifios mayores.



Sepsis grave a catéter: sepsis flingicas que comprometen
la vida del enfermo, desarrollo de focos infecciosos
metastdsicos, y episodios sépticos recurrentes que cur-
san con fallo multiorganico son indicaciones aceptadas
de TL

Fallo intestinal que habitualmente conduce a muerte precoz,

a pesar de un soporte nutricional dptimo; se incluyen:

— Casos de sindrome ultracorto, como anastomosis duo-
deno colicas, casos de intestino no reconstruible, intes-
tino delgado residual inferior a 10 cm en nifios peque-
fos, o inferior a 30 cm en nifios mayores, traumatis-
mos graves que lesionan la rama principal de la arte-
ria mesentérica superior, tumoraciones intrabdomi-
nales que precisan de resecciones intestinales casi tota-
les etc. Al no existir posibilidad de adaptacién intes-
tinal en estos casos, se aconseja adelantar la indica-
cién de TI antes del desarrollo de complicaciones rela-
cionadas con la administracion de NP.

— Trastornos congénitos de la mucosa intestinal que cur-
san con diarrea intratable: como en el caso anterior, es
preferible anticiparse al desarrollo de dafio hepatico
irreversible, que obligaria a un trasplante combinado
de higado-intestino.

- Fallo intestinal asociado a morbilidad elevada y
mala calidad de vida: como ocurre en determina-
dos casos de pseudoobstruccion idiopética croni-
ca intestinal.
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Medalla del XIX Memorial Guillermo Arce y

Ernesto Sanchez-Villares

Presentacion: El Profesor Valentin Salazar en el Memorial G. Arce

y E. Sdnchez-Villares

J. PRIETO VEIGA

Departamento de Pediatria. Facultad de Medicina. Hospital Universitario de Salamanca

Constituye para mi un honor y un motivo de satisfac-
cién personal, presentar al Prof. Valentin Salazar como justo
acreedor a la Medalla del Memorial G Arce E. Sanchez Villa-
res

Mi participacion en este acto se debe, sin duda, a la cer-
cania que he tenido con el Prof. Salazar desde hace muchos
anos.

Este acto resultara inolvidable y emotivo para el Prof.
Salazar , pero no lo es menos para quien les habla. Son
muchos aflos de convivencia, compartiendo labores asis-
tenciales y problemas comunes para que mis palabras sean
pronunciadas solamente por exigencias del protocolo. Por
eso, mi presentacién no va a incidir en la fria y mera expo-
sicién de un curriculum sino en contar a los demds algo tan
excelente como exponer la bondad de una persona a la que
se quiere y se respeta

La mejor tarjeta de presentacion es decir algo que se ha
citado muchas veces en conferencias médicas tltimamente,
pero que no me resisto a repetir aqui: Valentin ha sido y es
un buen profesional, un buen médico porque es una buena
persona.

De todos modos, para cumplir con el encargo que me ha
dado el Comité debo decir algo del historial profesional del
Prof. Valentin Salazar

El Prof. Salazar nace en Valladolid; su padre D. Evelio
Salazar desempefia la catedra de Pediatria de Valladolid
desde 1932 por lo que, desde temprana edad, comienza a

conocer lo que es la Universidad y a preguntarse qué ten-
dria la Medicina que tanto apasionaba a su padre y a sus
amigos En este ambiente se desarrolla su etapa escolar en
el colegio de los jesuitas, destacando especialmente por su
brillantez en matematicas hasta el punto de que sus profe-
sores le eligen para colaborar en el libro del padre Aduriz y
Colodroén “1.500 problemas”; asi inicia su labor de publi-
cista. Con tales inclinaciones por la ciencia matematica, al
finalizar el colegio escoge la carrera de ingenierfa, pero man-
teniendo muy vivas las inquietudes paternas apuntadas.
Tan es asi, que al fin la llamada de la sangre triunfa y se deci-
de por encaminar sus pasos siguiendo la senda proyectada
por su padre. En D. Evelio tuvo su hijo su primer y mejor
maestro. De su padre obtuvo saber y también algo que
importa destacar: la ensefianza de un ejemplo; el ejemplo
de c6mo se vive una vocacién y a ella se sirve. No creo equi-
vocarme al suponer que Valentin Salazar descubrié en su
padre su propia vocacién y en €l aprendié a cultivarla.
Luego, aquella ensefianza iba a completarla la colaboracién
con otro gran maestro, el Prof. Sdnchez Villares que llega a
Valladolid en el afio 1965 como continuador del magisterio
iniciado por su padre.

Realiza los estudios de medicina en Valladolid entre los
afios 1951 y 1958, fue un alumno brillante, como lo atesti-
gua su excepcional curriculum: 32 matriculas de honor dos
sobresalientes y un tinico aprobado y premio extraordina-
rio en la Licenciatura y en el Doctorado.

@ 2006 Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Leon
Este es un articulo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-NoComercial de Creative Commons
(http:/creativecommons.org/licenses/by-nc|2.1/es|), la cual permite su uso, distribucin y reproduccion por cualquier medio para fines no comerciales,

siempre que se cite el trabajo original.
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Durante esta etapa recibe becas y premios que son tes-
timonio de una preparacién con bien labrados cimientos.
Un premio que quiero destacar porque dice mucho de la
calidad humana que ya apuntaba el Prof. Salazar es la con-
cesion del premio Silvino Sierra, obtenido por la votacién
de sus propios compafieros . Recibe igualmente el premio
“De la Villa y Sanz” y el Premio Nacional de Medicina

Su vinculacion a la pediatria se inicia en el afto 1954 al ser
designado alumno interno de la Catedra de la especialidad.
Una vez concluida su formacién académica Valentin Salazar
serd ayudante de clases practicas, en 1967 obtiene plaza de
profesor adjunto por oposicion y en el afio 1973 la catedra de
Pediatria de la Facultad de Medicina de Salamanca.

Sila universidad de Salamanca perdié un dia a uno de
sus mas brillantes docentes, D Ernesto, la universidad de
Valladolid, que lo habfa recibido, iba a devolverlo con uno
de sus discipulos.

Permitanme en este momento una referencia personal.
En el afio 1970, recién terminada mi especialidad, acudo a
completar mi formacion junto al Prof. Sénchez Villares. Alli
tengo la oportunidad de conocer a otros profesionales pedia-
tricos destacados. Recuerdo especialmente al Dr. Faustino
Zapatero con el que comencé a pasar consulta pediatrica y
que me llamaba la atencion por lo bien que sabia ganarse
a los nifios; pero también contacté con Manuel Crespo, Alfre-
do Blanco, Rafael Palencia, Margarita Alonso Franch, Julio
Ardura, Joaquin Toral y otros eminentes compafieros.

Recuerdo perfectamente que en las primeras sesiones
clinicas a las que asisti, me llamé poderosamente la aten-
cion las intervenciones, alejadas de todo tipo de erudicion,
de una persona que acababa de conocer alli; eran interven-
ciones llenas de sentido comtin y expuestas de una manera
muy sencilla , inteligible y amena para mi, que me inicia-
ba en las lides pediatricas. Pregunté como se llamaba y me
dijeron: Valentin Salazar. Asi conoci al Prof. Salazar. Poste-
riormente tuve la oportunidad de darme cuenta de su sen-
cillez y de sus magnificas dotes de contertulio

Tras mi regreso a Salamanca se convoca la oposicién para
cubrir la plaza de catedratico de Pediatria. Acudo como
observador a las oposiciones y me llama la atenci6n el carac-
ter distendido y ameno de Valentin Salazar a la hora de expo-
ner sus ejercicios en esa complicada coyuntura

El Prof. Salazar accede a la catedra de Salamanca y a la
Jefatura del Departamento de Pediatria del Hospital Uni-
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versitario en el aio 1973. Desde entonces siempre he esta-
do a su lado viviendo los distintos avatares de cada dia

En esta ciudad ha ejercido su labor desde el afio 1973
hasta la actualidad en que es catedratico emérito.

De su labor como Jefe de Departamento quiero destacar
su disposicion a estimular cualquier iniciativa asistencial,
docente o investigadora de los médicos del Departamen-
to. En este ambiente fueron credndose, bajo su tutela, las
especialidades pediatricas de nuestro hospital.

Cuando alguno de los pediatras tenia algtin problema
sabia que Valentin Salazar lo harfa suyo y acabaria resol-
viéndolo. Recuerdo bien cuando, hace ya mucho tiempo,
intentaba hallar el volumen de los ovarios con las tres medi-
das que nos daba el ecografista; en aquellos momentos no
encontraba la solucién en los libros, pero Valentin, con algu-
nas llamadas telefonicas a sus multiples amigos, acabé solu-
cionando mi problema.

Valentin Salazar también apoyaba cualquier iniciativa
festiva y relajante que se proponia en el Departamento. Por
eso es por lo que, habitualmente, se lograba vivir en nues-
tro hospital un ambiente distendido, con las pequefas com-
plicaciones o disgustos propias de una plantilla demasiado
amplia.

En los tltimos afios de su labor de direccién, creo que el
Prof. Salazar sufria cuando comprobaba la intromisién de
estructuras administrativas en la labor médica diaria, por
sus regulaciones normativas que, poco a poco, minan los
ideales de los médicos. Al enfermo, o a sus familiares, se les
comienza a llamar usurarios y se les dota de una capacidad
de exigencia inadmisible en quien solicita ayuda para ser
sanado; al recinto donde se dan citas los enfermos con sus
enfermedades se le llama Centro de Salud, al médico se le
induce a acortar las estancias hospitalarias dificultando el
correcto seguimiento del nifio; se introduce el concepto de
productividad que pretende incentivar econdmicamente el
cumplimiento de unos objetivos del Sistema de Salud que,
en ocasiones, no son precisamente modélicos o incumplen
exigencias éticas fundamentales; todo esto no era acorde con
la forma de pensar y actuar del Prof. Salazar.

Su actividad en el d&mbito de nuestra sociedad de Pedia-
tria es por todos conocida. En 1979 es nombrado Presi-
dente de nuestra sociedad impulsando su desarrollo; ade-
mas preside varios Comités organizadores de reuniones
cientificas. Es socio de honor de la Asociacién Espafiola
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Presentacion: El Profesor Valentin Salazar en el Memorial G. Arce y E. Sanchez-Villares

de Pediatria y de las sociedades Valenciana y Gallega de
Pediatria, vocal de la Comisién Nacional de Especialida-
des Médicas para la de “Pediatria y sus especialidades”
en representaciéon de M.E.C (presidido por E. Sanchez
Villares). Ha pertenecido al consejo asesor del rector de la
universidad de Salamanca para el concierto Universidad-
Insalud y vocal del Patronato de la “Fundacién Ernesto
Sanchez Villares” y Fellow Member de la “Interameri-
can Medical and Health Association”, académico corres-
ponsal de la Real Academia de Medicina y Cirugia de
Valladolid y Académico numerario de la Real Academia
de Medicina de Salamanca.

Decia anteriormente que no queria profundizar en la fria
exposicion de unos datos curriculares, por eso permitanme
que no me extienda en la enumeracion de publicaciones,
comunicaciones, conferencias, direccién de Tesis doctora-
les, etc., para dedicar unas palabras a su calidad humana.

Con motivo de su ingreso como académico de niimero
en la Real Academia de Medicina de Salamanca me corres-
ponde hacer de portavoz de las felicitaciones que llegan en
forma de telegramas o llamadas telefénicas y, entre las mul-
tiples adhesiones al acto, me sorprende leer las que proce-
den del calefactor, del telefonista, del electricista , del meca-
nico, del celador del hospital que se congratulan sincera-
mente de los éxitos de su amigo. Y es que Valentin es una
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persona sencilla, que sabe ganarse a personas sencillas, que
le cuentan su vida y sus preocupaciones: pero también sera
un contertulio indispensable, por su amenidad, en las ter-
tulias de los intelectuales de Salamanca.

Una faceta que quiero destacar es la que se refiere al sen-
tido comtn de Valentin Salazar que se refleja en el modo en
que sabe simplificar los problemas; creo que de ahi surge su
excepcional ojo clinico. Evidencia palmaria de lo apuntado
pude vivirla con ocasién de un problema clinico de un hijo
mio que preocupaba muy seriamente a los mas prestigiosos
médicos de nuestro hospital. Transmiti todas mis inquietu-
des a Valentin que, tras ver al nifio, nos dio, a mi mujer y a
mi, la recomendacién mas sencilla de todas las que se habi-
an manifestado. En menos de cuarenta y ocho se habia solu-
cionado el problema.

No quiero terminar mi exposicién sin unas palabras de
carifio para Raquel, su mujer, que ha acompafado a Valen-
tin en este camino cotidiano y que a pesar de su prepara-
cién profesional -cuatro licenciaturas la avalan- ha sabido
estar en un segundo lugar, que con el paso del tiempo se ha
convertido en primero, pues con su labor de ama de casa ha
sabido levantar, en muchas ocasiones, el &nimo de Valentin
y por haber sabido estar, con elegancia, detras de todas las
preocupaciones y alegrias diarias y que tltimamente ha cul-
minado con la alegria de ser abuela.
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Alimentos funcionales
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Medalla del XIX Memorial Guillermo Arce y Ernesto Sanchez-Villares

Sefioras, sefiores, queridos amigos:

Cuando recibi la noticia del honor que me haciais con la
concesién de la Medalla del XIX Memorial Guillermo Arce y
Ernesto Sanchez-Villares me senti halagado y por unos
momentos, envanecido. No era para menos. Pero “el primer
paso del saber, es saberse” y no tardé en comprender que real-
mente no era mas que vuestra benevolencia la responsable
de mi incorporacion a la némina de reconocidos con la refe-
rida concesion. A fe que acepto muy honrado esta distincién
ami persona pero no por ello voy a caer en el narcisismo de
pensar que en vuestra decision no pesaron los sentimientos
que nuestra Sociedad siempre profesé al Departamento de
Pediatria de Salamanca que he tenido el honor de dirigir.

Entre vosotros, mas de uno, me habra oido comentar
que en Valladolid, cuando en octubre del 2001 se celebr6
el “I Congreso Internacional de la Lengua” el discurso inau-
gural del mismo corri6 a cargo de Don Camilo José Cela y
versd sobre un “Aviso de la defensa del espafiol”.

Result6 especialmente polémico y no podia ser menos
procediendo de quien lo dictd, y coseché numerosas criti-
cas poco favorables porque repitio casi literalmente el dis-
curso que habia pronunciado 4 afios antes, en 1997, en el
primer congreso que se habia celebrado en Zacatecas (Méji-
€0) y que a su vez repetia otro anterior que habia dictado en
1992, en Sevilla.

Se defendia Don Camilo citando a un escritor francés
que no recuerdo, quien sostenia que “todo ya esta dicho,

pero como nadie atiende, hay que repetir todo cada mafia-
na” y que él, “jamas se cansara de insistir en lo obvio: la
defensa de la lengua, de todas las lenguas y en esta cir-
cunstancia, la del espafiol”.

Si Don Camilo cay6 en el pecado de repetirse, mas jus-
tificado estd me parece a mi, que yo vaya a caer en el mismo.
Decia Don Camilo que no se cansard de insistir en lo obvio:
la defensa de la lengua. Pues eso me pasa a mi que no me
voy a cansar de repetir y pregonar que lo que pueda haber
conseguido ha sido consecuencia del trabajo en equipo y en
perfecta simbiosis con las gentes de quien supe rodearme
en el Departamento. Pero también es verdad que desde los
cargos institucionales que me tocé desempeiiar, siempre
intente aplicar el mejor sentido comtin que pude y fijan-
dome en cémo lo habian hecho, y seguian haciéndolo,
muchas personas que para mi habian sido, y seguian sien-
do, ejemplos a seguir.

Quiero confesaros que hoy resulta un dia especialmen-
te gratificante para mi por la sensacion de verme rodeado
de tan queridos amigos y compaiieros que traen a mi memo-
ria el recuerdo de muchas peripecias que hemos vivido con-
juntamente. El honor que me habéis conferido al conceder-
me esta Medalla del Memorial, gana para mi una especial
dimension humana y se aleja de la mera apariencia de un
acto protocolario porque la titularidad de la misma es pre-
cisamente Don Ernesto. Y también vuelvo a repetiros, que
puesto que mi matrimonio lo es en régimen de gananciales,
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Alimentos funcionales

como dice Vicente Herreros, el cincuenta por ciento de la
medalla corresponde a Raquel.

Cuando decidi que esta intervencién mia fuesen algu-
nas consideraciones sobre la alimentacién funcional lo hice
pensando en la enorme trascendencia que este tipo de ali-
mentacion ha alcanzado en la actualidad, tanto por modi-
ficar el estado de salud potencial de la poblacién como por
el futuro desarrollo paralelo de la industria alimentaria. Si
al mismo tiempo, la firma que nos patrocina desde sus
comienzos la ya casi veintena de estos Memoriales, ha resul-
tado ser pionera en la investigacion de un grupo de estos
alimentos, me pareci6 un argumento mas para motivar mi
eleccion.

En los paises desarrollados, para la mayor parte de la
poblacion, ya no constituye problema sanitario cubrir las
necesidades nutricionales. El problema que surge, funda-
mentalmente distinto, es porque simultdneamente en sus
mercados se ofrece una gran variedad de alimentos con dife-
rentes ingredientes bioactivos que se han disefiado para
cubrir determinadas necesidades especificas de salud. El
conjunto de estos alimentos estaria definido como aquellos
que ademds de satisfacer necesidades nutricionales basicas,
proporcionan beneficios para la salud y/o reducen el ries-
go de sufrir enfermedades.

Alo largo de los tltimos 20 afos, se ha puesto de mani-
fiesto de forma incuestionable, el efecto biolégico saludable
de estos alimentos que convencionalmente hemos denomi-
nado funcionales. No solo ha sido este efecto favorable, sino
también otras muchas causas, quienes han motivado que el
interés del mundo cientifico, sanitario y también comercial,
se haya visto muy estimulado por la aceptacién y deman-
da de estos alimentos por parte de los consumidores. Pero
resulta contraproducente considerar que este tipo de ali-
mento es el remedio que va a funcionar en cualquier tipo de
circunstancias. Bajo este concepto de alimento funcional no
puede inducirse en el consumidor una falsa sensacion de
seguridad sobre un tnico alimento o componente nutri-
cional. Lo que realmente importa sobre el estado de salud
es el patrén dietético total y no circunscrito a un compo-
nente aislado.

Hasta el momento, no parece que estén suficientemen-
te definidas las cantidades de ingesta méxima y segura de
distintos alimentos funcionales y/o de sus componentes
biolégicamente activos. Establecer estas cantidades parece
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que deberia ser requisito previo tanto para la poblacion gene-
ral como para sectores de la sociedad especialmente vulne-
rables. También es imprescindible poder disponer de mar-
cadores suficientemente fiables y sensibles capaces de reco-
nocer el efecto saludable de estos diferentes componentes
biolégicamente activos. Hasta el momento, estos marca-
dores no siempre estan suficientemente identificados.

Resulta un hecho aceptado de toda la vida que la dieta
tiene una importante influencia en el estado de salud del
individuo. Pero sin embargo, la historia de estos alimen-
tos funcionales como les reconocemos en la actualidad, es
bastante mas reciente. Es a partir de la década de los ochen-
ta cuando toman verdadero auge este tipo de alimentos, y
ello ha estado motivado por miltiples circunstancias. De
especial importancia han sido los avances en tecnologia ali-
mentaria, especialmente la ligada a la biotecnologia e inge-
nierfa genética. De otra, los sucesivos descubrimientos cien-
tificos que avalan el conocimiento y las posibilidades de ela-
boracién de alimentos funcionales. No de menor impor-
tancia, el creciente interés del consumidor por este tipo de
alimentos, preocupado en mejorar y controlar su estado de
salud.

Conscientes de esta trascendencia, resulta evidente que
la identificacién y el consumo de este tipo de alimentos de
gran trascendencia tanto para la salud del consumidor como
para el desarrollo de la industria alimentaria, haya desen-
cadenado por parte de distintos organismos profesionales,
publicos y privados de distintas partes del mundo, la ela-
boracion de diferentes reglamentaciones, documentos cien-
tificos de consenso y otras declaraciones tendentes a que la
reglamentacién de su utilizacion esté fundamentada en soli-
da base cientifica, ajena a otro tipo de connotaciones.

La utilizaci6n del término alimento funcional solamente
deberia hacerse bajo unas premisas especificadas inicial-
mente en la legislacion procedente del Japon que esta cir-
cunscrita a estos postulados:

a. Deben ser alimentos manipulados en cuanto a su con-
tenido en componentes saludables, por adicién, modi-
ficacion y/o reduccién de los mismos.

b. Los componentes a modificar serdn los nutrientes cla-
sicos mas los componentes alimentarios con efecto salu-
dable e incluso se puede aceptar la presencia de sus-
tancias no procedentes de alimentos, sino de otras fuen-
tes -plantas medicinales —por ejemplo- siempre que ten-



gan un evidente efecto beneficioso. Serfan considerados
como nuevos nutrientes.

¢. No deben constituir la base de la alimentacion habitual,
que seguiria estando constituida por una alimentacién
normal. Su funcién seria la de complementar la funcién
nutritiva con la de prevencion y/o curacién de la enfer-
medad.

d. Se debe promocionar la educacién alimentaria y nutri-
cional del consumidor para una utilizacién correcta de
los mismos, y evitar convertirlos en panaceas para la
curacion de determinadas dolencias.

Asi las cosas, al tradicional papel de los alimentos, de
supervivencia y placer, se le aflade ahora la posibilidad de
actuar como “medicina” mejorando el estado de salud y bie-
nestar y reduciendo el riesgo de enfermedad. A este tipo de
alimentos, a los que se les exige unas propiedades benefi-
ciosas para la salud que van mas alla de las meramente atri-
buidas a los nutrientes esenciales que puedan contener, nos
referimos con el término de alimento funcional. El princi-
pal objetivo de la nutricién va a ser conseguir una dieta equi-
librada con la que se satisfagan los requerimientos plasti-
cos, energéticos y de nutrientes que el individuo necesite.
Pero sin abandonar este importante objetivo, la nutricién se
encuentra con el reto de buscar alimentos y componentes
alimentarios, que independientemente de su valor nutri-
cional, sean capaces de mejorar el estado de salud y redu-
cir el riesgo de padecer determinadas enfermedades.

Diferentes estudios subrayan la posibilidad de que algu-
nos de estos factores resulten claves en diferentes aspectos
del envejecimiento, como es la ateromatosis, o bien en la
aceleracién del mismo, como pueden ser algunas enfer-
medades de naturaleza metabélica, que tienen su origen en
los primeros estadios de la vida, incluso en la vida antena-
tal. Factores genéticos pero también los ligados al ambien-
te fetal son muy importantes tanto en el crecimiento fetal
como en la posibilidad de influir de forma decisiva en la
susceptibilidad de sufrir enfermedades en la edad adulta.
Desde el nacimiento hasta pasada la pubertad existen fac-
tores como la obesidad, vida sedentaria, historia familiar,
tipo de dieta, pueden amplificar el riesgo del sindrome meta-
boélico con el consiguiente aumento del riesgo vascular. Dife-
rentes investigaciones demuestran la relacién del retraso del
crecimiento intrauterino con el inicio temprano de la atero-
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esclerosis, ligada esta a una disfuncién endotelial durante
la infancia de estos nifios. Los factores de riesgo vascular
que se identifican en la infancia predicen la aterosclerosis y
el riesgo vascular en la edad adulta. Las medidas de pre-
vencién serdn tanto mas eficaces cuanto antes se establez-
can. Entre estas medidas, ocupa un especial valor la utili-
zacién de los alimentos funcionales, con especial relevancia
de 4cidos grasos poliinsaturados omega 3. Cobra interés
la utilizacién de una alimentacién funcional ya desde las
primeras etapas de la vida.

Cada vez es mayor el nimero de estos nuevos produc-
tos bioactivos y aunque con todos ellos se hayan realizado
estudios epidemiolégicos que han puesto sobre la palestra
el beneficio de su consumo, aun no esta suficientemente con-
solidado cémo estos ingredientes acttian sobre el organis-
mo. Las interacciones entre los distintos componentes de
los alimentos a lo largo del proceso digestivo y su posterior
elaboracién metabélica son muy complejas. Por ello, son
todavia muchas la relaciones alimentacién/salud a lo largo
de las sucesivas etapas de la vida y en diferentes situacio-
nes metabolicas que aun necesitan ser investigadas. No todos
los ingredientes de cardcter bioactivo tienen que ser nece-
sariamente eficaces para todos los consumidores.

Cuando a principios de los ochenta, en Japdn, se utiliza
por primera vez el término de alimento funcional, se hace
con un caracter de denominacion genérica que define mas
un concepto que un grupo bien definido de alimentos o com-
ponentes alimentarios con propiedades beneficiosas para la
salud y que van mas alla de las claramente adscritas a los
nutrientes que contienen. Estas propiedades se traducen en
modulacién y control del metabolismo, y de las diferentes
funciones de sistemas tales como el inmune, endocrinol6-
gico, nervioso, circulatorio y digestivo. La identificacion de
alimentos de este tipo cada vez es mas numerosa y para ellos
se acufian diferentes términos tales como alimento de dise-
fio, alimento nutracéutico, farmaalimento, sustancia fito-
quimica, agente quimiopreventivo, que se afiaden, no con
mucho éxito, al de alimento funcional. Cuando se anali-
zan las definiciones para cada uno de ellos se comprueba la
existencia de un claro solapamiento entre los mismos cuyo
denominador comun es la presencia de propiedades que
mejoran la salud y/o previenen la enfermedad. La deno-
minacién de alimento funcional para todo este tipo de ali-
mentos ha sido la mayoritariamente mejor aceptada.
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Con la llegada del siglo XXI, pensar que un alimento
es bueno si es bueno como nutriente, sigue siendo cierto
pero resulta claramente insuficiente. La nutricién sigue
siendo funcién de los alimentos pero otras muchas fun-
ciones también pueden obtenerse a través de una ali-
mentacion adecuada. Asi nace el concepto de “alimenta-
cion funcional” en los distintos ambitos cientificos de Euro-
pa, América y Asia. Se hace necesaria una nueva meto-
dologia para el estudio de los alimentos. Ya no basta el
estudio de la composicién del alimento y la biodisponi-
bilidad de sus componentes. Ahora es necesario ademas,
disponer de metodologia adecuada para detectar su efec-
to funcional, estudiar su magnitud, identificar las perso-
nas o grupos de personas susceptibles de experimentar
tales efectos, identificar las condiciones requeridas para
que tenga lugar ese efecto, etc.

En Europa, el abordaje cientifico del estudio de la ali-
mentacion funcional nace de la mano del proyecto FUFO-
SE (Functional Food Science in Europe) que promovido y patro-
cinado por diferentes instituciones propone una serie de
conceptos y definiciones de consenso, encaminados a pro-
porcionar una serie de fundamentos apropiados para el futu-
ro desarrollo de esta alimentacién funcional.

Asi, se propone que un alimento podra considerarse
como funcional, solamente si se demuestra fehacientemente
que ademads de sus efectos nutritivos afecta a una o varias
funciones del organismo de forma que mejora el estado de
salud y bienestar o reduce el riesgo de enfermedad. Tiene
especial interés en esta definicién dejar constancia de que
el efecto funcional es distinto del efecto nutritivo, que su
efecto debe ser demostrado satisfactoriamente, y que puede
residir tanto en mejoria de funciones fisioldgicas, inclui-
das las psicoldgicas de bienestar, como en la reduccion del
riesgo de desarrollar un proceso patolégico.

El alimento funcional siempre debe de ser un alimen-
to. Se excluye por tanto la posibilidad de ser asi denomina-
dos pildoras, capsulas, grageas,... Un alimento estrictamente
natural si podra ser considerado funcional como también
después de ser modificado tecnolégicamente para retirar,
modificar o afiadir algtin nuevo elemento. Sin embargo, esta
modificacion tecnolégica no convierte por si misma a un ali-
mento en funcional, sino que debe demostrarse algtin efec-
to beneficioso en relacion con esa modificacion tecnolégica
del producto original.
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Los objetivos a conseguir con esta alimentacion fun-
cional son por lo tanto establecer las relaciones beneficio-
sas entre un alimento en concreto y una o varias funciones
organicas y comprobar la interaccién explicita del alimen-
to a considerar y la funcion subsecuentemente modificada.
Estos condicionantes obligan naturalmente a comproba-
ciones in vitro e in vivo en cultivos celulares, modelos ani-
males y estudios de observacion en humanos. Asi las cosas,
no parece dificil sospechar cuantos alimentos pretenden
ser funcionales con el iinico amparo de una desmesurada
intervencion mediatica.

Otro de los objetivos mas importantes del proyecto FUFO-
SE, reside en definir categéricamente cuales deben ser los
marcadores validos para diferentes funciones biolégicas. Pare-
ce légico que para valorar los efectos beneficiosos sobre una
determinada funcién bioldgica, necesitamos disponer de una
serie de marcadores validos para juzgar esa determinada
mejoria con la utilizacion del alimento funcional. Entre estos
marcadores, unas veces, ellos mismos son los que expresan
el acontecimiento relacionado con el presunto carécter fun-
cional del alimento. Serfan por tanto verdaderos “factores”
del efecto funcional. En otras ocasiones, los marcadores se
comportan como meros “indicadores” asociados a la funcién
que se mejora, pero sin estar implicados en su génesis. Por
ejemplo, la elevacion del colesterol HDL respecto al LDL serfa
“indicador” de proteccién frente a enfermedad cardiovascu-
lar, pero no se consideraria “factor” responsable de protec-
cién cardiovascular. También se exige que estos marcadores
se usen con criterio dindmico, es decir asociados a los cam-
bios o variaciones que se asocian a una determinada inter-
vencién. Por lo tanto se necesita que sean reproducibles, sen-
sibles —por su baja incidencia de falsos negativos- y especi-
ficos —por su baja incidencia de falsos positivos-—.

Antes de aceptar que a un alimento se le pueda conce-
der el calificativo de funcional, internacionalmente se acep-
ta que debe cumplir unos requisitos que en conjunto son los
siguientes:

1. Producir efectos fisiologicos beneficiosos sobre el esta-
do de salud fisica o mental, o reducir el riesgo de enfer-
medad.

2. Estas propiedades sobre la salud, deben estar funda-
mentadas en una sélida base cientifica.

3. El componente alimentario responsable de estos efectos
debe estar caracterizado por sus propiedades fisicas y



quimicas y cuantificado e identificado por métodos ana-
liticos.

4. Elreferido componente debe haber sido evaluado en
humanos en cuanto a su absorcién, distribucién, meta-
bolismo, excrecién y mecanismo de accién.

5. Debera ser efectivo en todos componentes de la pobla-
cién, o grupo especifico de la misma que estara satis-
factoriamente acotado por su edad, genética, hébitos,
etc.

6. Debera mantener los caracteres propios de un alimento
que permita su inclusién en una dieta normal, no pudien-
do presentarse en forma de comprimidos, cdpsulas, pil-
doras, etc.

7. Las cantidades necesarias de consumo para manifestar
sus efectos beneficiosos deberan ser las habituales en
una alimentaciéon normal.

Dependiendo del drea geografica considerada la cate-
goria de funcional puede variar. En Japén por ejemplo con-
dicion sine qua non es que el alimento sea de caracter natu-
ral. En Estados Unidos, en esta categoria de funcional se
incluyen también los de disefio, no naturales por lo tanto.
Dependiendo de diferentes paises y legislaciones el alimento
funcional debera estar incluido en una de las siguientes cate-
gorias:

a) Alimento natural.

b) Alimento procesado, al que se le afiaden o eliminan cier-
tos componentes.

c) Alimento al que uno o més de sus componentes se le
modifica por ingenieria genética para aumentar sus
caracteristicas funcionales.

d) Alimento al que se le ha modificado la biodisponibili-
dad de uno o més de sus componentes

e) Combinaciones posibles de estas categorias.

Sin embargo, aun quedan aspectos poco definidos, como
puede ser demostrar satisfactoriamente su efecto funcional.
Cuando la demostracion de un efecto se ha obtenido en el
laboratorio con modelos animales y sin ensayos en perso-
nas humanas, puede resultar demostracion satisfactoria para
el consejo editorial de una revista, pero discutida y recha-
zada por otra. Consecuencia de este hecho, a lo largo de los
ultimos 5 afios, dentro de un ambicioso proyecto multidis-
ciplinar denominado con el acrénimo PASSCLAIM (Process

V. SALAZAR ALONSO-VILLALOBOS

of the Assessment of Scientific Support for Claims on Foods) se
ha tratado de revisar y evaluar los marcadores bioldgicos
conocidos y proporcionar criterios para identificar nuevos
marcadores capaces de avalar la base cientifica para que a
un alimento pueda asignarsele el calificativo de funcional.
También resulta discutible cual debe de ser el mejor cri-
terio para clasificar los diferentes alimentos funcionales. Se
ha evitado la clasificacién en funcién de los propios ali-
mentos por si mismos, ya que por la gran variedad de pro-
ductos y costumbres dietéticas de las distintas partes del
mundo, esta clasificacion podia perder validez. Se prefiri6
por contra una clasificacion que tuviese en cuenta las dife-
rentes dreas funcionales en las que podian demostrarse efec-
tos relevantes con la utilizacién del alimento en cuestion.
Eran las siguientes:
1. Patologia cardiovascular relacionada con la dieta
2. Salud 6sea y osteoporosis
3. Rendimiento, forma fisica y trabajo muscular
4. Regulacion del peso corporal, sensibilidad a la insuli-
na y diabetes

oL

Cancer relacionado con la dieta
Estado mental y rendimiento psiquico
7. Salud gastrointestinal y estado inmunitario

Un octavo grupo deberda encargarse de revisar los pro-
cedimientos encaminados a la valoracion de las diferen-
tes funciones del mismo. Los objetivos serian la identifica-
cién de funciones normales y situaciones patologicas sus-
ceptibles de ser influenciadas y eventualmente mejoradas
por los alimentos, precisar qué requerimientos cientificos se
necesitarian para evaluar sus efectos beneficiosos y por tlti-
mo evaluar la utilidad de los marcadores existentes dentro
de cada una de las areas funcionales propuestas.

No quiero terminar sin referirme a la enorme trascen-
dencia que tiene la creacién de alimentos funcionales trans-
génicos o recombinantes obtenidos en los tltimos afios gra-
cias a los avances de la biotecnologfa. Seguro que su ntime-
ro va a seguir aumentando en el futuro a pesar de las polé-
micas que se han suscitado recientemente sobre el tema.

La modificacion genética ya se venia utilizando desde
hace siglos. Las dos técnicas eran la seleccién de las muta-
ciones esponténeas cuando se acompafaban de mejores pro-
piedades nutricionales y las técnicas de hibridacion o cruce
sexual. Las posibilidades de ambas eran ciertamente limi-
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tadas. Estas limitaciones se han superado en el presente con
técnicas de ingenieria genética. La arbitrariedad de forma
no controlada de una mutacién espontanea, o de una hibri-
dacion, se ha substituido a través de las técnicas de recom-
binacién por un posible salto de la barrera de especie, algo
que hasta ahora no habia sido posible, y expresar en un
mismo organismo genes de especies, familias e incluso rei-
nos distintos.

Un ejemplo de las polémicas surgidas podria ser la expre-
sion de genes procedentes del genoma de un animal en el
genoma de un vegetal y su consumo por parte de vegeta-
rianos estrictos. Otro la expresion de genes del genoma del
cerdo a consumir por comunidades musulmanas. Atn
teniendo en cuenta la repercusion restrictiva de estos hechos,
que afectando a estos genes llamados de reserva ética pue-
dan tener en determinados sectores de consumidores, la
potencialidad que se ha abierto con la utilizacién de inge-
nierfa genética en la mejora de la composicién de alimentos
es enorme y la consecuente obtencion de alimentos fun-
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cionales de origen transgénico constituye una oportunidad
irrenunciable para mejorar la salud de muchos consumi-
dores. Ya van siendo muchos los transgénicos funcionales
de distinto origen obtenidos en los tltimos afios. Modifica-
ciones transgénicas con modificacién del contenido de uno
0 mas aminoacidos, o de semillas de oleaginosas con nue-
vos perfiles en la composicion de sus acidos grasos, o del
contenido de diferentes tipos de vitaminas, o del hierro, o
de la composicién de la leche de una vaca modificada gené-
ticamente, serfan algunos de los logros de los tltimos afios.

Es cierto que atin no se han obtenido para ellos su per-
miso de comercializacion y que estamos al comienzo de un
largo camino hacia un futuro de muy diferentes alternati-
vas transgénicas destinadas a mejorar la nutricién y la salud
del consumidor. Seran necesarias grandes inversiones en
investigacion y posterior evaluacién clinica. Tampoco deben
crearse falsas expectativas aunque la bisqueda de alimen-
tos funcionales transgénicos va a ser una parcela especial-
mente atractiva en un futuro inmediato.
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Utilidad de la ecografia en el estudio de las lesiones
pleuropulmonares en Pediatria

G. ENRIQUEZ

Servicio de Radiologin Pedidtrica. Hospital Universitario Materno-Infantil Vall d"Hebrdn. Barcelona

La ecografia ha sido una técnica radiolégica poco utili-
zada para el estudio de las patologias toracicas en nifios.
Ello ha sido debido a la creencia generalizada de que el aire
en los pulmones y las estructuras 6seas de la caja toracica
impiden la transmision del sonido. Ha sido en los tltimos
afios cuando la ecografia se ha utilizado para el estudio de
diversas patologias que incluyen: lesiones de la caja tora-
cica, lesiones del parénquima pulmonar, lesiones pleurales
y el estudio del mediastino4.

El pulmén, la pleura y el mediastino, se estudian utili-
zando lo que se conoce como “ventanas actsticas”, que son
los espacios anatomicos reales existentes entre las estructu-
ras Oseas tales como: el espacio supraclavicular, el supraes-
ternal, el paraesternal y los espacios intercostales. Ademds,
en recién nacidos y lactantes la falta de osificacion de los
cartilagos costales y el escaso contenido mineral dseo, per-
miten el estudio de dichas estructuras a través de huesos
como el esternon y las costillas. Los avances tecnolégicos en
el disefio geométrico de los transductores ha facilitado enor-
memente el uso de dichas ventanas. Actualmente, con el uso
del Doppler color podemos identificar las estructuras vas-
culares sin utilizar contraste endovenoso asi como la vas-
cularizacién de lesiones congénitas, procesos inflamatorios
y tumorales. Dicha técnica tiene algunas ventajas que son
especialmente relevantes en pediatria: a diferencia de la
tomografia computorizada (CT), no utiliza radiacién ioni-
zante lo cual permite un control mas seriado de las lesiones,

los pacientes no requieren sedacién y el estudio puede hacer-
se allado de la cama del enfermo. Ademas, es la tinica explo-
racién que permite la visualizacion de las lesiones en tiem-
po real.

PARENQUIMA PULMONAR

Técnica de estudio

Antes de realizar una ecografia toracica debemos hacer
una evaluacién cuidadosa de la radiografia de térax. Depen-
diendo de la localizacion de la lesién, colocaremos al pacien-
te en dectibito supino, dectibito prono o en dectibito lateral,
selecionaremos el tranductor apropiado (segtn la profun-
didad de la lesion utilizamos diferentes frecuencias 7-5MHz)
y la ventana actistica més apropiada, practicando cortes lon-
gitudinales, transversales u oblicuos sobre la regién de inte-
rés. La via transdiafragmatica a través del higado y del bazo,
es la via mds recomendable para estudiar las bases pulmo-
nares; el espacio supraclavicular, y las regiones paraester-
nal y paravertebral son las vias recomendadas para estudiar
las lesiones apicales y paramediastinicas; el resto del pul-
mon se estudia a través de los espacios intercostales.

El pulmén normal se identifica como imagenes ecogé-
nicas con una caracteristica sombra actistica por detrds cono-
cida como “cola de cometa” y que son producidas por el
aire alveolar. Durante la exploracién en tiempo real, el movi-
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miento respiratorio pulmonar produce un movimiento carac-
teristico que es debido al flujo de aire en los alveolos.

Principales indicaciones

Las principales indicaciones de la ecografia en el estu-
dio del pulmén son: la valoracién de lesiones descubiertas
en la ecografia prenatal, el estudio de la consolidacién pul-
monar, se conoce como tal a la neumonia y/o atelectasia y
puede utilizarse para guiar biopsias de tumores localizados
muy superficialmente.

MALFORMACIONES PULMONARES CONGENITAS

El estudio de las malformaciones pulmonares congéni-
tas constituyen una parte muy importante del estudio tora-
cico en pediatria. Existen numerosas clasificaciones y ter-
minologias para describir dichas malformaciones que se
agrupan como alteraciones del desarrollo del primitivo “fore-
gut” o intestino primitivo, intentando agruparlas en un ori-
gen comun y la asociacién de muchas de estas malforma-
ciones. Las pricipales entidades clasicamente incluidas den-
tro de este apartado son: el secuestro pulmonar, la malfor-
macién adenomatoidea quistica, el quiste broncogénico, la
atresia bronquial y el enfisema lobar congénito. Hay otras
muchas anomalias que hoy dia también se engloban dentro
de este mismo apartado®.

Secuestro pulmonar

El secuestro pulmonar es una malformacién congéni-
ta que se define como una zona de pulmén que ha perdi-
do su conexién normal con el drbol traqueo-bronquial y
estd irrigado por vascularizacién sistémica que se origi-
na generalmente de la aorta tordcica o abdominal. Se reco-
nocen dos tipos de secuestro: el intralobar y el extralobar.
El intralobar se ha considerado mds frecuente en nifios
mayores y algunos autores lo consideran una lesién adqui-
rida®, mientras que el secuestro extralobar es el realmen-
te congénito y suele verse en el neonato. Sin embargo,
actualmente se cree que tanto el intralobar como el extra-
lobar son de origen congénito y la tinica diferencia es que
el intralobar no tiene pleura propia, tiene la propia del resto
del pulmén, mientras que el extralobar tiene su propia
pleura.
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El aspecto ecografico es igual en ambos y es bastante
variable; aunque es mas a menudo descrito como una masa
solida, que suele localizarse en el 16bulo inferior izquierdo,
pueden visualizarse multiples quistes en el interior de la
masa. La vascularizacién sistémica origindndose de la aorta
y el drenaje venoso al sistema azigos-hemiazigos o a las
venas pulmonares puede identificarse ecograficamente pero
la TC o la resonancia magnética son las técnicas de eleccién
para este fin.

Los secuestros extralobares pueden ocurrir en localiza-
cion extratoracica, siendo muy tipica la localizacién supra-
rrenal. Los secuestros pulmonares completamente quisti-
cos y especialmente aquellos localizados en la region supra-
rrenal, tienen una tendencia a la involucién espontanea,
por lo que inialmente el tratamiento debera ser conserva-
dor. Siempre habréd que diferenciarlo del neuroblastoma
congénito, entidad que constituye un importante diagnds-
tico diferencial.

Malformacién adenomatoidea quistica

Es una malformacion congénita que se caracteriza por
un sobrecrecimiento de las estructuras bronquiales a expen-
sas de los alveolos, asociado a una aireacién anémala. Hay
varias clasificaciones de dicha malformacion, pero la mas
utilizada es la que la divide en tres tipos dependiendo
del tamafio de los quistes que se visualizan por imagen o
en la anatomia patolégica®. El tipo mas comtn es el tipo 2
que ecograficamente visualiza como una masa ecogénica
con multiples quistes de pequefio tamafio. Dicha malfor-
macion se identifica mejor mediante TC, no tiene tenden-
cia a la involucién espontanea y los pacientes tienen ries-
go de infeccién, por lo que el tratamiento mas recomenda-
do es el quirtrgico.

Lesiones hibridas son muy frecuentes en los estudios
anatomo-patologicos

CONSOLIDACION PULMONAR

Se conoce como consolidacién pulmonar a una dismi-
nucién o ausencia de aire pulmonar y las dos lesiones que
lo producen son la neumonia y la atelectasia. En el caso de
la neumonia, los alveolos se llenan con liquido y celulas
inflamatorias, convirtiendo al pulmén en una estructura



solida, con un aspecto ecografico muy diferente a la del pul-
mon normal. La ecogenicidad del pulmén consolidado es
similar en muchos casos a la del higado, lo que se conoce
como hepatizacion del parénquima pulmonar. Dentro del
pulmon afecto, podemos identificar los bronquios que con-
tienen aire, como imédgenes ecogénicas ramificadas que se
conocen con el nombre de “sonobroncogramas” y son el
equivalente del broncograma aéreo que vemos en las radio-
grafias simples de térax. La presencia de sonobroncogra-
mas en una lesion sdlida pulmonar es indicativo de que se
trata de una consolidacion pulmonar y su presencia permite
diferenciar esta lesion de un tumor pulmonar o de una lesién
pleural.

Utilizando Doppler color, podemos estudiar la vascula-
rizacién de la lesion neumonica®. Segtin su grado de vas-
cularizacién, las neumonias pueden clasificarse en tres gru-
pos:

1. Bien vascularizada, en la cual se identifican multiples
estructuras vasculares.

2. Poco vascularizada sin zonas de necrosis, la lesion es
homogénea, pero presenta escasa vascularizacion

3. Poco vasularizada con zonas de necrosis, la lesion es
heterogénea con zonas hipoecoicas que representan la
presencia de necrosis.

El dltimo tipo se conoce también como neumonia necro-
tizante, en la cual se produce una necrosis del parénquima
pulmonar debido a la oclusién de los capilares alveolares
secundario a la infeccién aguda. El Streptococo pneumoniae
es el agente que con mas frecuencia produce esta compli-
cacion en nifios®!?. A diferencia de lo que ocurre en el adul-
to, los las neumonias necrotizantes en los pacientes pedié-
tricos suelen curarse con tratamiento médico, aunque su
evolucion clinica suele ser mds térpida.

Ante la sospecha clinica de una neumonia, la radio-
grafia simple de térax serd la primera exploracion radio-
légica a practicar. Recomendamos complementar el estu-
dio con ecografia en los casos de neumontia lobar, en los
casos de neumonia asociada con derrame pleural y en los
pacientes que no responden bién al tratamiento antibié-
tico.

Las atelectasias suelen verse ecograficamente como lesio-
nes ecogénicas con una caracteristica disposicion de los bron-
quios y vasos pulmonares debida a la pérdida de volumen
pulmonar.

G. ENRIQUEZ

LA PLEURA

La pleura es una estructura localizada muy superfi-
cialmente y por lo tanto es facilmente estudiada median-
te ecografia. Utilizando transductores convex o lineales de
alta frecuencia a través de los espacios intercostales pode-
mos visualizar la interfase pleura-pulmonar. En tiempo
real, la pleura visceral se mueve con la respiracién. La
visualizacién de este movimiento es importante en el diag-
néstico de ciertas patologias tales como el pneumotérax y
la infiltracion pleural por tumores pulmonares y extra-
pulmonares.

DERRAME PLEURAL

El ultrasonido puede reemplazar a las radiografias de
térax en dectibito lateral para confirmar la presencia de
liquido pleural. Los derrames pleurales masivos producen
un aumento de densidad de todo el hemotérax afecto y es
una de las causas principales de hemitérax opaco en la
radiografia simple. La ecografia es fundamental en el estu-
dio de estos pacientes, ya que permitira diferenciar el derra-
me pleural de otros procesos que también causan hemito-
rax opaco, tales como las masas pulmonares o la consoli-
dacién pulmonar. En pacientes con tumores malignos intra
o extratordcicos, las metastasis pleurales pueden no detec-
tarse en las radiografias simples y son facilmente identifi-
cadas ecograficamente a través del derrame pleural acom-
pafiante.

La ecografia es mucho mas sensible que la radiografia
simple en el diagnostico de derrame pleural. El liquido pleu-
ral se visualiza en ecografia como una collecciénliquida sepa-
rando las hojas parietal y visceral. La misién fundamental
del estudio ecografico es caracterizar el derrame pleural en
simple o complejo . Se considera que un derrame pleural es
simple cuando es completamente anecoico y suelen ser
secundarios a transudados. Se considera que un derrame
pleural es complejo cuando: 1) presenta eco en su interior,
2) presenta tabiques, y 3) presenta un patrén “en panal de
abejas” que es la consecuencia de una tabicacién severa de
la cavidad pleural. Las collecciones complejas son siempre
exudados, siendo la mayoria de ellas de origen infeccioso.
En nuestra experiencia el reconocimiento de estos patrones
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es de gran importancia para guiar el tratamiento y es la tinica
exploracion que lo permite ya que los septos pueden pasar
completamente desarpecibidos en el TC.

Existen dos tipos de tratamiento de los derrames pleu-
rales: el no-quirtirgico, en el cual los pacientes se tratan con
antibi6ticos solos o en combinacion con toracentesis o tubo
de toracostomia y el quirdrgico que consiste en un desbri-
damiento quirtirgico de la cavidad pleural. Los pacientes
que presentan eco en el interior del derrame pleural pue-
den tratarse con antibidticos solamente o antibi6ticos més
un tubo de drenaje. En pacientes con tabiques, la mayoria
de los autores recomiendan antibi6ticos mas fibrinoliticos
intrapleurales a través de un tubo de toracostomia. Cuan-
do estas medidas fallan, estd indicada la videotoracoscopia
que es el tratamiento de eleccion en los pacientes con el
patrén “en panal de abejas” ™ .

Ya que la radiografia simple de torax no permite la iden-
tificacién de los septos pleurales, actualmente creemos que
no deben practicarse punciones o drenajes pleurales sin la
practica previa de una ecografia tordcica.

TUMORES PLEURALES

Los tumores pleurales primarios de la pleura son muy raros
en pediatria la afectacion tumoral de dicha estructura es mas
a menudo debida a metdstasis. Metastasis pleurales pueden
ocurrir en tumor de Wilms, linfoma, neuroblastoma y rab-
domiosarcoma. Generalmente se manifiestan como masas
solidas ecogénicas con aspecto muy diferente a la consoli-
dacién pulmonar. La ecografia permite su identificacion
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aunque se acompafien de importantes cantidades de derra-
me pleural como suele ocurrir.
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Problematica del nifio inmigrante

A. MARTIN RUANO

Centro de Salud Miguel Armijo. Salamanca

Se considera nifio inmigrante a todo nifio procedente de
otro pais con situacién legalizada o no, refugiado y/o pro-
cedente de la adopcion internacional, sin olvidar a los que
se desplazan por cortos periodos de tiempo para tratamiento
médico, de paso por Espafia o en programas estatales.

SITUACION ACTUAL EN ESPANA

Segun datos provisionales del padrén municipal a 1
Enero 2006 (INE) la poblacién inmigrante asciende a
3.884.573, lo que supone el 8,7% del total, con un incremento
del 4,13% respecto al 2005. A estas cifras habria que afiadir
los extranjeros en situacién ilegal dificilmente cuantifica-
bles. Poseen permiso de residencia 2.873.250. (Ministerio de
Trabajo y Asuntos Sociales-MTAS- a 31-3-2006).

E136,11% son de origen iberoamericano, el 23,4% afri-
cano, 20,85% de origen europeo comunitario, 12,53% euro-
peo no comunitario, y el 6,45% asiatico. Por paises domina
Marruecos (509.964), Ecuador (374.711), Colombia (217.867),
Rumania (205.927), Gran Bretafia (159.487), y China (91.400).

Por CCAA Catalufia (626.432 extranjeros), Madrid
(574.968), Comunidad Valenciana (363.892) y Andalucia
(354.103) congregan mas de 2/3 del total de inmigrantes.

E111,64% de los extranjeros son menores de 16 afios segtin
MTAS (19,46% en la poblacién de origen africano) y el 15,2%
segtin el INE. En total hay 578.400 nifios extranjeros meno-
res de 16 aflos (8,57% de la poblacién infantil global).

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS
INMIGRANTES ECONOMICOS

Son una poblacion més joven, que tienen peores con-
diciones socioecondmicas, laborables y de vivienda. Desde
el punto de vista sanitario no suponen un riesgo grave para
la salud prblica, con escasa incidencia de enfermedades tro-
picales, aunque algunos podrian tener més posibilidades de
padecer enfermedades infecciosas prevalentes en paises de
origen (Tabla I), con una incidencia aumentada o estable de
tuberculosis (frente al descenso en la poblacion autéctona)
con mds somatizaciones y problemas mentales. Usan mas
la red sanitaria ptblica y los servicios de urgencia. Los moti-
vos de consulta y hospitalizacién se relacionan con el uso
propio de una poblacion joven, predominando la atencién
gineco-obstétrica de las mujeres y las visitas de medicina
general en los hombres (patologia digestiva). La participa-
cién en programas preventivos y el cumplimiento de trata-
mientos es menor. Respecto a los nifios tendrian peor salud
bucodental, pero no diferencias claras respecto a otros datos.

ACCESO A LA ASISTENCIA SANITARIA

La Ley Orgéanica 4/2000, de 11 de enero, sobre Derechos
y Libertades de los Extranjeros en Espafia y su integracion
social reconoce a los menores de 18 afios el derecho a la asis-
tencia sanitaria, estén o no inscritos en el padrén municipal,

@ 2006 Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Ledn
Este es un articulo de acceso abierto distribuido bajo los términos de la licencia Reconocimiento-NoComercial de Creative Commons
(http:/[creativecommons.org/licenses[by-nc/2.1/es]), la cual permite su uso, distribucion y reproduccion por cualquier medio para fines no comerciales,

siempre que se cite el trabajo original.
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TABLAL ~ PATOLOGIAS PREVALENTES EN LA POBLACION INFANTIL SEGUN PROCEDENCIA*

Patologias infecciosas

Otras patologias

Europa (Europa Central y del Este, Rusia, Rumania, exxURSS)

Parasitosis intestinales
Infecciones intestinales
Tuberculosis

Hepatitis A

Hepatitis B (Rumania, Rusia)
Hepatitis Delta (Rumania)
Hepatitis C

VIH (Rumania)

Lues congénita o adquirida
Tos ferina (Rusia)

América (Centro y Sudamérica)

Malnutricién, raquitismo carencial y ferropenia

Fallo de medro, retraso desarrollo psicosocial

Microcefalia

Déficit sensorial (visual, auditivo)

Asma e hiperreactividad bronquial

Hipotiroidismo congénito

Inmunizaciones incompletas

Intoxicacion por plomo

Secuelas post-exposicion a radiaciones incontroladas
(Ucrania, sudeste de Rusia)

Parasitosis intestinales

Infecciones intestinales

Tuberculosis (Centroamérica, Caribe)
Paludismo (Centroamérica)
Enfermedad de Chagas

VIH (Paraguay, Honduras, Haitf))
Hepatitis A (Centroamérica)
Hepatitis B

Brucelosis

Norte de Africa (Marruecos)

Drepanocitosis (Caribe)
Otras hemoglobinopatias
Ferropenia

Pubertad temprana en nifas

Infecciones intestinales TBC Hemoglobinopatias
Hepatitis B Ferropenia

Africa (subsahariana y otras zonas)

Parasitosis intestinales (Ascaris, Trichura y Giardia) Drepanocitosis

Infecciones intestinales

Paludismo

Tuberculosis

VIH (Uganda)

Hepatitis B

Parasitosis urinaria (esquistosomiasis)
Filariasis

Poliomielitis (zonas de Africa central)
Sarampion

Enfermedad meningocdcica

Asia (India y China)

Otras hemoglobinopatias
Malnutricién, raquitismo carencial y ferropenia
Inmunizaciones incompletas

Parasitosis intestinales (tenias enanas, Strongyloides)
Infecciones intestinales

Tuberculosis (India)

VIH (China)

Hepatitis B (India)

Paludismo (sélo en zonas de selva, India)
Poliomielitis (Pakistén, India)

Hepatitis A

Hepatitis C (China)

Lues

Drepanocitosis y otras hemoglobinopatias

Malnutricién, raquitismo carencial y ferropenia

Fallo de medro, retraso desarrollo psicosocial

Intolerancia a lactosa (China)

Disfuncién tiroidea por déficit de yodo (4reas rurales y
regiones montafosas de China y Asia Central)

Pubertad temprana en nifas

Déficit sensorial /auditivo, visual

Asma e hiperreactividad bronquial

Inmunizaciones incompletas (China)

Manipulacién edad cronoldgica (China)

Intoxicacion por plomo (China) Sigue ...
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(CONTINUACION) PATOLOGIAS PREVALENTES EN LA POBLACION INFANTIL SEGUN PROCEDENCIA*

Patologias infecciosas

Otras patologias

Asia (Tailandia, Camboya, Vietnam)

Paludismo resistente
Tuberculosis resistente

VIH

Hepatitis B (Vietnam, Corea)
Parasitosis intestinales
Infecciones intestinales

Ltes Sarampién

Drepanocitosis y otras hemoglobinopatias
Malnutricién, raquitismo carencial y ferropenia
Fallo de medro, retraso desarrollo psicosocial

Entre paréntesis se especifican los paises o zonas con una prevalencia especialmente elevada.
Tomado de: Herndndez Merino A. Nifios de familias inmigrantes y procedentes de la adopcidn internacional (con especial referencia a la zona
metropolitana suroeste de Madrid). Disponible en http:/[aepap.org/inmigrantes/suroeste.pdf

en las mismas condiciones que los espafioles. Pero este dere-
cho a veces no se cumple: desconocimiento del derecho y
del funcionamiento del sistema, trabas burocraticas, dife-
rente idioma, miedo a la situacién irregular, inadecuacién
del sistema a sus condiciones sociales (horarios, falta de
redes de apoyo), cambios frecuentes de domicilio, etc. La
eliminacion de estas trabas convertiria a la Atencién Pri-
maria como verdadera puerta de entrada al sistema sanita-
rio. Actualmente los servicios de urgencias parecen ser con
frecuencia el primer contacto con el sistema sanitario.

RELACION PEDIATRA-INMIGRANTES

Frente a un descenso de la poblacién infantil autoctona,
hemos asistido a un progresivo aumento de las consultas
de niflos inmigrantes hasta el punto de ser algo habitual, si
bien es cierto que distribuidas de una manera heterogénea
(en cuanto a nimero y origen) entre comunidades aut6no-
mas e incluso entre centros sanitarios. Esto ha ocasionado
distorsiones en la consulta habitual: por un lado se necesi-
ta mds tiempo para prestar una adecuada atencién (consulta
inicial, seguimiento, diagnostico, tratamiento, educacién
para la salud, etc.) y por otro lado existe la posibilidad de
ver patologias poco conocidas en nuestro medio y patolo-
gias emergentes, lo que genera una mayor incertidumbre.

En la relacién pediatra-padres inmigrantes-nifio pueden
surgir problemas derivados del diferente idioma, lenguaje
no verbal, distinto concepto salud-enfermedad, prioridad
del inmigrante al aspecto curativo frente al preventivo, dis-

tinta religién y cultura, prejuicios por parte de los inmi-
grantes, somatizaciones, experiencias previas, estereotipos
por parte de los profesionales, xenofobia, escasa formacién
en medicina transcultural y en patologias poco comunes,
falta de tiempo, cambios frecuentes de domicilio, dificil
seguimiento y dificil control epidemiol6gico

CONSULTA DEL NINO INMIGRANTE

Objetivos
Ante una primera consulta del nifio inmigrante, sobre
todo si es recién llegado, nos debemos plantear unos obje-
tivos mas amplios que la simple resolucién de un problema
concreto. (Esta actitud se debe explicar a los padres para con-
seguir que sea aceptada, asegurar la asistencia a las citas pos-
teriores y evitar que sea vivida como una discriminacién).
1. Diagnosticar el problema de salud por el que acude. Si
presenta semiologia de patologia autéctona hacer un
diagnostico y tratamiento habitual. Si presenta semio-
logia de patologia importada: Diagnéstico sindrémico
(nos permite acercarnos, a partir de los sintomas, a los
diagndsticos mas frecuente en las poblaciones inmi-
grantes segtin el pais de origen. Se excluyen las enfer-
medades comunes y universales. Se debe de hacer valo-
rando la zona de procedencia del paciente, el tiempo que
lleva en el pais de acogida y la realizacién de viajes
recientes) (Tabla II).
2. Detectar otros problemas de salud no percibidos por
la familia (enfermedades prevalentes en el pais de ori-
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TaBLAII. APROXIMACION SINDROMICA A PARTIR DE SINTOMAS/SINDROMES GUIA TENIENDO EN CUENTA EL ORIGEN DEL NINO Y UNA VEZ
DESCARTADAS LAS CAUSAS HABITUALES **

Sudeste asiatico Africa subsahariana  Africa norte America latina
FIEBRE Malaria Tuberculosis Tuberculosis Malaria (América Central)
Tuberculosis Tuberculosis
Fiebre y exantema Viriasis tipo sarampion o rubéola; rickettsiosis Viriasis tipo sarampion o
rubéola, rickettsiosis y
Dengue
Fiebre, hepatomegalia Esquistosomiasis Esquistosomiasis
y diarrea
ASMA Eosinofilia pulmonar ~ Sd Loeffler Sd Loeffler Sd Loeffler
tropical Eosinofilia pulmonar
Sd Loeffler tropical
TOS Tuberculosis Tuberculosis Tuberculosis Tuberculosis
HEMOPTISIS Tuberculosis Tuberculosis Tuberculosis Tuberculosis
Paragonimosis
ESPLENOMEGALIA Leishmania Malaria Malaria Leishmaniosis
Malaria Esplenomegalia tropical Esplenomegalia tropical
Leishmaniosis Leishmaniosis
Esquistosomiasis Esquistosomiasis
Esplenomegalia y anemia  Leismania visceral, fiebre tifoidea
sin paludismo
EOSINOFILIA Filaria Filaria Parésitos intestinales ~ Pardsitos intestinales
Parasitos intestinales ~ Parasitos intestinales
Eosinofilia severa con Filariasis
edemas en extremidades
y alteraciones oculares
Eosinofilia y eritema Larva migrans por anquilostomas
migratorio
Eosinofilia con/sin Cistecircosis
sintomas neurolégicos
PRURITO, EDEMAS, Oncocercosis
NODULOSS.C.
Prurito, abdominalgia Nematodos intestinales
y eosinofilia
EDEMAS Filariasis
NEUROPATIA PERIFERICA Lepra Lepra Lepra
FOCALIDAD Cistercircosis
NEUROLOGICA
S.URINARIOS Tuberculosis Tuberculosis Tuberculosis Tuberculosis
Esquistosomiasis
HEMATURIA Esquistosomiasis Esquistosomiasis
CARDIOPATIA Enf. Chagas (Sudamérica)
ENFERMEDAD Enfermedad invasiva por meningococo o Haemophilus influenzae
BACTERIANA INVASIVA
CON/SIN MENINGITIS

Tomado de: Garay | et al. La Atencidn Primaria de salud ante la poblacién inmigrante. Fundacién CESM. Comun idad de Madrid. Madrid 2002.
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TABLA III. TECNICAS Y EXPLORACIONES INDICADAS SEGUN GRUPO ETNICO Y CLINICA COMPATIBLE

PPD, Estudio de Ca/PFA TSH,T3,T4 VHB VIH Sedimento Gota gruesa
Pardsitos  (1)anemia Orina
en heces y ferropenia
India, Pakistdn Bangladesh X X X X X X X
Paises del Magreb X X X X
Africa/Caribe X X X X X X X
China, Filipinas, Vietnan X X X X
Paises Mediterraneos X X X
Andinos X X
Europa del Este X X X

(1)Seguin sospecha: Hemograma, Morfologia, VCM, sideremia, ferritina, Hb A2, HbF, Hb S.
Tomado de: Val Combelless O et al. Atencion al nifio inmigrante. Bol Pediatr 2001; 41: 325-331.

gen, alteraciones no diagnosticadas previamente)
(Tabla I).
3. Incluir en los Programas del nifio sano y de vacunacio-
nes (insistir en su importancia)
4. Valoracion de problemas sicolégicos y de integracién
Todo esto hay que programarlo en sucesivas visitas,
intentando unir actividades el mismo dia y teniendo en cuen-
ta las necesidades de los padres para facilitar su asisten-
cia.
Los hijos de inmigrantes nacidos en Espafa deben ser
tratados de la forma habitual, haciendo hincapié en los pro-
gramas preventivos y apoyo sicosocial.

Historia clinica del nifio inmigrante

Para lograr los objetivos sefialados hay que realizar una
detallada anamnesis, seguida de una exhaustiva explora-
cion fisica. Ambas se deben hacer con tacto, tranquilidad y
respetando las costumbres de los inmigrantes dentro de lo
posible (cultura, religién). Para completar el estudio puede
ser necesaria la realizacién de exploraciones complementa-
rias. En nifios sintomaticos nos servird para llegar al diag-
nostico etioldgico. En nifios asintomatico se deben selec-
cionar estas exploraciones de forma individualizada segtn
el pais de origen, el tiempo transcurrido desde su llegada,
los datos de la anamnesis y la exploracién fisica y los fac-
tores de riesgo detectados (Tabla III). En este tiltimo caso
nos permitiria detectar problemas de salud que hayan pasa-
do desapercibidos y hacer un despistaje de enfermedades
prevalentes en las zonas de origen.

Nifos procedentes de adopcién internacional

Los nifios procedentes de adopcién internacional cons-
tituyen un grupo de “inmigrantes “de alto riesgo: Suelen
proceder de paises con escaso desarrollo econémico, pre-
cariedad higiénico sanitaria y falta de los derechos del menor
y la mayoria son nifios que han estado en orfanatos. Por
estos y otros motivos presentan una mayor morbilidad gene-
ral, enfermedades por deprivacion fisica y emocional y enfer-
medades infecciosas agudas y crénicas. Aparte de la con-
sulta preadopcién y una vez que estén en nuestro pais se
debe realizar un estudio exhaustivo: anamnesis, explora-
cion fisica, evaluacién del crecimiento, nutricién y desarro-
llo sicomotor, biisqueda de secuelas de maltrato, evaluacion
de inmunizaciones, visién, audicién y exdmenes comple-
mentarios que incluirdn como minimo: Hemograma, hierro
y ferritina séricos, bioquimica elemental, cribado de raqui-
tismo, bioquimica y sedimento de orina, parasitos y huevos
en heces, serologia hepatitis B, C, VIH, sifilis y mantoux. De
forma especifica segtin los casos se incluirdn otros estudios:
Busqueda de criterios del Sindrome alcohélico fetal, eva-
luacion denticion, desarrollo puberal, estudio hemoglobi-
nopatias, uro y coprocultivo, plumbemia, cribado endocri-
no-metabdlico, funcién tiroidea, investigacién plasmodium,
citomegalovirus, serologia enfermedad de Chagas. Sin
embargo a diferencia de muchos inmigrantes, los nifios
adoptados, viven o van a vivir en familias muy sensibiliza-
das a su problematica, volcados en atender todas sus nece-
sidades afectivas, sanitarias, educativas ( a veces incluso
excesiva) y de los que cabe esperar una colaboracion total
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desde el punto de vista socio-sanitario. Esto trae como resul-
tado que una vez salvado el periodo inicial, su patologia sea
similar a los aut6ctonos.

ENFERMEDADES EN NINOS INMIGRANTES

A) Enfermedades infecciosas (54-73%)

* Las infecciones més frecuentes son las adquiridas en
el pais de destino y por tanto similares a la poblacién autéc-
tona. Son sobre todo infecciones respiratorias y digestivas,
que pueden padecer con mayor frecuencia por las condi-
ciones de vida y por el entorno. Hay que tener presente la
posibilidad de enfermedades inmunoprevenibles (saram-
pién, rubéola, parotiditis, etc.) por una inadecuada inmu-
nizacion.

* Respecto la patologia infecciosa importada es la que

genera mayor incertidumbre entre los profesionales aunque
es mucho menos frecuente (3-5%).

*Las mds importantes desde el punto de vista epide-
miolégico son las infecciones transmisibles en Espafia (tuber-
culosis, hepatitis virales, VIH, sifilis) sobre las que hay que
tener un alto indice de sospecha, no solo a la llegada al pais,
sino posteriormente por las condiciones de vida presen-
tes.

De especial interés es la tuberculosis, que presenta alta
prevalencia en los paises de origen, por lo que se impone
un despistaje en nifios inmigrantes y un alto indice de sos-
pecha posterior sobre todo los primeros afios de estancia en
el pais. No hay que infravalorar la posibilidad de contagio
en Espafia de adultos infectados en situaciones de margi-
nalidad. Es mas frecuente la infeccién tuberculosa latente
(hasta 12,5% de mantoux positivos) que la enfermedad tuber-
culosa (1,3%). Mientras que la incidencia de enfermedad
tuberculosa tenderfa a disminuir entre la poblacién autéc-
tona, aumentaria o se mantendria constante en diferentes
colectivos de inmigrantes (lo que harfa aumentar su peso
relativo). En Europa occidental, los casos de tuberculosis en
inmigrantes representan el 30% de los casos totales notifi-
cados (variando entre més del 60% en ciertos paises, hasta
menos del 15% en otros, entre ellos Espafia, aunque en
recientes estudios supondrian entre 21-27% del total de
tuberculosis). Otros problemas afiadidos son las dificulta-
des en su seguimiento (Hay que resaltar que en algunos
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estudios, la tasa de los que no volvieron a la consulta con
mantoux positivo, ascendié al 36%), en el cumplimiento tera-
péutico, en el control epidemioldgico y las resistencias a los
farmacos. En el tratamiento de la enfermedad en inmigrantes
procedentes de zonas de alta resistencia a isoniazida se acon-
sejan 4 farmacos 2HRZE 0 S/4HR, y en el tratamiento de la
infeccién latente valorar pautas alternativas a la clasica de
isoniazida 9 meses: isonizida y rifampicina 3 meses (Zonas
de resistencia a isoniazida, adulto bacilifero con resistencia
probada o sospechosa a isoniazida, nifio en situaciones de
riesgo social ) o rifampicina 4-6 meses (Resistencia a iso-
niazida o si no se puede usar ésta)

Otras enfermedades de posible transmision en Espafa
son la hepatitis B, C, VIH, y sifilis, con la posibilidad de
transmisién vertical y ver formas congénitas.

*Las enfermedades tropicales son dificilmente transmi-
sibles en Espaiia, tienen una importancia fundamentalmente
individual (Su diagnéstico y tratamiento sera beneficioso
para la salud del individuo) y suponen un reto diagnostico.
La mds importante es el paludismo. Todos los casos regis-
trados en Espafia son importados, bien por inmigrantes (30-
40%) o por turistas que viajan a paises donde el paludis-
mo es endémico sin realizar correctamente la profilaxis. Se
debe sospechar ante inmigrantes procedentes de esas zonas
(o viajes recientes) con fiebre sin foco y sobre todo si aso-
cian anemia, eosinofilia y /o hepatomegalia. En nifios la cli-
nica puede ser atipica y hay mayor riesgo de evolucién grave
a corto plazo.

La mayor parte es producido por Plasmodium falcipa-
rum. E185% proceden de Africa

Otras enfermedades tropicales son esquistosomiasis,
tripanosomiasis africana, americana, leismaniasis cutinea,
visceral, filariosis, toxocara, fiebres hemorragicas, lepra.

Las parasitosis intestinales son la patologia infecciosa
importada mas frecuente en nifios inmigrantes (14-60%
segtin los distintos estudios). Suelen ser asintométicas. Es
necesario un despistaje en inmigrantes procedentes de zonas
de alta incidencia. Los pardsitos mas frecuentemente encon-
trados por orden de frecuencia son Giardia lamblia, Trichuris
trichura, Ascaris lumbricoides, Uncinarias, Entantoeba histoly-
tica, Strongyloides stercoralis, Esquistosomiasis. Generalmente
no se transmiten de persona a persona y su prevalencia dis-
minuye con el tiempo de estancia en el pais receptor, prac-
ticamente a los 3 afios de estancia no se encuentran hel-



mintos. Como excepciones destacar: Taenia solium que puede
sobrevivir durante aflos en el tubo digestivo del infestado,
excretando huevos, que una vez ingeridos en la manipula-
cion de alimentos, pueden producir casos de neurocisticer-
cosis en la poblacion autdctona; Esquistosomiasis que no
puede ser transmitida a la poblacién autdctona pero las com-
plicaciones aparecen afios después, incluso sin que existan
adultos viables; Strongyloides stercoralis que tiene la capaci-
dad de mantener un ciclo autoinfectivo, por lo que puede
sobrevivir afios después de que la persona infectado haya
abandonado el trépico y producir un sindrome de hipe-
rinfestacion en inmunodeprimidos.

* Patologia del nifio viajero. El nifio inmigrante puede

viajar a su pais de origen para visitar a familiares, comple-
tar educacion etc. A su llegada sufren mas enfermedades
infecciosas pues su sistema inmunoldgico no esta prepara-
do para afrontar las enfermedades infecciosas endémicas
de la zona (diarrea del viajero, hepatitis A, fiebre tifoidea,
paludismo). Se debe insistir en las medidas preventivas en
caso de viaje a su pais (prevencion antipaltidica si estd indi-
cado, vacunaciones, medidas de higiene, consejos, etc.), asi
como el control al regreso.

Hay que derivar a una unidad de Pediatria de la inmi-
gracion y/o especialidades pediatricas en las siguientes
situaciones: Sospecha de paludismo, sintomas no claros(Per-
dida de peso, tos prolongada, diarrea prolongada, hematu-
ria, anemia o eosinofilia importante no aclarada, fiebre de
origen desconocido ), linfadenopatias locales o generaliza-
das y visceromegalias en abdomen, padres y/o nifios enfer-
mos de tuberculosis procedentes de zonas donde abundan
los microorganismos multirresistentes, parasitosis intesti-
nales, pulmonares o cutdneas si hay dudas sobre su trata-
miento o evolucién, neuropatia sensitiva o motora, crisis
comiciales y trastornos confusionales, necesidad de prue-
bas mads especificas (Estudio de filarias, esquistosomas, gota
gruesa, etc) o tratamientos especiales.

B) Enfermedades no infecciosas prevalentes en el pais
de origen

Destacan las anemias hemoliticas de base genética (Por
déficit enzimatico, hemoglobinopatias), deficiencia de lac-
tasa (frecuencia elevada en nativos australianos, americanos,
del Africa tropical y del Este y Sudeste de Asia, Afro ameri-
canos), alteraciones metabolismo calcio/fésforo (raquitismo),
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alteraciones tiroideas (hipotiroidismo, déficit yodo...), alta
prevalencia de malformaciones congénitas y otras enferme-
dades hereditarias (por consanguinidad), cardiopatias reu-
méticas, pubertad precoz, y una posible mayor incidencia de
tumores (leucemias, linfomas, tumores hepaticos) y asma.

C) Enfermedades no diagnosticadas o tratadas
previamente

No hay una alta prevalencia de sindromes malnutriti-
vos clasicos (retraso en el crecimiento y desarrollo, malnu-
tricion caldrico-proteica), pero si signos aislados de déficit
nutricional (raquitismo, ferropenia, etc.).

Recordar que se dard profilaxis de anemia ferropénica
en todos los lactantes que siguen o han seguido lactancia
materna exclusiva mas alla de los seis meses y se hara pro-
filaxis del raquitismo con vitamina D en todos los lactantes
(especialmente en nifios de piel oscura, muy abrigados con
escasa exposicion solar, etc.)

Otras enfermedades que se pueden ver son: caries den-
tal (hasta un 75% en su primer reconocimiento), enferme-
dades vacunables, defectos sensoriales (auditivos, visuales,
que favorecen el retraso sicomotor), defectos del aparato
locomotor, anomalias congénitas y enfermedades crénicas
sin diagnosticar. Pueden presentar también problemas de
desarrollo y retraso sicomotor (que se deben identificar lo
mads precoz posible para su tratamiento).

D) Patologia derivada de factores sicosociales

Los inmigrantes son mds vulnerables a problemas de
salud mental por acumulacién de factores sicosociales: Falta
de identidad cultural, inseguridad en el empleo paterno,
duelo, afioranza, responsabilidad, stress, insuficiente pre-
sencia de los padres, trastorno de los roles familiares, situa-
ci6n laboral, legal, ansiedad, depresion etc. Puede dar lugar
a situaciones de marginacion social y la aparicién de tras-
tornos psicolégicos y del comportamiento. Destacan:

- Problemas del desarrollo y madurativos: inmadurez,
conducta infantil, retraso sicomotor y/o del lenguaje, difi-
cultades articulatorias

- Problemas escolares: fracaso escolar, dificultades lec-
toescritura, inadaptacion, desinterés/negativa por el cole-
gio, problemas de rendimiento intelectual

- Problemas de atencién e inquietud: nerviosismo, impul-
sividad, falta de atencién
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- Somatizaciones sin explicacion médica: vomitos, dolo-
res abdominales, alteracién suefio, apetito (exceso o defec-
to) mareos, cefaleas, trastornos de esfinteres, mutismo

- Problemas de relacion: aislamiento, timidez, mala rela-
cién social, familiar, celotipia, apego excesivo a un progenitor

- Por peligro de la vida: intentos autoliticos o amenazas.

- Problemas relacionados con el sexo: conducta inapro-
piada, abusos sexuales.

- Trastornos de conducta: agresividad, rebeldia, amena-
zas, rabietas, negativismo, novillos, robos, conductas racis-
tas, ingestién de toxicos, problemas con la justicia.

- Problemas de cardcter: irritabilidad, inseguridad, cam-
bios bruscos de humor.

- Problemas emocionales: tristeza, llanto inmotivado,
apatia, ansiedad, miedos, fobias obsesiones, temores infun-
dados, deseo de morir.

- Por alteraciones mentales: conductas raras, fantasias,
alucinaciones, ideas delirantes, Sd de Ulises: depresion, deso-
rientacidn, actitudes paranoicas, alucinaciones.

Un nuevo problema en las grandes ciudades son los lla-
mados MINA (menores inmigrantes no acompafiados).

En general los nifios inmigrantes tienen una mayor tasa
de hospitalizacién, mayor uso de urgencias y menos acti-
vidades preventivas. Los motivos de ingreso no difieren de
los de la poblacién general (gastroenteritis aguda, neumo-
nia, bronquiolitis, convulsién febril, bronquitis, infeccién
urinaria y asma). En los hijos RN de madre extranjera no se
han encontrado diferencias significativas con la poblacion
general; las diferencias que se observan se refieren mas al
apoyo social y los motivos de ingreso de RN son: embara-
2o no controlado, drogas, tabaco, bajo peso al nacer, pre-
maturidad, infeccién materna VHB, VHC, VIH

EVALUACION DEL ESTADO DE INMUNIZACION

Se deben revisar las vacunaciones administradas en el
pais de origen y adecuarlas a las de la poblacion espafiola.
En general la inmunizacion suele ser menor y con frecuen-
cia falta la documentacién vacunal (no es considerada esen-
cial en el viaje). Podemos encontrarnos con los siguientes
problemas:

- Ausencia de documento vacunal (la comunicacion oral
no es valida).
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- Calendario vacunal incompleto, por ausencia de algu-
na dosis o de alguna vacuna (rubéola, parotiditis, haemop-
hilus influenzae tipo b o meningococo C).

- Escasa fiabilidad de los certificados vacunales de deter-
minados paises, como Europa del Este, Rusia, China, Afri-
ca subsahariana (excepto Marruecos) y mas si proceden
de un orfanato, siendo en principio veraces los expedidos
en América, India y Corea.

- Documentos con las vacunas anotadas por el nombre
comercial y no por el genérico.

- Dudas en cuanto a validez de las vacunas adminis-
tradas. La vacuna del sarampién ha podido administrarse
en forma monovalente (no produce proteccién frente a rubé-
ola y parotiditis) y, con frecuencia, en dosis tinica y precoz
antes 12 meses. La vacunacion neonatal frente a la hepati-
tis B en hijos de madres portadoras de HbsAg no siempre
se hace en la primera semana de vida y no se utiliza gam-
maglobulina especifica, lo que no asegura la prevencion de
la transmisi6n vertical de la enfermedad. Intervalos entre
dosis menores de los recomendados

Cuando no haya ningtin registro vacunal, cuando sea
ilegible 0 no se identifiquen los inmunégenos administra-
dos y cuando, a pesar de existir documentacién hay dudas
sobre la fiabilidad o la correcta administracion, se aplicara
calendario de vacunacion completo en funcién de la edad.
Cuando las pautas vacunales sean incompletas, por ausen-
cia de dosis de una determinada vacuna, administrar las
dosis pendientes

Hay que hacer un esfuerzo por identificar a madres
(sobre todo procedentes de Latinoamérica) en riesgo de sufrir
rubéola por falta de inmunizacidn, ya que estan aparecien-
do casos de rubéola congénita en hijos de mujeres jovenes
procedentes de Pert y Ecuador.

Para mejorar la cobertura vacunal en inmigrantes se
aconseja administrar el maximo niimero de vacunas a la
vez con el menor numero de pinchazos, obviar las falsas
contraindicaciones, disponibilidad de los profesionales del
Centro de Salud, aprovechar cualquier oportunidad para
vacunar, recaptacion automatica telefénica de todo nifio
que falte a la vacunacion, coordinacion con otros niveles
para fomentar la vacunacion: colegios, guarderias, campa-
mentos

La educacion para la salud cobra una especial impor-
tancia en este colectivo para satisfacer las necesidades de



salud més importantes aprovechando cualquier oportuni-
dad que se presente. Los temas mas importantes a abor-
dar serfan la nutricion, higiene, la salud bucodental, los cui-
dados baésicos del nifio, el manejo de la fiebre, el manteni-
miento de la salud, la adhesién al tratamiento y a progra-
mas preventivos (revisiones y vacunaciones), la integracién
social y escolar, la prevencién del abuso, del maltrato, de las
infecciones y de los accidentes (domésticos y de trafico),
salud reproductiva y sexual, profilaxis de la mutilacién geni-
tal femenina y de otros problemas de género, la utilizacion
de remedios tradicionales, medicina alternativa y consejos
en caso de viaje a otros paises.

MEDIDAS PARA MEJORAR LA ASISTENCIA A LOS
INMIGRANTES

- Eliminacion de todas las barreras de acceso a la asis-
tencia (administrativas, de organizacion).

- Reforzar los Equipos de Atencién Primaria con mayor
proporcién de inmigrantes.

- Dedicar mas tiempo por las diferencias culturales y de
idioma.

- Utilizar traductores, mediadores, agentes comunita-
rios de salud.

- Involucrar a los inmigrantes en la planificacion sani-
taria, determinacién de prioridades.

- Registros adecuados para la poblacion inmigrante.

- Formacién de los profesionales sanitarios pregrado,
postgrado y Formacion continuada.

- Favorecer y mantener redes de apoyo social.

- Usar Protocolos en la atencién inicial teniendo en cuen-
ta sus lugares de origen.

- Adaptar programas de salud disponibles, sobre todo
preventivos (infantil, vacunas),a las peculiaridades cultu-
rales de cada comunidad.

- Intervenir especialmente en mujeres y jovenes nacidos
de inmigrantes.

- Disponer de material gréfico en distintos idiomas sobre
consejos, preguntas.

- Aprender sobre los grupos étnicos que se tratan con
més frecuencia.

- Realizar estudios de investigacion y seguimiento para
conocer el estado de salud de la poblacién inmigrante (per-

A. MARTIN RUANO

miten sacar conclusiones objetivas y no crear alarmas injus-
tificadas).
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Mesa Redonda: Temas emergentes en Pediatria

Orientacion diagnoéstica de las anemias en Pediatria

J. ESTELLA
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CONCEPTO DE ANEMIA

Es la disminucién de la masa eritrocitaria habitual de
una persona en relacién con los valores normales segtin la
edad y sexo.

Los procesos metodolégicos para llegar al diagndstico
de una anemia se basan en:

- Historia Clinica

- Exploracién fisica completa

- Determinaciones analiticas.

CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS

I. Segtin la etiopatogenia se pueden clasificar en:
* Anemias hemoliticas: (Aumento de destruccion)
- Corpusculares: alteraciones de membrana, déficit enzi-
mético y alteraciones de la hemoglobina.
- Extracorpusculares: agentes toxicos, infecciosos, cau-
sas mecdnicas e inmunoldgicas.
* Anemias arregenerativas:
a) Falta de produccion por alteracién de la célula madre
- Cuantitativas:
. Congénitas: selectivas (eritroblastopenia)
globales (fallo medular)
. Adquiridas: selectivas (eritroblastopenia)
globales (aplasia)
- Cualitativas:
. Congénitas: diseritropoyesis

. Adquiridas: sindrome mielodisplasico
b) Trastorno de factores eritropoyéticos

- Hierro: falta de hierro (anemia ferropénica)
bloqueo del hierro (anemia inflamatoria)
metabolismo del hierro (anemia sideroblastica)

- Vitamina B12 y 4cido félico:
Congénita (malabsorcion)
Adquirida (alimentacion)

- Eritropoyetina

- Hormonas tiroideas

II. Segtin el Volumen Corpuscular Medio (VCM) se

dividen en:

a) Normociticas: VCM normal, secundarias a infecciones,
neoplasias, algunas hemoliticas etc.

b) Macrociticas: VCM alto, déficit de B12, acido f6lico,
algunas hemoliticas, Anemia de Fanconi, diseritropo-
yesis, etc.

¢) Microciticas: Ferropenia, hemoglobinopatias, saturnis-
mo, etc.

Parametros basicos de Laboratorio para la orientacion
diagnéstica de las anemias son:
* Datos iniciales:

1. - Hemograma

2. - Reticulocitos

3. - Bilirrubina total y directa

4. - Haptoglobina

5. - Morfologia eritrocitaria
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* Datos definitivos:
1. - Estudio del hierro
2. - Estudio de hemoglobinas
3. - Vitamina B12 y 4cido félico
4. - Coombs directo
5. - Aspirado de médula 6sea
6. - Estudios especiales

ANEMIA FERROPENICA

Parece que sabemos casi todo sobre la anemia ferropé-
nica, pero se desconoce bastante sobre los mecanismos de
regulacion del hierro.

La determinacién de la ferritina sérica esta aceptada uni-
versalmente como la medicién mas importante de labora-
torio para la valoracion de las reservas de hierro. Las limi-
taciones ya conocidas de la ferritina sérica es la elevacién
de esta en determinados procesos inflamatorios, infeccio-
sos, neoplasias, procesos hepéticos y alcoholismo, ya que
pequefias destrucciones de los hepatocitos liberan gran can-
tidad de ferritina y nos puede confundir sobre la valoracién
de la sobrecarga de hierro.

Hepcidina

Es el principal regulador del metabolismo sistémico del
hierro. Es un péptido hormonal responsable de la regula-
cion del hierro reciclando y equilibrando el hierro y actia
bloqueando el flujo del hierro al torrente plasmético. Esto
es conseguido por la unién a la hepcidina e induciendo la
degradacion del transportador celular del hierro, proteina
transportadora, que se encuentra en los lugares de gran aflu-
jo del hierro como los enterocitos del duodeno, involucra-
dos en la absorcién del hierro, los macréfagos que reci-
clan el hierro de los hematies viejos y de los hepatocitos que
almacenan el hierro. La sintesis de la hepcidina esta regu-
lada por la concentracion de hierro, la hipoxia, la anemia
y las citoquinas inflamatorias. El mal funcionamiento de
la hepcidina esta implicado en la patogénesis de muchas
alteraciones del hierro. La deficiencia de hepcidina es préc-
ticamente la nica causa de la hemocromatosis hereditaria
y una excesiva produccién de hepcidina producida por cito-
quinas causa hiposideremia y contribuye a la anemia de los
procesos inflamatorios.

J. ESTELLA

El hierro es un elemento esencial cuya funcién como
componente de proteinas y de enzimas estd implicado en el
transporte y almacenaje de oxigeno (hemoglobina y mio-
globina), transportador de electrones y del metabolismo
energético (citocromos, NADH deshidrogenasa, succinato
de deshidrogenasa), sintesis de ADN (ribonucleétido reduc-
tasa) y proteccion contra radicales de oxigeno (catalasa y
peroxidasas). Sin embargo, el exceso de hierro libre provo-
ca la generacion de radicales de oxigeno altamente reacti-
vos que pueden lesionar la membrana lipidica, proteinas
y acidos nucleicos con alteracién de las funciones de los
6rganos. La homeostasis normal del hierro asegura que el
hierro celular necesario se realiza sin acimulos.

Un adulto contiene aproximadamente de 3-4 g de hie-
rro, del cual unos dos tercios esta incorporado a la hemo-
globina de los hematies y sus precursores. La cantidad de
hierro que entra y sale del organismo cada dia es compara-
tivamente muy pequefia, solo 1-2 mg por dia. Sin embargo,
la absorcién de hierro, que tiene lugar en el duodeno, estd
bien regulada. Una dieta inadecuada lleva a la deplecién de
los depositos de hierro y a una anemia ferropénica, pero las
alteraciones genéticas que aumentan la absorcion de hierro
llevan a una sobrecarga del mismo provocando una hemo-
cromatosis. Al contrario de la absorcién de hierro, la excre-
cion de hierro no esta regulada y ocurre a través de pérdi-
da de células de mucosa, de piel y de sangrados.

Desde la adquisicién a la utilizacion, el hierro es trans-
portado dentro y fuera de las células con la ayuda de pro-
teinas especializadas. Se han descrito varias vias para el
transporte celular del hierro. En el duodeno, el hierro no
hem de la dieta es reducido de la forma férrica a ferrosa por
una reductasa ferrica y transportada a través de la mem-
brana.

Muchas células, incluyendo los precursores eritropoyé-
ticos, incorporan el hierro del plasma y del liquido extrace-
lular, donde el hierro circula unido a la transferrina. EI hie-
rro unido a la transferrina es introducido al interior de las
células a través de los receptores de la transferrina y es trans-
portado a través de la membrana endosomal al interior del
citoplasma.

Finalmente, los macréfagos reticuloendoteliales incor-
poran el hierro indirectamente a través de la fagocitosis de
los hematies viejos los cuales son destruidos y el hierro extra-
ido del hem por la oxigenasa.
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Por el contrario, con multiples vias de accién del hierro,
un tnico mecanismo de exportacién del hierro depende
sobre ]a membrana proteica y es utilizada por todas las célu-
las que exportan hierro al plasma. La proteina transporta-
dora estd expresada en los enterocitos del duodeno que
absorben hierro, macréfagos que reciclan hierro y hepato-
citos que lo guardan, estando también expresada en la pla-
centa, donde participa en la transferencia del hierro de la
madre al feto.

La hepcidina, es la pieza fundamental de la regulacién
homeostatica del hierro sistémico. Es producida en el higa-
do, circulando en el plasma y excretada en la orina. Es sin-
tetizada como prohepcidina, siendo la forma bioactiva un
péptido de 25 aminoécidos estabilizado por cuatro puentes
disulfuros.

Los estudios sobre modelos de ratén y humanos indi-
can que la hepcidina es el regulador negativo de la absor-
cién de hierro reciclando y liberando desde las reservas. Los
ratones con déficit de hepcidina desarrollan sobrecarga de
hierro similar a la que ocurre en la hemocromatosis heredi-
taria humana. A la inversa, la sobre expresién de hepcidina
en ratones transgénicos tiene como resultado anemia ferro-
pénica severa. En humanos, la alteracion homocigota del
gen de la hepcidina causa la forma mas severa de hemo-
cromatosis.

Mecanismo de accién de la hepcidina

La hepcidina acttia bloqueando el flujo del hierro celu-
lar al plasma del hierro reciclado de los macréfagos, de los
depositos del higado y de la absorcion de los enterocitos.
La utilizacién del hierro por los precursores eritrocitarios
se limita al pool del hierro plasmatico causando rapida-
mente disminucion de la sideremia. A nivel molecular, el
flujo del hierro celular es inhibido por la unién de la hep-
cidina a la proteina transportadora del hierro, causando la
internalizacion de esta proteina siendo degradada en los
lisosomas.

La interaccion hepcidina-proteina transportadora man-
tiene dentro de la normalidad la concentracién del hierro
extracelular y por el contrario la produccién de hepcidina
es homeostaticamente aumentada por la sobrecarga de hie-
rro y disminuida por la anemia e hipoxia. Cuando la con-
centracion de la hepcidina aumenta en plasma como resul-
tado del hierro de la dieta, la hepcidina aumenta la inter-
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nalizacion de la proteina transportadora de las células de la
membrana y su subsiguiente degradacién, resultando en la
inhibicién del flujo del hierro de los tejidos ricos en protei-
na transportadora al plasma. Cuando disminuye el aporte
del hierro al plasma pero continua la utilizacién del hierro
(para la eritropoyesis), la concentracién del hierro plasma-
tico es llevado a la normalidad. Por el contrario, en la defi-
ciencia de hierro, la produccién de hepcidina disminuye,
resultando en una mayor concentraciéon de moléculas de
proteina transportadora sobre la membrana de las células y
aumenta la exportacién del hierro plasmético al interior de
las células.

Regulacién de la hepcidina por el hierro y patogenia de
la hemocromatosis hereditaria

La hepcidina es producida rdpidamente en respuesta al
hierro de la dieta: la ingestion de unos 65 mg de hierro
aumenta la excrecion de la hepcidina en las varias horas
como se ha demostrado en voluntarios humanos. La inges-
tién cronica o parenteral de hierro también induce el mRNA
de la hepcidina en ratones. El mecanismo de regulacién
de la hepcidina por el hierro todavia es desconocido. En los
hepatocitos aislados falla la regulacién de la hepcidina en
respuesta al hierro, sugiriendo que el sensor del hierro puede
estar distante del higado o que el complejo receptor /emi-
sor estd alterado por el aislamiento del hepatocito.

Regulacién de la hepcidina por la anemia

La regulacién de la hepcidina esta suprimida por la
anemia e hipoxia. Los mecanismos moleculares son des-
conocidos, la anemia puede regular la hepcidina a tra-
vés de la hipoxia tisular o indirectamente por el descen-
so de la saturacion de la transferrina a través de la esti-
mulacién de la eritropoyesis y el aumento de la demanda
de hierro. Es posible que el grado de anemia sea transmi-
tido a la produccion de la hepcidina en los hepatocitos a
través de factores circulantes procedentes de la médula
Osea.

Pacientes con anemia crdnica y diseritropoyesis como la
talasemia, anemias diseritropoyéticas congénitas y anemias
sideroblasticas también padecen sobrecarga de hierro y su
toxicidad asociada. La determinacion de hepcidina urina-
ria en estos pacientes indica que los niveles de hepcidina
estaban intensamente disminuidos, a pesar de la sobrecar-



ga de hierro sistémica demostrada por el aumento de la ferri-
tina. Aun en pacientes talasémicos hipertransfundidos, cuya
hepcidina estaba aumentada en comparacion a los pacien-
tes no transfundidos, los niveles estaban todavia bajos a
pesar de la sobrecarga de hierro de los pacientes. Estos
hallazgos sugieren que la anemia, especialmente asociada
a eritropoyesis ineficaz, tiene un efecto fuerte y dominan-
te sobre el hierro en la produccién de la hepcidina. Conse-
cuentemente los niveles bajos de hepcidina en anemias here-
ditarias pueden ser responsables de la hiperabsorcion de
hierro, contribuyendo a la sobrecarga del mismo y el daiio
tisular asociado.

Regulacién de la hepcidina por la inflamacién

El secuestro del hierro durante la infeccién es una impor-
tante estrategia de defensa del huésped para limitar el desa-
rrollo e invasién de los gérmenes. Sin embargo, esta res-
puesta puede también limitar la disponibilidad del hierro
para la produccién de la eritropoyesis en la médula ésea. El
desequilibrio resultante de la disminucién de la sintesis
de hemoglobina y el “turnover” continuado de los hema-
ties eventualmente puede conducir a la anemia. La ane-
mia crénica también ocurre en alteraciones generalizadas
no infecciosas incluyendo enfermedades reumatoldgicas,
enfermedades inflamatorias intestinales y enfermedades
neopldsicas. La anemia inflamatoria se caracteriza por el
descenso de la sideremia, pero también por la presencia
de hierro en los macréfagos de la médula 6sea y aumento
de Ia ferritina.

Las bases moleculares de las alteraciones inducidas por
la inflamacién en la regulacién del hierro fueron reciente-
mente explicadas y centrada sobre la induccién de la hep-
cidina. A diferencia de la regulacion de la hepcidina por el
hierro e hipoxia, las vias moleculares de regulacién de la
hepcidina por la inflamacién estin mejor entendidas e invo-
lucradas primariamente por la citoquina inflamatoria inter-
leuquina(IL)-6.

Usos clinicos de la hepcidina

La hepcidina aumentada contribuye a la patogénesis de
la anemia inflamatoria mientras que el déficit de hepcidina
es una caracteristica comtn de muchas formas de hemo-
cromatosis hereditarias. Los valores de concentracion de
hepcidina en plasma y orina pueden ser ttiles en el diag-
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nostico diferencial de la anemia inflamatoria y anemia ferro-
pénica o en el diagnostico de hemocromatosis hereditaria.
En la actualidad, no esta disponible en la mayoria de los
laboratorios la determinacién de la hepcidina en plasma y
orina teniendo que ser ademéds validada esta técnica para
su utilizacion clinica. Los futuros desarrollos farmacologi-
cos de la hepcidina podran ser ttiles en la practica clinica.
Los agonistas de la hepcidina pueden ser ttiles en el mane-
jo de la hemocromatosis hereditaria o anemias hereditarias
cuya hiperabsorcién de hierro contribuye a la hemocro-
matosis secundaria. Los antagonistas de la hepcidina pue-
den ser beneficiosos en el tratamiento de la anemia infla-
matoria cuando la enfermedad primaria sea resistente al tra-
tamiento.

ANEMIAS HEMOLITICAS

Purpura trombética trombocitopénica

Se caracteriza por anemia hemolitica de tipo microan-
giopatico y trombocitopenia, acompafiado por trombosis
microvascular que causa varios grados de isquemia tisu-
lar e infartos. La coagulacién intravascular no es un hallaz-
go frecuente en esta alteracion.

La fisiopatologia de la PTT se basa en la ausencia de la
accion del ADAMTS13 que tiene por mision fragmentar los
multimeros de la molécula del factor de von Willebrand que
es segregada por las células endoteliales. Cuando estd ausen-
te sea por causa congénita o adquirida, en general por anti-
cuerpos, los multimeros del factor de von Willebrand no se
fragmentan atrayendo las plaquetas y formando trombos
plaquetares que obstruyen la microcirculacién de los diver-
sos 6rganos ocasionando las lesiones sobre todo a nivel renal
y cerebral. Este fendmeno tiene lugar también en pacien-
tes transplantados pero no se ha demostrado el déficit del
ADAMTS13, no estando clara la patogenia de este fenéme-
no en estos pacientes.

Drepanocitosis

Es una anemia hemolitica por alteracion de la hemo-
globina, que corresponde a una mutacién de Glutamina por
Valina, produciendo una hemoglobina con tendencia a la
precipitacion en condiciones de hipoxia. La forma de pre-
sentacion es diversa y su evolucién puede llevar a graves
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trastornos de hipoxia, infartos 6seos, infartos cerebrales,
infecciones generales y pulmonares. Esta enfermedad ha
tenido una gran repercusion en nuestro medio debido a la
inmigracién y en el momento actual es la anemia hemoli-
tica hemoglobinopética mds frecuente.

Desde el punto de vista diagndstico, es evidente que
se tiene que demostrar la presencia de Hb S, pero desde el
punto de vista clinico tiene que tenerse en cuenta una serie
de caracteristicas como son dolores 6éseos, infiltrados pul-
monares, dactilitis, priapismo, infartos cerebrales “silentes”,
etc.

ANEMIA MEGALOBLASTICA

El sindrome de Imerslund-Grasbeck o malabsorcion
selectiva de la vitamina By, con proteinuria es una rara
enfermedad autosémica recesiva caracterizada por défi-
cit de vitamina By, resultando frecuentemente en una ane-
mia megalobldstica, que responde al tratamiento de vita-
mina B12 administrada por via parenteral y se presenta
en la infancia. Otras manifestaciones incluyen falta de cre-
cimiento, infecciones y dafios neuroldgicos. Proteinuria
discreta (con o sin lesién renal) estando presente en la
mitad de los pacientes. Malformaciones urinarias fueron
observadas en algunos pacientes noruegos. El test de Schi-
lling demuestra una absorcién intestinal disminuida, no
corregida por la administracién de factor intrinseco. Los
sintomas aparecen desde los 4 meses ( no inmediatamen-
te después del nacimiento como un déficit de transcoba-
laminas) hasta varios afios después del nacimiento. El sin-
drome fue descrito en Finlandia y Noruega donde la pre-
valencia es aproximadamente de 1:200.000. La causa es un
defecto en el receptor del complejo B12-factor intrinseco
del enterocito del ileon. En muchos casos, la base mole-
cular de esta malabsorcién selectiva y proteinuria esta
implicada en la mutacién de uno o dos genes, cubilina en
el cromosoma 10 o amnionles sobre el cromosoma 14.
Ambas proteinas son componentes del receptor intestinal
para el complejo B12-factor intrinseco y el receptor que
acttia en la reabsorcién tubular de proteinas a nivel de
excrecion urinaria. El manejo de este sindrome incluye
inyecciones de B12 durante toda la vida y con este régi-
men el paciente se mantiene sano. Sin embargo, la pro-
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teinuria puede persiste a pesar del tratamiento con la vita-
mina B12. En el diagnéstico de esta enfermedad, es impor-
tante saber que el déficit de cobalamina afecta la funcién
de los enterocitos; todos los test sugieren malabsorcion
teniendo que ser repetidas las pruebas después de solu-
cionar esta patologia.

Las mutaciones bialélicas de los genes de la cubilina y
del amniosles produce el sindrome de Imerslund-Gréasbeck
(SIG). En una serie de familias diagnosticadas clinicamen-
te como SIG, seis al menos no demostraron evidencia de
mutaciones para dichos genes. La investigacion extensa del
genoma seguido de andlisis mutacional de los genes se rea-
1iz6 en cinco de las familias. Una region en el cromosoma
11 demostrd evidencia de relacién en cuatro familias. El gen
del factor intrinseco gastrico localizado en esta regién pre-
senta mutaciones homocigotas en las cuatro familias y en
tres familias adicionales. La enfermedad en estos casos debe
ser clasificada como hereditaria de déficit de factor intrin-
seco.

Clinicamente, los pacientes parecen los de SIG tipicos;
el test de absorcién de radiocobalamina no ha sido conclu-
yente en la etiologia del gen. En el diagnéstico del déficit de
cobalamina juvenil, los analisis mutacionales de cubilina,
amniosles y genes del factor intrinseco gastrico (FIG) tiene
que estudiarse la alteracién molecular del defecto subya-
cente y debe ser el método diagndstico de eleccién para con-
seguir un diagnostico correcto.

La deficiencia congénita del factor intrinseco es una alte-
racion caracterizada por anemia megaloblastica debido a la
ausencia de FIG y anticuerpos antifactor intrinseco, con pro-
bable herencia autosémica recesiva. La mayoria de los
pacientes publicados son casos aislados sin estudios gené-
ticos de los padres o hermanos. La secuencia completa de
los exones se determinaron por PCR a partir del producto
del genoma de ADN de 5 pacientes. La mayoria de los
pacientes tienen una misma variante (g.68A4G) en la segun-
da posicién del quinto codén en la secuencia del gen que
introduce la encima de restriccién y predice un cambio en
las proteinas, la glutamina (CAG) por la Arginina (CGG),
presentando formas homocigotos y heterocigotas para esta
mutacién. La mayoria de los progenitores fueron heteroci-
gotos para esta mutacion, confirmando el tipo de herencia
autosémica recesiva para el déficit congénito de Factor intrin-
seco.
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VIERNES 20 DE OCTUBRE, AULA 2.3
Moderadores: Teresa Carbajosa, Antonio Martin

1. TRASTORNO MIELOPROLIFERATIVO TRANSITO-
RIO Y SINDROME DE DOWN. Pérez Belmonte E, Elorza
del Campo MI*, Palanca Arias D, Gomez Dacasa E, Bureo
Dacal E**, Gomez-Ullate Vergara F]. Servicio de Pediatria,
Seccion de Neonatologia. *Servicio de Andlisis Clinicos. **Servicio
de Hematologin. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.
Santander

Introduccién. El trastorno mieloproliferativo transito-
rio (TMT) es una reaccién leucemoide que ocurre en el 10-
20% de los recién nacidos con sindrome de Down y se mani-
fiesta en un hemograma rutinario al observar una cifra
aumentada o normal de leucocitos con un porcentaje ele-
vado de células blasticas.

Caso clinico. Recién nacido varén, término de peso
adecuado, que ingresa en la Unidad Neonatal por depre-
sion perinatal y fenotipo Down. Embarazo controlado y
bien tolerado. No antecedentes personales, ni familiares
de interés. Estreptococo grupo B desconocido. Cesérea por
sospecha de pérdida de bienestar fetal, amniorrexis intra-
operatoria, liquido amni6tico meconial, nace con dos cir-
culares de corddn al cuello y un test de Apgar de 2 (1)/8
(5"). Ala exporacién inicial presenta buen estado general,
sin signos de distrés respiratorio. Gasometria, iones, glu-
cosa, lactico, PCR y Rx térax-abdomen normales. Primer
hemograma (6 horas de vida): leucocitos 92.700 (67% blas-
tos), hemoglobina 18 g/dL, hematocrito 51,2%, plaque-

tas 35.000. Es valorado por hematologia ante la sospecha
de reaccién leucemoide con trombopenia, siendo diag-
nosticado de trastorno mieloproliferativo agudo transito-
rio.

Durante las primeras 24 horas de vida se mantiene asin-
tomatico y a partir de las 48 horas de vida aparecen lesio-
nes vesiculo-pustulosas en cara, cuero cabelludo y tronco,
sugestivas de piodermitis. Se inicia tratamiento t6pico con
mupirocina y clorhexidina con escasa mejoria, precisando
asociar cloxacilina i.v. durante 10 dias ante la extensién de
las lesiones dérmicas. Los controles analiticos seriados no
mostraron signos de infeccién, unicamente persistié la neu-
trofilia con blastos en sangre periférica, manteniendo serie
roja normal y serie plaquetar disminuida. Dada la mala evo-
lucién de las lesiones vesiculo-pustulosas se realiza biopsia
cutdnea, confirmandose infiltrado mieloide en dermis super-
ficial. El cultivo de exudado de lesiones cutaneas, el cultivo
de Tzanc y la serologia a virus herpes fueron negativos. El
estudio inmunocitolégico detecté que el 75% de la pobla-
ci6n total en sangre periférica eran células leucémicas, suges-
tivo de trastorno mieloproliferativo agudo transitorio con
minima diferenciacién megacariocitica.

Con los resultados del estudio inmunocitolégico y de la
biopsia cutdnea se suspendi la antibioterapia, objetivan-
dose desaparicion de las lesiones dérmicas a la vez que desa-
parecieron las células blasticas en sangre periférica.

Conclusiones. El TMT debe ser diagnosticado precoz-
mente y precisa seguimiento dado que 30% se desarrolla
una leucemia megacariobléstica aguda a lo largo de los 3-
4 primeros afios de vida. Las lesiones cutdneas asociadas al
TMT pueden ser traduccion dérmica de esta blastosis.
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2. TRASTORNO LINFOPROLIFERATIVO EN EL TRAS-
PLANTE RENAL. Somalo L, Fuentes N*, Ordofiez FA, San-
tos E, Mdlaga S. Seccidn de Nefrologin Pedidtrica. *Servicio de
Anatomia Patoldgica. Hospital Universitario Central de Astu-
rias. Oviedo

Introduccion. Los trastornos linfoproliferativos consti-
tuyen una de las consecuencias més graves y potencialmente
fatales de la inmunosupresién cronica. Representan el 21%
de los tumores en este grupo, frente al 5% de la poblacién
general. En su patogénesis se ve implicado el virus de Eps-
tein-Barr (VEB). La clinica es variable, desde adenopatias y
fiebre hasta fracaso multiorganico. Se han descrito 3 tipos
histolégicos relacionados con VEB: 1) Linfoproliferaciéon
policlonal benigna sin transformacién maligna. 2) Prolife-
racion policlonal de célula B con evidencias de trasforma-
ciéon maligna. 3) Tumor sélido de localizacion extranodal
con célula B monoclonal maligna. Cuando el linfoma no esta
relacionado con la infeccién por VEB la presentacion de la
enfermedad suele ser més tardia y de peor prondstico. Prin-
cipales factores de riesgo: grado de inmunosupresion, sero-
estatus VEB (cuando el receptor es negativo el riesgo se mul-
tiplica por 24) y CMV (si el receptor es negativo y el donan-
te positivo, aumenta el riesgo). Aunque no existe consenso
en cuento al tratamiento, inicialmente se debe disminuir
la inmunosupresion (DIM) y afiadir medicacién antiviral
(ganciclovir). Si no responde o recae, se puede iniciar trata-
miento con quimioterapia (QMT), anticuerpos anti CD-20
o interferon a. Factores de mal prondstico: enfermedad exten-
sa, disfuncién organica, afectacién multiorgdnica, elevacién
de la LDH, cuadro tardio, etc.

La tabla recoge los datos clinicos, serolégicos y evolu-
tivos de los dos casos observados hasta ahora en nuestro
servicio.

Casos clinicos (Tabla I).

3. PROBLEMATICA DIAGNOSTICA DE LAS ANEMIAS
DEL LACTANTE, A PROPOSITO DE DOCE CASOS. Nieto
B, Ferndndez D, Muriel M, Garcia G. Escudero G, Navas A.
Servicio de Pediatria. Hospital Universitario de Salamanca

La anemia mds frecuente en el nifio es la ferropénica
dado el crecimiento rapido que ocurre a esta edad. Exis-
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TABLAL ~ ALGUNAS RAZONES PROPUESTAS PARA EXPLICAR LA
VARIABLE EFICACIA DE LA BCG
Caso 1 Caso 2
Edad al diagnéstico 17 afos 4 afos
Sexo Var6n Varén
Tiempo desde el Tx 8 afios 7 meses
Clinica Adenopatias, Dolor
fiebre,espleno abdominal
Tto. al diagnéstico Prednisona, CsA, Pred, MFM,
AZA tacrolimus
Tipo histologico VEB + Linf. B difuso
cél grande VEB+
Carga viral en sangre ~ ? 1.330 x 10° linfos.
con VEB
LDH ? 812U/L
Serosatus
o VEB receptor/ +/? +/?
donante
* CMV receptor/ +/+ -/-
donante
Tratamiento/ DIM; QMT; tx MO/ DIM; anti CD-20
evolucion muerte rapamicina/
remision

ten otros tipos de anemias constitucionales menos fre-
cuentes y mds complejas para su diagnéstico. Algunas se
inician en el periodo neonatal aunque su diagnoéstico se
realiza en etapas mas tardias generalmente en el periodo
de lactante. Son las esferocitosis y los deficits enzimati-
cos de piruvatokinasa y G-6 PD los que con mas frecuen-
cia muestran ictericia y hemolisis en el neonato. A su vez
anemias hiporregenerativas propias del lactante son le eri-
troblastopenia transitoria y la anemia de Diamond Blak-
fan que provocan diagnosticos diferenciales con otros pro-
blemas congénitos y adquiridos del fallo medular. En nues-
tro medio son frecuentes la hemoglobinopatias que tam-
bién se manifiestan a los 6-8meses cuando disminuye la
sintesis de las cadenas de globina gamma y por tanto de
Hb fetal.

Objetivo. Presentar los casos de anemia en lactantes
seguidos en el Hospital de Dia de Pediatria en los tres tlti-
mos afos.

Material y métodos. Se revisan las historias clinicas, los
métodos diagndsticos y la evolucion de 12 nifios con eda-
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des comprendidas entre 1 m y 2,5 afios diagnosticados de
anemia excluyendo las de causa ferropénica

Resultados. Se diagnostican tres casos de esferocitosis
hereditarias, dos eritroblastopenias transitorias del lactan-
te, una talasemia maior, una talasemia minor con un anti-B
inmune, un caso de intolerancia a la proteinas de la leche
de vaca y anemia por sumacion de factores, cuatro casos.
Las esferocitosis cursaron con intensa ictericia en el perio-
do neonatal y una anemia que se evidencié por encima de
los diez dfas de vida, precisando transfusion cada 28 dias,
hasta los tres meses en dos casos y el tercero sigue trans-
fundiéndose. Todos presentaron resistencia globular osmoé-
tica alterada, esferocitosis y reticulocitosis. Los padres por-
tadores se diagnosticaron al estudiar los pacientes. El caso
de talasemia maior se diagnosticé a los tres meses de edad.
Madre afecta de talasemia minor y padre desconocido.
Hematies: 3,1 millones, Hb: 7; VCM.: 71; reticulocitos: 6,8%;
Hb fetal: 69%; Hb A2: 0,2%; estudio genético: genotipo C39G.
Sigue en tratamiento con transfusiones regulares para man-
tener la Hb superior a 9,5 y quelacion con desferoxamina,
en espera de trasplante medular. Otro caso de cuatro meses
con talasemia en estudio, hijo de padres portadores, con un
anti-B inmune en el periodo neonatal y actualmente Hb: 8,2;
VCM: 73,8; reticulocitos 4,3%; Br 3,2; HB fetal: 51% y Hb A2:
0,71%; pendiente estudio genético. Los dos casos de Eritro-
blastopenia se diagnosticaron por anemia severa y estudio
de MO. Asimismo presentamos cuatro casos de lactantes
entre uno y dos meses de vida con anemia moderada por
sumacion de factores. Un paciente con diarrea sanguino-
lenta y anemia secundaria a intolerancia a las proteinas de
la leche de vaca. Se comentan los métodos diagndsticos y la
evolucion.

Conclusiones. La esferocitosis hereditaria es la anemia
constitucional més frecuente. El estudio familiar ayuda al
diagndstico. Es fundamental el diagndstico de portadores
en caso de hemoglobinopatias. Las anemias multifactoria-
les también son frecuentes a esta edad.

4. METAHEMOGLOBINEMIA ADQUIRIDA: A PROPO-
SITO DE UN CASO. Rodriguez Ferndndez C, Neira Arci-
lla M, Ferrero de la Mano L], Mata Zubillaga D, Morales
Sdnchez R, Marugdn de Miguelsanz M. Servicio de Pediatria.
Complejo Asistencial de Leon.

Introduccion. La metahemoglobina es una hemoglobi-
na anormal en la cual la molécula de hierro del grupo-hem
se encuentra en estado férrico, haciéndola incapaz de trans-
portar oxigeno a los tejidos. Las metahemoglobinemias se
clasifican en congénitas, con hemoglobina de estructura
anormal o déficit de los mecanismos reductores propios y
adquiridas, por contacto con drogas o productos quimicos
oxidantes que en la mayoria de los casos son sales deriva-
das de nitratos y nitritos utilizados como conservantes de
alimentos, especialmente en productos carnicos, colorantes
industriales o abonos entre otros.

Caso clinico. Lactante de 10 meses con cuadro de cia-
nosis labial y discreta palidez cutanea de aparicion en las
altimas 24 horas sin otra sintomatologia acompafante. Los
padres refieren que habia ingerido acelgas cultivadas en
huerto propio el dia anterior y la mafiana previa al ingreso,
asi como contacto con embutidos y tendencia a chupar obje-
tos. Ala exploracion fisica se encuentra “chupando un zapa-
to”, cianosis central sin signos de dificultad respiratoria,
soplo sistélico con caracteristicas funcionales y Saturacion
transcutanea de O, de 92%respirando aire ambiente. Ante-
cedentes personales: soplo sistolico asintomatico controla-
do. Laboratorio: Hemoglobina 10,6 g/dL, Hematocrito: 30%;
Gasometria venosa: pH: 7,42; Bicarbonato: 21,6 mmol/L,
pO2: 18,6 mmHg, pCO,: 33 mmHg; Metahemoglobina:
32,6%. Radiografia de térax normal. Electrocardiograma
normal. Se inici6 tratamiento con O, en mascarilla persis-
tiendo la cianosis que evoluciono favorablemente tras la
administracion de Azul de Metileno i.v. (1 mg/kg), Gaso-
metria venosa de control: pH:7,39; Bicarbonato: 21,6
mmol/L, pO»: 175 mmHg, pCO;: 34,8 mmHg; Metahemo-
globina 1,8% y Saturacion transcutanea de Oa: 96% con aire
ambiente.

Comentarios. Ciertos vegetales verdes de hoja ancha,
como las acelgas, tienen gran capacidad de acumulacién de
nitratos, sobre todo los cultivados en terrenos abonados con
abonos naturales al igual que la ingestién de agua rica en
nitratos y algunos colorantes. Los lactantes son mas vul-
nerables a éstas sustancias debido a que son deficientes en
enzimas reductores de la metahemoglobina. Esta indicado
el tratamiento con azul de metileno si las cifras de metahe-
moglobina superan el 30% o cuando los sintomas de hipo-
xia son evidentes. La administracién de O, podria estar indi-
cada para aumentar la concentracion de oxigeno disuelto
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en plasma y por tanto la cantidad disponible por los tejidos.
Nos parece interesante destacar este tipo de patologia como
causa de cianosis a la hora de establecer el diagnéstico dife-
rencial de la misma.

5. ANEMIA HIPORREGENERATIVA DEL LACTANTE:
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL, A PROPOSITO DE
DOS CASOS. G. Garcia, D. Ferndndez, M. Muriel, P. Prieto,
G. Escudero, E. Goicoechea. Servicio de Pediatria. Hospital
Universitario de Salamanca

Objetivos. Presentar dos casos de eritroblastopenia vivi-
dos en nuestro centro y plantear el diagnéstico diferencial
de las anemias hiporregenerativas en esa edad.

Material y métodos. Revisamos dos casos de eritro-
blastopenia en lactantes y realizamos una btisqueda biblio-
grafica sobre la anemia en lactantes.

Resultados (ver Tabla I).

Se comenta la evolucién clinica y se realiza el diagnds-
tico diferencial con otras anemias hiporregenerativas pro-
pias de esa edad, fundamentalmente con anemia de Dia-
mond Blackfan.

Conclusiones. La eritroblastopenia es una anemia de la
edad del lactante que se establece lenta y gradualmente, que
se recupera sin secuelas. El mecanismo por el que se pro-
duce es una desaparicion de los progenitores eritropoyéti-
cos en la médula 6sea de causa no bien conocida. Se atri-
buye a un mecanismo inmunolégico.

6. A PROPOSITO DE UN CASO DE TROMBOPENIA
FEBRIL: DIFICULTADES EN EL DIAGNOSTICO. Fer-
ndndez Ferndndez EM, Ferndndez Diaz M, Garcia Nornie-
Ila B, Menéndez Arias C, Ferndndez Gonzilez N, Molinos
Norniella C. Servicio de Pediatria. Hospital de Cabueries. Gijon

Presentamos un caso de un nifio de 3 afios, previamen-
te sano, que consulta por cuadro febril de 5 dias de evolu-
cion. Habia vuelto de un viaje a Camertin 4 dias antes del
inicio de la fiebre y referian haber realizado profilaxis fren-
te a malaria. La exploracion fisica era normal. En la anali-
tica presentaba trombopenia marcada (39.000 plaque-
tas/pL),moderada anemia microcitica e hipocroma, eleva-
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TaBLA L.
Caso 1 Caso 2
Edad 13 meses 2 afios 5 meses
Sexo mujer mujer
Clinica Palidez, fiebre = Palidez, astenia
Hemoglobina (g/dL) 5,6 6,2
Hematies (*106/pL) 1,92 1,96
VCM (1) 82,8 924
Leucocitos (*103/pL) 53 10,2
Neutrofilos (*103/pL) 07 2,3
Linfocitos (*103/uL) 4,1 51
Monocitos (*102/pL) 03 04
Plaquetas (*10%/pL) 162 403
Reticulocitos (%) 0,1 12
Test de Coombs Negativo Negativo
Hierro (png/DI) 42,4 257
Ferritina (ng) 152 263
Hemoglobina fetal (%) 1 48
Eritropoyetina (mUI/mL) Sin muestra 49
LDH (U/L) 710 479
Médula 6sea Normocelular.  Normocelular.
Ausencia de Eritroblastopenia
serie eritroide  Granulopoyesis y
trombopoyesis
normal
Malformaciones no St

cion de enzimas hepaticos, hierro y triglicéridos. El coles-
terol y resto de bioquimica, la coagulacién, y el sedimento
de orina eran normales. El frotis sanguineo para deteccién
de parasitos fue negativo.

Durante los cuatro primeros dias permanece asintomé-
tico y afebril, estableciéndose como diagnésticos diferen-
ciales: paludismo (se realiz6 un 2° frotis resultando también
negativo, por lo que descartamos razonablemente este didg-
nostico), trombocitopenia yatrogénica (la trombocitopenia
y el aumento de enzimas hepaticos estdn descritos como
efectos secundarios de la mefloquina y ademas segtin la
familia el nifio habia tomado una dosis 10 veces superior a
la que le corresponderia), trombopenia secundaria a infec-
ciones, (se solicitaron serologia de Epstein-Barr, citomega-
lovirus, herpes simple, VIH, toxoplasma, varicela, adeno-
virus, parvovirus, leishmania y rickettsia), sindrome hemo-
fagocitico (cumplia 3 de los 5 criterios diagnésticos del sin-
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drome —fiebre, anemia-trombocitopenia e hipertrigliceride-
mia- y el aumento de la ferritina y de los enzimas hepati-
cos, también podrian apoyar el diagnéstico), infiltracion o
aplasia medular (frotis sanguineo normal).Se recogieron
ademas cultivos de sangre, orina y exudado faringeo, para-
sitos en heces, inmunoglobulinas en sangre y pruebas de
imagen (ECO abdominal y radiografia de térax) siendo todos
los resultados negativos.

Al cuarto dia de ingreso, la plaquetas se normalizaron
y en este momento el diagnéstico que cobraba mayor fuer-
za era el de trombopenia febril secundaria a infeccién pro-
bablemente virica. Este dia presenta nuevo pico febril y se
realiza una nueva analitica, en la que, mediante las prueba
dela gota gruesa y gota fina, se observan Plasmodium Fal-
ciparum con parasitemia inferior al 1%. Se pauta tratamiento
inicialmente con quinina y tras consultar con un experto en
medicina tropical se sustituye dicho tratamiento por 3 tini-
cas dosis de atrovuaquona y proguanil, ya que presentan
posologia mas comoda y menos efectos secundarios. El nifio
es dado de alta tras la finalizacién del tratamiento con exce-
lente estado general.

Como resumen podemos concluir que: todo nifio con
fiebre e historia compatible con paludismo debe de ser ingre-
sado hasta que esta posibilidad diagndstica pueda ser des-
cartada. El diagnéstico no siempre es facil siendo la prueba
de mayor sensibilidad la gota gruesa. Aunque los primeros
estudios sean negativos, ante un nifio con historia clinica
compatible y que permanece febril se deben de repetir las
determinaciones cada 3-4 dias, ya que no es raro que las pri-
meras sean negativas. Ninguna profilaxis ofrece una pro-
teccion completa. Es obligatorio descartar paludismo en
todo nifio febril con antecedente de viaje internacional a
zonas endémicas ya que esta enfermedad puede evolucio-
nar muy rapidamente y ser mortal en 24 horas.

7.NEUTROPENIA CICLICA A PROPOSITO DE UN CASO.
Iglesias Blizquez C, Regueras Santos L, Ledesma Benitez I,
Roson Varas M, Neira Arcilla M, Marugin de Miguelsanz JM.
Servicio de Pediatria. Complejo Asistencial de Ledn.

Introduccién. La neutropenia ciclica es una neutrope-
nia congénita hereditaria poco frecuente. Estd causada por
una mutacién en el gen de la proteina elastasa del neutré-

filo, localizado en el cromosoma 19, lo que ocasiona neu-
tropenia en sangre periférica cada 3-4 semanas. Se acom-
pafia de fiebre, estomatitis aftosa, faringitis, adenopatias cer-
vicales y mas raramente infecciones graves como neumo-
nia y sepsis.

Caso clinico. Nifio de 5 afios que presenta desde el pri-

mer afio de vida procesos infecciosos febriles recurrentes
cada tres semanas caracterizados por la presencia de aftas
orales, faringoamigdalitis y adenopatias laterocervicales de
una semana de duracién. Antecedentes personales: amig-
dalectomia a los 2 afios y varicela a los 2,5 afios, salmone-
losis, otitis media aguda de repeticién. No antecedentes
familiares de neutropenia ni de otras enfermedades hema-
tologicas. Exploracion fisica y recuento de neutréfilos nor-
mal fuera de los episodios febriles. Se realizan hemogramas
seriados durante los procesos agudos donde se constata neu-
tropenia severa con cifras de 150 neutréfilos/yil. No se obser-
van alteraciones del resto de series hematolgicas, salvo
incremento moderado de los monocitos. La biopsia de médu-
la 6sea coincidiendo con neutropenia, demuestra normali-
dad en todas las series hematopoyéticas salvo en los gra-
nulocitos que presentan un “stop” madurativo a nivel de
metamielocitos. Se inicia tratamiento con G-CSF a dosis
de 5 pg/kg/dia subcutdneo durante 2 dias, coincidiendo
con el inicio de las aftas orales. Desde el inicio del trata-
miento se han observado variaciones, sobre todo inicial-
mente, en la periodicidad de los ciclos de neutropenia asi
como una menor duracién de los sintomas.
Comentarios. La neutropenia ciclica es una enfermedad
hematolégica poco frecuente. Debe ser incluida en el
diagnéstico diferencial de neutropenia crénica, sobre todo
cuando aparecen tlceras orales de repeticion. El tratamiento
con G-CSF, aunque es controvertido, mejora la calidad de
vida del paciente y disminuye los dias de neutropenia,
reduciendo el riesgo de infecciones bacterianas graves.

8. PERICARDITIS RECURRENTE IDIOPATICA. Villagrd
Albert S, Prieto Tato L, Nieto Almeida B, Garcia Garcia
MD, Garcia Parron A, Gil Sdanchez A. Unidad de Cardiologin
infantil. Servicio de Pediatrin. Hospital Universitario de Salamanca

Introduccion. Alrededor de un 24% de los pacientes con
pericarditis, presentan recidivas. Su etiologia puede ser idio-
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patica o estar relacionada con una infeccién viral, un meca-
nismo inmunopatoldgico (cuando se asocia al lupus), tras una
pericardiotomia (cierre de una CIA) o un tratamiento ina-
decuado (el uso precoz de corticoides). Las recurrencias sue-
len ser menos graves que el brote inicial y las complicacio-
nes, como el taponamiento o la pericarditis constrictiva, sue-
len ser raras. El tratamiento de primera eleccién son los AINES
y el reposo; y con 2 o méas recurrencias, asociar colchicina.
Caso clinico. Presentamos el caso de un paciente de 12
afos de edad, ingresado en 5 ocasiones en nuestro hospital
por sufrir episodios de pericarditis recurrentes en el perio-
do de 1 aflo. Los cuadros se iniciaban con dolor precordial
que aumentaban en decdbito supino y en 2 ocasiones se
acompafi6 de vémitos. S6lo presenté fiebre en el Gltimo
ingreso. En la exploracion fisica, s6lo se apreciaba un soplo
sistélico grado I-II/ VI en borde paraesternal izquierdo sin
roce pericardico, en general con aceptable estado general.
En el ECG destacaba el bajo voltaje, un eje de QRS inde-
terminado y una elevacién del ST en derivaciones izquier-
das. En la ecocardiografia se objetivaba un derrame peri-
cardico de mayor o menor cuantia, desde 1-2 mm en sisto-
le hasta un grado III/IV (18 mm en sistole y 13 mm en dids-
tole en la pared posterior del VI), con buena funcién ven-
tricular. En los periodos intercriticos se encontraba asinto-
matico con ausencia de derrame y engrosamiento pericar-
dico, y esporadicamente, dolor precordial con buen esta-
do general y minimo derrame pericardico en la ECO. Res-
pecto a los examenes complementarios realizados, tan sélo
destacaba una leucocitosis con neutrofilia, una elevacién de
la PCR > 3,5 mg/dL, procalcitonina 0,5-2 ng/mL con coa-
gulacién, marcadores cardiacos y de autoinmunidad, pro-
teinograma, serologias, ANA, factor reumatoide, hormonas
tiroideas y Rx térax normales. Se le hizo un estudio gené-
tico para detectar mutaciones asociadas con los Sindromes
Hereditarios de fiebre periddica (Gen MEFV y TNFRSF1A),
que fueron negativos. Fue tratado con Ibuprofeno (400 mg/8
h) y Omeprazol (20 mg/dia) desde el principio y Colchici-
na (1 mg/12h, 2 dias y posteriormente 0,5 mg/12 h) a par-
tir de la segunda recurrencia. Tras este quinto episodio de
pericarditis, en marzo de este afio, se aument6 la dosis de
Colchicina (1 mg/12 h), Omeprazol y AAS (500 mg/6 h) y
por el momento no ha vuelto a sufrir ningtin episodio.
Conclusiones. Ante la recurrencia de una pericarditis
debemos valorar, en primer lugar, si el tratamiento del brote

340 VOL. 46 N2 198, 2006

inicial fue incorrecto (como el uso precoz de los corticoides)
o fue correcto pero a dosis infraterapéuticas, o su supresién
fue demasiado precoz o el periodo de reposo fue demasia-
do corto. Sélo se deben usar corticoides en los casos en que
no haya respuesta a los AINES ni a la Colchicina, pues su uso
precoz se ha asociado a un mayor riesgo de recurrencias.

9. HIDROPS FETAL DE ETIOLOGIA CARDIOVASCU-
LAR EN UN NEONATO. PRESENTACION DE UN
CASO. Bernardo Ferndndez B, Diez Tomads J], Ferndndez
Colomer B, Barreiro Daviiia ], Crespo Herndndez M. Depar-
tamento de Pediatria. Servicio de Neonatologia. Seccion de Car-
diologia Pedidtrica. Hospital Universitario Central de Asturias.
Oviedo.

El hidrops fetal se define como la presencia de liquido
extracelular en exceso en dos o0 més localizaciones acom-
pafiado de edema subcutaneo, engrosamiento placentario
y polihidramnios. Desde la introduccién de la gammaglo-
bulina anti-D en madres Rh negativas, la principal causa del
hidrops fetal es no inmunoldgica, siendo la etiologia car-
diovascular la més frecuente. Actualmente el diagndstico
suele ser prenatal. El tratamiento y el prondstico dependen
del proceso de base, que debe ser identificado mediante eva-
luacién materna y fetal o neonatal.

Se presenta el caso clinico de un neonato vardn (peso
2.800 g) con diagndstico prenatal de hidrops fetal y taqui-
cardia. Parto por cesarea en la 33 + 5 semanas. Precis6 intu-
bacion en sala de partos por ausencia de esfuerzo respira-
torio. Apgar 4/5. En la exploracién llama la atencién una
frente amplia y prominente, raiz nasal deprimida, surco de
los cuatro dedos en mano izquierda, pies equino varos reduc-
tibles con 5° dedo en insercién superior al 4°, hipotonia sig-
nificativa y edemas generalizados; también muestra un soplo
sistdlico rudo III-IV/VI en bei, hipoventilacién bilateral, pul-
sos periféricos apenas valorables y abdomen distendido y
ascitico.

Se observa cardiomegalia con flujo vascular pulmonar
disminuido en el estudio radiolégico, taquicardia paroxis-
tica supraventricular a 280 Ipm en el EKG y una CIV gran-
de con cabalgamiento adrtico del 50% y un gradiente sis-
télico pulmonar de 23 mmHg el cuarto dia de vida y de 82
mmHg el sexto dia en los estudios ecocardiograficos.
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Precisé ventilaciéon mecanica durante 18 dias (7 de ellos
ventilacion de alta frecuencia), con buena respuesta inicial de
la taquicardia a la digitalizacion, con posterior aparicién de
bradicardia y bloqueo A-V de primer grado a los 8 dias de
vida que cedieron tras la sustitucion de digital por atenolol.
Correccion quirtirgica de Tetralogia de Fallot a los 12 meses
de edad, con reintervencién posterior por estenosis pulmo-
nar residual severa. Su cariotipo con bandas G, el cariotipo
de alta resolucion y el CATCH 22 han sido normales.

Actualmente tiene 2 afios, sigue tratamiento médico con
furosemida, captopril y sotalol y esta asintomatico.

10. MIOCARDIOPATIA POR VENTRICULO NO COM-
PACTO. Villagrd Albert S, Murga Herrera V, Gimeno Diaz
de Atauri A, Rivas Garcia A, Garcia Parron A, Gil Sdanchez
A, Unidad de Cardiologia pedidtrica. Servicio de Pediatria. Hos-
pital Universitario de Salamanca.

Introduccién. La miocardiopatia hipertréfica es una
enfermedad de origen genético en la que se produce un cre-
cimiento inexplicado del ventriculo izquierdo que conduce
al fallo cardiaco y constituye una de las principales causas
de muerte stibita en poblacién relativamente joven. A medi-
da que la medicina ha avanzado se han podido ir caracte-
rizando algunas entidades englobadas dentro de este cajén
de sastre que constituyen las miocardiopatias. Este es el caso
del ventriculo izquierdo no compacto.

Caso clinico. Presentamos el caso de un varén de 8 afios
remitido a nuestra consulta para estudio cardiolégico por
presentar su padre una miocardiopatia por ventriculo
izquierdo no compacto. Clinicamente el nifio se encontraba
asintomatico. Tras el estudio, se objetivd en el nifio la misma
miocardiopatia por ventriculo izquierdo no compacto, con
dilatacién del ventriculo y alteracion de la funcién sistdlica
y diastélica del mismo.

Conclusion. A través de este caso repasamos una enti-
dad de descripcién reciente y quiza poco conocida que suele
presentar una evolucién térpida hacia la disfuncién cardiaca
y que puede complicarse con arritmias y tromboembolis-
mos, asi como un importante deterioro clinico. El trasplan-
te se plantea quiza como la tinica opcién curativa, por lo que
es importante descartar este cuadro ante cualquier pacien-
te con una cardiopatia hipertroéfica.

11. DOLOR PRECORDIAL Y AFECTACION DEL ESTA-
DO GENERAL. A PROPOSITO DE UN CASO DE PLEU-
RODINIA. Jorda Lope A, Giiemes Veguillas E, Viadero
Ubierna MT, Ruiz del Campo M, Redondo C, Garcia Cala-
tayud S. Centro de Salud Vargas. Universidad de cantabria. Hos-
pital Marqués de Valdecilla. Santander, Cantabria.

Introduccién. El dolor tordcico en la edad pediatrica a
menudo corresponde a una causa banal y raramente sugie-
re una enfermedad seria. En ausencia de afectacion del esta-
do general, la historia clinica puede sugerir una causa trau-
matica o inflamatoria o bien, una infeccién cutanea o pul-
monar. Sin embargo, cuando existen datos clinicos de alar-
ma o afectacién del estado general se hace necesario reali-
zar un diagnoéstico diferencial que incluya etiologias con
prondstico potencialmente grave, especialmente patologia
pulmonar, cardiaca y abdominal.

Caso clinico. Varén de 3 afios de edad que acude a urgen-
cias por episodios de dolor precordial de tres dias de evolu-
ci6n. El dolor mejora en posicion semiincorporada y dectibi-
to lateral izquierdo, pero se acompatfia de disnea, fiebre axilar
de hasta 38,8 °C, anorexia y odinofagia,. En la exploracion fisi-
ca se objetiva afectacién moderada del estado general, traba-
jo respiratorio visible, saturacion de oxigeno superior al 98%,
taquicardia (142 lpm) e hiperemia faringea con enantema vesi-
culoso sobre el paladar blando. Se realiza una gasometria capi-
lar que muestra alcalosis respiratoria compensada y una bio-
quimica sanguinea donde destaca una proteina C reactiva de
10,6 mg/dL. Para realizar el diagnéstico diferencial de dolor
tordcico se solicita hemograma, estudio de coagulacién, pro-
calcitonina, CPK y troponina en sangre, radiografia de térax
y electrocardiograma que resultan normales. Se completa el
diagnéstico de imagen con ecografias cardiaca y tordcica, y el
diagnéstico etiologico con hemocultivos, serologfas respira-
torias en sangre y, cultivo convencional y deteccién de ente-
rovirus en frotis faringeo resultando todos ellos normales o
negativos. Como tratamiento recibe paracetamol y posterior-
mente ibuprofeno orales, cediendo completamente la sinto-
matologia a los seis dias de iniciado el cuadro.

Conclusiones. Los enterovirus son causa de enferme-
dades frecuentes en la edad pediatrica como exantemas vira-
les, herpangina o la enfermedad mano-pie-boca. Sin embar-
go, también pueden cursar con afectacion del estado gene-
ral causando meningitis, miocarditis, o pleurodinia. La pleu-
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rodinia o enfermedad de Bornholm, debida en la mayor
parte de los casos a virus coxackie B, se presenta habitual-
mente al inicio del verano, como un dolor toracico que puede
asemejarse al que aparece en una infeccién por virus herpes
zoster, una neumonia bacteriana, una miocardiopatia o un
abdomen agudo. El diagndstico de certeza de esta enfer-
medad se basa en una clinica compatible junto con el ais-
lamiento del virus en un cultivo celular.

En nuestro caso, la epidemiologia, la clinica, y especial-
mente la exclusién de otras patologias causantes de dolor
tordcico con afectacién del estado general, nos sugieren fuer-
temente el diagndstico de pleurodinia, entidad que debe ser
considerada en el estudio del dolor toracico en pediatria.

VIERNES 20 DE OCTUBRE, AULA 2.5
Moderadores: Julidn Blazquez, Flor Angel Ordéiiez

12. INSUFICIENCIA SUPRARRENAL AGUDA: A PRO-
POSITO DE UN CASO. Conejo Moreno, Villa Francisco C,
Rodrigo Palacios, Fernindez de Valderrama, Lopez-Doriga
Ruiz. Servicio de Pediatrin. Hospital General Yagiie. Burgos.

Introduccién. La insuficiencia suprarrenal primaria es
un trastorno poco frecuente en el adulto, y casi excepcional
en el niflo. La etiologia mas frecuente, excluida la hiperpla-
sia suprarrenal congénita, es la adrenalitis autoinmune. Se
trata de un proceso crénico que se agudiza ante situaciones
de estrés. Su diagnoéstico es complejo por el amplio e ines-
pecifico cortejo sintomatico y por su solapamiento con otros
procesos banales que enmascaran el cuadro.

El caso que se expone a continuacion es un claro ejem-
plo de lo comentado.

Caso clinico. Varén de 7 afos ingresado en el dltimo afio
en 2 ocasiones por sindrome febril que se acompafia de
vémitos y abdominalgia. Padece nuevo episodio recortado
de vémitos cuantiosos con afectacion moderada del estado
general. Al ingreso presenta acidosis metabélica, hipoglu-
cemia e hiponatremia. Tras correccion hidroelectrolitica,
se replantea estudio, llegando al diagnéstico de insuficien-
cia suprarrenal de origen autoinmune.

Se instaura tratamiento cronico sustitutivo con gluco y
mineralcorticoides.
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Discusion. La clinica acontecida en los dos primeros
ingresos es sugestiva de cuadros infecciosos, que se acom-
pafian de alteraciones metabélicas propias del proceso y/o
de su tratamiento; siendo el resto de exploraciones com-
plementarias (incluido estudio renal y suprarrenal) en situa-
cion basal normales.

En el tercer ingreso, las manifestaciones clinico-meta-
bélicas son mas sugestivas de patologia suprarrenal; por lo
que se inicia estudio confirmando el diagnéstico de enfer-
medad de Addison.

13. INFLUENZA DEL TRATAMIENTO EN NINAS CON
PUBERTAD ADELANTADA TRATADAS CON TRIP-
TORELINA. Herndndez Fabidn A, Martin Alonso MM, Gayr-
cia Garcia MD, Ferndndez Pulido EM, Torres Peral R, Gon-
zdlez Garcia R. Servicio de Pediatria. Seccion Endocrinologin
Pedidtrica. Hospital Universitario de Salamanca.

Las nifias con pubertad adelantada a menudo necesitan
tratamiento con andlogos de hormona liberadora de gona-
dotropinas (Gn-RH). El desarrollo precoz conduce a incre-
mentar la velocidad de crecimiento y reduce la estatura.

Disefio del estudio. Hemos analizado el efecto de la tera-
pia con analogos de Gn-RH en un grupo de nifias con puber-
tad adelantada comparandolo con un grupo control. Estu-
diamos, retrospectivamente, talla, peso, edad 6sea y edad talla
de diecisiete pacientes tratadas mensualmente con triptore-
lina 3,75 mg intramuscular (i.m.); las comparamos con un
grupo similar de veintitrés nifias con pubertad adelantada sin
tratamiento. El grupo con tratamiento tenfa una edad media
de 8,8 afios, edad Gsea avanzada (EO), cociente EO/EC 1,19
y un prondstico de talla adulta 157,6 cm; mientras que el grupo
control tenfa una edad media de 9,06 afios, edad dsea avan-
zada, EO/EC 1,16 y un prondstico de talla adulta de 162 cm.

Resultados. El grupo con Gn-RH se trat6 durante un
periodo medio de 2,67 afios, el tratamiento se interrumpio
cuando las nifias alcanzaron su talla adulta final o cuando
su edad dsea era de 12-12,5 afios. Durante el tratamiento, en
los primeros seis meses, los caracteres sexuales secundarios
regresaron, la velocidad de crecimiento disminuy6 y la
maduracién 6sea cesé.

Conclusién. El tratamiento con analogos de Gn-RH retra-
s6 la edad de la menarquia (12,66 vs. 10,62) pero, en nues-
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tra revision de casos, el crecimiento puberal y la talla final
fueron similares en ambos grupos.

14. HIPERPLASIA SUPRARRENAL CONGENITA CLA-
SICA APROPOSITO DE 6 CASOS . Garcia Garcia MD, San
Feliciano L, Murga Herrera V, Nieto Almeida B, Gonzilez
Garcia R, Prieto Veiga ]. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccién. La hiperplasia suprarrenal congénita es
una enfermedad hereditaria de transmision autondmica
recesiva caracterizada por la sintesis defectuosa de corti-
sol por déficit enzimatico, provocando un mecanismo de
retrocontrol con aumento de ACTH y de hormonas previas
al bloqueo enzimético. Las formas clinicas varias depen-
diendo del enzima deficitario y del grado de déficit.

Objetivo. Estudiar las caracteristicas clinicas y la evo-
lucién de los pacientes diagnosticados de hiperplasia supra-
rrenal congénita clasica (HSRCC).

Método. Estudio descriptivo restrospectivo revisando
las historias clinicas de 6 pacientes (4 varones y 2 mujeres)
diagnosticados de HSRCC en el Servicio de Pediatria del
Hospital Universitario de Salamanca. Se recogieron los
siguientes datos: edad media al diagnéstico, antecedentes
familiares, motivo de consulta, estudio hormonal, déficit
enzimético, estudio genético, tratamiento y evolucion.

Resultados. La edad media al diagnéstico fue al mes de
vida. E1 51% de los pacientes no presentaba antecedentes
familiares de interés, el 33% tenia familiares que habfan pre-
sentado calvicie y el 16% acné. Entre los motivos de consulta
encontramos: vémitos y deshidratacién (66%), rechazo de
tomas con ausencia de ganancia ponderal (33%), hipertro-
fia de clitoris (33%), hiperpigmentacion de genitales y leu-
correa (16%). E1 100% de los varones padecié vomitos y des-
hidratacién hiponatrémica frente al 50% de las mujeres. El
100% de las mujeres presento signos de virilizacion. Estu-
dio hormonal: 17-OH-Hidroxiprogesterona: media basal:
38,5 ng/mL (valor maximo: 63 ng/mL, valor minimo: 12
ng/mL) Aldosterona: media: 1.192 pg/mL ( valor méximo:
2.679 pg/mL, valor minimo: 265 pg/mL ). El déficit hor-
monal més frecuente fue el de 21 hidroxilasa (83%) seguido
del déficit de 11 p-hidroxilasa (17%). El estudio genético se
realiz6 en el 50% de los pacientes: 66,6% presentaron la muta-
cion GIn318stop exén 8 y el 33,3 % presentaron la mutacién

Arg356Trp exon 8. Se inici6 tratamiento hormonal con hidro-
cortisona y 9 a-fluorhidrocortisona con buena evolucién cli-
nica tras el establecimiento del tratamiento.

Conclusiones. El intervalo libre de sintomas fue de apro-
ximadamente de 1 mes. E1 100% de los nifios presentaron
sindrome pierde sal. Todas las nifias manifestaron signos
clinicos de virilizacién y el 50% también padecieron un sin-
drome pierde sal. El aumento de los niveles de aldosterona
no excluye el diagnostico. La elevacién diagnéstica de la 17
hidroxiprogesterona es fundamental para el diagnéstico.

15. CONSECUENCIAS ENDOCRINO-METABOLICAS
EN PACIENTES CON BAJO PESO AL NACIMIENTO.
Guerra Diez JL, Luzuriaga Tomds C, Rebollo Rebollo A.
Hospital Universitario Valdecilla. Santander.

Introduccion. Se considera (SGA)recién nacido peque-
fio para la edad gestacional, si al nacer presenta una talla
y/o peso inferior al percentil 3 para su poblacion de refe-
rencia. Descartada patologia materna, infecciosa o noxas, la
etiologia se considera como alteracion del programador
metabdlico. La ganancia rdpida de peso y talla y grasa vis-
ceral incrementa el riesgo posterior de insulina resistencia
(IR) y/o sindrome metabdélico ( SM).

Objetivo. Descripcién de un paciente con SGA y precoz
desarrollo obesidad y SM.

Caso clinico. Nifia de 5 afios, obesa. Antecedentes per-
sonales: recién nacido a término, bajo peso (P : 1.970 g SDS-
2,20; Longitud: 47 cm, SDS-0,52; Perimetro craneal 32 cm,
SDS-1,23). Antecedentes familiares sin interés. Exploracion:
talla SDS 0,72, obesidad troncular y abdomen globuloso. Indi-
ce de masa corporal (IMC) 25,7, SDS 6,49 relacién peso talla
de 162% que aumenta hasta el 174% a los 8,15 afios. Tension
arterial (TA) 120/70, percentiles superior al 90. Inicia pubar-
quia y axilarquia a los 6,7 afios. Estudio analitico: “Dislipe-
mia”: Colesterol 239, LDL-C 163 mg/dL. Glucosa 78 mg/dL,
Insulina 14,5 UI/mL, HOMA 2,79. Sobrecarga oral de gluco-
sa, glucemia a los 120" de 143 mg/dL e insulinemia eleva-
da. Hormonas tiroideas normales. Nuguet negativo.
170OHprogesterona 2,4 ng/mLy sube 6,8 ng/mL tras ACTH;
testosterona normal. Progresién puberal acelerada e hirsu-
tismo con un incremento de edad dsea en 3 afios A los 8.6 afios
gonadarquia, Estradiol 19 pg/mL, pico de LH de 6,8 y FSH
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14 UI/mL. Se inicia tratamiento dietético y con analogos de
Gn RH con mala evolucion de su obesidad. Comienza tra-
tamiento con Metformina (250mg/dfa) consiguiendo una dis-
minucién inicial del HOMA hasta 1,7, posterior fracaso tera-
péutico. A los 10,4 afos relacion peso talla de 174%, IMC 30.
Conclusiones. La alteracién del crecimiento fetal y un
cambio rapido en la composicion corporal, grasa de predo-
minio visceral, se asocia con alteracién del metabolismo
hidrocarbonado, lipidico, hipertensién y aumento de la mor-
talidad por enfermedad cardiovascular; motivado por una
IR. La ingesta caldrica postnatal debe ser controlada estre-
chamente y no provocar un aumento de adipocitos. En
pacientes obesas es frecuente un adelanto puberal con mode-
rado incremento de la edad 6sea reflejo de un hiperandro-
genismo ovarico funcional latente, clinicamente mas signi-
ficativo tras la pubertad y relacionado también con IR de ori-
gen intratitero que provocé en su momento la alteracién del
programador metabolico. Los pediatras son responsables del
diagndstico precoz y prevencién del SM en nifios SGA.

16. SOMATOTIPO Y AMBIENTE FAMILIAR DE RIES-
GO CARDIOVASCULAR (RCV) EN NINOS OBESOS.
Somalo L, Diaz J]*, Argiielles J**, Vijande M**, Mdlaga S.
Hospital Universitario Central de Asturias. * Hospital de Avilés.
Departamento de Pediatria. ** Universidad de Oviedo. Oviedo.

Introduccién. La obesidad infantil tiene importantes
consecuencias en la salud a corto y largo plazo, como hiper-
tensién (HTA), dislipemia, hipertrofia del ventriculo izquier-
do, etc. El alarmante aumento de la obesidad en las tltimas
décadas tiene su base en factores genéticos y ambientales.

Objetivo. Estudiar si existen diferencias en la distribu-
cion de factores de RCV y somatometria de los familiares
en primer grado de nifios obesos, respecto de nifios nor-
mopeso.

Sujetos y métodos. 25 nifios obesos (IMC > P95) y 25
controles. Aplicacion de un cuestionario sobre anteceden-
tes familiares de RCV del nifio. Se calculé el IMC medio
de ambos padres a partir de los datos referidos por los mis-
mos (no medidos). Se obtuvo consentimiento informado.
Analisis estadistico mediante t de Student, chi cuadrado y
regresion lineal con el programa SPSS11.0. Se consideraron
significativos valores de p < 0,05.
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Resultados. El valor medio del IMC fue de 27,5+0,6 en
los padre de nifios obesos vs. 25,5 + 0,6 kg/m? en padres del
grupo control, con diferencia significativa (p = 0,02). El coe-
ficiente de correlacién entre el IMC de los padres y los hijos
fue der2=0,19, p < 0,01. La distribucién de los distintos fac-
tores de RCV en ambos grupos queda referida en la tabla.

TaBLA L.
Obesos  No obesos P

HTA 14% 29% NS
Diabetes 3,5% 3,7% NS
Tabaquismo 67,8% 59,2% NS
Hipercolesterolemia 36% 36% NS
Factores RCV 52% 36% NS
Ejercicio fisico 56% 53% NS

Conclusiones. Existe relacion entre el peso de los padres
y el de sus hijos sin embargo no se ha encontrado mayor
RCV en familiares de nifios obesos.

17. INGESTION DE CAUSTICOS: REVISION DE LA
CASUISTICA DE UN HOSPITAL DE TERCER NIVEL.
Prieto Matos P, Martin Herndndez D, Grande Benito A,
de Manueles |, Gimeno Diaz de Atauri A, Criado Muriel C,
Ramos Diaz L. Unidad de Gastroenterologin Pedidtrica. Hospital
Universitario de Salamanca.

Objetivos. Analizar las caracteristicas clinicas, epide-
miol6gicas y posibles factores que pueden predecir lesién
esofagica en la poblacién infantil que necesité un ingreso
debido a una ingestion de causticos.

Material y métodos. Se recogieron las historias de todos
los pacientes que requirieron ingreso debido a una inges-
tion de céusticos. En ellas se analizaron diversas variables
entre las que destacamos, edad, sexo, tipo de caustico, ph
del liquido, sintomatologia, tiempo de evolucién, forma de
actuar de los familiares, realizacion de la endoscopia etc.

Resultados. Desde el afio 2000 hasta el primer trimestre
del 2006 fueron ingresados 32 nifios en el Hospital Universi-
tario de Salamanca con la sospecha de haber ingerido una sus-
tancia cdustica. De ellos 17 eran varones y 15 eran mujeres.
Tenian una edad media de 2 aflos y 6 meses, siendo 24 de los
pacientes menores de tres afios. Ocho de los pacientes venian
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derivados de hospitales de otras provincias. Todas las inges-
tiones parecian accidentales. Los causticos ingeridos fueron
lejia (43,8% de los pacientes), amoniaco (18,8%), sosa (12,5%)
y lavavajillas industrial (12,5%) entre otros. En el 40,6% de los
casos los familiares realizaron tratamientos no adecuados como
la provocacion del vémito. Se indicé la endoscopia en 20
pacientes (se realizo en 17), y se llevé a cabo con una media
de 30,9 horas tras la ingestion. De estos 17 nifios el 30% pre-
sentaron quemaduras en la mucosa esofégica (tipo Ila el 17,6%
y tipo IIb el 11,8%). Los causticos més agresivos fueron la sosa
(el 66,7% de los que la habian ingerido y a los que se les rea-
liz6 endoscopia presentaron lesiones esofagicas), el amonia-
co (33,3%) y el lavavajillas industrial (33,3%). A su llegada al
hospital los nifios presentaron los siguientes sintomas: vomi-
tos (10 pacientes), heridas en los labios (5 pacientes), lesio-
nes en la mucosa geniana (7 pacientes), quemaduras en la len-
gua (9 pacientes) y sialorrea (8 pacientes). Hemos encontrado
relacion entre el niimero de sintomas presentes y la probabi-
lidad de lesién endoscépica. De los 32 pacientes estudiados
ninguno ha presentado complicaciones hasta la fecha.

Conclusiones. La lejia es el agente caustico mas impli-
cado en este tipo de accidentes. La sosa, el amoniaco y el
lavavajillas industrial son los liquidos mas peligrosos. Toda-
via se siguen realizando tras la ingestion procedimientos
inadecuados por parte de los familiares. El mejor tratamiento
es una buena prevencién.

18. POLIMORFISMO 927T > C DEL GEN DEL RECEPTOR
DE TIPO 1 DE LEUCOTRIENOS CISTEINILICOS
(CYSLTR1) EN UNA POBLACION CON ASMA Y DER-
MATITIS. de Arriba Méndez S, Sanz Lozano C?, Isidoro-Gar-
cia M3, Ddvila Gonzilez I2, Avila Zarza C%, Lorente Toledano
P2 1Servicio de Pediatria. Hospital Nuestra Sra. de Sonsoles. Avila.
2Servicio de Alergologia. Hospital Universitario. Salamanca. 3Servi-
cio de Bioquimica Clinica. Hospital Universitario. Salamanca. *Depar-
tamento de Estadistica. Universidad de Salamanca. Salamanca

Introduccion. Los leucotrienos cisteinilicos son media-
dores que participan en la patogenia del asma y de la der-
matitis atpica, principalmente a través de su unién al recep-
tor de tipo 1. Numerosos estudios avalan a los antileuco-
trienos como tratamiento frente al asma y actualmente se
investiga su uso frente a la dermatitis. Recientemente hemos

descrito una asociacion del polimorfismo (927T > C) en el
gen del CYSLTR1 con el asma y la dermatitis atopica.

Objetivo. El objetivo de nuestro estudio es analizar este
polimorfismo en una poblacién mas amplia de pacientes
con asma y dermatitis.

Material y métodos. Se incluyeron en este estudio 188
individuos, 109 nifios asméticos y 79 controles adultos. Los
sujetos del grupo control fueron adultos sanos, sin historia
de patologia cutdnea ni respiratoria cronica, con niveles nor-
males de IgE total y con pruebas cutaneas en prick test nega-
tivas para una baterfa estindar de neumoalergenos.

A todos pacientes se les realizé un cuestionario, prue-
bas cutaneas, analitica y pruebas de funciéon pulmonar. El
polimorfismo (927T > C) de CYSLTR1 se analiz6 mediante
secuenciacion directa tras la amplificacién con PCR. Se estu-
diaron por separado varones y mujeres dado que este gen
se encontraba en el cromosoma X.

Resultados. En varones, el alelo C fue significativamen-
te més frecuente en pacientes con asma y dermatitis atépica
(47%) que en el grupo control (8%) (Valor p de Fisher = 0,004;
Valor p de Monte Carlo = 0,009; OR: 9,78; 95% CI: 1,73-55,71).
Cuando se comparan los pacientes con asma y dermatitis
frente a los asmaticos sin dermatitis también se observan
diferencias significativas (47 vs. 15%, valor p de Fisher = 0,012,
valor p de Monte Carlo = 0,020; OR: 5,15; 95% CI: 1,34-19,78).
No encontramos diferencias alélicas en el grupo de musjeres.

Conclusiones. El polimorfismo 927 T > C de CYSLTRI,
a pesar de ser un polimorfismo silente, puede afectar a la
transcripcion o podria estar ligado a otro polimorfismo fun-
cional, y puede estar asociado a la presencia de asma y der-
matitis atépica en los individuos varones.

19. SINDROME HIPEREOSINOFILICO IDIOPATICO EN
EL NINO CON GEN FIP1L1-PDGFRA NEGATIVO. Betro-
cal M, Ferndndez D, Muriel M, Escudero G, Garcia G, Navas
A. Servicio de Pediatria. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccion. El Sindrome hipereosinofilico idiopatico
(SHEI) es un proceso muy raro que precisa reunir tres cri-
terios para su diagnéstico descritos en 1975 por Chusid y
cols: Hipereosinofilia mayor de 1.500/mm? durante mas de
seis meses, no evidencia de otras causas conocidas de hipe-
reosinofilia y evidencia de afectacion de 6rganos. La clini-
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ca es muy variable y son la afectacién cardiaca y la del sis-
tema nervioso las de peor prondstico En algunos casos, pré-
ximos al 20%, principalmente en adultos, se detectan ano-
malias cromosémicas con fusion del gen FIP1L1-PDGFRA
que implica el diagnostico de Leucemia mieloide eosinofi-
lica crénica y que son tributarios de tratamiento con imati-
nib respondiendo bien a este formaco. En el nifio nos obli-
ga ademds a descartar otras causas de eosinofilia y a actuar
con cierta rapidez dado el dafio que la infiltracién eosinofi-
lica puede ocasionar en los distintos érganos.

Objetivo. Presentar un caso de SHEI diagnosticado y
seguido durante 4,5 afios en el Servicio de Pediatria del H.
Universitario de Salamanaca. Revisar la bibliografia

Caso clinico. Paciente de 16m que con motivo de un pro-
ceso febril y catarral ingresa en el servicio de lactantes pre-
sentando una condensacion paratraqueal dcha. Detectdndo-
se en el hemograma 26.400 leucocitos con 67% eosinofilos
(17.688/mm?) se estudian parasitos, pruebas de alergia e IgE
siendo todos negativos. Control pasados 2 meses: 6.500 leu-
cocitos, y 1.210/mm? eosinofilos. En el seguimiento presen-
ta alguna lesion dérmica con aspecto de pririgo, una infil-
tracion parotidea transitoria y multiples episodios de fiebre
prolongada e infecciones respiratorias. Persiste hipereosino-
filia que oscila entre 48.000/mm? en periodos febriles y
2.200/mm? en intercrisis. Al afio de evolucion se practica estu-
dio de MO: normal, 3,3%de eosinofilos maduros. Acude a
nuestra consulta a los 5 afios de edad por fiebre de 7 dias de
evolucion, exantema papuloso y tumefaccién de adenopatia
axilar izquierda dolorosa. En el hemograma 47.700 leucoci-
tos con 26.712 eosinofilos. Nueva MO: infiltracién por eosi-
nofilos maduros del 65%, estudio genético PDGFR alfa y beta:
negativos. Estudio citogenético MO sin alteraciones estruc-
turales ni numéricas. PAAF ganglionar: infiltracion eosinifi-
lica, Gammagrafia con galio: negativa. Rx Térax Patron inters-
ticial. Estudio Cardioldgico y eco doppler: normal.

Dada la negatividad del gen F/P se trata con predniso-
na con una respuesta excelente y a 1 aflo de seguimiento tras
suspender el tratamiento permanece en remision. Se discu-
ten las dudas diagnosticas y las caracteristicas de los hallaz-
gos bibliograficos.

Conclusiones. El sindrome hipereosinofilico idiopatico
es una entidad rara con tan solo 45 casos pediatricos publi-
cados en la bibliografia revisada. Cursa con sintomas muy
diversos. Precisa el diagnostico de exclusion por estudio de
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MO de LMA-M4 hipereosinofilica, asi mismo es impres-
cindible el estudio del gen F/P para despistar una causa de
hipereosinofilia clonal actualmente considerada leucemia
crénica hipereosinofilica: el objetivo del tratamiento es dis-
minuir el recuento de eosinéfilos para prevenir el dafio tisu-
lar y la liberacién de citoquinas.

20. AUSENCIAS REFLEJAS INFANTILES. ;UN NUEVO
SINDROME EPILEPTICO? Mdlaga I, Sanmarti F*, Pine-
da M**, Unidad de Neuropediatria. Hospital Universitario Cen-
tral de Asturias. *Unidad de Epilepsia. Servicio de Neuropedia-
tria. Hospital Universitario Sant Joan de Déu.**Servicio de Neu-
ropediatria. Hospital Universitario Sant Joan de Déu. Barcelona

Objetivo. Presentar un nuevo caso (el tercero descrito
en la literatura) de ausencias reflejas en la infancia.

Metodologia. Se revisaron la historia clinica y los hallaz-
gos video-EEG del paciente, asi como los datos electro-cli-
nicos disponibles de los otros dos pacientes descritos pre-
viamente en la literatura.

Resultados. Paciente de 18 meses sin patologfa previa que
consulta por episodios de desconexi6n e interrupcién de toda
actividad tras recibir estimulos faciales. El video-EEG mos-
traba una actividad de base normal. La estimulacion stibita
de la cara (mejillas) producia a) descargas generalizadas sin
repercusién clinica y b) crisis de ausencia con patrén EEG
tipico (descargas generalizadas a 3 Hz) con una duracién
de 1-3 segundos. La estimulacion de otras partes de la cara o
del cuerpo no producia estos sintomas. Se inici6 tratamiento
con VPA, lo que produjo una remisién completa de los sin-
tomas. El tratamiento se mantuvo durante dos afios. El pacien-
te ha permanecido asintomatico hasta el dia de hoy.

Comentarios. Aunque las crisis de ausencia reflejas han
sido ya descritas en tres ocasiones, tan s6lo en 2 se trataba
de nifios. Los pacientes (De Marco 1990 y Voskuil 2002) pre-
sentaban un cuadro electro-clinico similar al nuestro, asi
como una excelente evolucién. Creemos que los tres enfer-
mos presentan una forma hasta ahora no descrita de epi-
lepsia generalizada idiopatica (EGI), que se englobaria den-
tro de los sindromes de EGI no reconocidos por la ILAE,
entre los que se encuentran el Sindrome de Jeavons, las
ausencias tempranas, las ausencias con mioclonias perio-
rales y la EGI con microausencias (o Phantom absences).
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21. DISOSTOSIS CLEIDOCRANEAL. ESTUDIO DE CINCO
GENERACIONES. Mata Zubillaga D, Ledesma I, Rodriguez
Ferndndez C, Morales R, Iglesias C, Marugin de Miguelsanz
JM. Servicio de Pediatria. Complejo hospitalario de Ledn.

Introduccion. La diséstosis cleidocraneal es una enti-
dad poco frecuente, que sigue un patrén de herencia auto-
sémico dominante con expresividad variable, siendo fre-
cuente la afectacion de varios miembros de una misma fami-
lia. Se define por una serie de alteraciones tipicas entre las
que se encuentran la ausencia total o parcial de claviculas,
alteraciones 6seas craneales, facies caracteristica (hiperte-
lorismo, pseudoprognatismo), malformaciones dentales,
hipoacusia de transmision, etc. Presentamos una familia con
once miembros afectados de diséstosis cleidocraneal, abar-
cando cinco generaciones.

Caso clinico. RN mujer que nace tras una gestacién de 37
semanas que transcurrio sin incidencias. Se practicd una cesa-
rea por desproporcion pélvico-cefalica. El peso fue de 3.070 g
la talla 49 cm y el perimetro cefalico 33,5 cm. En una prime-
ra exploracion fisica se observa ausencia de claviculas, dehis-
cencia importante de la sutura sagital, fontanela anterior de
gran tamafio y prominencia occipital. En vista de dichos hallaz-
gos se solicita radiografia de térax, ecografia cerebral y abdo-
minal y cariotipo, hallindose alterada tinicamente la prime-
ra de ellas, en la que se constata la agenesia clavicular y se
observa imagen de térax acampanado. En base a los hallaz-
gos clinico-radiolégicos se realiza el diagndstico de disdstosis
cleidocraneal. Tras el diagndstico en nuestra paciente se ini-
cia estudio de la familia para conocer los miembros afectados
en las tltimas cinco generaciones. Hallamos la presencia de
esta entidad en otros diez miembros de la familia. En ellos
es constante la ausencia parcial o total de claviculas, el cierre
tardio de suturas craneales y fontanelas amplias, la diastasis
de sinfisis pubiana y la imagen de térax acampanado duran-
te los primeros dias de vida. Cuatro de ellos presentan facies
caracteristica y en solo tres casos se demuestra retraso en la
aparicion de la primera denticién, precisando su extraccién
posterior, y exodoncia por malformacién dentaria. Existe hipo-
acusia en tres de los familiares, requiriendo uno de ellos
implante coclear bilateral. Los tres partos documentados fue-
ron cesareas debidas a desproporcién pélvico-cefalica. Otras
alteraciones presentes en esta familia son retraso péndero-
estatural con perimetro cefdlico normal en una muijer, coxa

vara en otra y artrosis precoz de cadera y rodilla en un varén
de la familia. En aquellos casos en que se dispone de radio-
graffa o TAC craneal se observan las alteraciones habituales.
Todos los miembros afectados, salvo tres, viven en la actua-
lidad y desarrollan una vida normal.

Comentarios. Ante la sospecha clinica de disdstosis clei-
docraneal en un recién nacido, es conveniente estudiar la
presencia de esta entidad en otros miembros de la familia,
debido a su patrén de herencia autosémico dominante con
penetrancia completa y expresividad variable. El diagnés-
tico del sindrome se realiza en base a los hallazgos clinico-
radiolégicos. Las alteraciones tributarias de tratamiento son
la hipoacusia, los problemas dentales y la artrosis.

SABADO 21 DE OCTUBRE, AULA 2.3
Presidente: Jose Santos Borbujo, Secretario: Antonio Alvarez

22. ;QUE SE ESCONDE TRAS UNA FIEBRE DE ORIGEN
OSCURO CON DOLOR ABDOMINAL RECIDIVANTE?
Jiménez Treviiio S, Ramos Polo E, Bousoiio Garcia C,
Taborga Diaz E, Garcia Gonzdlez M. Departamento de
Pediatria. Hospital Universitario Central de Asturias

Introduccién. Se presenta un caso clinico de adenitis
mesentérica por Yersinia enterocolitica que cursé como fie-
bre de origen desconocido y dolor abdominal recurrente.

Caso clinico. Nifio de 13 afios remitido por cuadro de
fiebre de 12 dias de evolucién, con antecedente de ingesta
de agua de un manantial 2 semanas antes. Ingresado una
semana en otro Centro a tratamiento con Trimetroprim-Sul-
fametoxazol y Cefotaxima sin mejorfa clinica ni analitica.
Serologias de VIH, Brucella, VEB, Rochalimaea helseni, Lyme,
Coxiella Burnetti. Mycoplasma, CMV, Toxoplasma, hemo-
cultivos, urinocultivos, cultivos de exudado faringeo, copro-
cultivos, parasitos, cultivo y bioquimica de LCR, y Mantoux
negativos. Complemento, ANA, FR, proteinograma y TSH
normales. ASLO de 686 Ul/mL. Ecografia abdominal a la
semana con adenopatias llamativas (2 cm) en fosa iliaca dere-
cha, decidiéndose traslado a nuestro Centro. Antecedentes
personales y familiares sin interés. A la exploracion fisica
destacaba abdomen blando, no distendido, depresible, sin
masas ni megalias, muy doloroso de forma difusa a la pal-
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pacion, especialmente en fosa iliaca derecha. En los exdme-
nes complementarios el hemograma era normal en sus tres
series, la bioquimica mostraba una leve elevacién de las tran-
saminasas y una PCR de 27,1 mg/dL, con PCT de 0,51
ng/mL. Se realiza un TAC toracoabdominal que confirma
el bloque adenopatico sin otros hallazgos, por lo que se rea-
liza laparatomia exploradora con toma de biopsias, no
halldandose mas que las mencionadas adenopatias, cuyo cul-
tivo fue negativo, y la anatomia patolégica informada como
linfadenitis mesentérica con inflamacién crénica inespeci-
fica. En planta continué con fiebre, dolor abdominal, y ele-
vaci6n de reactantes de fase aguda. Ante la llegada de unos
titulos altos de anticuerpos IgA contra Yersinia se decide ini-
ciar tratamiento con Trimetroprim-Sulfametoxazol intrave-
noso con la sospecha clinica de adenitis por Yersinia. Mejo-
ria clara del cuadro, disminuyendo la fiebre, el dolor abdo-
minal y mejorando el estado general. Tras el alta hospita-
laria, el nifio sufre una recaida con fiebre de 40 °C durante
una semana. Se pauta cloxacilina intravenosa inicialmente,
y ante la persistencia de la fiebre y la confirmacién de titu-
los altos de anticuerpos IgA se pauta cotrimoxazol intrave-
noso. Tras 7 dias de tratamiento intravenoso, mejoria de la
fiebre, persistiendo febricula durante 10 dias més. Los titu-
los de anticuerpos de Yersinia disminuyeron a lo largo del
tiempo hasta normalizarse en semanas.

Conclusién. El interés de este caso radica en recordar
este patdgeno como causante de fiebre de origen descono-
cido en nifios y adolescentes, sobre todo si se acompafia
de adenitis mesentérica.

23. INTESTINO CORTO SECUNDARIO A AGANGLIO-
NISMO EXTENSO. ALARGAMIENTO INTESTINAL
MEDIANTE ENTEROPLASTIA TRANSVERSA. A
PROPOSITO DE UN CASO. Cuadrado Martin S!, Mon-
tero Yéboles R!, Grande Benito Al, Criado Muriel CL, Torres
Peral RY, Bueno Recio J2. 'Servicio de Pediatria. Hospital Clini-
co Universitario de Salamanca. Salamanca. 2Servicio de Cirugia
Pedidtrica. Hospital Maternoinfantil Vall d 'Hebron. Barcelona.

Introduccién y objetivos. El sindrome de intestino corto
(SIC) puede definirse como el conjunto de signos, sintomas
y complicaciones asociados a una superficie intestinal absor-
tiva funcionalmente inadecuada, existiendo gran variabi-
lidad en la longitud del intestino que hay que perder para
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que se desarrolle malabsorcién intestinal por tanto SIC. El
objetivo de este trabajo es revisar el reto terapéutico que
supone este sindrome, destacando la Enteroplastia Trans-
versa (STEP) la cual es una terapéutica quirdrgica relati-
vamente sencilla y novedosa para el tratamiento del intes-
tino corto dilatado.

Material y resultados. Nifia de 11 afios de edad (peso
22 kg y talla 123 cm) diagnosticada de recién nacida de Enfer-
medad de Hirschprung con aganglionismo extenso que
incluia todo el colon, ileon y parte del yeyuno. Hermano de
16 afios igualmente diagnosticado de aganglionismo exten-
so. Al afio de vida se realiza técnica de Lester-Martin. Pre-
cisa multiples hospitalizaciones para el tratamiento de tras-
tornos hidroelectroliticos. A los 10 afios y 5 meses presenta
gran distension abdominal con fenotipo Hirschprung y peris-
taltismo de mucha muy evidente. Se inicia nutricién paren-
teral domiciliaria con lo que mejora nutricionalmente. En
julio de 2005 se realiza enteroplastia transversa (STEP). La
longitud de duodeno hasta la anastomosis yeyunocolica era
de 120 cm existiendo un gran bolsén dilatado de 70 cm de
longitud con un didmetro maximo en la porcién distal de
25 cm. El segmento dilatado fue alargado con el STEP de 70
a 170 cm, quedando una longitud intestinal final de 220 cm.
Se crea una yeyunostomia con el extremo distal y se des-
funcionaliza el asa yeyuno-célica del Lester-Martin. Un afio
después de la intervencién la nifia tiene un peso de 28 kg
y talla de 134,5 cm. El débito del estoma es de consistencia
blanda y realiza un cambio diario de bolsa. Contintia con
parenteral domiciliaria tres dias a la semana y no ha pade-
cido ningtn trastorno electrolitico hasta hoy.

Conclusién. En nuestro caso la intervencién del STEP
ha sido efectiva en el tratamiento del intestino corto.

24. INFARTO DE EPIPLON MAYOR COMO CAUSA DE
ABDOMEN AGUDO EN NINOS OBESOS. Cebridn Mui-
fios C, Alvarez Muiioz V, Gémez Farpon A, Martinez-Almoy-
na Rulldn C. Servicio de Cirugia Pedidtrica. Hospital Universi-
tario Central de Asturias. Oviedo.

Objetivos. El infarto de epiplon mayor es una patolo-
gia infrecuente en la edad pediatrica que clinicamente reme-
da una apendicitis aguda, y cuya incidencia parece estar en
ascenso en los tltimos afios. Presentamos una serie de 3
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casos intervenidos en nuestro hospital con sintomatologia
y hallazgos analiticos superponibles entre si.

Material y métodos. En un periodo de tres meses, se han
intervenido en nuestro hospital tres nifios, dos varones y una
hembra, con edades comprendidas entre 4 y 11 afios con diag-
nostico clinico de abdomen agudo quirtirgico y con diagnés-
tico quirtrgico y anatomopatolégico final de infarto epiploi-
co. Se analiza la anamnesis, la exploracion fisica, la clinica, las
pruebas complementarias realizadas, los hallazgos intraope-
ratorios, el tratamiento y la evolucién post-operatoria.

Resultados. La clinica y fenotipo que hallamos en los
tres casos es muy homogénea, ya que todos los nifios pre-
sentaron una obesidad importante, dolor abdominal en
hemiabdomen derecho de 3 a 6 dias de evolucién con esca-
sa o nula clinica digestiva acompafiante, ausencia de fiebre
a su ingreso y discreta leucocitosis con desviacién izquier-
da. Los tres fueron intervenidos mediante laparotomia con
el diagnostico de presuncién de apendicitis aguda. En dos
de los casos se hallé un fragmento de epiplon mayor tor-
sionado e infartado distalmente a la zona de torsién y en un
caso una masa epiploica infartada sin evidenciarse torsién
ni otra causa aparente del compromiso vascular, en los tres
casos ubicada en vacio derecho.

Conclusiones. El cuadro clinico remeda a una apendi-
citis, sin embargo ni la sintomatologia ni la repercusion ana-
litica son tan floridas como cabria esperar en una apendici-
tis de tan larga evolucion. En nuestra serie el cuadro apa-
rece claramente relacionado con la obesidad. En ninguno
de los casos las pruebas de imagen (ecografia y TC) demos-
traron el infarto epiploico, sino signos inespecificos como
edema de colon ascendente, liquido libre, en uno de los
casos, apéndice cecal inflamado y en otro una masa que se
informé como plastrén de origen apendicular.

25. ATRESIA DE VIiAS BILIARES EXTRAHEPATICA:
CUATRO OBSERVACIONES. Gimeno Diaz de Atauri A,
Mateos Polo M, Criado Muriel C, Carretero Navas A,
Grande Benito A, Liras Lopez ]. Hospital Clinico Universitario
de Salamanca

Introduccién. Se define como aquel proceso inflama-
torio progresivo que conduce a la obstruccién de la via biliar
extrahepatica. Constituye la causa més frecuente de coles-

tasis cronica en la infancia y es la indicacion mds habitual
del transplante hepatico en nifios.

Objetivos. Andlisis retrospectivo de 4 casos de atresia
de vias biliares extrahepaticas (AVBE) diagnosticados en
nuestro hospital durante el periodo 2003-2006.

Material y métodos. Recogida de caracteristicas clini-
cas, analiticas y evolutivas de sus respectivos historiales cli-
nicos.

Resultados. De los 4 casos diagnosticados, 3 eran nifias
y uno fue nifio. La edad media al diagnéstico fue de 40 dias.
Todos presentaban un peso acorde a su edad gestacional al
nacimiento. Una de las nifias procede de un embarazo geme-
lar. Ninguno present6 sufrimiento fetal ni infecciones perina-
tales. El dato clinico més caracteristico fue la ictericia persis-
tente intensa, que en 3 casos estaba presente desde el naci-
miento. En la exploracién, llama la atencién la hepatomega-
lia dura y manifiesta. Ninguno de ellos habia sido alimenta-
do con lactancia materna. Los niveles medios de bilirrubina
total al ingreso fueron de 8,95 mg/dL (68,9% Bilirrubina direc-
ta) y de GGT 559,5 mg/dL. Se establecié el diagnéstico defi-
nitivo mediante gammagrafia con HIDA, biopsia hepatica y
colangiografia intraoperatoria. La ecografia hepatica no apor-
t6 informacién concluyente. Todos han sido intervenidos qui-
rdrgicamente mediante una portoenteroanastomosis (Kasai)
con una edad media de cirugfa de 58 dias. Dos de los casos no
restablecen flujo biliar y son sometidos a transplante hepéti-
co alos 5y 10 meses de vida. Una de las nifias ha restableci-
do bien el flujo presentando 4 ingresos posteriores por colan-
gitis en 3 afios de evolucién. El dltimo caso, ha sido operado
hace poco tiempo, con resultados aceptables a muy corto plazo.

Conclusiones. Aunque la incidencia de la AVBE se esti-
ma en 1/10.000 recién nacidos vivos, en nuestro hospital
hemos tenido un ntimero importante de casos en un corto
periodo de tiempo. Dado que son prioritarios su diagnésti-
co y tratamiento precoz a la hora de establecer el pronésti-
co, debemos estar muy alerta de todas aquellas ictericias
persistentes en el periodo neonatal, incluso en nifios ali-
mentados con lactancia materna.

26. ESOFAGITIS EOSINOFILICA. APORTACION DE UN
CASO. Izquierdo Caballero R, Campo Ferndndez N, del Rio
Florentino R, Velasco Ziiiiiga R, Puente Montes S, Del Villar
Galdn R. Servicio Pediatria. Hospital del Rio Hortega. Valladolid

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 349



Comunicaciones Orales

Nuestro caso se trata de un nifio de 7 ailos y 6 meses
de edad que acude por un cuadro de disfagia a sdlidos de 1
mes de evolucion, refiriendo atragantamiento atribuido a
un trozo de jamon hace 15 dias. Desde entonces sdlo inges-
ta de liquidos y comida triturada.

En los AF vemos madre alérgica a polen y gramineas y
en los AP antecedente de episodio urticarial coincidiendo
con ingesta de pescado al afio de edad y angioedema a los
3 aflos de edad coincidiendo con ingesta de nueces, ademas
de referir episodios de atragantamientos frecuentes.

Con una exploracidn fisica normal nos planteamos el diag-
nostico diferencial con reflujo gastroesofégico, causas meca-
nicas, ingesta de causticos y vasculares. En la endoscopia
vemos en el 1/3 superior del esdfago se observa un desga-
rro mucoso que se relaciona con el trozo de jamén men-
cionado. Se visualizan anillos concéntricos junto con surcos
longitudinales sugestivos de esofagitis eosinofilica.

El estudio anatomopatoldgico de la mucosa eosinofili-
ca: acantosis, papilomatosis y presencia de infiltrado inflama-
torio polimorfo que afecta corion y epitelio, con predominio de
polinucleares eosinofilicos.

El estudio alérgico fue positivo a nueces y levemente
positivo a legumbres.

Conclusion. La esofagitis eosinofilica es una entidad cli-
nica que suele presentar sintomas semejantes al reflujo gas-
troesofagico sin serlo, con vomitos, regurgitacion, dolor tora-
cico y epigastrico, y que en nifios mayores se manifiesta con
disfagia y ardor y que no responde a las medidas terapéu-
ticas habituales en el reflujo.

27. ATRESIA ESOFAGICA Y ARCO AORTICO DERE-
CHO: UN RETO QUIRfJRGICO. Gimeno Diaz de Atauri
A, Mateos Polo M, Criado Muriel C, Rivas Garcia A, Liras
], de Celis Vilasana L. Servicio de Cirugia Infantil. Servicio
de Pediatria. HCU Salamanca

Introduccién. La atresia de es6fago y la fistula traque-
oso6fagica afectan a 1 de cada 2.400-4.500 recién nacidos vivos.
Existen varios subtipos del que el tipo C (atresia esofégica
proximal con fistula traqueosofégica distal) es con mucho
el mas frecuente (88,5%). Ocasionalmente, estas alteracio-
nes se presentan junto con otras malformaciones como el
arco aértico derecho que puede aparecer hasta en un 5% de
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los casos. Esta asociacién supone un reto quirtirgico impor-
tante si no se conoce de antemano ya que el acceso suele
hacerse mediante una toracotomia derecha y que son fre-
cuentes los anillos vasculares que complican la técnica.

Caso clinico. RN de 4 horas de vida procedente de una
gestacion de 34 semanas con diagndstico prenatal de arco
aortico derecho que ingresa en UCI neonatal por cianosis
periférica con sospecha de atresia de esofago tras objetivar
acodamiento de la sonda nasogastrica en placa simple de
torax. Tras realizarse ecocardiografia que no confirma el arco
aortico derecho, es intervenido a las 24 horas de vida
mediante toracotomia posterolateral derecha objetivando-
se en el acto quirdrgico una aorta tordcica descendente dere-
cha y unos cabos esofdgicos muy separados que dificultan
la anastomosis. Esta tuvo que colocarse lateralizada, exter-
namente a la carétida derecha. En el postoperatorio inme-
diato presenta un neumotérax derecho que requiere colo-
cacién de tubo de drenaje pleural. Mejor6 en 24 horas pero
recidivé 2 dias después. Presenta mejoria progresiva por lo
que se extuba al 5? dia. Posteriormente present6 una infec-
cién urinaria por lo que no fue dado de alta hasta los 25 dias
de vida con buena tolerancia oral y un transito intestinal
normal sin mds alteraciones que un reflujo gastroesofagi-
co moderado. Actulmente 8meses de vida sin secuelas

Conclusiones. Aunque el factor de mayor importancia
en el éxito quirtrgico de la atresia de eséfago sigue siendo
el peso al nacimiento, la presencia de un arco adrtico dere-
cho supone una mayor dificultad del acto quirtrgico; prin-
cipalmente por la mayor incidencia de anillos vasculares.
Podria resultar ttil emplear otras técnicas de imagen cuan-
do no se obtiene con certeza mediante ecografia la posicion
del arco aértico con el fin de realizar el abordaje por el lugar
mds adecuado.

28. HERNIA DIAFRAGMATICA DE PRESENTACION
TARDIA. Nieto Almeida B*, Villagra Albert S*, Gimeno
Diaz de Atauri A%, Rivas A% Liras J**, Hidalgo F**. *Depar-
tamento de Pediatrin.**Cirugin Pedidtrica. Hospital Universita-
rio de Salamanca

Introduccién. La hernia diafragmatica es un defecto ana-
témico del diafragma de etiologia desconocida, aunque se
sugiere un origen multifactorial.
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Suele presentarse en el periodo neonatal como un cua-
dro de distres respiratorio, sin embargo, hasta un 5% puede
hacerlo de forma tardia, asociandose estos casos a mejor pro-
nostico. La incidencia global se calcula en 1/2.200-2.400 recien
nacidos vivos. Después del periodo neonatal, la sintomato-
logia puede ser lenta, inespecifica e insidiosa o bien apare-
cer de forma aguda con compromiso vital. En estos casos
el diagndstico se realiza mediante el hallazgo radiologico.

Las visceras contenidas en térax habitualmente son:
colon, epiplon, angulo ileocecal, higado y estémago.

Caso clinico. Lactante de 6 meses de edad sin antece-
dentes personales y familiares de interés. Periodo neona-
tal normal, sin incidencias. El mes previo a su ingreso pre-
senta varios episodios de vomitos alimenticios de 24 horas
de duracién aproximadamente, acompafiados de hiporexia
y decaimiento. Asi mismo refiere estancamiento ponderal
y la madre nota disminucién brusca del perimetro abdo-
minal (abdomen excavado). Se realiza transito digestivo en
el que se observan asas intestinales en mediastino.

Se diagnostica de hernia diafragmética posterolateral
izquierda y se procede con éxito al cierre quirtdrgico del
defecto. Inicialmente laparoscopia que se reconvierte a lapa-
orotomia al hallarse bazo en térax.

Conclusiones. La presentacién tardia de la hernia dia-
fragmatica congénita puede ocasionar errores diagndsticos
debido a lo insidiosa e inespecifica que puede ser la sinto-
matologia.

La morbi-mortalidad ha disminuido gracias al aumento
de la sospecha clinica y a mejores abordajes quirtdrgicos.

Debe considerarse este diagndstico ante un nifio que pre-
sente dificultad respiratoria de aparicién brusca, obstruc-
cién digestiva o masa ocupante. El tratamiento siempre es
quirdrgico.

SABADO 21 DE OCTUBRE, AULA 2.5
Moderadores: Antonio Gil, Benito de Dios

29. FIEBRE REUMATICA AGUDA. Villagrd Albert S, Fuen-
tes Ortiz A, Berrocal Castaiieda M, Sdnchez Granados [M*,
Garcia Parrén A, Gil Sdnchez A. Servicio de Pediatria. Uni-
dad de Cardiologin Pedidtrica. *Unidad de Cuidados Intensivos
Pedidtricos. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccion. La fiebre reumatica (FR) es una enferme-
dad multisistémica, en relacién con una infeccién previa del
tracto respiratorio superior por SBHGA, cuya importancia
radica en la afectacion cardiaca que define su pronéstico,
pudiendo dejar secuelas graves, fundamentalmente valvu-
lopatias. Atin hoy, a nivel mundial es la causa mas frecuen-
te de cardiopatia adquirida en el nifio y adulto joven. Aun-
que su patogenia no estd totalmente definida, se acepta como
mecanismo principal el autoinmune.

Caso clinico. Varén de 13 aflos que ingresa en el hospi-
tal de Medina del Campo por faringoamigdalitis no exu-
dativa, dolor abdominal difuso con vémitos, y artritis del
primer dedo del pie derecho de varios dias de evolucién, con
leucocitosis y neutrofilia, y elevacion de reactantes de fase
aguda (PCRy VSG), constatandose después ASLO elevado
y antigeno de SBHGA positivo en frotis faringeo. El 6° dia
de ingreso, presenta un episodio “presincopal” y en la aus-
cultacion cardiaca se aprecia un nuevo soplo. Se realiza eco-
cardiograma, objetivandose una IM leve-moderada, con IT
leve. Con el juicio clinico de IM de probable etiologia reu-
matica, se traslada a la UCIP de nuestro hospital. El pacien-
te carece de antecedentes personales de interés, salvo que
vivi6 en las Antillas holandesas 7 afios. A su ingreso persis-
te soplo sistélico I/ VI con leve aumento del 2R y desdobla-
miento variable. En el ecocardiograma se observan dos vege-
taciones sobre valvula mitral, IT leve, dilatacién de auricu-
la izquierda y disfunciéon miocardica leve. La presencia de
vegetaciones valvulares con un jet de regurgitacion mitral
de nueva aparicién y hemocultivos pendientes de resulta-
do, nos llevan a sospechar una endocarditis infecciosa, ini-
ciandose antibioterapia empirica y anticoagulacion. El 6° dia
de ingreso se detecta en el ECG una disociacion un bloqueo
AV de 2° grado y posteriormente una disociacion AV con
ritmo de escape nodal transitorio. En ecocardiograma se apre-
cia un nuevo jet de regurgitacién mitral y un jet de regurgi-
tacién adrtica leve. Estos hechos, con hemocultivos negati-
vos, junto a la existencia inicial de artralgias, artritis, fiebre
y elevacién de reactantes de fase aguda, ASLO elevado y
antigeno estreptocdcico positivo, nos hacen replantearnos el
diagnéstico inicial, llegando al diagndstico mas probable de
fiebre reumética aguda, inicidndose tratamiento especifico.
Tras 48 h empieza a apreciarse mejoria de las lesiones car-
diacas en el ecocardiograma y el paciente es trasladado a
planta, donde se inicia profilaxis con penicilina y tratamiento
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con AASy captopril. Después de 72h las vegetaciones mitra-
les han desaparecido, con mejoria de los jets de regurgita-
cién y funcién ventricular normal. Los reactantes de fase
aguda son normales, persistiendo un ASLO elevado y cier-
ta leucocitosis. Tras 19 dias de ingreso el paciente es dado de
alta. En revisiones posteriores se apreci6 una mejoria pro-
gresiva de la afectacion cardiaca, pudiendo suspenderse los
diferentes tratamientos, manteniéndose tinicamente la peni-
cilina profildctica. A los 6 meses del ingreso no se auscul-
tan soplos, siendo el ECG normal y persistiendo en el eco-
cardiograma como tnica alteracién una IM trivial.

30. SHOCK TOXICO ESTAFILOCOCICO EN UCIP. Rivas
Garcia A, Ferndndez de Miguel S, Fuentes Ortiz A, Gaboli
M, Sinchez Granados JM, Serrano Ayestardn O. Unidad de
Cuidados Intensivos Pedidtricos. Hospital Clinico de Salamanca.

Introduccion. El sindrome del shock téxico estafilocdci-
co (SSTS) es una entidad poco frecuente (incidencia 10-
20/100.000), que se define por fiebre, exantema eritemato-
so difuso que puede evolucionar a descamativo, hipoten-
si6n, afectacion multiorgdnica y negatividad de los cultivos
de faringe, sangre y liquido cefalorraquideo. Presentamos
un caso clinico.

Caso clinico. Nifia de 5 afios que consulta en Urgencias
por proceso febril de 24 horas de evolucion con T* méxima de
40,5 °C, junto a clinica gastrointestinal, sintomas catarrales
leves, exantema eritemato-maculoso en tronco y raiz de miem-
bros, y lesion eritematosa e indurada en region sacrococi-
gea, compatible con absceso. Se inicia tratamiento con amo-
xicilina-clavuldnico. De forma rapidamente progresiva expe-
rimenta empeoramiento del estado general, con obnubilacién,
taquicardia e hipotension resistente a fluidos (tension arterial
< p3), por lo que se traslada a UCIP. Dada la inestabilidad
hemodindmica que precisa apoyo inotrépico con dopamina
y noradrenalina, se decide intubacién y ventilacion mecani-
ca, que se mantendra por empeoramiento de funcién respi-
ratoria, con datos compatibles con sindrome de distrés respi-
ratorio agudo. Ante la sospecha clinica de SSTS, se afiade al
tratamiento cloxacilina, clindamicina y gammaglobulina ines-
pecifica. Los cultivos realizados serdn negativos salvo frotis
nasal positivo para S. Aureus. Como resultado de la afectacién
multiorganica propia del SSTS, se evidencia hipotensién, afec-
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tacion hepatica con hipertransaminasemia sin patrén de coles-
tasis, y trombopenia progresiva (< 100.000) que precisa dos
transfusiones de plaquetas. La paciente evoluciona favora-
blemente con resolucién completa del cuadro.

Conclusiones. 1. EI SSTS es causado por Estafilococo
coagulasa positivo que libera una toxina denominada TSST-
1. 2. La simple colonizacién de una herida o mucosa por una
cepa capaz de liberar esta toxina, puede originar un cuadro
grave de afectacién multiorgdnica y llevar a la muerte por
shock irreversible, insuficiencia respiratoria, disritmias, coa-
gulopatia refractaria o isquemia cerebral intensa. 3. El tra-
tamiento debe orientarse al apoyo de las funciones vitales
y la antibioterapia especifica.

31. INFECCION CONGENITA POR CITOMEGALOVI-
RUS: A PROPOSITO DE UN CASO. Cubillo Serna I,
Lopez-Doriga Ruiz P, Conejo D, Schiiffelman Gutiérrez S,
Montero Macarro JM, del Blanco Gomez 1. Unidad de Neo-
natologia. Servicio de Pediatria. Hospital General Yagiie. Burgos

Introduccion. El citomegalovirus (CMV) es un virus
ADN de la familia de los herpes virus. La infeccién por CMV
es muy frecuente, con una prevalencia a los 40 afios de edad
del 50%. En la gestante aparece como infeccién primaria con
alta tasa de transmision vertical (40%) o como infecci6n recu-
rrente por reactivacién o reinfeccién por una cepa diferen-
te, con tasa de transmision de alrededor del 1%. En total la
incidencia de infeccién congénita por CMV en recién naci-
dos vivos es de entre 0,5 y un 2%, siendo sintomaticas el 10%
del total. Presentamos a continuacién un caso clinico de un
recién nacido con infecciéon congénita por CMV y sinto-
matologia florida al nacimiento.

Caso clinico. Recién nacida mujer que ingresa en la
UCIN, procedente del Hospital Santos Reyes, por sospecha
de infeccién connatal. Gestacién controlada diagnosticada
de retraso de crecimiento intrauterino y ventriculomegalia
en la semana 33 de gestacién. Serologia materna en el pri-
mer trimestre: CMV, Toxoplasma y Rubéola IgG positivas,
resto negativo. Parto por cesédrea a las 38 semanas de edad
gestacional, con Apgar de 6 y 9. Exploracion fisica: normo-
configurada, microcefalia; ictericia intensa con equimosis y
petequias generalizadas; hepatoesplenomegalia; hipoacti-
va con escasa respuesta a estimulos y reflejos arcaicos débi-



Comunicaciones Orales

les. Peso: p10-25. Talla: p10-25. Perimetro cefélico: < p?. Explo-
raciones complementarias: Plaquetas de 15.000/mm?, tiem-
po de protrombina del 47% y APTT de 38 segundos; bili-
rrubina total de 12,3 mg/dL con fraccién de directa de 8,4
mg/dL, GOT: 310 U/1, GPT: 63 UI/], resto normal. Ecogra-
fia craneal: dilatacion de ventriculos laterales, calcificacio-
nes periventriculares, corticales y en ganglios basales, quis-
tes en nticleos caudados e hipoplasia cerebelosa. Screening
auditivo normal. En la actualidad (23 dias de vida) persis-
te la colestasis. El cultivo Shell vial en orina fue positivo y
la IgM para CMV de 10,4 u.A./mL (positivo > 1). Se inicié
tratamiento con Ganciclovir iv a los 2 dias de vida.

Conclusion. La infeccion sintomatica congénita por CMV
puede tener 2 presentaciones: Una leve, sin peligro vital,
con microcefalia o retraso de crecimiento intrauterino y alto
riesgo de pérdida auditiva y otra presentacion como infec-
ci6n aguda fulminante con afectaciéon multisistémica, como
en nuestro caso, con petequias o purpura, hepatoespleno-
megalia e ictericia, siendo frecuente el retraso del crecimiento
intrauterino, la prematuridad y la sintomatologia neurol6-
gica inicial con convulsiones o alteracion en la neurocon-
ducta. Es tipica en estos nifios la microcefalia con ventri-
culomegalia, calcificaciones periventriculares y anomalias
quisticas. La confirmacién diagndstica es por serologia, cul-
tivo Shell vial o PCR de CMV positivos. El tratamiento es
controvertido. El Ganciclovir tiene beneficio a largo plazo
en casos con infeccién congénita sintomatica, sordera neu-
rosensorial y microcefalia.

32. BROTE EPIDEMICO DE MENINGITIS ASEPTICA:
ESTUDIO CLINICO Y HALLAZGOS MICROBIOLOGI-
COS A PROPOSITO DE 41 CASOS. Cotrina Ferndndez S,
Montero Yéboles R, Prieto Matos P, Cuadrado Martin S,
Ferndndez Alvarez MD, Garcia Garcia MD. Servicio de Pedia-

tria. Hospital Universitario de Salamanca

Objetivos. El diagndstico de meningitis aséptica se basa
en el estudio del liquido cefalorraquideo, que suele ser claro
con pleocitosis moderada de predominio linfocitario, esca-
so aumento de proteinas y glucosa con valores similares a
los plasmaticos, asociado a un cultivo bacteriano y tincién
de Gram negativos. Los enterovirus son los responsables de
al menos el 85% de los casos y es frecuente la presentacién

en forma de brotes epidémicos en verano y otofio. Con este
trabajo pretendemos describir las caracteristicas epidemio-
légicas, clinicas y los hallazgos de laboratorio del brote de
meningitis aséptica que tuvo lugar en la provincia de Sala-
manca entre los meses de Febrero y Agosto de 2006, desta-
cando la importancia de un diagnéstico basado en la valo-
racién de un cuadro clinico tipico asociado a un estudio bio-
quimico y bacteriolégico del LCR.

Material y métodos. Estudio retrospectivo con revisién
de las historias clinicas de los nifios diagnosticados de menin-
gitis en nuestro hospital de febrero hasta agosto de 2006.

Resultados. Entre febrero y agosto de 2006, 44 nifos fue-
ron diagnosticados de meningitis y en 41 (93,3%) el culti-
vo bacteriolégico y la tincién de Gram del LCR fueron nega-
tivos. La media de edad fue de 5,08 afios, con predominio
de varones (59,1%). E1 79,6% acudi6 al Servicio de Urgen-
cias antes de las 24 horas de evolucién del cuadro clinico
caracterizado por cefalea (84,1%), vomitos (81,8%), signos
meningeos (79,5%), rigidez de nuca (65,9%) y fiebre mode-
rada (65,9%). El andlisis del LCR mostré una pleocitosis
media de 383, 9 células/mm?, (45,06% linfocitos); glucosa:
57,21 mg/dLy proteinas: 88 mg/dL. La PCR media fue de
7,98 mg/dL. En el 95,5% de los casos el Score de Boyer fue
menor o igual a 2. La estancia en el hospital fue de 5,38 dias
de media y en el 36,4% de los casos se administraron anti-
bidticos. Destacar que entre los meses de Mayo y Junio se
realizaron el 72,7% de los ingresos. La evolucién fue favo-
rable en todos los casos.

Conclusiones. 1. Las meningitis asépticas son frecuen-
tes en la edad pediatrica, siendo los enterovirus los agentes
mds frecuentes y presentdndose en forma de brotes epidé-
micos, lo cual puede desencadenar una gran alarma social.
2. Los sintomas clinicos y los hallazgos de laboratorio en
la meningitis aséptica, pese a ser inespecificos, valorando-
los en conjunto son altamente orientativos del diagndsti-
co, ayudando a la toma inicial de decisiones.

33. MANEJO DE LA SOSPECHA DE MENINGITIS ViRI-
CA EN UN HOSPITAL DE CORTA ESTANCIA. Gonzd-
lez Jiménez D, Sudrez Saavedra S, Somalo Herndndez L,
Blanco Lago R, Melon Garcia S*, Rodriguez Sudrez J. Ser-
vicio de Pediatria.*Servicio de Microbiologia Hospital Universi-
tario Central de Asturias. Oviedo
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Objetivo. Describir las caracteristicas epidemioldogi-
cas, clinicas, hallazgos de laboratorio y evolucién de los
pacientes ingresados con sospecha de meningitis virica en
un hospital de corta estancia (HCE).

Pacientes y método. Estudio retrospectivo descriptivo
de los nifios entre 1 mes y 14 afios ingresados en el HCE
entre el 1 de septiembre de 2005 y el 31 agosto de 2006 con
sospecha de meningitis virica por clinica y exploracion fisi-
ca compatibles. Los resultados se expresan como mediana
y el rango entre paréntesis.

Resultados. Se recogieron un total de 43 casos confir-
mandose el diagnéstico en 34 de ellos (clinica més cultivo
positivo en liquido cefalorraquideo -LCR- y /o0 exudado
faringeo). De los 43 pacientes, 34 fueron dados de alta desde
el HCE tras mejoria clinica mientras que 9 se trasladaron a
planta aunque en ninguno de ellos se demostraria etiologia
bacteriana. La estancia media fue de 29 horas 30 minutos.
Epidemiolégicamente 3/4 partes de los ingresos se produ-
jeron en mayo y junio, y la edad fue de 6 afios (3-13). E174%
de los pacientes consult6 en las primeras 24 horas (tiempo
de evolucién variable de 4 horas a 4 dias). La cefalea fue el
sintoma mads frecuente (presente en todos los casos menos
uno), el 80% presento elevacion térmica y 3/4 partes vomi-
tos. En la exploracién fisica el 83 % de los pacientes tenia
rigidez nucal y la mitad signos de Kernig y Brudzinski posi-
tivos. Analiticamente, el recuento leucocitario fue de 12.400
leucocitos/mm? (5.100-21.800) con neutrofilia en el 77% de
los casos. La proteina C reactiva fue de 0,9 mg/dL (0,2-3,6).
En el LCR se contabilizaron 79 leucocitos/mm? (0-1.790) con
neutrofilia en el 51%; s6lo 3 casos presentaron recuento supe-
rior a 500 células y en un caso no existi6 pleocitosis pero si
cultivo positivo para enterovirus. El score de Boyer maxi-
mo fue de 3 puntos, siendo la variable mas frecuentemente
puntuada el predominio de polimorfonucleares en LCR. Se
demostré enterovirus por PCR en el 72% de los casos aun-
que el cultivo tinicamente fue positivo en un 9% (echovirus
30). De los pacientes con deteccion de enterovirus en LCR,
el exudado faringeo fue positivo en el 70% de casos. En cuan-
to a la evolucidn, tras el alta reacudieron un 14% de pacien-
tes por persistencia de sintomas.

Comentarios. La cefalea y la rigidez nucal fueron sin-
tomas clave de sospecha diagndstica, siendo la analitica ines-
pecifica. La deteccién por PCR de virus en LCR tiene un ren-
dimiento mucho mayor que el cultivo. La asistencia precoz
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dificulta la diferenciacién con la etiologia bacteriana, por lo
que el HCE supone una herramienta ttil en el manejo de
estos pacientes permitiendo una observacion estrecha en las
primeras horas del cuadro.

34. ABSCESO SUBPERIOSTICO SECUNDARIO A OTI-
TIS MEDIA AGUDA. Menéndez Arias C, Ferndndez Fer-
nindez EM, Ferndndez Diaz M, Mordn Poladura M, Pardo
de la Vega R, Pérez Méndez C. Servicio de Pediatria. Hospital
de Cabueiies. Gijon.

El absceso subperiostico es la complicacion mas grave y
evolucionada de la mastoiditis aguda, derivada de un caso
de otitis media. Presentamos un caso de absceso subpe-
riéstico con celulitis orbitaria preseptal asociada en un nifio
con otitis previa tratada por via topica.

Es un varén de 5 afios que consulta en Urgencias Pedia-
tricas remitido desde Atencién Primaria por tumefaccion
suprauricular derecha dolorosa de 1 semana de evolucién.
Como antecedente destaca 10 dias antes un cuadro de otal-
gia derecha y fiebre diagnosticada de otitis externa y trata-
da con ibuprofeno oral y asociacion de gentamicina - dexa-
metasona tépicas, con desaparicion de la fiebre a las 48 horas.
Inmunizacién correcta segtin calendario y sin otros antece-
dentes de interés.

En la exploraci6n al ingreso se detectd una tumefaccién
suprauricular y preauricular derechas de bordes no bien
definidos y de consistencia semiblanda, ligeramente fluc-
tuante, no movil, dolorosa a la palpacién sin eritema ni calor
locales y sin despegamiento de pabellén auricular. En la
otoscopia se visualizé el timpano derecho hiperémico con
conducto auditivo externo edematoso. El resto de la explo-
racion fue normal. En la analitica presentaba 14.670 leuco-
citos con 64% de polimorfonucleares, PCR de 27,4 mg/L y
VSG de 95 mm/1? hora. Inicialmente se realizé ecografia
que revel6 una formacién hipoecoica sélida de 2 cm de dié-
metro. Posteriormente se realiz6 TAC orbitario y temporal,
aprecidndose una lesion hipodensa, discretamente tabica-
da en su porcién posterior de 17 x 22 mm compatible con
absceso subperi6stico en regién temporal derecha que pare-
cia condicionar a algunos niveles soluciones de continuidad
con la fosa craneal media sin apreciarse colecciones intra-
craneales. También se aprecié ocupacién de celdillas mas-
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toideas y de la caja timpanica compatibles con otomastoi-
ditis derecha, con celulitis preseptal asociada de region orbi-
taria derecha.

Ante estos hallazgos se inici6 tratamiento antibi6tico con
amoxicilina-clavuldnico intravenoso y se procedi6 a drena-
je quirtdrgico del absceso junto con miringocentesis, aspira-
cién del contenido purulento en caja media y colocacién de
drenaje transtimpanico derecho. En el cultivo del material
obtenido se aisl6 Streptococcus pyogenes grupo A sensible a
penicilina y eritromicina. Tras la intervencion se mantuvo
tratamiento antibiético durante 10 dias con evolucién satis-
factoria no observandose en las revisiones ninguna secuela.

Conclusiones. La mastoriditis aguda es la complicacion
mas frecuente de la otitis media aguda y su incidencia pare-
ce aumentar en los dltimos afios. El acimulo de material
purulento puede provocar la destruccién de las celdillas
mastoideas con eventual formacion de abscesos subperids-
ticos (menos del 5% de los casos) y, mucho mas infrecuen-
temente, celulitis preseptal (como en nuestro caso). Desta-
car en nuestro paciente la presentacion clinica atipica por la
pobreza de signos inflamatorios, el estado afebril al ingre-
so y que el germen aislado fuera un S. pyogenes (el hallazgo
mas frecuente en esta patologia es el neumococo). La evo-
lucién de estos casos habitualmente es satisfactoria.

35. REACCION ADVERSA FRENTE A UN FARMACO
COMO FORMA DE PRESENTACION DE SENSIBILIZA-
CION AL HUEVO. Regueras Santos L, Ledesma Benitez I,
Iglesias Bldzquez C, Lapeiia Lopez de Armentia S, Carbayo
Ldzaro C. Servicio de Pediatria. Complejo Asistencial de Leon.

Introduccién. El huevo es la causa mas frecuente de aler-
gia alimentaria en nifios en nuestro medio. Los alergenos
principales del huevo son la ovoalbimina, ovomucoide,
ovotransferrina y lisozima. La lisozima es utilizada como
aditivo en alimentos y en algunos farmacos de uso pedié-
trico, lo cudl debe ser tenido en cuenta en aquellos pacien-
tes alérgicos al huevo.

Caso clinico. Nifia de 9 meses que acude a la consulta de
Atencién Primaria por cuadro catarral de varios dias de evo-
lucién. Se pauta tratamiento con Rino Dexa® pediatrico, des-
congestionante nasal que contiene lisozima. Tras la toma de
la primera dosis presenta episodio de urticaria generaliza-

da con angioedema y dificultad respiratoria progresiva que
cede a los 15 minutos, tras la administracién de metilpred-
nisolona i.m. y cetirizina oral. Antecedentes personales de
interés: hija inica, embarazo controlado y sin incidencias,
parto con ventosa a las 41 semanas de gestacion, peso recién
nacido: 4.020 g, sepsis clinica durante el periodo neonatal.
Lactancia materna durante los primeros 5 meses de vida, con
introduccién posterior de alimentacién complementaria sin
incidencias. No habia tomado huevo hasta este momento.
Calendario vacunal completo. No antecedentes de atopia.
Presenta antecedentes de rinoconjuntivitis polinica en la rama
materna. Ante la sospecha de sensibilizacién a huevo, se reco-
mienda dieta exenta del mismo hasta ser vista en nuestra
unidad. A los 11 meses, tras toma accidental de merengue
presenta episodio de urticaria perilabial que cedi espon-
tdneamente. En nuestra consulta se realizan prick test a clara
y yema de huevo, ovoalbtimina, y ovomucoide que son cla-
ramente positivos, y a pollo que es negativo. No se pudo rea-
lizar prick test a lisozima por falta de disponibilidad en nues-
tro medio. Presenta IgE total de 106 Ul/mL y RAST positi-
vo a clara (66,1 Ul/mL) y yema de huevo (14,1 Ul/mL). No
se realiz6 prueba de provocacién oral con lisozima. Ante la
confirmacién de la sospecha clinica de sensibilizacién al
huevo, se decide continuar con dieta exenta de huevo, que
mantiene en la actualidad, sin nuevas incidencias.

Comentario. Con la presentacién de nuestro caso, que-
remos hacer una llamada de atencién sobre la utilizacion de
farmacos que contienen lisozima en lactantes en donde toda-
via no se ha comprobado la tolerancia al huevo, ya que la
sensibilizacién al mismo puede ocurrir desde la primera
toma de huevo o de alguno de sus componentes. Por tanto,
recomendamos que dichos formacos no sean administrados
a menores de un afio.

SABADO 21 DE OCTUBRE, AULA 2.6
Moderadores: Jestis Cedefio, Santiago Montequi

36. EPIDEMIOLOGIA Y MANEJO HOSPITALARIO DE
LAS SOSPECHAS DE INTOXICACION. Ferndndez Diaz
M, Ferndndez Ferndndez EM, Menéndez Arias C, Mordn
Poladura M, Molinos Norniella C, Garcia Peleteiro P.
Servicio de Pediatria. Hospital de Cabuefies. Gijon.
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Objetivo. Conocer las caracteristicas epidemioldgicas y
el manejo de los casos con sospecha de intoxicacién en
Urgencias de pediatria en nuestro centro en los dos tltimos
anos.

Material y metodos. Estudio descriptivo retrospectivo
de los casos de sospecha de intoxicacién. Periodo de estu-
dio: 1.01.04-31.12.05.

Resultados. En nuestro hospital las consultas por into-
xicaciones en los 2 tiltimos afios representaron un 0,3% (131
consultas) respecto al total de urgencias pedidtricas no trau-
matoldgicas. Del total, el 23,7% eran por productos sin poten-
cial toxicidad. De los potencialmente téxicos el 37,1% fue-
ron ingeridos a dosis realmente téxicas, mientras que en el
18,5% se desconoce la cantidad ingerida. En conjunto, los
casos confirmados de intoxicacién supusieron un 27,5%
de las consultas por ese motivo. Las exposiciones mas fre-
cuentes fueron a productos de limpieza doméstica e higie-
ne personal (32,1%), sobre todo en los grupos de menor edad.
Dentro de los fairmacos, el grupo mas importante fue el de
los anticatarrales y antitusivos (30,8%), aunque por princi-
pios inmediatos el mas frecuente fue el paracetamol (18,5%).
La edad media de los pacientes fue de 36,7 meses, siendo el
sexo predominante femenino. En un 87,8% de los casos la
toma de los productos la realiz6 el propio nifio, aunque sélo
un 1,9% de ellos con fines autoliticos. El porcentaje restan-
te se divide en los administrados accidentalmente por fami-
liares (6,1%) o exposicién a mondxido de carbono (6,1%). El
6% de los pacientes habian sido valorados previamente en
el centro de salud, un 7% acudieron en UVI mévil y el resto
directamente desde su domicilio. Las consultas tuvieron
lugar preferentemente por la tarde (49,6%) con diferencia
estadisticamente significativa con respecto a los otros tur-
nos. Un 30% de los pacientes habian padecido o padecian
sintomas relacionados con el toxico. Se realizé algtin tipo de
prueba complementaria en el 35,1% de los pacientes. Se
administro tratamiento a un 59,5% de los casos, siendo el
mas empleado el carbon activado (60%). Tras su valoracién
en urgencias fueron dados de alta el 33,6%, pasaron a Box
de observacién el 50,4% e ingresaron el 15,2% (de ellos un
11,1% en UCIP).

Conclusiones. Las intoxicaciones confirmadas supusie-
ron un pequefio porcentaje del total de consultas por dicho
motivo. El grupo de edad mds frecuente fue el de 12 a 48
meses. Los agentes principalmente implicados fueron los
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productos del hogar. El firmaco mas frecuente fue el para-
cetamol, como se ha publicado en otras series. La mayoria
de los pacientes estaban asintomaticos. La mitad de las con-
sultas requirieron algtn tipo de actuacion, siendo dados
directamente de alta un tercio de los pacientes.

37. EL USO DE LA CPAP PRECOZ EN HOSPITAL UNI-
VERSITARIO DE SALAMANCA. Pedraz Garcia C, Villa-
gra Albert S, San Feliciano Martin L, Nieto Almeida B, Beni-
to Zaballos ME, Heras de Pedro MI. Unidad de Neonatologia.
Unidad de Cardiologia Infantil. Servicio de Pediatria. Hospital
Universitario de Salamanca.

Introduccion. El uso de presion espiratoria positiva con-
tinua (CPAP), evita el colapso alveolar al final de la espi-
racién, ayudando a mantener el volumen pulmonar. De esta
forma, previene la formacién de atelectasias, disminuyen-
do el trabajo respiratorio, mejorando el intercambio gaseo-
s0. Su uso en la reanimacién neonatal, asi como precoz, dis-
minuye el dafio pulmonar evitando el volutrauma y la nece-
sidad de ventilacién mecénica.

Objetivos. Describir mediante un estudio observacio-
nal la incidencia de la utilizacion de la CPAP precoz. Asi
mismo, valorar la mortalidad y morbilidad derivada de su
uso ( neumotérax, hemorragia cerebral, DBP) y establecer
la posible relacién con otros factores que influyan en el fra-
caso o éxito de la CPAP.

Material y métodos. Se incluyeron los recien nacidos pre-
término con edad gestacional menor o igual a 32 semanas
ingresados en la Unidad de Neonatologia del Hospital Uni-
versitario de Salamanca en el afio 2005 a los que se les aplico
una CPAP precoz. Del total de 27 casos se dividieron en 4 sub-
grupos: aquellos que fueron o no reanimados en paritorio con
una CPAP, y si posteriormente precisaron ventilacién mecé-
nica o se destetaron directamente de la CPAP precoz.

Resultados. Se muestran en la Tabla L.

Conclusiones. La CPAP precoz se aplicé con mas frecuencia
en los RNPT < 1.500 g. Todos los recién nacidos que no preci-
saron reanimacion en paritorio con neopuff estaban madura-
dos con corticoides y en ninguno fracas6 la CPAP. Entre los
nifios que precisaron reanimacién en paritorio se apreci6 un
mayor fracaso de la CPAF, con mayor necesidad de intubacién
y surfactante pulmonar en el grupo de nifios < 1.500 g.
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TaBLA L. (Comunicacidn 37)

Grupo Peso Antecedentes perinatales Evolucién
<1500 g. Corticoides prenatales: 92.8% Tiempo CPAP: 17,5 horas
(14 casos) 51,8% Corioamnionitis:14,2% Exitos (destete): 57,3%
Surfactante pulmonar: 42,7% Fracasos (intubacion): 42,7%
Dias de ingreso: 1-3 meses
Neopulff + Complicaciones: EPC (3,7%),
CPAP precoz HIV (3,7%)
(22 casos) 81,4%
>1.500 g Corticoides prenatales: 50% Tiempo CPAP: 37 horas
(8 casos) 29,6% Corioamnionitis: 12,5% Exitos (destete): 75%
Surfactante pulmonar: 25% Fracasos (intubacién): 25%
RNPT Dias de ingreso: 1-2 meses
EG <32s. Complicaciones: 0
(27 casos)
<1500 g. Corticoides prenatales: 100% Tiempo CPAP: 30 horas
(5 casos) 18,5% Corioamnionitis: 20% Exitos (destete): 100%
No Neopuff + Surfactante pulmonar: 0% Fracasos (intubacién): 0%
CPAP precoz Dias de ingreso: 1-3 meses
(5 casos) 18,5% Complicaciones: EPC (3,7%),
LPV (3,7%).
>1.500 g.
(0 casos) 0%

RNPT: recién nacido pretérmino; CPAP: continuous positive air pressure; EPC: enfermedad pulmonar crénica; HIV: hemorragia

intraventricular; LPV: leucomalacia periventricular.

La incidencia de enfermedad pulmonar crénica fue simi-
lar en ambos grupos de nifios < 1.500 g, fueran o no reani-
mados con Neopuff. No se presentaron complicaciones como
neumotorax.

38. DEPURACION EXTRARRENAL EN UCIP. Gémez de
Quero Masia P, Ferndndez Carrion E Berrocal M, Payo Pérez
R, Serrano Ayestardn O, Sanchez Granados JM. Unidad de
Cuidados Intensivos Pedidtricos. Hospital Clinico de Salamanca.

Introduccién. La insuficiencia renal aguda (IRA) tiene una
alta incidencia en el nifio critico, siendo generalmente rever-
sible. Las técnicas de depuracion extrarrenal permiten el reem-
plazo de la funcién renal. Describimos dos de estas técnicas,
la hemodiafiltracién veno-venosa continua (HDFVVC) y la
didlisis peritoneal (DP) en relacién a dos enfermos ingresados
en nuestra unidad de cuidados intensivos pediatricos.

Caso clinico 1. Nifia de 7 afios de edad remitida del Hos-
pital Clinico de Valladolid con diagnéstico de shock sépti-
co (Neisseria meningitidis serotipo B) y Sindrome de dis-

funcién multiorgénica (MODS): distrés respiratorio aguda
(SDRA) que precisa ventilacién mecanica, hipotensién arte-
rial resistente a administracién de volumen y soporte ino-
trépico con noradrenalina, coagulopatia grave, acidosis meta-
boélica e insuficiencia renal aguda oligoantrica. A pesar de
la estabilidad hemodindmica conseguida, persiste oligoa-
nuria con datos analiticos de IRA (creatinina 2,2 mg/dL,
urea 83 mg/dL) y signos de sobrecarga hidrica (derrame
pleural, ascitis y edemas generalizados). Se inicia HDFVVC,
con catéter 8 F de 2 luces en femoral derecha, con hemofil-
tro PRISMA de Hospal,, filtro M60 de 0,6. Presenta mejo-
rfa hemodinamica y respiratoria de forma inmediata, e ini-
cia diuresis adecuada (> 1 cc/kg/h) a partir de las 24 horas.
Se retira de forma programada a los tres dias, y es dada de
alta a los 11 dias del ingreso con creatinina 1 mg/dL, urea
81 mg/dLy filtrado glomerular de 56 mL/minuto/1,73 m2.

Caso clinico 2. Lactante mujer de 8 meses remitida desde
el Hospital Rio Carrién de Palencia con diagnéstico de sin-
drome hemolitico urémico (SHU) con oligoanuria de 24
horas de evolucién. Analitica al ingreso: Hb 10,1 g/dL, Pla-
quetas 97.000, urea 246 mg/dL, creatinina 4,7 mg/dL. Se
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mantiene actitud expectante inicialmente con restricciéon de
liquidos y administracién de diuréticos, sin respuesta, ini-
ciando didlisis peritoneal a las 48 horas del ingreso. Inicial-
mente pases horarios de 10 mL/kg con solucién al 1,25% de
glucosa; a los 2 dias se aumenta a 20 mL/kg y solucién al
2,3% por empeoramiento clinico y analitico. Desde enton-
ces mejoria de pardmetros de funcién renal, con minima diu-
resis inicialmente, aumentando paulatinamente hasta reti-
rar didlisis a los 14 dias. Al alta insuficiencia renal en fase
politrica con filtrado de 60 mL/min/1,73 m2
Conclusiones. 1. La insuficiencia renal aguda es una
entidad frecuente en el nifio grave, habitualmente secun-
daria a compromiso hemodinamico. 2. Las técnicas de depu-
racion extrarrenal permiten sustituir la funcién renal mien-
tras persiste el compromiso agudo. 3. La instauracion pre-
coz de las mismas influird en la evolucion inicial de la enfer-
medad y en el pronéstico a largo plazo de la funcién renal.

39. ELABORACION DE GUIA CLINICA DEL REFLUJO
VESICOURETERAL EN LA INFANCIA. E. Ardela Diaz y
Equipo de Investigacion*. Area Sanitaria de Burgos.
SACYL.*Subvencion de la Junta de Castilla y Leon, segiin con-
vocatoria ORDEN SBS/640/2003.

Introducci6n. La incidencia del RVU esta estimada en el
1-2% de la poblacién infantil en general, por lo que en la comu-
nidad de Castilla y Leén potencialmente existen de 3.000 a
6.000 casos de RVU. En el diagndstico, control y tratamiento
de esta enfermedad participan distintos especialistas: Pedia-
tras de Atencién Primaria, Pediatras de Atencién Especiali-
zada, Nefrélogos Pediatricos, Cirujanos Infantiles, Urélogos
Pediatricos. El Reflujo Vesicoureteral cumple los criterios de
eleccién de un problema susceptible de mejorar mediante una
Guia de Practica Clinica: Gran volumen y potencial de gra-
vedad, variabilidad en la practica clinica, alto consumo de
recursos, falta de consenso en la aplicacion de las interven-
ciones para el control o tratamiento y un impacto en la cali-
dad percibida del paciente si se aplican las recomendaciones.

Objetivo. Elaboracion de una Guia de Practica Clinica
del Reflujo Vesicoureteral en la infancia, basado en las mejo-
res evidencias cientificas disponibles y la experiencia del
equipo investigador en consenso con los profesionales impli-
cados de Castilla y Ledn.
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Metodologia. Consiste en trabajo de grupo: (Pediatras
hospitalarios y extrahospitalarios, urélogos, nefrélogos y
cirujanos pediatricos). Etapas: 1. Definicion de las pregun-
tas de investigacion a estudiar. 2. Revision sistematica de la
bibliografia. 3. Sintesis de la evidencia cientifica. 4. Elabo-
racién de las recomendaciones. 5. Seleccién del grupo de
trabajo y del panel de expertos con participacién abierta a
los especialistas del SACYL. 6. Encuestas segtin técnica Delp-
hi para puntuar las recomendaciones. 7. Reunién con el panel
de expertos para consensuar las recomendaciones con menor
nivel de evidencia. 8. Ensayo piloto. 9. Evaluacion de los
resultados del pilotaje. 10. Correccién de la guia. 11. Eva-
luacion externa e interna de la guia clinica con el instru-
mento Agree 12. Difusion e implantacién de la guia clinica.

Sintesis de la evidencia cientifica. Indicios de que dafio
congénito es la principal causa de IRT debida a Reflujo V-
U. Las intervenciones en la unién ureterovesical no han
demostrado ser benéficas para evitar cicatrices renales. No
parece que ocurra mas pielonefritis en presencia de RVU
que sin RVU. No existen datos para afirmar que la profila-
xis antibiética prevenga las cicatrices renales.

Conclusiones. Las recomendaciones se basan en con-
senso debido a la falta de suficiente evidencia cientifica para
su elaboracion. Se requieren estudios randomizados.

40. ASCITIS URINARIA FETAL Y POLIHIDRAMNIOS.
INTERVENCION FETAL. Ardela Diaz E, Martin Pinto E,
Gutiérrez Duefias JM, Lorenzo G, Dominguez Vallejo FJ. Ser-
vicio de Cirugin Pedidtrica. Hospital “General Yagiie”. Burgos.

Introduccién. El gran avance en el diagndstico prenatal
de malformaciones congénitas permite elaborar un pro-
nostico, planificar el parto y en determinados casos la inter-
vencién fetal. La ascitis urinaria fetal es la consecuencia de
una uropatia obstructiva severa y la asociacion con otras
anomalias ensombrece el pronéstico. Presentamos un caso
clinico de interés por su gravedad en el prondstico fetal y la
secuencia protectora de la ascitis urinaria en el dafio renal,
que se resuelve satisfactoriamente tras la intervencion fetal.

Material y métodos. Caso clinico: Feto varén de 28 sema-
nas con “rifiones poliquisticos”, ascitis severa, ausencia de
vejiga y estomago. Antecedente materno de parto anterior
de un mortinato de 41 semanas cuya necropsia informa de
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Sindrome de Potter, hemorragia pulmonar y espina bifida
oculta. Con estos hallazgos se elabora un prondstico “letal”
del feto. Se evaliia nuevamente y a las 33 semanas se le prac-
tica amniocentésis y drenaje de 1.500 cc. de ascitis urinaria,
con remisién del polihidramnios y la ascitis urinaria. EI pro-
ducto del parto a las 39 semanas es un varén vigoroso con
valvulas de uretra posterior y funcién renal a la semana
de vida. Es tratado mediante electrofulguracién de las val-
vulas a los 15 dfas de vida. En la actualidad tiene 6 afios y
su funcién renal es normal.

Discusion. La presencia de ascitis urinaria fetal, riflones
“poliquisticos”, asociados al antecedente del hermano mor-
tinato sugieren uropatia severa y el polihidramnios para-
déjico en vez de oligohidramnios con ausencia de cdmara
gastrica inducen a pensar en malformacién digestiva aso-
ciada. Este prondstico cambia dramaticamente tras la des-
compresion fetal de la ascitis. Se ha atribuido un mecanis-
mo de proteccion renal a la presencia de ascitis urinaria en
las valvulas de uretra posterior.

Conclusiones. La presencia de ascitis urinaria en este caso
ha demostrado proteccién para el desarrollo renal, aunque
puede dificultar el prondstico fetal. La intervencion fetal
actualmente en controversia por sus resultados en determi-
nados casos es benéfica. El consejo prenatal requiere de comi-
tés multidisciplinarios que incluyan la cirugia pediatrica.

41. OBSTRUCCION DISTAL DE URETRA EN LAS
NINAS. A PROPOSITO DE UN CASO. Gdmez Farpén A,
Cebridn Muiiios C, Gutiérrez Segura C. Unidad de Urodind-
mica Pedidtrica. Servicio de Cirugia Pedidtrica. Hospital Uni-
versitario Central de Asturias. Oviedo

Objetivo. Exponer una patologia poco frecuente y con-
trovertida como es la estenosis distal de uretra en nifias res-
pecto a su existencia y actitud terapéutica, asi como insistir
en la metodologia diagnéstica y la utilidad del estudio uro-
dindmico al objeto de identificar dos tipos diferentes de obs-
truccion uretral cuyo tratamiento es distinto.

Material y métodos. Presentamos un caso clinico de una
nifia de 5 afios con infecciones recurrentes de orina y dificul-
tad miccional, asociados a episodios de retencién urinaria. Ana-
lizamos la clinica, los métodos diagndsticos radioldgicos y uro-
dindmicos, asi como el tratamiento y la evolucion posterior.

Resultados. Estudiamos el caso de una nifia que a los
4 afios de edad presenta un primer episodio de retencién
urinaria que precisa sondaje, iniciando desde entonces infec-
ciones recurrentes de orina.

La ecografia y cistografia fueron inicialmente informadas
como normales. Debido a la mala evolucién clinica a los 5 afios
de edad se remite a ]a Unidad de Urodindmica Pedidtrica del
Hospital Central de Asturias. El estudio inicial de Flujometria
y Electromiografia (EMG) es compatible con miccién no coor-
dinada, aunque posteriormente se descarta. Se realiza Estudio
Urodindmico completo, siendo la Cistomanometria (fase de
llenado) normal. Sin embargo, en los Estudios de Presion Detru-
sor/Flujo miccional (fase de vaciado) se observa una presién
elevada del detrusor y un flujo miccional bajo (obstructivo).

Ante la sospecha de una obstruccién organica se repite
la cistografia miccional que demuestra el estrechamiento
distal de la uretra y la imagen tipica de dilatacién de la ure-
tra proximal. La exploracién bajo anestesia confirma la este-
nosis distal de uretra que no permite el paso de una sonda
vesical Ch10. Se realiza meatotomia ampliada y dilataciéon
con tallos de Hegar hasta ntimero 12, manteniendo en el
postoperatorio sonda vesical permanente durante 15 dias.

La evolucién ha sido favorable con ausencia de infec-
ciones urinarias y dificultad miccional, habiendo mejorado
los parametros urodinamicos.

Conclusiones. Las infecciones recurrentes de orina que
no responden al tratamiento convencional requieren estu-
dio urodinamico completo junto con EMG del esfinter exter-
no uretral al objeto de poder identificar y diferenciar la obs-
truccion orgédnica de la funcional. La cistografia miccional
confirmara el diagndstico permitiendo establecer todo ello
el tratamiento mas adecuado.

42. ETIOLOGIA DE LA DIARREA AGUDA EN NINOS
INGRESADOS MENORES DE 5 ANOS. Carbayo C!, Maru-
gdn JM!, Fernindez-Natal MI2, Rodriguez-Pollin H?, Neira
M, Rosén M, Iglesias C', Sanchez-Fauquier A3. Complejo
Asistencial de Ledn. Servicios de ' Pediatria yy 2Microbiologia. 3Cen-
tro Nacional de Microbiologia. Instituto de Salud Carlos 111, Madrid.

Objetivos. Estudio microbiolégico sobre las causas de
diarrea aguda en nifios ingresados menores de 5 afos, y los
serotipos mas prevalentes de rotavirus en nuestro medio.
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Material y métodos. Estudio observacional descriptivo
y prospectivo en nifios de 1 mes a 5 afios de edad, ingresa-
dos por diarrea aguda en el Servicio de Pediatria del Hos-
pital de Ledn, entre el 15/1-31/XII de 2005. Se realiza copro-
cultivo para bacterias enteropatdgenas, y estudio de virus
en heces por métodos no moleculares (inmunocromatogra-
fia para rota y adenovirus, y enzimoinmunoensayo para
astrovirus), y posteriormente por RT-PCR (reaccién en cade-
na de la polimerasa a tiempo real), analizando con esta tlti-
ma los serotipos G de los rotavirus aislados. El mismo estu-
dio se llevd a cabo en los casos de diarrea nosocomial (ini-
ciada tras 48 horas de ingreso, o en las primeras 48 h tras
alta hospitalaria por otro motivo, y que precisen reingreso).

Resultados. Excluyendo el periodo neonatal, durante el
estudio hubo un total de 1.037 ingresos, de los cuales 674
(65%) fueron menores de 5 afios. Estudiamos 106 nifios: 90
que ingresaron por diarrea aguda adquirida en la comuni-
dad (13,3% de los ingresos en ese grupo de edad), y 16 casos
de diarrea nosocomial. Se aisl6 un patégeno bacteriano en el
13,3% de los nifios del primer grupo (Campylobacter y Sal-
monella a partes iguales), y en un 43,3% un virus (Rotavirus
87,1%, Astrovirus 17,9%, y Adenovirus 5,1% del total de virus
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aislados, con varios casos de co-infeccion). Asimismo existio
co-infeccién de Salmonella y rotavirus en 2 nifios. Por lo tanto,
rotavirus se aisl6 en un 37,7% de los ingresos por diarrea
comunitaria. En la diarrea nosocomial, el tinico gérmen iden-
tificado fue rotavirus, en un 37.5 % de los casos. El estudio
etiologico fue negativo por lo tanto en el 45,5% de las diarreas
comunitarias, y en un 62,5% de las nosocomiales. Conside-
rando la RT-PCR como el estandar de referencia, la inmu-
nocromatografia mostré para el diagnéstico de rotavirus una
sensibilidad del 89.3 % y una especificidad del 100%. Se ana-
1iz6 el serotipo G de 26 cepas de rotavirus: G9 57,7 %, G1 15,4
%, G2 11,5 %, G3 11,5%, G9+G3 3,8%, y G4 en ningtin caso.

Conclusiones. En nuestro medio, rotavirus es la causa
mads frecuente de diarrea aguda en nifios hospitalizados
entre 1 mes y 5 afios de edad, siendo responsable de mas de
un tercio de los casos tanto en la diarrea comunitaria como
en la nosocomial. La etiologia bacteriana es infrecuente en
ambos grupos. De otro lado, la inmunocromatografia es una
técnica sensible y muy especifica para la deteccién de rota-
virus en heces. Finalmente, el serotipo de rotavirus mas fre-
cuente es el GY, presente en mas de la mitad de los casos en
que se aisla dicho virus.



Posters

BOL PEDIATR 2006; 46: 361-370

SABADO 21 DE OCTUBRE, SALA REDONDA
Moderadores: Jorge Martin, Juan Carlos Silva

1. ABSCESO HEPATICO TRAS APENDICECTOMIA: UNA
RARA COMPLICACION EN UNA PATOLOGIA FRE-
CUENTE. Prieto Matos P*, Martin Herndndez D**, Hidalgo
Acera F***, Diez Herndndez JC**, Liras J***, Rodriguez Barca
P***, *Servicio de Pediatria. **Servicio de Radiologia. **Unidad

de Cirugia Pedidtrica. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccién. El dolor abdominal es uno de las pato-
logias mas frecuentes en la edad infantil. La etiologia es muy
diversa pero, de todas ellas, la apendicitis es la que de forma
més habitual requiere una actitud quirdrgica.

La posibilidad de que en el momento de la operacién el
apéndice esté perforado es muy variable. Mientras que en
los nifios mayores de 4 afios el riesgo es del 30-40%, en los
que estan por debajo de esa edad la frecuencia de perfora-
cion puede ascender hasta el 70-75%. A su vez la posibili-
dad de complicaciones es del 25-30% estando relacionado
de forma directa con la perforacion.

La complicacion mds frecuente es la infeccién de la heri-
da quirtirgica, seguido por la formacién de un absceso intrab-
dominal, otras, muy poco frecuentes son obstruccién intes-
tinal, absceso hepatico e incluso muerte.

Caso clinico. Presentamos el caso de un nifio de 12 afios
que tras ser operado de una apendicitis comienza con un pos-
toperatorio desfavorable. Mediante ecografia se confirma un
absceso en saco de Douglas que precisa reintervencion para
conseguir una adecuada limpieza de la cavidad. Tras 10 dias
de ingreso, se le da el alta con mejoria clinica y analitica.

Diez dias después del alta comienza con abdominalgia
mal localizada acompafiada de aumento de marcadores

inflamatorios e infecciosos. Se realiza una ecografia abdo-
minal que es informada como imagen hipoecogénica en
l6bulo hepatico derecho, que es confirmada como absceso
de 5x 3 cm mediante la realizacién de una TAC. Se comien-
za tratamiento conservador mediante antibioterapia com-
binada, pero tras varios dias en los que la evolucién no es
satisfactoria, se punciona el absceso guiada por ecografia y
se drena abundante secrecion purulenta. Tras la puncién del
absceso la evolucion fue buena, aunque lenta, hasta su cura-
cion, siendo dado de alta tras 20 dias de ingreso.

Conclusién. El absceso hepatico es una complicacion
infrecuente de la apendicitis pero debe tenerse en cuenta
tras una sintomatologia insidiosa tras el acto quirtirgico. El
diagnostico se realiza mediante TAC y ecografia y el trata-
miento suele ser conservador, aunque en ocasiones preci-
sa de drenaje para su curacién.

2.FRACTURA TIBIAL EN EL LACTANTE QUE COMIEN-
ZA A CAMINAR: UNA CAUSA DE COJERA A TENER EN
CUENTA. A PROPOSITO DE UN CASO. Cuadrado S, Gar-
cia G, Lépez-Avila ], Cotrina S, Muiioz C, Mateos M. Servi-
cio de Pediatrin. Hospital Clinico Universitario de Salamanca.

Objetivos. Revisar las causas de cojera en el nifio peque-
flo, enfatizando en una presentacion poco usual, que es la
fractura de tibia del lactante que comienza a caminar.

Material y métodos. Presentamos un caso clinico de una
fractura de tibia y revisamos la bibliografia.

Resultados. Caso clinico: paciente de un afio de edad que
consulta en urgencias por cojera desde el dia anterior. La
nifia esta comenzando a caminar. No refieren los padres
antecedente traumatico, salvo que habia estado jugando con
un andador. Afebril. No cuadro infeccioso en los tltimos
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quince dias. No displasia del desarrollo de la cadera. No
tiene antecedentes personales ni familiares de interés. A la
exploracion, la nifia presenta postura antialgica, con apoyo
del pie derecho y semiflexion de cadera y rodilla izquier-
das, llanto intenso y movilidad esponténea de la extremi-
dad inferior izquierda disminuida. La cadera izquierda no
presenta signos externos de inflamacién, es estable y no
dolorosa a la movilizacion pasiva. La rodilla izquierda no
presenta inflamacién ni deformidad, no tiene derrame y no
es dolorosa a la manipulacion, salvo a la extension activa,
que presenta resistencia. El tobillo izquierdo no presenta
alteraciones en la exploracién. Se solicita una radiografia
anteroposterior y axial de ambas caderas, que son norma-
les, una ecografia de caderas que es informada como nor-
mal. Se realiza una radiografia anteroposterior y lateral de
pierna izquierda, en la cual se aprecia una fractura espi-
roidea de tercio inferior de tibia. Tratamiento: antiinflama-
torios y yeso pelvipédico durante un mes. Al retirarlo, se
revisa por Traumatologia Infantil, la nifia se encuentra asin-
tomética y esta pendiente de realizar radiografia de control
en tres meses.

Conclusién. La cojera es un motivo frecuente de consulta
en urgencias. Segtin la edad de presentacién, hay que reali-
zar un diagndstico diferencial. Asi, en nifios de uno a tres
anos, las causas mas frecuentes son: displasia del desarrollo
de la cadera, infecciones y traumatismos ocultos. Entre las
causas menos frecuentes, se encuentra la fractura de tibia,
como la que se presenta en el caso clinico. En ocasiones, el
diagnéstico no es facil, ya que en la radiografia puede no
verse la linea de fractura, lo que obliga a repetirla en tres
semanas, para ver el callo. Tipicamente, la linea es oblicua,
desde la regién distal de la tibia, y termina medialmente. La
proyeccién que mejor destaca la fractura es la oblicua inter-
na, asimismo, se ve también en la anteroposterior, y no suele
apreciarse en la lateral. La causa que se describe es traumé-
tica, pero se suele tratar de un traumatismo banal, asi que el
diagnéstico requiere un alto indice de sospecha. El trata-
miento consiste en inmovilizacion con un yeso pelvipédico
durante un mes, y la recuperacién suele ser completa.

A través del caso clinico, nos acercamos a una patologia
infradiagnosticada, que es una causa de cojera en el nifio
pequefio que empieza a caminar. Es importante tenerla en
cuenta cuando la exploracién no sugiere los diagndsticos
més habituales.
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3. LACTANTE POLIMALFORMADO. Mateos Polo M,
Moéjica Muiioz E, Navas Carretero A, Mufioz Lopez C,
Rodriguez Barca P, Escudero Bueno G. Hospital Clinico Uni-
versitario de Salamanca.

Introduccion. Es muy frecuente el encontrarnos con lac-
tantes que presentas diferentes malformaciones a distintos
niveles. En la mayoria de los casos, son nifios con fenotipo
peculiar desde el nacimiento. A partir de ahi surge la nece-
sidad de busqueda de posibles anomalias con el fin de cata-
logarlo en un sindrome concreto.

Caso clinico. Presentamos el caso de un lactante varén
de 17 meses con malformacion a nivel renal, microcefalia,
luxacién congénita de ambas caderas (doble cirugfa en la
cadera derecha), fenotipo peculiar y cuello corto. Ha preci-
sado ingreso en 3 ocasiones, dos de ellas por infecciones de
orina, una diagndstica de pielonefritis aguda. Exploracion
fisica: una microcefalia con sutura metépica prominente. Pla-
giocefalia postural. Pabellones auriculares despegados de
implantacién baja. Cuello corto, ancho, con piel redundan-
te a nivel posterior. Epicantus, hipertelorismo, labio supe-
rior procidente. Mamilas separadas. Hipotonia de miembros
superiores simétrica. Dientes triangulares. Estrabismo con-
vergente. Dos manchas café con leche en nalga derecha.

Pruebas complementarias: analitica y cariotipo normal. Eco-
grafia cerebral normal. Rx de cuello: vértebras juntas y peque-
fias. Ecografia renal: Rifién derecho normal con una estruc-
tura en polo inferior. Uréter tinico dilatado. DMSA: Rifién
derecho aumentado. Imagen de captacién en borde interno.
MAG-3: Rifén derecho perfundido con fase parenquimatosa
alargada y retraso en la eliminacion del trazador. Buena res-
puesta al estimulo diurético. Funcién 72%. Captacion izquier-
da menor con lesion parenquimatosa y sin respuesta al esti-
mulo diurético. Atréfico. Funcion 28%. CUMS: Reflujo vési-
co-ureteral grado 5 a rifién izquierdo ectdpico. Uro-RM: rifién
en herradura con riidn derecho més bajo. Rifién izquierdo
hidronefrético. Uréter dilatado y desembocadura ectépica.

Evolucién: ha sido operada su malformacién renal
mediante una cistoscopia con implante macroplastico sub-
mucoso en meato uretral izquierdo. Buenos resultados a
corto plazo a nivel infeccioso.

Conclusiones. Todo este conjunto de malformaciones
encajan en el llamado sindrome de Lenz. Se trata de un cua-
dro raro que se expresa de forma completa en varones
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Herencia recesiva ligada a cromosoma X. Quede pendiente
la basqueda de alteraciones a nivel ocular dada la elevada
frecuencia de aparicién en dicho sindrome.

4. INVAGINACION INTESTINAL FETAL COMO
CAUSA DE ATRESIA YEYUNAL TIPO III CON MESEN-
TERIO INTACTO.Campos Saiiudo JA, Sdnchez Arango D,
Madrigal C, Sinchez Abuin A, Ferndndez Jiménez I, de Diego
Garcia E. Servicio de Cirugia Pedidtrica. Hospital Universitario
Marqués de Valdecilla. Santander.

Introduccién. La invaginacion intestinal consiste en el
telescopaje o prolapso de una porcion de intestino en la luz
de otra porcién adyacente. Una invaginacién durante el
desarrollo fetal puede ser causa de atresia intestinal con
mecanismo diferente al habitual.

Caso clinico. Varon de 5 dias. Cuadro de vomitos bilio-
s0s, retraso en la eliminacion meconial, distension abdomi-
nal. Rx Abdomen obstruccién intestinal con dilatacion de
asas de intestino delgado. Laparotomia: atresia yeyunal tipo
III con mesenterio respetado y segmento de intestino distal
sugestivo de invaginacion. Se realiz6 reseccién y anasto-
mosis. Buena evolucion clinica. Alta al 12° dia postquirtr-
gico. Seguimiento 6 meses sin complicaciones.

Conclusiones. Este tipo de atresia no puede tipificarse
dentro de la clasificacién internacional de las atresias intes-
tinales. La atresia tipo III se describe con un defecto mesen-
térico en V, que no aparece en este caso. La invaginacion
como causa de atresia presenta un mecanismo etiolgico
diferente al clasico de tipo vascular.

Palabras clave: invaginacién, atresia yeyunal.

5. HERNIA DIAFRAGMATICA CONGENITA DE PRE-
SENTACION TARDIA. Mazas Raba MR, Madrigal Diez
C, Sdnchez Abuin A, Campos Safiudo JA, Ferndndez Jimé-
nez I, de Diego Garcia E. Servicio de Pediatria. Hospital Uni-
versitario Marqués de Valdecilla.

Introduccién. La hernia diafragmatica congénita (HDC)
tardfa es una forma rara de presentacién y su diagndstico
es dificil, ya que los sintomas de inicio y los hallazgos radio-
l6gicos son variables.

Caso clinico. Nifio de 8 meses valorado por disnea, pali-
dez y llanto intermitente de 24 horas de evolucion. Hace 5 dias
ha sufrido traumatismo abdominal por caida. Exploracin fisi-
ca: afebril, palido, irritable, taquicérdico y taquipneico. Aus-
cultacién pulmonar: ruidos hidroaéreos en hemitérax derecho.
Ala palpacion abdominal impresiona de dolor en hipocondrio
y vacio derecho. Rx térax: asas intestinales en hemitérax dere-
cho y atelectasia parcial de ese pulmén. Laparotomia: defec-
to diafragmatico posterolateral derecho de 3 cm de didmetro
con herniacién de intestino delgado, colon ascendente y ciego
en hemitérax derecho. Se hace reduccion del intestino del intes-
tino a cavidad abdominal y reparacion del orificio herniario.
Rx control postoperatorio: normal. El paciente presenta evolu-
cién favorable y no presenta ninguna complicacion.

Conclusiones. 1. Aunque es poco frecuente, las HDC
pueden presentarse superado el periodo neonatal. 2. Debe
sospecharse un defecto diafragmatico congénito en todo nifio
con dificultad respiratoria y Rx térax anormal. 3. La radio-
grafia de torax es una prueba imprescindible para el diag-
néstico de HDC. 4. El caso presentado apoya la hipétesis de
que el defecto diafragmatico tiene una naturaleza congéni-
ta y la herniacién de la viscera es un problema adquirido.

6. OSTEOMIELITIS CRONICA MULTIFOCAL RECU-
RRENTE. EXPERIENCIA EN NUESTRO SERVICIO.
Regueras Santos L, Ledesma Benitez I, Ferrero de la Mano
L], Del Rio Gonzilez E, Ferndndez Castaiio MT. Complejo
Asistencial de Leon. Servicio de Pediatria. Leon.

Introduccion. La osteomielitis crénica multifocal recu-
rrente (OCMR) es una entidad clinica poco frecuente que
afecta a niflos y adolescentes con mayor incidencia en el sexo
femenino. Se caracteriza por una afectacién 6sea multifocal,
de evolucién clinica aguda o crénica con remisiones par-
ciales y presencia en su fase aguda de alteraciones radio-
légicas y gammagraficas compatibles con osteomielitis/ oste-
oartritis, pero con cultivos negativos y clinica refractaria al
tratamiento antibidtico. Presentamos nuestra experiencia en
dos casos de OCMR.

Caso Clinico 1. Nifia de 9 afios con dolor y tumoracién
en region esternoclavicular izquierda de 2 semanas de evo-
lucion sin antecedente traumatico objetivable previo. Afe-
bril. A la exploracion destaca una tumoracién en region
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esternoclavicular izquierda, dolorosa, sin otros signos infla-
matorios agudos. El Hemograma, bioquimica y PCR fue-
ron normales con VSG elevada (30 mm/12 hora). La Rx
de clavicula izquierda present6 una rarefaccion ésea local.
Ante la sospecha inicial de osteomielitis aguda se pauta
antibioterapia empirica (cefotaxima + cloxacilina i.v.) sin
mejoria clinica. La gammagrafia 6sea con Tc99 muestra
hipercaptacion en extremo medial de ambas claviculas y
calcaneo izquierdo. La RMN objetiva lesiones liticas bien
delimitadas que rompen la cortical, sin componente extra-
6seo. Finalmente, la biopsia presenta una reaccion infla-
matoria mixta con escasos PMN compatible con OCMR,
siendo el cultivo negativo. Se inici6 tratamiento con Napro-
xeno VO durante 1 mes con buena evolucion clinica, estan-
do actualmente asintomatico pudiendo realizar ejercicio
fisico con normalidad.

Caso Clinico 2. Nifio de 11 afios que presenta dolor en
cuadriceps y cadera derecha de 2 semanas acompaiiado de
sindrome constitucional y febricula, sin antecedente trau-
matico previo. En la exploracién destaca dolor a la palpa-
cion local sin otros signos inflamatorios agudos. El Hemo-
grama y bioquimica fueron normales con PCR negativa y
VSG de 90 mm/1? hora. La Rx presenta lesiones liticas en
metafisis distal de fémur derecho. Ante la sospecha de oste-
omielitis aguda se pauté antibioterapia (cefotaxima + clo-
xacilina IV) sin presentar mejoria clinica. La Gammagrafia
6sea con Galio muestra hipercaptacién en metafisis y dia-
fisis femoral, unién osteocondral de la 5? costilla y hime-
ro derechos. La RNM presenta lesiones liticas bien deli-
mitadas sin componente extradseo. Finalmente, en la biop-
sia presenta una reaccién inflamatoria compatible con
OCMR con cultivo negativo. Se inicié tratamiento con
Naproxeno VO con buena evolucién inicial pero con pos-
teriores reagudizaciones a pesar de afiadir Azitromicina y
Cloxacilina al tratamiento. Actualmente presenta limita-
cion fisica por el dolor.

Comentarios. El diagnéstico de OCMR se realiza por
exclusién de otras posibles causas, debiéndose incluir en el
diagndstico diferencial de lesiones dseas liticas. El trata-
miento con AINES es la terapia de eleccién, habiendo con-
troversias en cuanto a su asociacién o monoterapia con clo-
xacilina o azitromicina. La gammagrafia dsea constituye una
exploracion necesaria ya que puede detectar lesiones asin-
tomaticas.

364 VOL. 46 N2 198, 2006

SABADO 21 DE OCTUBRE, SALA REDONDA
Moderadores: Antonio Grande, Santiago Calleja

7. MIGRANA BASILAR. Escribano Garcia C, Montejo
Vicente M, Sarmiento Martinez M, Gonzilez Jiménez D, Ber-
nardo Fernindez B, Mdlaga Diéguez 1. Centro Materno Infan-
til. Servicio de Pediatria. Hospital Central de Asturias. Oviedo.

Introduccién. La migrafia se define como ataques de
cefalea de intensidad, frecuencia y duracién variables que
se suele asociar a nauseas y vomitos, ademas de tener un
marcado caracter familiar. Un subtipo de la misma es la
migrafa basilar o de Bickerstaff. Los sintomas del aura se
circunscriben al territorio vascular de la arteria del mismo
nombre, seguidos de una cefalea predominantemente occi-
pital.

Objetivos. Descripcion del cuadro clinico, pruebas diag-
nésticas, tratamiento y evolucién de un caso de migrafa
basilar estudiada en nuestro centro.

Cuadro clinico. Paciente de 6 afios que ingresa en plan-
ta de hospitalizacién por primer episodio de cefalea y diplo-
pia de 24 horas de evolucién de comienzo brusco con vomi-
tos asociados.

* AP: parpura de Schonlein-Henoch con positividad pos-
terior de Ac. Antifosfolipido que se negativizaron a los
6 meses.

e EF: peso: 19,5 kg, T% 36 °C, TA: 114/64. Buen color. No
exantema ni petequias. No rigidez espinal con signos
meningeos negativos. COC. Glasgow 15/15. PICNR.
Nistagmus izquierdo sutil. Fuerza, tono y sensibilidad
normales. ROTS normales. Pares craneales normales. No
ataxia ni dismetria. No temblor. Resto normal.

e PC: Hemograma: Hb: 13.8g/dL, leucocitos: 14.700/mm?3
(N-75%, L-19%, M-4%) Plaq: 530.000 BQ: Glc: 72mg/dL,
Ur: 31 mg/dL, Cr: 0,49 mg/dL, Na: 139, GOT: 47U/L,
GPT: 17U/L, Prot totales: 7,98 g/dL, PCR: 0,3 mg/dL.
— Coagulacion: TP 12 sg (92%; 1,03 ratio); TTPA: 28,4 sg

(0.91 ratio); Fibrindgeno: 388 mg/dL.

— Sistematico y sedimento de orina: normal.

— TAC craneal: normal.

- Fondo de ojo: papilas y maculas de aspecto normal.

— RMN craneal y angio-RMN de Poligono de Willis: nor-

mal.
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Evolucién. Durante el ingreso refiere episodios de cefa-
lea diarios que ceden con analgésicos habituales (parace-
tamol/ibuprofeno), precisando en una ocasion Ketorolaco
i.v. Disminucién progresiva de la intensidad de los mismos
con persistencia de la diplopia los cuatro primeros dias. Pos-
teriormente asintomatica permaneciendo afebril en todo
momento.

Conclusiones. Pese a que el diagndstico definitivo de
migrafia basilar precisa la aparicién de dos episodios, por
las caracteristicas clinicas del cuadro se puede encajar en
este subtipo de migrafia. Es conveniente el seguimiento de
estos pacientes por la posibilidad de evolucién hacia una
migrafia hemipléjica.

8. SINDROME DE GUILLAIN-BARRE EN UCIP. Ferndn-
dez de Miguel S, Rivas Garcia A, Ferndndez Carrion E Berro-
cal M, Gomez de Quero P, Payo R. Unidad de Cuidados Inten-
sivos Pedidtricos. Hospital Clinico de Salamanca.

Introduccion. El sindrome de Guillain-Barré (SGB) se
define como una neuropatia aguda desmielinizante que
cursa clinicamente con arreflexia y debilidad répidamente
progresiva acompafiada o no de sintomatologia sensitiva
y/o autonémica.

Se ha descrito una serie de criterios de mal prondstico,
relacionados con peor evolucion y mayor posibilidad de
secuelas. A continuacion se describe un caso de SGB que
ingres6 en nuestra unidad, sus criterios de mal pronéstico
y a la evolucion que presento.

Caso clinico. Nifio de 4 afios de edad que acude a
Urgencias por hipotonia y pérdida de fuerza generalizada
de 24h de evoluciéon. Como antecedente referia cuadro
febril con diarrea la semana previa. A la exploracién des-
taca hipotonia generalizada, tos débil, estridor, ausencia
de reflejos osteotendinosos e hipertension arterial. Ingre-
sa en nuestra UCIP donde es diagnosticado de SGB (crite-
rios clinicos y alteraciones neurofisiolégicas tipicas, pos-
teriormente también disociacion albumino-citologica en el
LCR). Se inicia tratamiento de soporte (incluyendo intu-
bacion orotraqueal a las 8 horas) y tratamiento especifico
con inmunoglobulina humana. El paciente presentaba la
mayoria de los criterios de mal prondstico descritos en la
literatura:

* Enfermedad rdpidamente progresiva (en nuestro caso
en 24 horas).

* Afectacién de los pares craneales (estridor, disfonia, dis-
fagia, alteracion de la movilidad facial y ocular, midria-
sis arreactiva).

* Estudio electrofisiol6gico con afectacion axonal y poten-
cial de accién muscular compuesto < 20%.

* Necesidad de ventilacion mecanica (debido a insufi-
ciencia respiratoria aguda secundaria a afectacion de
pares craneales bajos y debilidad muscular).

Durante el ingreso presentd empeoramiento progresivo
hasta la ausencia total de movimientos arreflexia generali-
zada, afectacion de todos los pares craneales, sintomas auto-
némicos (HTA y taquicardia) y alteracién sensitiva con dolor
neuropatico. Tras una fase de meseta prolongada inicia lenta
recuperacion con aparicion de los primeros movimientos
a partir de los 25 dias.

Respecto al tratamiento dada la mala evolucion se repi-
tié un ciclo de inmunoglobulina humana y recibio trata-
miento con corticoides. Se realizé traqueostomia y gastros-
tomia al mes de ingreso. El estudio etioldgico mostr6 sero-
logia compatible con infeccién aguda por virus de Epstein
Barr. Fue dado de alta a la planta de pediatria tras 52 dias
de ingreso en UCIP pudiéndose haber cerrado previamen-
te la traqueostomia. La estancia total hospitalaria fue de 3
meses, sin haberse logrado recuperacion total de la fuerza
en el momento del alta.

Conclusiones: los signos de mal prondstico descritos en
el SGB se asocian a una evolucién més larga y a la posibi-
lidad de deficits residuales.

9. ADIPONECTINA EN POBLACION INFANTIL OBESA.
Moreno Rodriguez M, Prieto Matos P, Gomez Escolar M,
Criado Muriel C, Martin Alonso M, Casco Ferndndez M],
Prieto Veiga ]. Unidad de Endocrinologin Pedidtrica. Departamento
de Pediatrin. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccion. La adiponectina (A) es una citoquina pro-
ducida por el tejido adiposo blanco durante la diferenciacién
del adiposito. El gen que codifica su sintesis se encuentra en
el cromosoma 3q27, donde se ha identificado el locus sus-
ceptible para la diabetes mellitas tipo 2 y la enfermedad coro-
naria. Sus funciones estdn en relacién con los niveles de insu-
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lina y de glucemia. De esta forma se estan comenzando a
demostrar sus efectos antiaterogénicos y antidiabéticos.

Objetivos. Conocer los niveles de A en nuestra poblacién
infantil obesa. Evaluar la correlacién de la A con los pardame-
tros nutricionales habituales. Analizar supuestas correlacio-
nes con parametros relacionados con el sindrome metabolico.

Material. 86 pacientes menores de 16 afios con la con-
dicion de que tuvieran un percentil de IMC en niveles de
obesidad y que no padecieran ninguna enfermedad que
pudiera influir de forma significativa sobre el peso. De estos
pacientes se recogieron niveles de adiponectina, pardmetros
nutricionales y caracteristicas relacionadas con el sindrome
metabolico.

Métodos. Se realiz6 estudio descriptivo de la A en rela-
cién con la edad, sexo, IMC, en conjunto y separando por
sexo y edad. Asimismo, se efectud estudio analitico bus-
cando posibles correlaciones entre A y distintas variables.
El analisis fue efectuado utilizando el programa informa-
tico SPSS 12.0.

Resultados. El144,2% de la muestra eran varones. Los
niveles medios de A fueron de 12.816,7 ng/mL siendo en
varones 12.438,3 ng/mL y en mujeres 13.116,3 ng/mL sin
que encontraramos diferencias significativas entre ambos
grupos. Encontramos correlacién entre los valores de Ay
los de IMC, peso, insulina e indice HOMA siendo en todos
los casos una correlacion negativa. Al dividir por sexos la
correlacion se hace més evidente en el grupo de mujeres, e
incluso aparecen nuevas correlaciones como puede ser los
niveles de leptina en las mujeres o los niveles de colesterol
total en el grupo de varones.

Conclusiones. Se demuestra la correlacién negativa entre
A eIMC, peso. Son evidentes los efectos antidiabetogénicos
que muestra la A, al aumentar la sensibilidad a la insulina
(indice HOMA) y disminuir los niveles de insulina. No se
encuentran diferencias entre los niveles de adiponectina
entre varones y muijeres.

10. MEJORA DEL APRENDIZAJE EN LA VALORACION
DEL ESTADO NUTRICIONAL MEDIANTE LAS PRAC-
TICAS EN UN CENTRO DE SALUD. Redondo Figuero C,
Martinez Lobeto R, De Rufino Rivas P, Garcia Calatayud
S, Rubin de la Vega E. Centro de Salud Vargas. Santander y
Universidad de Cantabria.
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Introduccién. La valoracién del estado nutricional es un
reto para los estudiantes de Medicina, ya que deben aprender
a discriminar entre personas normales, con sobrepeso y obe-
sas; ademas de manejar las tablas de percentiles correctamente,
pero las précticas tuteladas les permiten mejorar en la valo-
racién mediante la impresion visual y tras la antropometria.

Objetivos. Evaluacién del estado nutricional mediante
el IMC clasificando a los sujetos como normales (IMC < P85),
con sobrepeso (P85 IMC < P95) y con obesidad (IMC = P95),
para lo que se utilizaron las curvas de percentiles del IMC
de M. Hernéndez (2004) y concordancia con la impresion
visual («ojo clinico») antes de la antropometria.

Personas y métodos. En un centro de Salud de Santan-
der durante el mes de agosto se valoraron antropométri-
camente 119 sujetos. El estudiante de medicina anotaba su
impresion visual sobre el estado nutricional, catalogandole
como Normal, Sobrepeso u Obeso. Tras la antropometria
hacifa lo mismo utilizando el IMC.

Resultados. La prevalencia global de sobrepeso més obe-
sidad fue del 8,7%. El porcentaje de sujetos valorados correc-
tamente fue aumentando a lo largo de las semanas, asi como
fueron disminuyendo los sujetos clasificados incorrecta-
mente por defecto o por exceso (Tabla ).

Discusién. La valoracién del estado nutricional exige un
aprendizaje y préctica frecuente, junto con la antropometria,
ya que la tinica evaluacion mediante el «ojo clinico» suele
fallar, fundamentalmente en los limites entre la normalidad
y sobrepeso o entre el sobrepeso y la obesidad (cita). Pero con-
forme el alumno repite una y otra vez la valoracion en dis-
tintos pacientes su capacidad discriminatoria va mejorando.

Conclusidn. Se presenta este trabajo por lo novedoso de
analizar y medir el aprendizaje de una técnica como es la
valoracién del estado nutricional, durante las précticas de
la licenciatura de Medicina. Se evidencia que en un Centro
de Salud los estudiantes de Medicina pueden, ademéds de
ver como se atienden pacientes, aprender técnicas, mejorar
su destreza y participar en la realizacién de un trabajo cien-
tifico que muestre los resultados.

11. CALIDAD DE VIDA EN NINOS OBESOS DEL AREA
URBANA DE SANTANDER. Martinez-Pedrosa Monje C,
Sarabia Cobo C, Redondo C, Garcia Calatayud S. Centro de
Salud de Cazofia. Universidad de Cantabria. Santander
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TABLA L. DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO DE LA MUESTRA ESTUDIADA

Clasificados Clasificados incorrectamente

correctamente Por exceso Por defecto
Sem. % 1C-95% % 1C-95% % 1C-95%
1 76,1 62,1 86,1 10,9 47 23,0 13,0 6,1 25,7
2 93,9 80,4 98,3 3,0 0,2 15,3 3,0 0,2 15,3
3 95,7 79,0 99,8 0,0 0,0 14,3 43 02 21,0
4 100,0 81,6 100,0 0,0 0,0 204 0,0 0,0 20,4
Global 88,2 81,2 92,9 5,0 2,3 10,6 6,7 34 12,7

Objetivos. Estudiar la calidad de vida relacionada con
la salud (CVRS) en nifios obesos de 6-7 afios y su posible
relacion con la percepcion que tienen sus padres de dicha
calidad de vida.

Pacientes y método. Estudio transversal de 32 nifios obe-
sos con medicién de la CVRS a través de la version espafiola
del cuestionario aleméan Kindl. Con autorizacién expresa de la
Gerencia de nuestra drea, se analizaron los pesos y tallas de
niflos de 6 aflos captados mediante el sistema informatico OML
Los criterios de seleccion fueron: edad de 6-7 afios, pertene-
cientes al drea urbana de Santander, indice de masa corporal
con criterios de obesidad segtin Cole. El cuestionario incluye
una version para nifios de 4-7 afios (Kiddy-Kindl) de 12 pre-
guntas, y una version para padres de 24 preguntas. Las pre-
guntas se distribuyen en seis dimensiones: bienestar fisico, bie-
nestar emocional, autoestima, familia, amigos y colegio. Las
respuestas del cuestionario se recogen en la escala Liker de
cinco categorias para los padres y tres categorias de respues-
ta en la versién Kiddy. Una mayor puntuacién es indicativa de
mejor calidad de vida, siendo las maximas puntuaciones glo-
bales de 36 en nifios y 120 en adultos y en cada esfera 6 en nifios
y 20 en adultos. Los cuestionarios se realizaron individual-
mente y por separado a cada nifio y a sus padres.

Resultados. Los pacientes y sus padres obtienen altas
puntuaciones totales y para cada una de las dimensiones
del test. La valoracién global de la calidad de vida de los
nifios (31,68 +2,1) es porcentualmente més alta que la obte-
nida a través de sus padres (100 + 6,9). En la valoracién de
la esfera de la familia la puntuacion en los nifios (5,56 +0,55)
es muy superior a la obtenida en sus padres (15,93 +1,81),
mientras que en el resto de esferas las diferencias son meno-
res o inexistentes. No existe correlacion entre las puntua-
ciones totales de los pacientes respecto a sus padres (r = 0,21,
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p =0,25). El andlisis por esferas muestra una correlacion en
general baja, que tan sdlo es significativa para la autoesti-
ma (r = 0,37, p = 0,035) y el colegio (r = 0,39, p = 0,026).

Conclusiones. Las puntuaciones obtenidas de los pacien-
tes y sus padres revelan una escasa afectacién de la calidad
de vida de los nifios obesos a estas edades, ya que se ha des-
crito que las mayores puntuaciones aparecen en nifios meno-
res y éstas empeoran a medida que se acercan a la etapa ado-
lescente. En nuestro estudio la afectacién mas precoz con-
cordante entre padres e hijos se detecta en la esfera de la
autoestima. El analisis de la correlacion de respuestas de
padres e hijos no revela en general mucha correlacién entre
ellas, ello refuerza la importancia de realizar estos test de
calidad de vida directamente a los propios nifios.

12. ANTECEDENTES DE ALERGIA ALIMENTARIA
Y ASMA INFANTIL. De Arriba Méndez S, Isidoro Garcia
M?*, Rupérez Pefia S, Marrero Calvo M, Ddvila Gonzilez I*,
Lorente Toledano F*. Servicio de Pediatria. Hospital Nuestra
Sefiora de Sonsoles. Avila. *Servicio de Alergologia. Hospital Uni-
versitario. Salamanca.

Introduccién. Se sabe que la sensibilizacién a leche o
huevo en los primeros afios de vida predispone al desa-
rrollo posterior de sensibilizacion a los aeroalérgenos.

Objetivo. Realizar un estudio descriptivo una poblacién
asmatica infantil, centrandonos principalmente en sus ante-
cedentes de alergia alimentaria y las posibles implicaciones
que ello haya podido ocasionar en el transcurso de su pato-
logia alérgica y asmatica.

Material y métodos. En este estudio se analizan los datos
epidemioldgicos, de sensibilizacion y gravedad del asma de
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109 nifios asmaticos, que acuden a la consulta de Alergia
Infantil del Hospital Universitario de Salamanca. Para el ané-
lisis estadistico se utiliza el programa informatico SPSS-12.

Resultados. Encontramos que el huevo fue el alimento
méds implicado afectando al 8,3%, seguido de la leche (7,3%),
y de las frutas y las legumbres (2,75%). En un menor por-
centaje se hall6 alergia a los pescados y a los frutos secos.

Los antecedentes de alergia alimentaria se asociaron a la
presencia de asma persistente grave, (valor p de Monte Carlo
=0,006; Odds ratio (OR): 8,36; Intervalo de confianza para
95%(IC): 1,99-35,24).Los antecedentes de alergia alimentaria
conjunta a leche y huevo se asociaron a la presencia de asma
persistente grave, con valor p=0,004, OR: 24,5, IC: 3,42-175,67.

Observamos asociacién entre los antecedentes de aler-
gia al huevo y leche y la presencia de dermatitis (p = 0,015).

Mientras que encontramos antecedentes de alergia ali-
mentaria en el 16,51% del global de los asmaticos estudia-
dos, en el grupo de nifios con asma persistente grave estos
antecedentes afectaban al 55,6%.

Conclusiones. No hemos encontrado descrita en la
bibliografia revisada una asociacién entre los anteceden-
tes de alergia a leche y huevo con la gravedad del asma desa-
rrollado posteriormente, y de confirmarse en estudios mas
amplios, este hecho podria tener implicaciones en el mane-
jo terapéutico de dichos pacientes.

La asociacién entre presencia de dermatitis y antece-
dentes de alergia a la leche y el huevo en esta poblacién
asmatica probablemente resalta la ya descrita marcha até-
pica de esta poblacién, es decir, iniciaron una alergia ali-
mentaria, dermatitis y por tltimo han desarrollado unos
sintomas respiratorios debido a alergia.

13. FRACASO RESPIRATORIO E HIPERTENSION PUL-
MONAR POR BORDETELLA PERTUSSIS. Ferndindez
Carrion F, Gomez de Quero Masia P, Ferndndez de Miguel S,
Payo Pérez R, Gaboli M, Serrano Ayestardn O. Unidad de Cui-
dados Intensivos Pedidtricos. Hospital Universitario de Salamanca.

Introduccion. La tos ferina (TF) en lactantes se puede
manifestar como bronconeumonia grave con hipertensién
pulmonar (HTP) secundaria, que en caso de mala evolucién
puede conducir a fracaso cardiorrespiratorio. La fisiopato-
logia todavia no se conoce bien, relaciondndose la HTP con
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la presencia de hiperleucocitosis. Presentamos un caso de
TF con bronconeumonia e HTP de evolucion fatal.

Caso clinico. Lactante mujer de 1 mes de vida, sin ante-
cedentes de interés, que comienza una semana antes del
ingreso con sintomas catarrales. Un hermano de 10 afios
estaba con catarro y tos intensa. Acude a su pediatra, que la
encuentra con dificultad respiratoria, cianética e hipoténi-
ca, por lo que la traslada a nuestra UCIP. Ingresa con regu-
lar estado general, palidez cutanea, polipnea y trabajo res-
piratorio moderado, con crepitantes diseminados y hepa-
tomegalia de 5 cm. Se realiza analitica completa, destacan-
do 89.900 leucocitos (cayados 11%, segmentados 42%, meta-
mielocitos 10%, linfocitos 25%), PCR 19,7 mg/dL, procalci-
tonina > 10 ng/mL. Radiografia de térax con bronconeu-
monia bilateral. Puncién lumbar con liquido cefalorraqui-
deo normal. Se inicia tratamiento con ampicilina y cefota-
xima, afiadiendo eritromicina por la posibilidad de tos feri-
na (antecedentes, leucocitosis). Estable al ingreso, a partir
de las 14 horas del mismo empeoramiento respiratorio. Se
inicia ventilacién mecénica (VM) no invasiva, precisando a
la hora intubacién y VM convencional (asistencia inicial pico
30, frecuencia 40, FiO, 100%, PEEP 5). Hipoxemia (pO, 17-
45) e hipercapnia (pCO, 58-70) mantenidas, sin mejoria a
pesar de aumento de pardmetros de VM convencional e ini-
cio de VM de alta frecuencia (maxima asistencia PMAP 28,
amplitud 40, FiO, 100%) y administracién de 6xido nitrico
hasta 40 ppm. Fracaso hemodindmico acompafiante, preci-
sa soporte inotrépico (maximo dopamina 16 mg/kg/min,
dobutamina 16 mg/kg/min y adrenalina 0,75 mg/kg/min).
Se realiza ecocardiografia, objetivando HTP suprasistémi-
ca. Dada la mala evolucién, con indice de oxigenacién >
40 y sin respuesta a las distintas terapias, se contacta con
Hospital Gregorio Maraiién para iniciar oxigenacion por
membrana extracorpérea (ECMO). Al llegar a dicho Hos-
pital, parada cardiorrespiratoria durante 50 minutos hasta
su entrada en ECMO. A las 36 horas se decide desconexion
por nula respuesta. A las 2 semanas, confirmacién de anti-
cuerpos totales para Bordetella pertussis positivos.

Conclusiones. 1. La tos ferina es una enfermedad grave,
potencialmente letal en lactantes. 2. La clinica inicial en los
primeros meses de vida puede ser atipica, por lo que el diag-
nostico suele ser tardio. 3. En caso de bronconeumonia aso-
ciada, el paciente debe ser remitido a UCIP dada la alta pro-
babilidad de evolucién hacia fracaso respiratorio.
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14. PSEUDOHIPOPARATIROIDISMO Y SINDROME
METABOLICO. Diaz de Entresotos Villazin L, Mazas Raba
R, Guerra Diez L, Luzuriaga Tomds C. Hospital Universita-
rio Marqués de Valdecilla. Cantabria.

Introduccién. La obesidad endocrina de caracteristi-
cas hormonales es de mala evolucién y se asocia a diferen-
tes etiologias, entre ellas se encuentra el pseudohipoparati-
roidismo (PHPTH), caracterizado por resistencia periférica
a la accion de la paratohormona (PTH), hipocalcemia, no
siempre, hiperfosforemia y PTH elevada.

Objetivo. Analizar la asociacién del sindrome metabd-
lico con la obesidad mixta, hormonal y exdgena.

Caso clinico. Paciente seguido en consulta por y pseu-
dohipoparatiroidismo, asociado a hipotiroidismo, desde
los 5 meses y tratado con 1-25 hidroxicalciferol y levotiro-
xina. Diagnosticado por antecedentes familiares, y fenoti-
po peculiar, con test de “Parathar” (EllWorth-Howard) sin
incremento de AMP-ciclico, confirmado posteriormente
mediante estudio genético (mutacién en proteina G). TSH
elevadas compatibles con hipotiroidismo. Durante el segui-
miento presenta: Calcio, fésforo y PTH siempre en rangos
normales, retraso psicomotor de caracteristicas “ bordelai-
ne”, al aio de edad sobrepeso, relacion peso/ talla 155%, a
los 2,5 afios de 182%, dislipémia severa (colesterol total

de 282 mg/dLy LDL-c de 211,6 mg/dL), a los 5 afios, a los
10 afios elevacién de transaminasas e infiltracion grasa del
higado por ecografia. Tension arterial 115/65. Insulinrre-
sistencia exagerada (HOMA 11.03). Sobrecarga de glucosa
oral: a los 120 min glucemia 153 mg/dL. Insulina basal 50,2,
alos 120 min 1.110 mUI/mL. Lesiones de “acantosis nigri-
cans” evidentes y pubarquia precoz desde los 5 afios. Edad
6sea adelantada hasta en 3 afios con hiperandrogenismo.

Durante el seguimiento presenta dificultades en el mane-
jo de la obesidad, tratado con dieta hipocaldrica con resul-
tados poco satisfactorios. Se asocia “metformina y ator-
vastatina con mejoria en un 16% de la relacion peso/ talla,
normalizacién de lipidos y mejoria en parametros meta-
bolicos, aunque persiste un HOMA de 5,4.

Conclusiones: 1. Los pacientes con PHPTH pueden pre-
sentar otras alteraciones hormonales dependientes de la pro-
teina G, como la TSH, lo que explica el hipotiroidismo de
nuestro paciente. 2. Un déficit de proteina G disminuye el
gasto energético del tejido adiposo, favoreciendo la obesidad.
3. El tejido adiposo, como érgano endocrino, predispone a la
resistencia insulinica, hipertension arterial e hiperlipemia.
Todo esto obliga a un exhaustivo control del gasto energéti-
co dificil de conseguir en situaciones de retraso psicomotor.
4. El tratamiento precoz de la resistencia a la insulina y la dis-
lipemia mejorara el prondstico cardiovascular del paciente.
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Programa Cientifico

XIX Memorial “Guillermo Arce-Ernesto Sanchez Villares”

SALAMANCA, 20'Y 21 DE OCTUBRE DE 2006

Viernes, 20 de Octubre

Reunién Grupo de Investigacion de la SCCALP 9.00

Entrega de documentacion 10.00

Reunion Grupo de Coordinacion de la SCCALP

Comunicaciones
10.40

Inaguracion Oficial del Memorial
Glosa de los profesores G.Arce y E. Sanchez Villarez
M. Martin Esteban

MESA REDONDA: “El tejido adiposo como glan-
dula endocrina. Obesidad y Sindrome metabélico”
Moderador: Prof. D. Jests Prieto Veiga. Jefe de
Servicio de Pediatria. Hospital Universitario de Sala-
manca

El tejido adiposo como glandula endocrina
Jestis Argente, Gabriel A. Martos-Moreno y Manuel
Herndndez. Hospital Infantil Universitario Nifio Jestis.
Madrid. Departamento de Pediatria

11.10
11.40

Valoracién de la Nutricién en el nifio

Maria Jose Martinez Sopena, Maria Paz Redondo
del Rio y Margarita Alonso Franch. Departamento
de Pediatrin. Hospital Clinico de Valladolid
Sindrome metabélico

Gloria Bueno. Departamento de Pediatria. Facultad de
Medicina de la Universidad de Zaragoza

12.40
13.30

VOL. 46 N2 198, 2006

Sabado 21 de Octubre

Comunicaciones y presentacion de posters

CONFERENCIA MAGISTRAL: “Opciones quirtir-
gicas en el diagnostico del intestino delgado”
Conferenciante: Dr. D. Manuel Lépez Santamaria

MEDALLA DEL XIX MEMORIAL G. ARCE Y E.
SANCHEZ-VILLARES

Presentacion: “El Profesor Valentin Salazar en
el Memorial G. Arce y E. Sdnchez-Villares”

Prof. D. J. Prieto Veiga. Jefe de Servicio de Pediatria.
Hospital Universitario de Salamanca

Alimentos funcionales
Prof. D. Valentin Salazar Alonso-Villalobos. Cate-
dritico de Pediatria. Universidad de Salamanca

Descanso

MESA REDONDA: “Termas emergentes en pedia-
tria”

Utilidad de la ecografia en el estudio de las lesio-
nes pleuro-pulmonares.

Goya Enriquez Civicos. Servicio de Radiologin Pedid-
trica. H. U. Materno-Infantil Vall d Hebron. Barcelona

Problematica del nifio emigrante

Angel Martin Ruano. Centro de Salud Miguel Armi-
jo. Salamanca

Orientacién diagnostica de las anemias en la edad
infantil

Jesus Estella Aguado. Hospital Universitario Mater-
no-Infantil “San Joan de Deu” . Servicio de Hemato-Onco-
login Pedidtrica. Espulgues de Llobregat. Barcelona.

Asamblea

ENTREGA DE PREMIOS
Clausura del Memorial
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111 CURSO DE ACTUALIZACION
EN GASTROENTEROLOGIA INFANTIL

Jueves 26 de octubre de 2006

(Algo nuevo en alimentacién y nutricién del lactante?

* Alimentacién complementaria del lactante sano
Dr. Jaime Dalmau Serra
Gastroenterdlogo Infantil del Hospital La Fe (Valencia)

* Aspectos nutricionales en el nifio alimentado al pecho

Dra. Ester Gorostiza Garay
Pediatra. Centro de Salud Matiena (Vizcaya)

e Ferropenia del lactante y nutricién
Dr. José 1. Olazabal Malo de Molina
Pediatra. Centro de Salud La Calzada (Asturias)

Lugar: Acuario de Gijén

Los asistentes serdn invitados a una visita guiada al nuevo
acuario de Gijon que se iniciard una hora antes (18.00 h)
de comenzar la reunion cientifica

Organiza: Pediatria del Centro de Salud El Llano (Gijon)
Auspicia: SCCALP, Gerencia de AP del Area V (Gijon)
Patrocina: CHIESI ESPANA

Confirmaci6n asistencia
Pediatria CS El Llano (Gijon). Telf.: 985 16 03 01
Delegado de Chiesi

Declarado de interés sanitario

SOCIEDAD DE PEDIATRIA

SEMINARIOS DE INVESTIGACION PEDIATRICA

I SEMINARIO SOBRE INVESTIGACION EN PEDIATRIA

50 Aniversario de la SCCALP

Martes 28 de marzo de 2006
Colegio de Médicos de Asturias. Oviedo

Moderadora: Dra. Angeles Cobo Ruisanchez. Pediatra.
Centro de Salud Plaza de Europa (Gijon)

* Dela clinica a la investigacién basica: experiencia
de nuestro grupo
Conferenciante: Dr. Fernando Santos Rodriguez. Cate-
drdtico de Pediatria. Unidad de nefrologia pedidtrica del HUCA

* Modos de integrar la investigacién en nuestro
modelo asistencial
Conferenciante: Dra. M? del Mar Martinez Sudrez. Jefe
de Servicio de Formacidn e Investigacion. Direccion General
de Salud Piiblica y Planificacién. Consejeria de Salud y
Servicios Sanitarios

Descanso y café

* Redes de investigacién en medicina infantil
Conferenciante: Dr. Domingo Gonzalez Lamuiio.
Pediatra. Hospital Marqués de Valdecilla (Cantabria)
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1 SEMINARIO SOBRE INVESTIGACION EN PEDIATRIA
50 Aniversario de la SCCALP

Miércoles 7 de junio de 2006
Colegio de Médicos de Asturias. Oviedo

Moderador: Prof. D. Serafin Malaga Guerrero. Catedrdtico
de Pediatria. Universidad de Oviedo. Unidad de Nefrologia
Pedidtrica del HUCA

* El conocimiento y la investigacién cientifica
Conferenciante: Prof. D. Gustavo Bueno. Catedritico de
Filosofia. Profesor Emérito de la Universidad de Oviedo

* Metodologia de la investigacién clinica
Conferenciante: Dr. Gonzalo Solis Sanchez. Pediatra.
Hospital de Cabueries (Gijon)

Descanso y café

¢ Investigacién en pediatria de AP: el asma un modelo
a seguir
Conferenciante: Dr. Alberto Bercedo Sanz. Pediatra.
Centro de Salud de Torrelavega (Cantabria)
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[ SEMINARIO SOBRE INVESTIGACION EN PEDIATRIA
50 Aniversario de la SCCALP

Martes 14 de noviembre de 2006
Colegio de Médicos de Asturias. Oviedo

Moderadora: Dra. Ana Fernandez Castro. Pediatra. Centro
de salud de Laviada (Gijon)

* El quehacer pediatrico como hontanar de
conocimiento cientifico
Conferenciante: Dr. José Manuel Fernandez Menéndez.
Pediatra. Hospital de Cabueries (Gijén)

* Estudios de adecuacion de la practica clinica y la
evidencia cientifica
Conferenciante: Dr. Carlos Ochoa Sangrador. Pediatra.
Hospital Virgen de la Concha (Zamora)

Descanso y café

* Calidad e impacto de articulos y comunicaciones
cientificas pediatricas
Conferenciante: Dr. Javier Gonzalez de Dios. Pediatra.
Universidad Miguel Herndndez (Alicante)
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