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Editorial

BOL PEDIATR 2006; 46: 1-6

Remedios frente a la “infoxicacion”. Papel de las fuentes de

informacion secundarias

C. OCHOA SANGRADOR?, J. GONZALEZ DE DIOS**

*Servicio de Pediatria. Hospital Virgen de la Concha. Zamora.
**Departamento de Pediatria. Hospital Universitario San Juan. Universidad Miguel Herndndez. Alicante

Ofrecer a nuestros pacientes una asistencia de calidad,
en las condiciones de trabajo habituales, constituye un reto
para todo pediatra. A menudo, nos vemos obligados a tomar
decisiones en presencia de incertidumbre (desconocemos la
validez de muchas pruebas diagndsticas y la efectividad de
numerosos tratamientos), influidos por multiples factores
personales, sociales y econdmicos, apremiados por el tiem-
po v la carga de trabajo, y condicionados por la limitaciéon
de recursos. En estas circunstancias, sf queremos tomar las
decisiones més correctas para cada situacion clinica, nece-
sitamos integrar nuestros conocimientos y experiencia pre-
vios con la informacion cientifica que continuamente va
incorporandose a la literatura médica.

Sin embargo, el enorme volumen de informacién cien-
tifica que se genera en el momento actual, origina una satu-
racion que dificulta su aprovechamiento, produciendo un
fendmeno para el que se ha acufiado el neologismo “info-
xicacién” (intoxicacién por exceso de informacién)'. Este
problema tiene una dimensién tanto cuantitativa como cua-
litativa. Resulta complejo, por una parte, encontrar la docu-
mentacion mas pertinente, pese a la accesibilidad que pro-
porciona Internet a las bases de datos bibliogréficas y revis-
tas biomédicas, y, por otra parte, no siempre tenemos la pre-
paracion suficiente para interpretar, por nosotros mismos,
su validez, relevancia y aplicabilidad.

Ante el masivo incremento y la enorme renovacién de
la produccién cientifica, el médico actual se ha visto obli-
gado a dejar de ser un acumulador de informacién para con-
vertirse en un buscador de fuentes de informacién'?. La revi-
si6n periddica de los articulos que se publican sobre un tema
concreto resulta extremadamente laboriosa. Habitualmen-
te nos vemos obligados a restringir las revistas consultadas,
debiendo renunciar a la evaluacion detallada de muchos
articulos potencialmente ttiles. En consecuencia, las bs-
quedas de informacién que podemos hacer con cierta pro-
fundidad son las que dedicamos a la resolucién de dudas
concretas de nuestra practica clinica.

Tradicionalmente, nuestras principales fuentes de
informacién han sido los libros, las revistas cientificas y
la opinién de expertos. Sin embargo, dichas fuentes pre-
sentan importantes limitaciones*. Los libros de texto con-
tienen en ocasiones, informacion obsoleta, por el retra-
so que condiciona el proceso editorial, y pueden incluir
apreciaciones subjetivas sin una base cientifica suficien-
temente probada. Las revistas biomédicas ofrecen infor-
macién demasiado voluminosa, de calidad muy hetero-
génea y, frecuentemente, con errores metodolégicos o de
presentacion que comprometen su interpretacion. Por lti-
mo, la opinién de expertos tiende a recomendar proce-
dimientos, consagrados por su uso en la préctica clini-
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Remedios frente a la “infoxicacion”. Papel de las fuentes de informacién secundarias

Ejemplos:

Sistemas
(Systems)

Sinopsis
(Synopses)

Sintesis
(Syntheses)

Estudios
(Studies)

Sistemas expertos
Revistas de restimenes estructurados y
archivos de temas valorados criticamente

Revisiones sistematicas

Originales publicados en revistas

Figura 1. Niveles de organizacién de
las fuentes de informacion. Modifica-
do de Haynes®.

ca, pero que no han probado su validez o eficacia en estu-
dios cientificos.

Al amparo del movimiento conocido como Medicina
Basada en la Evidencia (MBE), han surgido fuentes de infor-
macion alternativas, orientadas a trasladar los resultados de
la investigacion a la resolucién de problemas clinicos. La
MBE propone un método estructurado mediante cinco pasos
fundamentales®$: formular preguntas clinicas estructura-
das, buscar en la literatura de forma sistematica los mejores
estudios disponibles sobre el tema, valorar criticamente los
trabajos encontrados, juzgar la aplicabilidad de sus resul-
tados en nuestra préctica clinica y, por tltimo, evaluar el
rendimiento de su aplicacion. Frente a las fuentes de infor-
macion tradicionales o primarias, estas fuentes de infor-
macién secundarias llevan implicito el proceso de evalua-
cién anteriormente mencionado, por lo que nos facilitan su
interpretacion y su aplicacién a la toma de decisiones.

En el momento actual, estamos asistiendo a una rapida
evolucion de las fuentes de informacién secundarias. Estin
surgiendo nuevos y mejores recursos que recogen resulta-
dos de estudios clinicamente importantes, servicios de sinop-
sis y sintesis de la evidencia cientifica y sistemas integrados
de informacién. Podemos representar estos recursos de infor-
macion en una figura piramidal en la que niveles ascenden-
tes entrafian un menor volumen de informacién pero un
mayor grado de procesamiento de la misma (Fig. 1). En la
base de la pirdmide se situarian los articulos originales publi-
cados en revistas cientificas. Por encima de ellos se encon-
trarfan las revisiones sistemdticas (sintesis) y sobre ellas los
resimenes estructurados y comentarios de estudios publi-
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cados (sinopsis). En la ctispide de la pirdmide se encontra-
rian los sistemas integrados, que enlazan la mejor evidencia
disponible con datos clinicos de pacientes de registros médi-
cos informatizados. Esta estructura jerdrquica se ha deno-
minado “4S” por las iniciales en inglés de los cuatro recur-
sos que la componen: systems, synopses, syntheses y studies®.

Para el clinico atareado que requiere una respuesta rapi-
da a una pregunta clinica, la bisqueda serd tanto mas efi-
ciente cuanto mas evolucionado sea el nivel donde encuen-
tre la informacién que busca. Si cuenta con un sistema o una
sinopsis obtendra con poco esfuerzo la informacién que
necesita para su duda clinica sin embargo, si tiene que bus-
car y analizar entre las sintesis y, sobre todo, entre los estu-
dios originales, va a precisar un esfuerzo mayor.

En la Tabla I podemos ver las direcciones de acceso a las
principales fuentes de informacién secundarias. Para hacer
una buisqueda eficiente sobre una duda clinica, podemos
comenzar con los metabuscadores (TRIP y SUMSearch), ya
que proporcionan referencias del resto de las fuentes de
informacién, o acceder de forma escalonada a recursos pro-
gresivamente menos selectivos o sintetizados.

SISTEMAS

Un sistema perfecto de informacion clinica deberia inte-
grar y resumir toda la evidencia cientifica relevante sobre
un problema clinico concreto y enlazarla autométicamente,
a través de un registro médico informatizado, con las cir-
cunstancias especificas de cada paciente. La evidencia debe-



C. OCHOA SANGRADOR, J. GONZALEZ DE DI10S

TABLA L. DIRECCIONES DE LAS PRINCIPALES FUENTES DE INFORMACION SECUNDARIA EN PEDIATRIA

Metabuscadores de fuentes de informacion secundarias:

TRIPdatabase-Turning Research Into Practice: http:/ /www.tripdatabase.com/
SUMSearch: http:/ /sumsearch.uthscsa.edu/espanol.htm

Colaboracién Cochrane: http://www.cochrane.org

Cochrane Reviews: http:/ /www.cochrane.org/reviews/index.htm
Cochrane Groups: http:/ /www.cochrane.org/cochrane/revabstr/crgindex.htm
Biblioteca Cochrane Plus en espaiiol: http:/ /www.update-software.com/publications/ clibplus/

Revistas con restiimenes estructurados:

ACP Journal Club: http:/ /www.acpjc.org/

Evidence-Based Medicine: http://ebm.bmjjournals.com/ (original con suscripcion) o
http//www.medynet.com/elmedico/publicaciones/inicio.htm (gratuita en espafiol)

AAP GrandRounds: http:/ /aapgrandrounds.aapjournals.org/

Archimedes: adc.bmjjournals.com/cgi/collection/archimedes

PedsCCM Evidence-Based Journal Club: http:/ /pedsccm.wustl.edu/EBJournal_Club.html

Evidencia. Actualizacién en la practica ambulatoria: http: / /www.foroaps.org/hitalba-home-evidencia.php
Evidencias en Pediatria. Toma de decisiones clinicas basadas en las mejores pruebas cientificas:
www.aepap.org/EvidPediatr /index.htm

Archivos de temas valorados criticamente:

Universidad de Michigan: http://www.med.umich.edu/pediatrics/ebm/

Centre for Clinical Effectiveness: http:/ /www.med.monash.edu.au/publichealth/cce/
ARIF-Aggressive Research Intelligence Facilities: http://www.arif.bham.ac.uk/
BestBETS-Best Evidence Topics: http:/ /bestbets.org

Archivos de TVC de la AEPap: http:/ /www.aepap.org/evidencias/tvc.htm

Guias de practica clinica:
a) Centros elaboradores:

* GPC dela American Academy of Pediatrics: http://aappolicy.aappublications.org /practice_ guidelines/index.dtl
*  Scottish Intercollegiate Guidelines Network: http:/ /www.sign.ac.uk/
*  New Zealand Guidelines Group: http:/ /www.nzgg.org.nz/

b) Centros de almacenamiento:

e GPC de la National Guidelines Clearinghouse: http:/ /www.guidelines.gov/
* GPC de la Canadian Medical Association: http:/ /mdm.ca/cpgsnew/cpgs/index.asp
e GuiaSalud: http:/ /www.guiasalud.es/

Informes de Agencias de evaluacion de tecnologias sanitarias:
a) Internacionales:

e International Network of Agencies for Health Technology Assessment (INAHTA): http:/ /www.inahta.org/

b) Nacionales:

*  AETS del Instituto de Salud Carlos III: http:/ /www.isciii.es/aets/

* Agencia d"Avaluacié de Tecnologia y Recerca Médiques: http:/ /www.aatrm.net

e AETS de Andalucia: http:/ /www juntadeandalucia.es/salud/orgdep/AETSA /default.asp

e AETS del Pais Vasco: http:/ /www.osasun.ejgv.euskadi.net/r52-478 /es/contenidos/
informacion/publicaciones_osteba/es_1215/pubost.html

rfa actualizarse, mediante un proceso explicito de revisién
y evaluacion, cada vez que una nueva investigacion se haga
disponible. El sistema ofreceria al médico la informacién
mas relevante, personalizada en forma de sinopsis, facili-
tando enlaces a los trabajos originales por si precisara un
analisis mas profundo.

Lamentablemente, los sistemas actualmente disponibles
no alcanzan el nivel de perfeccion deseable. Se han desarro-
llado algunos sistemas de integracién de la evidencia dis-
ponible sobre un area de conocimiento (libros electrénicos
y gufas de préctica clinica realizados con recursos de MBE,
sistemas expertos, etc.), pero carecen de enlaces a registros
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médicos informatizados. Aunque, hoy en dia, es posible con-
sultar desde los mismos ordenadores la informacién de ambos
elementos por separado, la vinculacién a problemas concre-
tos de nuestros pacientes requiere, por parte del clinico, tiem-
po, conocimientos y habilidades, no siempre disponibles.

Argumentos sobre la utilidad de estos sistemas pueden
extraerse de lo observado con sistemas de informacién rela-
cionados, como son los sistemas expertos de toma de deci-
siones asistida por ordenador, que han demostrado sus bene-
ficios sobre procesos y resultados sanitarios!.

SINOPSIS

Cuando no disponemos de sistemas integrados para un
determinado problema clinico, las sinopsis de estudios indi-
viduales son la fuente de informacién més eficiente. Se puede
entender la utilidad de las sinopsis si consideramos las difi-
cultades que el clinico atareado tiene para realizar una valo-
racién de la evidencia, cuando la informacién disponible
estd en forma de trabajos de investigacion originales o inclu-
S0 como revisiones sistematicas.

El objetivo de estas sinopsis es informar a los médicos
de los avances mds importantes, mediante la seleccion de
articulos originales y revisiones de la literatura biomédica
cuyos resultados tengan la maxima probabilidad de ser ver-
daderos y tiles. Una sinopsis ideal deberia proporcionar
informacién suficiente para apoyar una accion clinica. Para
ello, realizan un analisis de las posibles limitaciones meto-
dolégicas de los trabajos seleccionados, valoran la impor-
tancia clinica de los resultados y su posible aplicacion a la
practica cotidiana?*5. Habitualmente, incluyen un titulo
declarativo que informa de su principal conclusién, junto a
un resumen estructurado del trabajo y un comentario que
incluye la valoracion critica realizada. Se adaptan al formato
de sinopsis las revistas con resimenes estructurados y los
archivos de temas valorados criticamente (Tabla I).

En unos casos, la sinopsis se realiza sobre una seleccién
de articulos recientemente publicados mientras que, en otros,
sobre los mejores trabajos publicados que permiten contes-
tar a una pregunta clinica. El proceso de seleccién y valo-
racion critica aplica rigurosos filtros metodoldgicos y cli-
nicos que rechazan el 98% de la literatura y es el restante 2%
el que aparece en forma de restimenes estructurados. Por
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ello, estas fuentes de informacion se comportan como autén-
ticos remedios frente a la “infoxicacion”.

El antecedente histdrico de estas fuentes secundarias
son los clubes de revistas!- 12y sus publicaciones pioneras
ACP Journal Club, y Evidence-Based Medicine. Entre las espe-
cificamente pediatricas podemos destacar: AAP Grand
Rounds (de la Academia Americana de Pediatria), The
PedsCCM Evidence-Based Journal (dedicada a cuidados
intensivos pediétricos y neonatales), la seccién “Current
Best Evidence”, de Journal of Pediatrics, y la seccién “Archi-
medes”, de los Archives of Disease in Childhood. En espafiol,
contamos con algunas publicaciones de medicina familiar
(Revista Atencion Primaria Basada en la Evidencia, de la Socie-
dad Espafiola de Medicina Familiar y Comunitaria, y Evi-
dencia. Actualizacion en la prdctica ambulatoria, de la Socie-
dad de Medicina Familiar de Argentina) y con la revista
electrénica, recientemente nacida, Evidencias en Pediatria.
Toma de decisiones clinicas basadas en las mejores pruebas cien-
tificas®.

Estas sinopsis han sido consideradas fuentes de infor-
macién secundaria “menores”, ya que no alcanzan la pro-
fundidad de las revisiones sistematicas o de las gufas de
préctica clinica e informes de evaluacion de tecnologfas sani-
tarias. Sin embargo, su formato y accesibilidad les permiten
ofrecer una aproximacién mds cercana, contribuyendo tanto
a la actualizacion ordinaria en un area de interés, como a la
resolucion de dudas clinicas concretas; asimismo, son herra-
mientas ttiles para el aprendizaje de habilidades en lectu-
ra critica. En todo caso, la discutible situacion jerarquica de
las sinopsis sobre las sintesis, en la pirdmide de fuentes de
informacién, debe entenderse por su mayor accesibilidad y
traduccion clinica, no porque tengan mayor rigor metodo-
l6gico o cientifico.

SINTESIS

Si se requiere informacién més detallada o no dispone-
mos de sinopsis apropiadas, tendremos que recurrir a las
revisiones sistematicas (RS). Estas sintesis estan basadas en
rigurosas busquedas de estudios sobre los efectos de una
intervencién sanitaria que, a diferencia de las revisiones tra-
dicionales, siguen una metodologfa estructurada, explicita
y sistematica. Sus pasos fundamentales son definir un pro-



blema a evaluar, localizar todos los estudios relacionados,
evaluar su calidad, extraer los resultados vélidos, presen-
tarlos y sintetizarlos (cuando sea adecuado combinarlos en
un metandlisis) y, finalmente, analizar e interpretar la infor-
macién obtenida.

La principal promotora y difusora de RS es la Colabo-
racion Cochrane. Sus RS se realizan generalmente sobre
ensayos clinicos controlados, siguiendo un proceso de peer
review bajo la supervision de un equipo editorial, conforme
a un protocolo previamente consensuado y publicado. Todo
el trabajo y la informacién recopilada y sintetizada por la
Colaboracion Cochrane se plasman en la Cochrane Library
que incluye, ademds de sus RS a texto completo, una base
de datos de ensayos clinicos y sumarios de otras RS publi-
cadas. En Espafia, desde 2003, gracias a un acuerdo con el
Ministerio de Sanidad, podemos acceder gratuitamente a la
Cochrane Library via Internet, en una versién que contiene
todas sus RS traducidas al castellano.

Si encontramos una RS que haya evaluado la efectivi-
dad de la intervenci6n sanitaria implicada en nuestra duda
clinica, podremos contar con informacién vélida sobre la
que sustentar nuestra toma de decisiones. Sin embargo, en
ocasiones obtenemos varias RS enfocadas al mismo pro-
blema, mostrando éstas resultados dispares o poco con-
cluyentes, por lo que nos veremos obligados a realizar una
valoracion en profundidad de las mismas, consultando inclu-
so los estudios originales. También tendremos dificultades
si buscamos informacién sobre pruebas diagndsticas, fac-
tores prondsticos o etioldgicos, de los que existen pocas RS,
en comparacién con las disponibles para intervenciones tera-
péuticas.

ESTUDIOS

Si las fuentes de informacién previamente mencionadas
fallan, es el momento de buscar estudios originales. Estos
pueden ser obtenidos de Internet a través de diversas fuen-
tes, fundamentalmente Medline (PubMed), pero también
EMBASE, Science Citation Index (SciSearch), CINAHL, SciE-
LO e Indice Médico Espatiol? . Cuando busquemos infor-
macién muy novedosa, de la que no encontramos referen-
cias en los anteriores recursos, podemos recurrir a un ras-
treo indiscriminado en los buscadores de Internet (Google),

C. OCHOA SANGRADOR, J. GONZALEZ DE DI10S

aunque dificilmente encontraremos informacién valida y
relevante por esta via.

Lo habitual es que, aun con la utilizacién de filtros de
busqueda, la informacién resultante sea muy voluminosa,
requiriendo un esfuerzo, por nuestra parte, de selecciéon y
valoracién, que nos ocupard un tiempo quizas no disponi-
ble, y para el que probablemente no estemos lo suficiente-
mente preparados. Sin embargo, si somos capaces de hacer
este esfuerzo, adquirimos habilidades de lectura critica y
realizamos la seleccion de articulos y su valoracién por noso-
tros mismos, la traduccion de los resultados de la investi-
gacion a nuestra practica clinica serd més consciente, sen-
sata y exitosa.

Consideremos, por un lado, nuestra formacién y dispo-
nibilidad de tiempo y, por otro, la estrategia que habitual-
mente empleamos para mantenernos al dia o para resol-
ver dudas clinicas. Pensemos si el esquema aqui propuesto
nos puede ayudar a permanecer actualizados o a realizar
busquedas de informacién mas eficientes. Si es asi, partici-
pemos de €l, bien como consultores de informacion o bien
como productores de sinopsis o sintesis.

Recientemente, hemos tenido la oportunidad de cola-
borar en el nacimiento de una nueva publicacién elec-
tronica: Evidencias en Pediatria (Toma de decisiones clinicas
basadas en las mejores pruebas cientificas), cuyo objetivo es
contribuir al uso mas eficiente de la literatura biomédica
para tomar decisiones sobre el cuidado de nuestros pacien-
tes. Su seccién mds importante es la referida como “Valo-
racién critica de articulos”, que incluye valoraciones de
los mejores y mas relevantes articulos clinicos publicados
en 22 revistas biomédicas (14 pediatricas y 8 generales).
La metodologia empleada incluye una sistemdtica expli-
cita de seleccién de articulos, valoracién y revision, que
produce restimenes estructurados y comentarios criticos,
que son publicados trimestralmente en la web de la Aso-
ciaciéon Espafiola de Pediatria de Atencién Primaria
(AEPap)™.

Evidencias en Pediatria es una publicacién electronica gra-
tuita y nace con vocacion de servicio dirigida a toda la Pedia-
tria de habla espafiola, en la que tienen cabida todos los com-
pafieros de Espafia y Latinoamérica, a los que se invita a
colaborar'. Creemos que esta nueva revista, al igual que
otras fuentes de informacién secundarias, constituyen bue-
nos remedios frente la “infoxicacién”.
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Nuevas vacunas contra la tuberculosis obtenidas a partir de los
avances inmunitarios y genéticos

A. BLANCO QUIROS

Area de Pediatria. Instituto de Biologia y Genética Molecular (IBGM). Universidad de Valladolid

RESUMEN

Mas de 2/3 de la poblacion mundial esta infectada por
el M. tuberculosis (Mtb) y en 1993 la OMS declar¢ la tuber-
culosis como una emergencia mundial.

La vacuna de BCG tiene una eficacia muy variable, segu-
ramente por la interferencia de infecciones por micobac-
terias atipicas, ademds, su proteccion es transitoria (10-20
afios) y no se puede aplicar en personas ya infectadas.
Recientemente, se hicieron importantes avances en el cono-
cimiento del genoma del Mtb, identificindose regiones dele-
cionados (RD) durante la preparacién de la BCG. También
se conoce mejor la respuesta inmunitaria antituberculosa,
basada en linf. Th1 y sintesis de IL-12, IL-18 e IFNy, y que
tiene distintas células efectoras en la fase aguda (HLA-II
y CD4+) y en la fase cronica (HLA-I y CD8+). En base a
estos conocimientos, se han propuesto mas de 200 nuevas
vacunas, con microorganismos vivos (BCG reforzada, Mtb
mutante) o con subunidades (proteinas, ADN o proteinas
de fusién). Sin embargo, conseguir una vacuna que supe-
re la BCG es una tarea dificil porque el Mtb convive con
el hombre desde hace miles de afios y ha conseguido esta-
blecer multiples sistemas de escape a la respuesta inmuni-
taria.

Palabras clave: alergia; BCG; genética; inmunidad; tuber-
culosis; vacunas.

ABSTRACT

More than 2/3 of the world population is infected by M.
tuberculosis (Mtb), and the WHO declared the tuberculosis
as “world emergency” in 1993.

The efficacy of BCG vaccine is very variable; likely due
to the interference with atypical mycobacteria, besides its
protection is transient (10-20 y.) and the vaccine cannot be
administered to infected already individuals. Recently,
important advances in the genetics of Mtb were done, with
the identification of genetic regions (RD), which were dele-
ted during the BCG preparation. The immunity is also bet-
ter known. The response is based on linf. Th1 and synthe-
sis of IL-12, IL-18 and IFNy. The effector cells are different
during the acute (HLA-II and CD4+) and the chronic phase
(HLA-I and CD8+). In base of this knowledge more than 200
new vaccines have been proposed, with life microorganisms
(reinforced BCG, mutant Mtb) or subunit vaccines (protein,
DNA or fusion proteins). Nevertheless, to get a vaccine bet-
ter than BCG is a difficult task because Mtb lives with
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humans for thousand years and it has achieved many esca-
pe systems to immune response.

Key words: allergy; BCG; genetics; immunity; tuber-
culosis; vaccines.

GENERALIDADES DE LA INFECCION TUBERCULOSA

Microorganismo causal

La tuberculosis esta producida por el Mycobacterium
tuberculosis (Mtb), descubierto en 1882 por Koch®. Otras
micobacterias relacionadas son la M. bovis, la M. africannum
y la M. ulcerans. Las llamadas micobacterias atipicas infec-
tan al hombre, provocan una respuesta inmune, pero rara
vez ocasionan enfermedad, salvo en inmunodeficiencias,
como la infeccién por VIH®.

Aunque han sido identificados los genomas de la Mtb y
de la vacuna de BCG, persisten las dudas porque un 40%
de sus genes todavia no se sabe para qué sirven®. Los avan-
ces genéticos han servido para conocer las diferencias entre
BCG y Mtb, pero determinados segmentos repetitivos o
MIRUS (Mycobacterial Interspersed Repetitive Units) sirven
para tener datos epidemiolégicos de la cepa infectante y
para distinguir entre reactivacién y reinfecciéon®.

Epidemiologia

Un tercio de la poblacién mundial (> 2.000 millones) esta
infectada de tuberculosis, y el 75% de ellos se acumulan
en 22 paises®. Cada afio enferman unos 8 millones de per-
sonas y mueren 2 millones (Fig. 1).

En Espana la incidencia de la tuberculosis pulmonar
viene manteniendo tasas de 15-18/100.000 habitantes, sin
que la emigracién y el SIDA la hayan incrementado, pero
frenandose su tendencia anterior descendente. Aproxima-
damente el 10% ocurren en nifios, alcanzando el 18-20%,
si ampliamos el rango hasta los 20 afios de edad. Hay revi-
siones muy recientes sobre tuberculosis infantil destacan-
dose la sabida influencia que las condiciones familiares tie-
nen en ella®s).

La OMS declard la tuberculosis como una “emergencia
sanitaria global” en 1993 y desde entonces se han multi-
plicado las investigaciones experimentales y ensayos clini-
cos. Los principales avances se han producido en la genéti-
ca de la Mtb y en los mecanismos inmunitarios, lo que ha
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Figura 1. La tuberculosis esté extendida por todo el mundo pero
las tasas de incidencia son muy variables. Es inferior a 10 casos
por 100.000 habitantes en América del Norte y pafses escandina-
vos y muy elevada en el Africa sub-sahariano.

OMS. Estimado 2004

TaBLAL  CAUSAS DE SUSCEPTIBILIDAD A LA TUBERCULOSIS

Factores ambientales Factores genéticos

Condiciones socio-ambientales Confirmados
e Pobreza ¢ HLA-DRB1
* Receptor Vit. D1
Enfermedades concurrentes o [FNy
¢ [nmunodeficiencias e NRAMP-1
e (Def. IL-12 /TFNY)
¢ Corticoterapia En estudio
* Diabetes ¢ Catepsina-Z
* Algunas neumopatias crénicas * SP-110

* Hipercolesterolemia
¢ Insuficiencia renal

e Sistema TLR (TIRAP)
* Receptor C1 (CD35)

repercutido muy positivamente sobre nuevas vacunas y
estrategias vacunales.

Susceptibilidad
La infeccién tuberculosa tiene mayor riesgo en ciertos gru-

pos poblacionales y en determinados individuos. La existen-

cia de una diferente susceptibilidad se conoce desde hace afios,
pero la influencia exacta de esos factores de riesgo, ambienta-

les y genéticos, no esta suficientemente aclarada (Tabla I).

a. Factores ambientales. Se sabe que la mala condicién
socioambiental es un factor favorecedor; la tuberculosis
es una enfermedad asociada a la pobreza®. En este con-
cepto se incluye la situacion higiénica, pero también influ-
ye el estado nutritivo, habitos como el tabaco y la aso-
ciacion de otras enfermedades. La tuberculosis siempre
se relacioné con el padecimiento de algunas neumopa-



tias cronicas, con la diabetes, insuficiencia renal, trata-
mientos con corticoterapia y, mas recientemente, también
con la hipercolesterolemia®?). Por supuesto, cualquier
deficiencia inmunitaria, genética o adquirida, siempre es
un importante factor de riesgo. Entre ellas el SIDA tiene
una eminente relevancia sanitaria, pero también cienti-
fica, p. €j., aclarar la paradoja por la que la tuberculosis
empeora al comenzar el tratamiento anti-retroviral®.

b. Factores genéticos. El estudio de los factores genéticos
de susceptibilidad a la tuberculosis es mas reciente. Las
diferencias raciales eran conocidas de antiguo, pero se
atribuyeron al mayor o menor contacto histérico con el
Mitb; ahora estamos en condiciones de diferenciar esa
supuesta memoria inmunolégica colectiva de una autén-
tica diferencia genética.

Se han comunicado muchas mutaciones asociadas a sus-
ceptibilidad para la tuberculosis. Algunas estén sin confir-
mar por otros autores y en otras poblaciones, pero ya hay cier-
ta coincidencia para otras. De momento parecen tener mayor
peso los hallazgos en genes relacionados con el antigeno HLA-
DRBI, con el receptor de la vitamina D y del interferén gamma
y con la molécula NRAMP-1 (ahora denominada SLC11A1)
que se expresa en fagocitos activados y para la que existen al
menos 11 polimorfismos en el hombre, con repercusién fun-
cional™). La razén bioldgica de alguna de estas mutaciones
con la tuberculosis es compleja de entender.

VACUNA DE BCG

Es la decana de las vacunas actualmente en uso, habien-
do sido administrada a mas de 2.000 millones de personas.

Historia

La vacuna de BCG se llama asi por estar compuesta por
el bacilo de Calmette y Guerin. Albert Calmette (Niza, 1863-
Paris, 1933) y Camille Guerin (Poitiers, 1872-Parfs, 1961) res-
pectivamente, médico y veterinario (Fig. 2), trabajaron jun-
tos desde el afio 1907 a 1919 en la atenuacion de bacilos de
M. bovis realizando 230 cultivos sucesivos en un medio de
glicerina, patata y bilis hasta conseguir la pérdida de su pato-
genicidad, manteniendo la antigenicidad. Tras multiples
pruebas en animales, a partir de 1921 comenz6 su aplica-
ciéon humana(?.

A. BLANCO QUIROS

A. Calmette (1863-1933)

Camille Guerin (1872-1961)

Figura 2. Albert Calmette (Niza, 1863-Paris, 1933). Se gradué en
medicina en la Universidad de Paris (1886). Fue discipulo de Pas-
teur y fundo el Instituto Pasteur de Saigén en 1891, donde descu-
bri6 un antisuero contra veneno de serpiente. De vuelta a Francia
cred y dirigi6 el Instituto Pasteur de Lille (1896-1919), donde pre-
pard, con Guerin, bacilos de M. bovis atenuados en cultivos en un
medio solido con bilis (1908). Esas cepas se emplearon 15 afios més
tarde para preparar la vacuna de BCG.

Camille Guerin (Poitiers, 1872-Paris, 1961). Estudié veterinaria y
fue a trabajar con Calmette a Lille (1897) dedicdndose en exclusi-
va al campo de las vacunas. Postul6 que la resistencia a la tuber-
culosis se debia a la persistencia de bacilos vivos en el organismo y
colaboré con Calmette en la preparacion de la BCG que ensay6 por
primera vez en recién nacidos del Hospital de la Charité, de Paris
(1922). Tras superar los problemas administrativos, en 1930 comen-
zaron las campafias masivas en Europa, Canada, Japon, Rusia y
otros paises, pero se aprobo en EE.UU. hasta 1950.

Calmette y Guerin obtuvieron su vacuna de forma empi-
rica desconociendo en qué radicaba el diferente comporta-
miento entre el patdgeno, Mtb, y su vacuna. Sélo ahora, con
los avances genéticos y el descubrimiento del genoma del
Mtb, se sabe que en los sucesivos pases se iban perdiendo
genes y que en ello radica la atenuacién de patogenicidad.
Sin embargo, la BCG atin comparte mas del 90% de su ADN
con el Mycobacterium tuberculosis®d).

Preparado vacunal

La vacuna original que Calmette y Guerin prepararon
en el Instituto Pasteur fue con posterioridad ligeramente
modificada en otros centros, denomindndose las cepas resul-
tantes con el nombre del lugar donde se hizo. En Espania se
utiliza un preparado procedente de la cepa Danesa 1331,
que es considerada, junto con la Pasteur 1173PA, como de
alta inmunogenicidad y virulencia, comparando la Glaxo
1077 y Tokio 172, que serfan las “débiles”?. Los estudios
moleculares han descubierto las diferencias genéticas que
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TaBLA II.  ALGUNOS DE LOS PRINCIPALES ESTUDIOS SOBRE LA EFICACIA DE LA BCG

Ao Lugar Nimero Edad Duracién Eficacia

1935 EE.UU. 3.008 0-20 a. 9-11a. 80%
(pobl. indigena)

1950 Inglaterra 54.239 14-15 a. 15a. 77%
(pobl. urbana)

1949 Puerto Rico 77.972 1-18 a. 6a. 31%
(pobl. escolar)

1950 India. Madapanelle 10.877 Todas 12a. 31%
(pobl. general)

1950 Georgia/Alabama 34.767 >5a. 14 a. 14%
(pobl. general)

1968 India. Chingleput 215.000 Todas 15a. 0%

(pobl. general)

De Soza y col. Vacunas en Pediatria. AEP 2005. p. 385.

se fueron produciendo entre unas y otras cepas de BCG.

Técnica de administracién

La administracion de la BCG vari6 poco durante su larga
historia. En los recién nacidos se aplica a 2 cm del vértice del
hombro izquierdo, y a 4 cm en los escolares. Se inyecta por
via intradérmica en cantidad variable segtin la edad (0,05
mL en RN y lactantes y 0,1 en escolares). Una dosis contie-
ne 108 bacilos/mg de BCG que proporcionan 5 x 10° a 45 x
206 unidades formadoras de colonias®. A las 2-4 semanas de
la vacunacién se produce un nédulo local que luego se con-
vierte en vesicula y costra. A partir de las 6-12 semanas per-
siste una cicatriz decolorada de unos 3 mm de didmetro.

Reacciones secundarias

La BCG es bien tolerada por la mayoria de los vacuna-
dos, incluso recién nacidos. Sin embargo, tienen efectos
secundarios, generalmente locales y leves, pero que pueden
llegar a ser mortales al ser una vacuna de microorganismos
vivos. Las reacciones més comunes son inflamaciones en el
lugar de la inyeccién, o en algtin ganglio satélite axilar(4.
Son adenopatias blandas, adherentes y con tendencia a la
supuracion, parecidas a las halladas en la tuberculosis natu-
ral. A veces se cronifican y precisan limpieza quirtirgica.

Mucho mas raras, pero gravisimas, son las disemina-
ciones vacunales o becegeitis. Con frecuencia son mortales
y cuando se superan pueden persistir secuelas en SNC, hue-
sos, pulmoén u otros érganos. La causa de la diseminacién
vacunal, como la de la tuberculosis natural, es mal conoci-
da. Sélo en algunas personas coincide con una inmunode-
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ficiencia bien definida, pero en la mayoria es la primera
manifestacion de infeccion grave. Recientemente se han
publicado datos recogidos en Canada entre 1993-2002,
comentdndose que las reacciones secundarias de la BCG son
mas frecuentes de lo que suele pensarse('9.

Indicaciones y contraindicaciones
La indicacion universal depende del riesgo de infeccién
tuberculosa que ocurra en el pais y la indicacién individual
de la existencia de un contacto mantenido e inevitable con
una persona enferma(.
Las contraindicaciones més comunes son las siguientes®:
* Prematuros con menos de 2.000 g al nacimiento.
e Inmunodeficientes o inmunosuprimidos.
* Enfermos de SIDA (salvo casos de muy alto riesgo).
* Enfermos de tuberculosis o infectados con tuberculina
positiva.
* Embarazo, al menos en el primer trimestre.

Eficacia de la BCG

La variable eficacia que la BCG tiene en humanos es lla-
mativa cuando, por el contrario, siempre es protectora en
los animales(). Estd aceptado que protege mas de la dise-
minacién, meningitis y miliar (46-100%), que de la enfer-
medad pulmonar (0-80%) y més de la enfermedad que de
la infeccion (17), si es que realmente protege de la infeccién
porque es muy discutido?1¥. Ademds, hay claras diferen-
cias poblacionales o geograficas. Algunos metaandlisis mos-
traron una menor proteccion en los paises cercanos al ecua-
dor que en los alejados (Tabla II)(.



TABLA III. ALGUNAS RAZONES PROPUESTAS PARA EXPLICAR LA
VARIABLE EFICACIA DE LA BCG

¢ Diferencias en cepas, dosis o pautas

¢ Administracién a individuos ya infectados
e Interaccién con micobacterias atipicas

e Interferencia de parasitos

¢ Predominio de estimulo Th2

e Variabilidad genética de la poblaciéon

De Andersen y col. Trends Immunol 2001.

Con independencia de posibles errores técnicos o esta-
disticos, cada vez es mas firme que las infecciones latentes por
Mtb, o por micobacterias atipicas, interfieren con la respues-
ta vacunal(®32). En base a ello, la eficacia serd menor en los pai-
ses con mayor indice de infeccién por micobacterias. El meca-
nismo de esta interferencia no se conoce bien, pero se han plan-
teado hipétesis. Durante la infeccion por micobacterias atipi-
cas podrian liberarse citoquinas Th2, que interfieren la res-
puesta a la BCG® o, quizés, puede que todos los importan-
te mecanismos evasivos de la respuesta inmunitaria que las
micobacterias desarrollaron en su evolucién, los apliquen tam-
bién a la vacuna. Parece comprobado que la variable inhibi-
cién depende del niimero y tipo de antigenos que compartan
las micobacterias atipicas con la BCG (Tabla III)®).

Anivel individual, en un estudio realizado en 230 nifios
vacunados de BCG, se vio, que, ademas de la convivencia
con enfermos, las siguientes causas de fracaso vacunal eran
el hacinamiento y el tabaquismo pasivo, factor éste menos
valorado y que eleva 9,3 veces el riesgo®).

De todas formas, cualquiera que sea su eficacia, la pro-
teccion obtenida por la BCG es transitoria. Estd comproba-
do que no dura més alla de 10-20 afos, aunque haya situa-
ciones particulares pues, en un estudio hecho en Alaska,
la proteccién en indios navajos vacunados entre 1935-38
se mantenia 60 afios mds tarde®.

CEPAS BCG

En 1960, la OMS recomendo liofilizar las cepas de BCG
para preservar su estabilidad, pero hasta ese momento, al
no poder congelarse, las cepas eran mantenidas vivas por
medio de cultivos permanentes, lo que facilit6 su variabi-
lidad genética (Fig. 3)@.

A. BLANCO QUIROS

BCG: arbol genealdgico

Pasteur 1921 § Moreau 1924

Tokio 1925
Gothenburg 1926

4

Pasteur 1927

Tice 1934
Montreal 1937

Connaught 1948
v
Panesa 1331 Pasteur 1961
Glaxo 154
Pasteur Merieux 1989

Modificado de Souza y col. 2005

Figura 3. La vacuna primitiva de BCG se perdi6 en la Primera Gue-
rra Mundial, pero ha sido posible inferir su composicién. Hasta el
afio 1960, las cepas se conservaban mediante cultivos permanen-
tes, lo que facilit6 alguna pérdida genética. En los primeros momen-
tos se perdié la region delecionada-1 (RD1), que falta en todas las
cepas. Ademds, la RD2 falta en todas las derivadas de Pasteur,
1927. En Espana se utiliza una cepa derivada de la Danesa 1331
(Pharmacia y Upjohn), por consiguiente, con ausencia de RD2,
pero presencia de RD8, RD14 y RD16 que falta en otras.

Variaciones. Las modificaciones genéticas se produje-
ron incluso en la BCG vigilada en el Instituto Pasteur, sien-
do probable que algunas hayan perdido potencial protec-
tor desde la vacuna original de Calmette y Guerin®. No obs-
tante, aquel preparado se perdié en la I Guerra Mundial por
lo que hablamos de comparaciones aproximadas™. Una
reciente reconstruccion de la situacion genética ha compro-
bado que en la BCG hay varias regiones delecionadas (RD3,
RD4, RD5, RD6, RD7, RD9, RD10, RD11, RD12, RD13, y
RD15). Ademas, en el propio Instituto Pasteur, en los pri-
meros afios, también se perdi6 la RD1. Luego, entre 1927-
1931 se perdi6 la RD2, que codifica el gen MPT-64, que esta-
ba en la cepa primitiva y que falta en las derivadas de Pas-
teur 1927 y persiste en otras (Moreau, Tokio y Rusia)®. La
RDS8 se perdi6 en Montreal (1937-1948) y falta en la cepa
Connaught-Frappier, la RD14 falta en la Pasteur 1961 y la
RD16, ausente en la Moreau, se perdié en Brasil o Uruguay
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después de 19250, La falta de RD1+RD2 es la situacion que
presenta la cepa danesa empleada en Espafia, y que se supo-
ne se mantuvo invariable desde 1931(".

Hay genes importantes ausentes en todas las cepas de
BCG, como la delecién de 16 fragmentos ORF (Open Reading
Frames), que incluyen la codificacién de las moléculas ESAT-
6 (Early Secretory Antigenic Target) y CFP10, que se expresan
juntas en la superficie de la Mtb, en forma de doble hélice
y cuyo papel patogénico no esté claro pero se supone muy
interesante®.

Mecanismo de la atenuacién. Este mecanismo es par-
cialmente conocido pues no se sabe la funcién de muchas
proteinas del bacilo. Se ha dicho que las deleciones genéti-
cas del bacilo BCG le impiden adaptarse continuamente a
la respuesta inmunitaria del organismo, como hace el Mtb,
por ello tiene una vida limitada y acaba muriendo®. Por
desgracia el mecanismo que le otorga su atenuada patoge-
nicidad es el mismo que limita su eficacia protectora en el
tiempo (10-20 afios), salvo quizas en individuos con una
peculiar o limitada respuesta, como los indios navajos.

INMUNODEFICIENCIA Y BECEGEITIS

La aplicacién de BCG en recién nacidos con el resulta-
do de una diseminacién grave y posterior fallecimiento es
un suceso comun en nifios portadores de inmunodeficien-
cias combinadas y severas (IDCS), sin diagnéstico previo.
Esto hizo pensar que las becegeitis mortales se debian a
inmunodeficiencias graves, pero esta aseveracion no es total-
mente cierta. En una revision publicada en 1995, sobre 121
nifios con diseminacién de la BCG sélo un 37% presentaban
IDCS, seguido de un 9% de granulomatosis crénica y un 3%
de SIDA (Fig. 4). Lo llamativo es que un 50% no aparenta-
ban sufrir ningtin tipo de alteracién inmune®42).

Mas tarde se comprobo la asociacién de diseminacién
de BCG, o de tuberculosis, con una alteracion de la via IL-
12/IFNy, que es fundamental en la respuesta tipo Th1?9. La
anomalia incluye fallos en la expresién de citoquinas impli-
cadas, de las cadenas de sus receptores y de moléculas
(STAT1) de la via intracelular de activacion®. Los defectos
mejor conocidos son los de las cadenas de los receptores R1
y R2 del IFNy, que ocasionan alteraciones inmunitarias de
distinta intensidad(. Este tipo de deficiencias debe ser inves-
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tigado en cualquier caso de infeccién por micobacterias de
curso andmalo, asi como por otros microorganismos que
también utilizan una similar respuesta Th1, como las sal-
monelas.

INMUNIDAD CONTRA LA TUBERCULOSIS

Inmunopatologia

La Mtb penetra por los alvéolos induciendo la produc-
cion de un granuloma formado por un escaso niimero de
neutrofilos rodeado por macréfagos y mas tarde por linfo-
citos@®. Eventualmente la hipoxia en un tejido enriqueci-
do en TNFa ocasiona la necrosis del centro del granuloma
que se elimina originando la tipica caverna(4%). Parece que
la rdpida activacién inmunitaria ocurre gracias a la interac-
cién de moléculas expresadas en la superficie de las mico-
bacterias con los receptores TLR (Toll-like receptors), parti-
cularmente TLR2?729),

Curiosamente, la Mtb ha podido sobrevivir a lo largo
de siglos utilizando la propia respuesta inmune que desen-
cadena. Sin ella, sin la formacién de cavernas y sin la enor-
me cantidad de microorganismos que estas lesiones eli-
minan con la tos, no hubiera podido diseminarse. Por ejem-
plo, la tuberculosis en el SIDA es muy grave para el indi-
viduo pero, al no causar cavernas, su transmision es
menor®).

Respuesta inmunitaria

La respuesta en la fase aguda es diferente de la mante-
nida en las formas latente o cronica. Las células CD4+ son
las que presentan mayor importancia protectora en la fase
aguda. Liberan citoquinas que activan otras células, macré-
fagos y linfocitos, incluso a los mismos CD4+. La supuesta
secuencia consiste en liberacién de IL-12 e IL-18 por parte
de macréfagos, la activacién de CD4+ con produccién masi-
va de IFNy y TNFa que, a su vez, activan mds monocitos(43).
En definitiva, se origina una retroactivacion que deberia ser
suficiente para eliminar los bacilos, pero en muchos casos
no es asi® (Fig. 5).

EITFNy se produce en los linfocitos CD4 y CD8 y, en con-
dicién de necesidad, también en otras células (NK; linf.
CD3+/CD4-/CD8-; poblaciones CD1, etc.). Facilita la des-
truccion de las Mtb dentro de los macréfagos por diferen-
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BECEGEITIS: 108 casos

spa 36
3%
EGC ~

9%

Idiopatico
50%
IDCS
37%
M Idiopatico M IDCS EGC M SIDA M SsdiG

Modificado de Casanova, 1995

Figura 4. Las diseminaciones secundarias a vacunaciones de BCG
siempre se asociaron a deficiencias inmunitarias, concretamen-
te a inmunodeficiencias combinada y severa (IDCS). Sin embar-
go, esta anomalia sélo ocurre en un tercio de los casos. Actual-
mente se sabe que son mas comunes los fallos de la via IL-12-
IFNy.

Respuesta frente a infeccién aguda

Dendrit.

IFNy
TNFa

Macrof Thi

«
%

Figura 5. La infeccién por micobacterias probablemente a través
de los receptores TLR2 activa cels. dendriticas y cels. presentado-
ras de antigeno que liberan citoquinas Th1 (IL-12 e IL-18) activa-
doras de linfocitos CD4+ que, a su vez, activaran otras células,
incluidas las propias CD4+, que son fundamentales para la defen-
sa contra la tuberculosis en fase aguda. En la fase crénica aumen-
tard el protagonismo de las cels. CD8+.

tes vias, incluida la sintesis de derivados del nitrégeno, espe-
cialmente 6xido nitrico. Aunque es fundamental en la defen-
sa contra la tuberculosis se ha comprobado que por si solo
es insuficiente®). También es importante la intervencién del
TNFa, que se libera localmente de forma precoz e intensa.
Una prueba indirecta, pero fidedigna, de su importancia es
la experiencia de reactivaciones tuberculosas en pacientes
con artritis reumatoidea tratados con anticuerpos monoclo-
nales anti-TNFa, Infliximab®). Por otro lado, el TNFa con-
tribuye junto con otros mecanismos a la apoptosis celular,
mecanismo defensivo importante si se tiene en cuenta que
el 90% de las células efectoras de la respuesta inmune mue-
ren, y con ellas las Mtb que pudieran haber fagocitado®.
En la tuberculosis el fracaso defensivo no es de fallos
inmunitarios, sino de los multiples sistemas que la Mtb ha
adquirido a lo largo de los siglos para superar la defensa
inmunitaria y que intervienen en cada uno de los niveles de
la respuesta, desde la sintesis de citoquinas a la destruccién
intracelular de los Mtb fagocitadas en los lisosomas”.

Fase crénica. Alo largo de la evolucién adquieren mayor
importancia las células. CD8+32, posiblemente por la pro-
pia capacidad citotoxica que poseen, pero también por la sin-
tesis de IFNy. Precisamente se piensa que la falta de efica-
cia de la BCG estd determinada en gran parte por su pobre
capacidad para activar células CD8+@. Se afirmé que la sub-
poblacién de linfocitos T con receptor TCR tipo v/ pudiera
ser relevante en la defensa de la tuberculosis, en especial una
subpoblacién que presenta cadenas Y9 y 82. Son células que
aumentan cuando la defensa es eficaz y que ademds se esti-
ma que mantienen memoria inmunoldgica (Tabla IV)(4.

Una pobre expresion de moléculas HLA-II, necesarias para
activar células CD4+, supondria una limitacién en la fase aguda
de la tuberculosis, mientras que si el fallo es exclusivo de las
moléculas HLA-, necesarias para la citotoxicidad dependiente
de linfocitos CD8+, las dificultades serdn més acusadas en la
fase crénica®. La mala respuesta a la tuberculosis en la fase
aguda se acompana con frecuencia de un acimulo de células
Th2 con disminucién de la sintesis de [FINy@32,
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TABLA IV. RESUMEN DE LA RESPUESTA INMUNITARIA CONTRA LA

TUBERCULOSIS
o Linf. CD4+ Fundamental en fase aguda
(Th1: IL-12, IFNy)
o Linf. CD8+ Complementaria, necesaria en la

(citotoxicidad, apoptosis)  fase crénica

¢ Cel. fagocitarias
(presentacion ag.; iNOS)

e Linf. TCRy/d

* Memoria inmunolégica

Secundaria, pero importante

Relevancia discutida, ;memoria?
Valoracion incierta

HIPERSENSIBILIDAD CUTANEA Y PROTECCION
TUBERCULOSA

Proteccién

La infeccion tuberculosa provoca una hipersensibilidad
celular bastante duradera, pero es bien conocido que no hay
correlacion entre el grado de hipersensibilidad cutdnea y la
proteccién contra la tuberculosis. Sin embargo, son dos pro-
cesos que comparten antigenos y mecanismos, y seria muy
util identificar con exactitud alguna molécula que refleje el
grado de proteccién@. Los niveles de [FNy tienen mds rela-
cién con la proteccion contra la tuberculosis que la hiper-
sensibilidad retardada®. En animales se comprob¢ una rela-
cion entre el grado de proteccion y los niveles de IFNy sin
embargo la relacion més estrecha no ocurre con las tasas abso-
lutas alcanzadas tras la vacunacion, sino con la diferencia
pre-vacunal y post-vacunal®. Es interesante porque indi-
carfa que si hay un aumento previo de IFNYy, p. €j., por infec-
cién por micobacterias atipicas, la proteccién serfa mas baja.

Prueba de tuberculina

La determinacién de la hipersensibilidad mediante una
prueba retardada cutanea es ttil para el diagndstico de infec-
cién, al menos en nifos. Histéricamente se emplearon dife-
rentes preparados, pero la prueba se ha homogeneizado
usando proteinas purificadas (PPD-RT23 en Europa y PPD-
S en América). Hay muchas causas que interfieren el resul-
tado, en sentidos negativo y positivo®, pero son bien cono-
cidas por los pediatras y no las repetiremos aqui, salvo las
relacionadas con la vacunacién. A pesar de su purificacion,
la PPD comparte antigenos con micobacterias atipicas y con
la BCG, ofreciendo resultado positivo en los vacunados, lo
que limita su valor diagndstico.
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Recientemente se comunicaron buenos resultados diag-
néstico sustituyendo la PPD por moléculas ESAT-6 y CEP10
(QFT-RD1) que estén presentes en el Mtb, pero no en la BCG.
Por ahora, el resultado se valora en el laboratorio, con una
modificacion del ELISA (ELISPOT), lo que es aceptable en
algunos medios, pero claramente dificultoso para ciertas
areas geograficas®). Su sensibilidad se mostré superior a la
del frotis de esputo y el cultivo®.

Otra sistematica diagndstica ensayada para valorar la
hipersensibilidad celular, que es de tipo Th1, consiste en
medir los niveles séricos de INFy, que persisten elevados
durante toda la infeccién®3). No obstante, atin se conoce mal
la dindmica, la persistencia, los niveles normales de IFNy y,
en especial, las posibilidades y consecuencias de una falta
de respuesta inmune (“falsos negativos”). En animales se
investigd la respuesta a la infeccién y a la vacunacién
mediante determinacién de los linfocitos y/9, por citome-
tria de flujo, con resultados interesantes®.

NUEVAS VACUNAS CONTRA LA TUBERCULOSIS

Desde que la OMS en 1993 declar6 la tuberculosis como
una emergencia mundial, las publicaciones sobre nuevas
vacunas de tuberculosis han experimentado un aumento
exponencial y se dispone de revisiones actualizadas(”2032353),

Objetivos

El objetivo de las nuevas vacunas es conseguir una pro-
teccion més duradera y un mayor porcentaje de eficacia.
Estas caracteristicas deben alcanzarse sin perder otras que
la BCG posee, de seguridad, bajo coste, aplicabilidad a cual-
quier poblacién o compatibilidad con el resto del calenda-
rio vacunal (Tabla V). Para cualquier infeccién, el patron de
una vacuna es la infeccién natural y se intenta buscar una
respuesta lo mds similar posible. Esto no es suficiente en
la tuberculosis pues los enfermos pueden reactivarse o rein-
fectarse. Por consiguiente, la vacuna a conseguir debe supe-
rar a la propia tuberculosis y, ademas, sin causar lesion, algo
realmente dificil“04,

Poblacién a proteger
La informacion recogida de ensayos clinicos y de expe-
rimentacion inmunitaria ha disefiado dos poblaciones a pro-



TABLA V. REQUERIMIENTOS A EXIGIR PARA UNA NUEVA VACUNA
CONTRA LA TUBERCULOSIS

A. BLANCO QUIROS

TABLA VI. POSIBLES MOMENTOS DE INTERVENCION PARA LAS NUEVAS
VACUNAS CONTRA LA TUBERCULOSIS

* Ser segura, estable y econémica

* Proteger de la infeccién y de la enfermedad

® Requerir una dosis tinica

¢ Tener una memoria inmunitaria duradera

¢ Poder combinarse con otras vacunas

* No interferir con la prueba diagnéstica de tuberculina
o Ser eficaz universalmente

De Andersen y col. Trends Immunol 2001.

teger que parece que van a necesitar estrategias vacunales

distintas y seguramente también diferentes preparados

(Tabla VI).

a. Poblacién no infectada. Estarfa formada por individuos
que hasta ese momento no han tenido ningtin contacto
con Mtb y quizas tampoco con micobacterias atipicas.
Estarfa compuesto preferentemente de recién nacidos y
lactantes con un sistema inmunitario virgen.

b. Poblacién infectada. Este grupo lo formarian mayori-
tariamente las personas con formas latentes de tuber-
culosis, que se calcula son més del 90% de los infecta-
dos. En ellas, se ha comprobado que el Mtb consigue
modificar la respuesta inmunitaria y, ademas, aparecen
nuevos antigenos tuberculosos que no estaban expresa-
dos por el bacilo infectante.

Un subgrupo especial estaria formado por los propios
enfermos tuberculosos. Hasta ahora no se contempla en ellos
la administracién de vacunas pero no se descarta para un
futuro préximo su administracién en forma de inmunote-
rapia coadyuvante simultanea a la terapia anti-tuberculosa.

Preparados vacunales

El ntimero de nuevas vacunas investigadas contra la
tuberculosis supera los 200 (Tabla VII)®. En resumen, las
nuevas vacunas corresponden a: preparados reforzados de
BCG, vacunas de Mtb mutante, de subunidades, de ADN o
de moléculas de fusién®). El riesgo de los preparados con
microorganismos vivos y la dificultad para comparar los
resultados ha obligado a proponer consensos para compa-
rar los resultados y fijar las condiciones de seguridad, reco-
mendandose que al menos contenga 2 mutaciones no rever-
sibles® (Fig. 6).

Intervencién profilactica
* Pre-exposicién (sano/no infectado)
* Post-exposicion (;infeccién superada?)

Intervencidn terapéutica
¢ Tuberculosis latente (infeccion asintomatica)
* Enfermo (inmunoterapia coadyuvante)

Vacunas BCG reforzadas

La mayoria de los intentos partieron de la antigua BCG,
intentando mejorarla, aunque también se hayan fabricado
vacunas a partir de M. bovis mutante@+),

rBCG30. Esta vacuna de BCG, desarrollada por Horwitz
y col.44%) estd reforzada con la inclusion de un gen que pro-
voca la sobre-expresion de Ag85B, proteina de 30kDa que
esta presente tanto en la BCG como en el Mtb?. Esta vacu-
na ya paso un ensayo de fase I en EE.UU., comprobandose
su seguridad (Tabla VIII)@.

Vacuna rBCG delta-ure-Hly. Es una vacuna BCG recom-
binante preparada en el Instituto Max Plank de Berlin®9), en
la que se deleciond el gen de la ureasa y se introdujo un gen
de la Listeria monocytogenes que expresa la listeriolisina (Fig.
7). Estos cambios ocasionan modificaciones del pH y de la
pared de los lisosomas de las células que fagocitan los baci-
los de BCG, facilitando su salida al citosol. Esta circunstan-
cia, que no ocurre en la BCG cldsica, provoca una presenta-
cion por moléculas HLA-II 'y también HLA-L, y con ello la
activacion de cels. CD4+ y también CD8+ citotdxicas. Esta
vacuna también acelera la apoptosis de las células que fago-
citan el bacilo vacunal®#. El inicio de un ensayo de fase I
esta previsto para el afio 20067

rBCG::RD1. Es una vacuna recombinante desarrollada
en el Instituto Pasteur con la introduccién del segmento
genético RD1, perdido a principios del s. XX, que incluye
los genes codificantes de las proteinas ESAT-6 y Ag85A, asi
como otros muy importantes que ocasionan su expresion y
liberaci6n@).

Otras vacunas atenuadas

Vacunas mutantes a partir de Mtb. Aunque la mayoria
de las vacunas con bacilos vivos investigadas estan basadas
en la conocida y segura BCG, hay otras fabricadas a partir
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TABLA VII. PRINCIPALES ANTIGENOS DE VACUNAS DE TUBERCULOSIS ENSAYADAS EN ANIMALES, Y QUE SON RECONOCIDOS POR LINFOCITOS T HUMANOS

Antigeno Identificacién Sanger Funcién Presente en filtrado de cultivos
ESAT-6* Rv3875 Desconocida +
Ag85A Rv3804C Uniodn a fibronectina +
Ag85B Rv1886¢ Micolyl transferasa. Unién a fibronectina +
MTP51 Rv3803¢ Hidrolasa alfa/beta +
MTP64 Rv1980c Desconocida +
CFP10* Rv3874 Desconocida +
TB10.3* Rv3019¢ Desconocida +
TB10.4* Rv0288 Desconocida +
Mtb8.4 Rv1174c Desconocida +
hspX Rv2031c Chaperonina -
CFP6 Rv3004 Desconocida +
Mtb12 Rv2376¢ Desconocida +
Mtb9.9* Rv1793 y otros Desconocida +
Mtb32.A Rv0125 Serina proteasa +
PstS-1 Rv(934 Proteina transportadora de fosfato +
PstS-2 Rv(0932c Proteina transportadora de fosfato +
PstS-3 Rv(928 Proteina transportadora de fosfato +
MPT63 Rv1926¢ Desconocida +
Mtb39 Rv1196 Desconocida -
Mtb41 Rv0915¢ Desconocida -
MPT83 Rv2873 Proteina de superficie. Desconocida -
71-kDa ? Proteina de superficie. Desconocida -
PPE68 Rv3873 Proteina de superficie. Desconocida -
LppX Rv3878 y otros Desconocida +

Andersen. Nat Rev Microbiol 2005.
*Proteinas incluidas en la familia ESAT.

ESAT: early-secreted antigen for T cells; MPT: proteina procedente de M. tuberculosis; MPB: proteina procedente de M. bovis; CFP: proteinas de
filtrado de cultivos; Mtb: Mycobacterium tuberculosis; hsp: heat shock protein.

TUBERCULOSIS: nuevas vacunas genéticas

¢ W+

BCG

>

BCG modificada Vac. subunidades

Figura 6. Las técnicas genéticas se estdn aplicando a las nuevas
vacunas. Por una parte se introducen genes ausentes en la clasica
BCG. Ademas, se recombina el genoma de M. tuberculosis con vec-
tores para conseguir la sintesis de moléculas antigénicas, que tam-
bién se pueden conseguir por técnicas moleculares no genéticas.
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de Mtb mutantes##). Algunas de ellas son la PhoP, desa-
rrollada en el Instituto Pasteur, y otra en el Albert Einstein
College, de Nueva York®. Estudios preliminares realizados
en Méjico con FadD26 mostraron una buena proteccion en
animales, aunque todavia no se comprob6 su seguridad en
humanos®.

Vacunas atenuadas de micobacterias atipicas. Entre las
diferentes vacunas experimentadas, se han probado vacu-
nas con micobacterias atipicas de baja patogenicidad que
comparten alta antigenicidad con el Mtb, como son la M.
microti, M. vaccae o la M. smegmatis®, pero hay poca infor-
macion sobre los resultados.

Vacunas de subunidades

En animales, usando algunas vacunas de subunidades
se consiguid una respuesta inmunoldgica similar a la pre-
sentada con vacunas BCG de microorganismos vivos®.



TaBLA VIII.EJEMPLOS DE NUEVAS VACUNACIONES CONTRA LA
TUBERCULOSIS

Vacunas reforzadas de BCG
e Dosis de recuerdo (booster)
* Asociar genes
- Ag 85b
- Listeriolisina (L. monocytogenes)

Vacunas de M. tuberculosis mutante

Vacunas de subunidades
o Mtb 72F (Mtb32+Mtb39)
* MVA 85°

TaBLA IX. ALGUNAS DE LAS VACUNAS DE TUBERCULOSIS EN

ENSAYOS PRECLINICOS
Antigeno Tipo Fuente
MVA-Ag85  Antigeno primario ~ Universidad de Oxford
rBCG30 BCG recombinante UCLA
Mtb72F Proteinas fusionadas  Glaxo SmithKline
Ag85/ESAT  Proteinas fusionadas ~Copenhague
ESAT/Ag85  Proteinas fusionadas FDA/CBER
De Orme I, 2005.

MVA: virus modificado de Vaccinia Ankara; yBCG: bacilo de
Calmette-Guerin recombinante.

Incluso hay buenos resultados utilizando bacilos muertos
enteros®), en ambos casos el éxito dependi6 del coadyu-
vante. Segin opinién cada vez mas generalizada, la elec-
cion de un adyuvante adecuado, fuerte estimulante Th1,
puede ser mas decisivo que la eleccién de la propia subu-
nidad especifica®5h.

M. tuberculosis 72F. Es una nueva proteina producto de
la fusién de la Mtb32.A (Rv0125) y de la Mtb39 (Rv1196) que
estd incluida en una emulsién de aceite y agua y contiene
como adyuvante, a un lipopolisacarido. Esta preparada por
GSK'y Corixa y ya ha pasado un ensayo clinico de fase [%2.

Fusion ESAT-6 + Ag85B. La proteina resultantes de esta
fusion se estd investigando en diferentes formulaciones. Para
el uso parenteral (ID o IM) se prepara con un adyuvante
complejo estimulante de la respuesta Th1 que incluye ami-
noéacidos policatiénicos y oligonucleétidos. Para su utiliza-
cién intranasal se acompafia de una enterotoxina sensible
al calor®. Estaba previsto que Chiron comenzase un ensa-
yo de fase I con estas vacunas a finales del 2005@ y ya se ha
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CD8+ T cells
Modificado de Kaplan 2005

Figura 7. Una de las nuevas vacunas mas adelantada es la rBCG
delta-ure-Hly, denominada asi porque se deleciono del gen de la
ureasa y se introdujo un gen de la Lysteria monocitogenes que codi-
fica la listeriolisina. Estos cambios alteran la pared de los lisoso-
mas, permitiendo que los bacilos vacunales salgan al citosol y pue-
dan ser presentados por moléculas HLA-I a los linfocitos citoto-
xicos CD8+. La BCG clasica solo es presentada por moléculas HLA-
I alinf. CD4+.

probado en monos a los que protege, inhibiendo la pro-
duccién de PCR y la activacion de cels. CD4+ y CD8+64.

Vaccinia Ankara modificada (MVA). Es un virus de Vac-
cinia replicado que se ha modificado con el objeto de que
exprese el Ag85A. Ha pasado ensayos de fase I, compro-
bandose su inmunogenicidad y seguridad en humanos®.

Otras moléculas. Recientemente, Hogart® ensay6 en
terneras la molécula TB10.3 (Rv3019c), que pertenece al
grupo ESAT-6. La respuesta fue superior a la desencadena-
da por otras 5 moléculas candidatas, entre ellas la HSP70
y la PstS1, consiguiendo una produccién de IFNy y una esti-
mulacién blastica de los linfocitos similar a la ocasionada
por BCG. Otra propuesta es emplear molécula TB10.4 fusio-
nada a Ag85B, en lugar de la mas conocida ESAT-6. La razon
es que proporciona similar antigenicidad y que, al contra-
rio que la ESAT-6, no interfiere el diagndstico al no estar con-
tenida en preparados similares a la PPD®5).
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TABLA X.  SITUACION DE LAS VACUNACIONES POST-INFECCION

Tuberculosis latente

* No hay modelos animales

* Nuevos antigenos en el bacilo latente

¢ Se conocen mal los mecanismos de reactivacion

Enfermos con farmacoterapia
¢ Inmunoterapia con M. vaccae, otras
¢ ;Riesgo de fenémeno “tipo Koch”?

En la respuesta contra estas moléculas parece ser fun-
damental el adyuvante elegido. Por otra parte, la respues-
ta es incompleta cuando se usa el DNA en lugar de la corres-
pondiente protefna®517),

Seguin algunos especialistas, la eleccion de la molécula
idénea para sustituir la BCG no ha hecho mas que empezar
y a la eleccién de una proteina le seguiran las moléculas
de fusion y los cocteles de proteinas(?. De momento no pare-
ce que las moléculas puedan sustituir a las vacunas con
microorganismos vivos, aunque algunos preparados se acer-
quen en eficacia. Quizas su papel pueda ser complemen-
tario, como recuerdo (booster) o en infecciones latentes.

ESTRATEGIAS VACUNALES

Profilaxis pre-exposicion

Para conseguir una buena y duradera proteccién contra
la tuberculosis hacen falta buenos preparados vacunales,
pero también buscar nuevas estrategias que superen la actual
primovacunacién aislada®®).

Recuerdo con BCG. La eficacia de la actual BCG es limi-
tada en el tiempo, por ello una actuacién 16gica y en con-
sonancia con otras vacunaciones fue intentar un efecto boos-
ter mediante revacunaciones®). Aunque hay paises donde
se revacuna de BCG como medida protectora selectiva a
nifos de 7-14 afios, recientes estudios en Brasil y mds anti-
guos en Africa demostraron que este proceder no afiade pro-
teccion contra la tuberculosis y no debe ser recomendada®),
aunque pudiera ser ttil para la lepra®?.

La vacunacion multiple con BCG en cobayas no aumen-
ta la proteccién, y ademds elimina la ya conseguida en la
primo-vacunacién®?. En cualquier caso, siempre se tendra
presente que, tanto la respuesta inmunitaria, como la infec-
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cion tuberculosa, son muy diferentes en los roedores y en el
hombre®), por eso las vacunas se han probado recientemente
en modelos de infeccién con monos cynomolgus, como un
paso previo a ser realizado en el hombre463).

Recuerdo con vacunas de subunidades

Utilizar vacunas de subunidades para el recuerdo inmu-
nitario es un sistema sin riesgo. La cuestion es elegir la molé-
cula idonea entre las mas de 4.000 existentes®), que debe
corresponder a un antigeno presente en la BCG de la pri-
movacunacion, con fuerte inmunogenicidad y para el que
haya persistido memoria inmunolégica. Horwitz y col.*¥
han conseguido en animales una buena respuesta booster
con una molécula de 30 kDa, lo que parece esperanzador
para su ensayo en humanos.

Vacunaci6n en tuberculosis latente

Hasta ahora la profilaxis de la tuberculosis se dirigié masi-
vamente a la profilaxis primaria de individuos “virgenes” fren-
te al Mtb, preferentemente recién nacidos para asegurar que
tampoco habian tenido contacto con micobacterias atipicas.
Sin embargo, 2/3 de la poblacién mundial estd ya infectada,
son un riesgo de contagio y diseminacién, por lo que parece
obligado intervenir también sobre ellos. Esta poblacién inclu-
ye formas latentes que hay que impedir que se reactiven y
enfermos en los que la vacunacién actuarfa como inmunote-
rapia coadyuvante®. Ademas, al no existir inmunidad natu-
ral absoluta, todos pueden experimentar reinfecciones.

El abordaje de la tuberculosis latente tiene muchos pro-
blemas que estan lejos de su resolucion. De entrada las vacu-
nas que son efectivas para situaciones pre-exposicion no
lo son en los animales ya infectados®®. Hay riesgo de pro-
duccion de fenémeno “Koch-like”©364 (Tabla X). No se dis-
pone de modelos animales para la tuberculosis latente, se
conoce muy mal la biologia del Mtb latente y atin menos de
los mecanismos de la reactivacion®. En la reactivacion influ-
yen preferentemente seiales recibidas de cercanos bacilos
activos, por lo que siempre serd fundamental hacer una este-
rilizacién lo mas completa posible®. Ademas, es probable
que otros gérmenes co-infectantes o estimulaciones antigé-
nicas no infecciosas también puedan participar en el des-
pertar de las Mtb latentes(364.

Se han buscado proteinas que las Mtb no dejen nunca
de eliminar, ni siquiera en la fase durmiente, para ser usa-



das en vacunas. Entre ellas se reconocié y emple6 la HspX
(cristalina alfa) pero los resultados fueron poco concluyen-
tes, pareciendo mas prometedores los obtenidos vacunan-
do con Mtb7260,

Vacunacién en enfermos tuberculosos

En los enfermos tuberculosos se ensayaron algunas vacu-
nas, como una preparada con M. vaccae, que resulté segura,
sin producir fendmenos de “tipo-Koch”, pero que tampoco
rebajo la eliminaci6n de bacilos en el esputo®.

Vias de administracion alternativas

Finalmente, un aspecto complementario, pero no secun-
dario, es la via de administracién. La vacunacién oral o nasal,
que es la via habitual de la infeccién tuberculosa natural, esta
consiguiendo en roedores mejores resultados experimenta-
les que la aplicacién parenteral del mismo preparado®), aun-
que todavia no hay mucha informacién en humanos.

INFECCION POR MICOBACTERIAS Y ALERGIA

La alergia mediada por IgE esté facilitada por un meca-
nismo Th2 y se supone que protegida por una activacién
Th1, como la que sucede en la tuberculosis. Este plantea-
miento llev a pensar que la infeccion latente por Mtb o la
vacunacion con BCG pudiera ser un factor de proteccién
y, en consonancia con ello, se pensd que el aumento de la
alergia en determinados paises podria estar en parte rela-
cionado con la falta de estimulos antigénicos por micobac-
terias). En Espafia se compararon 6.762 nifios de 6-7 afios
vacunados de BCG al nacimiento, procedentes del Pais Vasco
y Asturias, con otros 2.828 no vacunados recogidos en La
Corufia, con circunstancias de edad y ambiente similares().
La BCG mostré una débil, pero significante, proteccién con-
tra el asma (OR: 0,87; CI 95% 0,76-1,00), la fiebre del heno
(OR: 0,87; C195% 0,75-1,01) y la dermatitis at6pica (OR: 0,89;
CI95% 0,76-1,05)69. Aunque la controversia contintia por-
que se mezclan demasiadas variantes, en los tltimos afios
se han multiplicado los trabajos sugiriendo que la BCG y la
infeccion por micobacterias poseen un efecto protector sobre
la alergia(®-73),

En sentido inverso, también se especula con la posibi-
lidad de que una desproporcionada reaccién Th2, mediada

A. BLANCO QUIROS

por IL-4, tenga un efecto deletéreo sobre la infeccién tuber-
culosa. Esto explicarfa por qué en paises con alta parasito-
sis la BCG tiene menos eficacia y la infeccion tuberculosa es
mas comun. Diferentes estudios en tuberculosis bovina y
murina han asociado una mala evolucién, mortal o hacia la
fibrosis pulmonar, con el aumento de IL-47. Asi se ha visto
que el TNFa, que es un factor crucial en la defensa tuber-
culosa, se convierte en un elemento téxico cuando esta pre-
sente la IL-4 ademds, esta IL-4 deprime la activacion de
importantes factores de la respuesta inmune frente a la tuber-
culosis, como el iNOS, el rreceptor TLR-2 y la activacién de
los macréfagos®.

En la eleccién de nuevas vacunas contra la tuberculo-
sis se ha prestado una atencion practicamente exclusiva a
su capacidad para estimular la inmunidad Th-1, con resul-
tados variables. Rook y col.?® acaban de proponer que la
cuestion basica no radica en la composicién de las nuevas
vacunas, sino en la erradicacién previa de una posible ele-
vada actividad Th-2 y animan a que se sean estudiados estos
aspectos. Esta teoria podria implicar una peor respuesta a
vacunas e infeccién natural en las personas atépicas. Tam-
bién abriria puertas a nuevos sistemas de inmunoterapia
coadyuvante en los enfermos. Son aspectos de gran inte-
rés pero con mucha dificultad para el estudio epidemiolé-
gico y que hasta ahora merecieron la atencién desde la ver-
tiente alergoldgica, més que de la repercusion infecciosa.
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RESUMEN

La caries dental es una de las patologias mas prevalen-
tes en los paises desarrollados, afectando a mas de las dos
terceras partes de los nifios de 12 afios de edad. El diag-
nostico de este trastorno durante la fase inicial de desmi-
neralizacion del diente permite la instauracion precoz de
medidas preventivas y terapéuticas que, en muchas oca-
siones, pueden conseguir que el proceso carioso revierta
antes de que estén presentes las lesiones macroscopicas.

En el presente trabajo se realiza una revisién sobre el
diagndstico de la caries dental, prestando atencion a las dis-
tintas técnicas disponibles, tanto a las mas habitualmente
usadas en la préctica clinica (exploracion clinica, explora-
cion radioldgica, dispositivo DIAGNOdent®) como a otros
métodos de utilizacién menos frecuentes, pero que también
pueden contribuir a su deteccién (transiluminacién, detec-
cion electrénica, andlisis de fluorescencia inducida por luz,
etc.). Ademas, se lleva a cabo una revision de la literatura
para conocer el rendimiento de dichas técnicas mediante la
valoracion de sus sensibilidad y especificidad. En cualquier
caso, el juicio clinico basado en la historia clinica, en la ins-
peccién visual y en los hallazgos radiolégicos es, todavia,
el aspecto mds importante para un éptimo cuidado del

paciente. Las nuevas tecnologias pueden aportar informa-
cion suplementaria, pero atin no pueden reemplazar a los
métodos convencionales para el diagndstico de caries.

Palabras clave: caries dental; diagndstico; sensibilidad,;
especificidad; transiluminacién; deteccién electrénica de
caries; fluorescencia inducida por laser.

ABSTRACT

Dental caries is one of the most prevalent pathologies in
the developed world; they affect more than two thirds of
12-year-old children. The diagnosis during the initial phase
of tooth demineralization allows the implementation of pre-
ventive and therapeutic measures that often revert the pro-
cess before the macroscopic damage appears.

This article offers a review of the diagnosis of dental
caries with special emphasis on the different techniques avai-
lable, those more commonly used (clinical exploration, radio-
logical exploration, DIAGNOdent®) as well as others that,
although being less frequent, can still contribute to detec-
tion (transillumination, electronic detection, light-induced
fluorescence analysis, etc.) Additionally, we review the exis-
ting literature in order to determine the efficacy of these dif-
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ferent systems by measuring their sensitivity and specifi-
city. In any case, clinical judgment based on clinical history,
visual inspection and radiological findings is still the most
important factor for high-quality attention. New technolo-
gies may bring additional information, but they still cannot
replace traditional methods in the diagnosis of caries

Key words: dental caries; diagnosis; sensitivity; specifi-
city; transillumination; electronic caries monitor; laser-indu-
ced fluorescence.

INTRODUCCION

La caries dental es una enfermedad infecciosa que afec-
ta a los tejidos duros del diente® (esmalte, dentina y cemen-
to) y, junto con el resfriado comun, una de las patologias
mads prevalentes en la especie humana.

En su desarrollo intervienen simultdneamente tres fac-
tores (diagrama o triada de Keyes): las caracteristicas del
huésped (susceptibilidad del diente y composicion y can-
tidad de saliva), el consumo por el paciente de una dieta
favorecedora (rica en carbohidratos) y la presencia en la
cavidad oral de microorganismos cariogénicos (estrepto-
coco mutans, lactobacilos, actinomices...)d. Junto a ellos,
se necesita la colaboracion de un cuarto factor, el tiempo,
que es indispensable para que los otros acttien®. Los hidra-
tos de carbono ingeridos en la dieta son metabolizados en
la cavidad oral por las bacterias. Como resultado de este
proceso, se generan acidos que producen un descenso del
pH y causan la disolucién del componente organico y la
desmineralizacién del componente inorgéanico de los teji-
dos duros del diente®. En la superficie del diente tiene lugar
un ciclo continuo de desmineralizacién y remineralizacién®.
Si en dicha superficie la acidez se sittia por debajo del pH
5,5 (nivel critico), se producird una liberacién de iones cal-
cio y fosfato, que seran englobados en la saliva. Pero ya que
la saliva es una solucién saturada de estos iones, existe la
posibilidad de que vuelvan a depositarse en el diente. Si
los factores etiol6gicos son controlados y el pH de la sali-
va se recupera, toda lesién que sélo afecte al esmalte podra
remineralizarse y "cicatrizar". Si este equilibrio se rompe
en favor de la desmineralizacién (debido a periodos pro-
longados de acidez) se acabara formando una cavidad en
el diente.
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Aunque ha disminuido de forma sustancial en los tlti-
mos afios(59), la caries dental sigue siendo una enfermedad
de alta prevalencia en los paises desarrollados. En estudios
relativamente recientes y por lo que a Espana respecta, se
siguen encontrando indices de caries superiores al 60%
(caries activas no tratadas)?); siendo, segtin el tltimo estu-
dio epidemiolégico nacional de salud bucodental, realiza-
do en 1994, la prevalencia de este trastorno del 68% entre
los nifios de 12 afios®.

La caries dental puede afectar al esmalte, a la dentina
o al cemento; localizarse en las fosas y fisuras, en las super-
ficies lisas interproximales o libres y en la raiz del diente®);
y manifestarse clinicamente por cambio en la coloracién
dental, por la aparicién de una cavidad en el diente, por
dolor espontdneo o ante diversos estimulos, e incluso por
halitosis y/o retencién de comida entre los dientes.

Los avances en el campo del diagnéstico, motivo de la
presente revision, permiten descubrir de forma precoz las
desmineralizaciones en dientes antes de que aparezcan lesio-
nes macroscopicas(9, siendo asi posible la instauracién de
medidas preventivas que consigan revertir el proceso cario-
so. La meta del examen clinico serd, por tanto, detectar las
fases més tempranas del desarrollo de la caries. Esta dificil
tarea deberd incluir otros métodos diagnésticos que apoyen
los hallazgos del examen clinico.

Las medidas preventivas de la caries se traducen, en la
préctica, en la realizacién de un adecuado control de la dieta
mediante la reduccion del aporte de aztcares, por la apli-
cacion de fltor, por el sellado de fisuras y por un correcto
cepillado de dientes. Cuando la caries ya se ha instaurado,
serd necesario tomar alguna de las dos siguientes medidas
terapéuticas: si la caries se limita al esmalte, el tratamiento
de eleccion serd la remineralizacion del diente mediante la
aplicacion de fldor y, si la caries afecta a la dentina, ésta debe-
rd ser eliminada. El resultado serd una pérdida de tejido
dental que debera recuperarse mediante los diferentes mate-
riales restauradores de los que disponemos hoy en dia®.

DIAGNOSTICO DE LA CARIES DENTAL

Existen diferencias sustanciales en la forma en la que los
odontdlogos afrontan el diagnostico, prevencion y manejo
de las lesiones cariosas(™. Sin embargo, en los tltimos afos



Figura 1. Caries oclusal.
Inspeccion visual.

han comenzado a aplicarse nuevas técnicas diagndsticas que
permiten practicar en cada paciente multiples estudios que
incrementan la posibilidad de detectar esta enfermedad .

Descripcidn e indicaciones de las técnicas de
diagnéstico

Exploracion clinica
Los hallazgos seran diferentes en funcién del estadio en

el que se encuentre la enfermedad, pudiendo observarse

desde cambios de coloracién en las lesiones incipientes

(“mancha blanca”, pigmentaciones pardas, amarillentas,

etc.) hasta cavidades en el esmalte y dentina en lesiones seve-

ras® (Fig. 1). El examen podra incluir:

a. Inspeccién visual: debe realizarse con los dientes lim-
pios y secos. Podra hacerse directamente o, si se preci-
sa, se podran utilizar espejos, lentes de aumento e inclu-
SO microscopio.

b. Inspeccién visual tras separacion dental: se pretende
visualizar asi las caries interproximales. Es un método
muy limitado puesto que en muchas ocasiones la sepa-
racion que se obtiene no es suficiente y puede resultar
molesto para el paciente®.

c. Exploracion tactil con sonda: intenta detectar cavitacién
o reblandecimiento del esmalte al quedar atrapada la
punta del explorador. No es un método muy recomen-
dable porque pueden producirse roturas de esmalte
intacto®.

d. Seda dental: cuando la utilizamos entre dos dientes y se
deshilacha es muy probable que exista una cavitacién
con bordes cortantes. Su uso esta indicado para ayu-
dar al diagnostico de caries cavitadas en las superficies
interproximales de los dientes, pero no resulta ttil para
detectar lesiones incipientes®.
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Pelicula

Figura 2. Esquema de la realizacion de una radiografia de “aleta
de mordida”.

Exploracién radiolégica

Las imagenes radiogréficas se producen por la diferen-
te capacidad que tienen los tejidos (densidad) de atenuar los
rayos X. El esmalte y la dentina (cristales de hidroxiapatita
con gran contenido inorganico) atentian mucho los rayos X,
dando lugar a una imagen blanquecina en la radiografia. En
cambio, la pulpa (tejido conectivo con gran contenido orga-
nico) atentia poco los rayos X provocando una imagen gris
oscura en la radiografia. A la hora de evaluar una caries
mediante una radiografia, debemos tener en cuenta que lo
que estamos observando son tinicamente aquellas zonas de
desmineralizacién que producen cambios en la absorcion de
los rayos X, pudiendo existir caries que no se detecten o lesio-
nes mas extensas de lo que vemos en la radiografia®. Ade-
mas, aunque son pruebas diagnésticas de gran ayuda, tie-
nen el inconveniente de que son imdgenes en dos dimen-
siones que representan a un objeto de tres dimensiones.

La radiografia panoramica y las radiografias periapica-
les pueden aportar alguna informacién para el diagnosti-
co de la caries dental; pero el estudio radioldgico de elec-
cion es la radiografia de “aleta de mordida” (bite-wing) en
el que el paciente debe morder una lengiieta horizontal que
va unida perpendicularmente a la placa radiografica diri-
giendo el haz de rayos X al punto de contacto de los dien-
tes superiores con los dientes inferiores y paralelo a sus
superficies proximales con el tubo formando un dngulo de
5a 10° por encima del plano horizontal, o bien utilizar unos
dispositivos que sostienen la placa e indican la direccién del
haz de rayos X (Fig. 2).
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Las exposiciones por radiodiagnéstico son la causa prin-
cipal de exposicién humana a la radiacion artificial®. La
cantidad de radiaciones ionizantes que recibe el paciente
durante una exploracion radioldgica depende del poder de
penetracion de los rayos X (kilovoltaje), de la cantidad de
radiacién administrada (miliamperaje), de la distancia que
los rayos recorren desde el punto de origen hasta la pelicu-
la (distancia focal) y del tiempo de exposicion, que es el tiem-
po durante el cual el aparato emite la radiacién. Tratando
de reducir el tiempo en que los pacientes estan expuestos a
las radiaciones ionizantes, se han introducido recientemente
peliculas radiogréficas de alta velocidad, Ekta-speed (tipo E),
que requieren aproximadamente la mitad de tiempo de
exposicion que las tradicionales (tipo D) y que han mostra-
do un valor diagnéstico similar®.

La fiabilidad diagndstica de los estudios radiograficos
puede verse influida por una serie de factores, como son: el
tipo de radiografia utilizado, la condicién de los liquidos
con los cuales se procesa, el tiempo que se ve expuesta a la
radiacion o el &ngulo con que se tome. Utilizando la radio-
grafia digital, la posible influencia de estas variables se redu-
ce debido a que el programa realiza el procesamiento de
la informacion por medios estandarizados. Esto, més la posi-
bilidad de modificar y mejorar la calidad de la resolucién
de las imagenes digitales, hacen de la radiografia digital un
método mas fiable y efectivo que las radiografias conven-
cionales a la hora de diagnosticar la presencia de lesiones
cariosas(.

Las exploraciones radiolégicas son poco titiles para el
diagndstico de las caries de puntos, surcos y fisuras porque
s6lo pueden verse, y no siempre, aquellas que estdn orien-
tadas en la misma direccion de los rayos X©1%, apareciendo
como un trazo fino, rectilineo y radioltcido. Si pueden ayu-
dar a determinar aproximadamente la profundidad de la
lesién en la dentina, observandose una imagen radioldcida
debajo del esmalte afectado. Tampoco demuestran mucha
utilidad en la deteccién de las caries de las superficies lisas
libres porque su radiolucidez se suma a la de la cdmara pul-
par®.

Sin embargo, las radiografias de “aleta de mordida”,
aunque no son el método mds precoz, son indispensables
para el diagndstico de caries interproximales®). En estados
iniciales se apreciaran dreas radiolticidas difusas localiza-
das en el punto de contacto y, cuando ya existe afectacion
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Figura 3. Caries interproximal con DIFOTI.

de la dentina, se visualiza una sombra radiolticida en forma
de abanico con vértice hacia la cdmara pulpar y base coin-
cidente con el limite amelodentinario. Las exploraciones
radiolégicas también pueden servir para localizar caries
radiculares de las superficies interproximales®.

Transiluminacion

Este método diagndstico comenz6 a utilizarse a princi-
pio de los afios 19701617 y se basa en el hecho de que el
esmalte de las lesiones cariosas tiene un indice de transmi-
si6n de luz menor que el del esmalte sano. Utilizando una
luz preferiblemente brillante para iluminar el diente, las
caries apareceran mds oscuras ya que la luz es absorbida en
mayor cantidad cuando se encuentra una lesion desmine-
ralizada.

La fuente de luz puede proceder de cualquier lampara
de polimerizacién o utilizar fibra éptica (FOTT). Ultima-
mente se ha introducido en la préctica clinica el manejo digi-
talizado de las imagenes de la transiluminacién con fibra
Optica obtenidas mediante una cdmara (DIFOTI)® (Fig. 3),
que presenta ventajas sobre la radiologia convencional: no
utiliza radiaciones ionizantes, permitiendo su uso en pacien-
tes que no deben ser radiados (embarazadas); no utiliza peli-
culas, permitiendo el diagnéstico en tiempo real, y puede
detectar caries incipientes que no pueden ser observadas
radiograficamente(?).

La transiluminacioén de los dientes puede ser utilizada
como método diagndstico complementario, especialmente
en las superficies proximales de los dientes frontales®), debi-



do a que estas piezas dentales tienen un espesor vestibu-
lo-lingual mds reducido.

Deteccion electrénica de la caries (ECM)

En Holanda, en la década de los 1990 se comienza a uti-
lizar un método que pretende la deteccién de caries inci-
pientes y que utiliza la medicion de la conduccion eléctrica
del diente®). El valor de la resistencia a la conduccién eléc-
trica que tiene cada diente depende de la porosidad local
del punto medido@, de la cantidad de liquido (saliva) en el
drea porosa, de su temperatura y de la concentracién de
iones. Para evitar la influencia del liquido superficial (sali-
va), la superficie del diente se seca usando un procedimiento
de circulacién de aire controlado.

La conductividad eléctrica se afecta con la desminerali-
zacion, incluso cuando no se encuentran lesiones macros-
copicas. Si la medicion de la conduccion eléctrica muestra
valores elevados, indicara que los tejidos estan bien mine-
ralizados y si, por el contrario, se recogen valores bajos, nos
encontraremos ante tejidos desmineralizados.

La principal ventaja de este método es que permite diag-
nosticar lesiones precoces o de desmineralizacion en sus pri-
meros estadios. Sin embargo, tiene el inconveniente de que
se requiere mucho tiempo para monitorizar todas las pie-
zas presentes en la boca y puede, ademas, dar lugar a un
ndmero no despreciable de falsos positivos y falsos nega-
tivos®).

Fluorescencia inducida por laser

El término LASER corresponde al acrénimo en inglés de
las palabras que definen este tipo de radiacion, y que son
Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation, es decir,
luz amplificada por la emisién estimulada de radiacion.
Cualquier emisor laser posee una cavidad de resonancia,
donde se coloca el medio activo (sustancia sélida, liquida o
gaseosa) y, mediante un aporte de energia sobre ese medio
se produce la emisién estimulada de luz laser.

Los equipos utilizados para el diagndstico de la caries
funcionan con un diodo de laser que genera un rayo de luz
con una longitud de onda definida, que incide sobre el dien-
te. Tan pronto como las sustancias son excitadas por la luz
irradiada, adquieren un aspecto fluorescente que puede ser
cuantificado. Basandose en este principio, se han introdu-
cido en la préctica clinica dos sistemas diagndsticos:
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Figura 4. “Mancha blanca”: inspeccién visual y QLE.

a) Analisis de fluorescencia inducida por luz (QLF):
este sistema permite la valoracion cuantitativa in vivo o in
vitro de lesiones cariosas o de manchas en los dientes. Se
basa en la autofluorescencia del diente que, cuando es ilu-
minado con una luz convencional de alta intensidad (nedn)
0, como se hace usualmente, con luz laser de 488 nm, des-
prende una luz situada en la parte verde del espectro®®. La
fluorescencia del material dental tiene una relacion directa
con el contenido mineral del esmalte®).

El dispositivo utilizado en clinica incluye una cimara
portétil intraoral conectada a un ordenador y permite detec-
tar lesiones cariosas del esmalte que pueden afectar al dien-
te en su area lingual, bucal u oclusal. La fluorescencia tiene
el efecto de transformar las manchas blancas de las lesiones
en manchas oscuras, provocando que el contraste entre el
esmalte dafado y el sano aumente significativamente res-
pecto a la imagen obtenida con la luz blanca® (Fig. 4). Ade-
mas, la ausencia de reflejos en este tipo de imagen facilita
mucho su procesamiento digital, lo que permite obtener
pardmetros cuantitativos como: drea de la lesién, profundi-
dad de la lesion (expresada en pérdida porcentual de fluo-
rescencia) y volumen de la lesién@.

El sistema QLF no permite discriminar entre lesiones
restringidas al esmalte y las que se extienden a la dentina.
La fluorescencia que induce en la dentina no estd relacio-
nada con su desmineralizacion, no siendo, por tanto, ttil
para detectar lesiones a este nivel®. Sin embargo, demues-
tra gran eficacia para detectar lesiones precoces del esmal-
te en superficies lisas accesibles y lesiones de mancha blan-
ca en pacientes ortodéncicos®).

b) Fluorescencia infrarroja por laser (DIAGNOdent®):
Hibst y Gall®), en 1998, desarrollaron el equipo laser por-
tatil, que mide el incremento en la fluorescencia del tejido
dental afectado por caries cuando se aplica sobre él una luz
laser con una longitud de onda de 655 nm.
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Fibra estimulane
W Fibras de deteccidn

Figura 6. Dispositivo “DIAGNOdent pen”©2.

El diodo laser se encuentra en el interior del equipo. El
DIAGNOdent® ilumina la superficie dental, a través de una
sonda flexible, con una luz laser roja intermitente, que pene-
tra varios milimetros dentro de la estructura dentaria. Una
parte de la luz es absorbida por los componentes organicos
e inorganicos de la estructura dental, mientras que otra parte
de esta luz es reemitida como fluorescencia, dentro del espec-
tro infrarrojo, hacia el dispositivo. Esta informacién es ana-
lizada y cuantificada. El valor numérico obtenido estd en
relacion directa con el tamafio de la lesién. Opcionalmente,
la deteccién de la radiacién fluorescente puede ser refleja-
da por medio de una sefial actstica®'? (Fig. 5).

La unidad trae dos puntas, una en forma de cono trun-
cado (punta A) y otra plana (punta B). La primera permite
realizar el examen en dreas como fosas y fisuras, en tanto
que la segunda permite examinar las superficies lisas®. Las
instrucciones del dispositivo indican que el area que va a
ser diagnosticada debe estar limpia porque la placa, el tar-
taro y las decoloraciones, pueden dar lugar a valores fal-
so0s®. Las instrucciones sefialan también que valores numé-
ricos entre 5 y 25 indican lesion inicial en el esmalte y valo-
res mayores de este rango reflejan caries dentinal tempra-
na. Cuando existen lesiones avanzadas en la dentina se obtie-
nen valores superiores a 35¢2. Otros autores sugieren, sin
embargo, que el valor indicado en el DIAGNOdent® depen-
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Figura 5. Esquema de funcionamiento
del dispositivo DIAGNOdent®2.

de mds del volumen de la caries que de la profundidad de
la lesion®3).

Este sistema diagndstico ha alcanzado en los tltimos
afos una gran relevancia en la practica clinica, de manera
que ha pasado a ser el método de deteccién de la caries den-
tal que, junto con la radiologia y la exploracion clinica, uti-
lizan de forma mas habitual los odontélogos. Ademads, hace
poco tiempo, el dispositivo DIAGNOdent® ha sido presen-
tado con un formato de manejo y trasporte especialmente
practico. Mide poco més de 20 cm y tiene el aspecto exter-
no de un termémetro digital o de un boligrafo por lo que ha
recibido el nombre de “DIAGNOdent pen®”©? (Fig. 6).

Otros métodos diagndsticos

En los ultimos afos, ademas de los sistemas comerciali-
zados y aceptados en la clinica, han sido propuestos diversos
métodos nuevos para la deteccion de la caries. La mayor parte
de ellos han demostrado su utilidad en el laboratorio; pero
faltan afios para su aplicacion clinica rutinaria®. Entre ellos
se incluyen las técnicas de imagen de multiphoton (basadas
en la microscopia de multiphoton, que obtiene imagenes tri-
dimensionales de tejidos vivos), la termografia por infra-
rrojos (utilizada en otros campos de la medicina), la tomo-
grafia éptica de coherencia (OCT) (permite la visualizacién
de las estructuras in vivo de una manera similar a los ultra-
sonidos pero empleando la emisién de ondas de luz en vez
de ondas actsticas) y el proceso de imagenes por impulsos
terahercianos (TPI)® (las ondas terahercianas detectan cam-
bios de densidad en los tejidos que no son capaces de detec-
tar los ultrasonidos, los rayos X o la resonancia magnética).

De entre estas nuevas modalidades diagndsticas, quizas
sea la ecodentografia (deteccion de la caries mediante ultra-
sonidos) el sistema que tenga més préxima su aplicacion
rutinaria en la clinica®3),
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TaBLA I.  SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LOS METODOS TABLA II.  SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LOS METODOS
DIAGNOSTICOS CONVENCIONALES PARA LA DETECCION DE DIAGNOSTICOS EMERGENTES PARA LA DETECCION DE LA
LA CARIES(1139-42) CARIES(11,39,4041,42)
Sensibilidad  Especificidad Sensibilidad ~ Especificidad
(rango) (rango) (rango) (rango)
Método Método
e Superficie * Superficie
- Extension de la lesion - Extension de la lesion
Visual-tactil in vitro FOTI in vitro
e Oclusal e QOclusal
- Cavitada 30-80 90-100 - Penetrante en dentina 20 95
- Penetrante en dentina 15-25 95-100 - Confinada al esmalte 20 90
- Confinz%da a e.s,malte 60-70 65-75 DIFOTI in vitro
- Cuglquler lesién 15-60 85-100 e Oclusal 67 87
* Prox1mal * Proximal 56 76
- Cavitada ) 52 %8 * Superficies lisas 43 87
- Penetrante en dentina 50 70
. P ECM in vitro
Visual-tactil in vivo e Oclusal
¢ Oclus‘al - Penetrante en dentina 60-95 55-95
- Cavitada ) 85 90 - Confinada al esmalte 65 75
- Penetrapte en' dentina 10-25 95-100 - Cualquier lesion 75 75
- Cualquier lesion 2590 50-90
o QLF in vitro
Radioldgico in vitro e Oclusal 49 67
* Oclusal . e Proximal 56-74 67-78
- Penefrante en dentina 15-70 50-100 * Superficies lisas
B Confme}da al fesmalte 20-45 70-89 - Penetrante en dentina 94-98 67-100
- Cualquier lesion 10-80 80-95
e Proximal DIAGNOdent in vitro
- Penetrante en dentina 15-55 90-100 * Oclusal
- Cualquier lesion 10-100 80-100 - Penetrante en dentina 76-93 63-95
- Confinada al esmalte 42-87 72-95
e Superficies lisas
- Penetrante en dentina 75 96

Rendimiento de las técnicas de diagnéstico

Cuando se indica en la practica clinica la realizacién
de un estudio diagnéstico, ademas de la disponibilidad y la
adecuacion a cada paciente concreto, se ha de tener en cuen-
ta el rendimiento que ofrece la técnica utilizada. Entre otros,
los pardmetros que sirven para valorar dicho rendimiento
son la sensibilidad, la especificidad y los valores predicti-
vos positivo y negativo de la técnica diagndstica.

La sensibilidad de la prueba diagndstica se define como
la probabilidad de que el resultado de la prueba sea posi-
tivo en una persona afectada por la enfermedad. Represen-
ta, pues, la fraccién de verdaderos positivos®. La especifi-
cidad de la prueba diagnéstica se define como la probabili-
dad de que el resultado de la prueba sea negativo en una
persona sana, que no padece la enfermedad. Por tanto, repre-

senta la fraccion de verdaderos negativos®. El valor pre-
dictivo positivo (VPP) de una prueba diagnéstica se defi-
ne como la probabilidad de que una persona padezca la
enfermedad habiendo dado positivo en la prueba. Asi pues,
el valor predictivo positivo, expresado en tanto por ciento,
representa el porcentaje de personas realmente enfermas
respecto del total de personas que han dado positivo en la
prueba®. El valor predictivo negativo (VPN) de una prue-
ba diagndstica se define como la probabilidad de que una
persona esté sana habiendo dado negativo. Asi, el valor pre-
dictivo negativo, expresado en tanto por ciento, represen-
ta el porcentaje de personas sanas respecto del total de per-
sonas que han dado negativo en la prueba®.
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TABLA III. VALORES DE SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE DIFERENTES
METODOS DIAGNOSTICOS PARA LA DETECCION DE LESIONES

CARIOSAS™
Método diagnéstico Sensibilidad  Especificidad
(rango) (rango)
Visual in vitro 95 90
Visual-tctil in vitro 95 100
Visual-tactil in vivo 30-35 100
Radioldgico in vitro 70 95
Radioldgico in vivo 35-65 95-100
FOTI in vivo 5 100

Aunque algunas publicaciones establecen estos para-
metros a partir de estudios in vivo®), la mayoria de ellas se
basan en andlisis in vitro con validacion histologica de cada
uno de los métodos diagndsticos valorados, utilizando como
“patrén oro” el examen histolégico de las piezas dentarias.

En las Tablas I y II se recogen datos sobre el rendimiento
de las distintas técnicas diagndsticas, obtenidos de fuentes de
“Medicina Basada en la Evidencia” (Colaboracién Cochrane,
Journal of Dental Education y Agency for Healthcare Research and
Quality (AHRQ) de la Nacional Library of Medicine). En la
Tabla I se indican de forma resumida la sensibilidad y espe-
cificidad para el diagndstico de cualquier lesion cariosa de los
métodos diagndsticos mas habitualmente utilizados, elabo-
rada con datos obtenidos de Agerncy for Healthcare Research and
Quality (AHRQ) de la National Library of Medicine.

CONCLUSIONES

De la revision de la literatura se pueden obtener algu-
nas conclusiones sobre las indicaciones y utilidad de los dife-
rentes métodos diagnésticos disponibles actualmente en la
clinica y que hemos agrupado a continuacién:

* Hay muy pocos estudios que evaltien métodos diag-
nosticos para caries de dientes temporales y dientes ante-
riores. No existen practicamente para caries de raiz.

* Para caries interproximales y oclusales de dientes pos-
teriores las evidencias sobre los métodos visual /tctil,
FOTI/DIFOTI y fluorescencia laser son pobres debido
al pequefio nimero de estudios disponibles.

* Son también pobres las evidencias sobre los examenes
visual, radiolégico y ECM para este tipo de caries pero
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debido, en este caso, a la baja calidad de los estudios dis-

ponibles.

* No existe evidencia de que el método visual sea supe-
rior al visual/tactil y viceversa.

* Laevidencia sugiere, aunque no es concluyente, que
algunos métodos de radiologia digital ofrecen una sen-
sibilidad ligeramente superior a las radiografias con-
vencionales en superficies interproximales y oclusales.

* La evidencia también sugiere que la ECM ofrece una
muy alta sensibilidad en las superficies oclusales, pero
a expensas de la especificidad.

En cualquier caso, en todas las decisiones terapéuticas, el
clinico debe ser consciente de las limitaciones de los métodos
diagnosticos utilizados. El juicio clinico basado en la historia
clinica, en la inspeccién visual, en los hallazgos radiologi-
cos y en el riesgo personal de desarrollar la enfermedad es,
todavia, el aspecto més importante para un éptimo cuida-
do del paciente. Las nuevas tecnologias pueden aportar infor-
macion suplementaria, pero atin no pueden reemplazar a los
métodos convencionales para el diagndstico de caries®.
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RESUMEN

Objetivos: describir la evolucién de la infeccién farin-
gea por Streptococcus pyogenes en un drea de salud. Valorar
el riesgo en funcion de la edad y época del afio, asi como
la tendencia de la resistencia a antimicrobianos.

Material y métodos: estudio descriptivo de 4.773 culti-
vos faringeos procedentes de pacientes pediatricos (< 15 afios)
procesados desde enero de 1995 hasta septiembre de 2005 en
el laboratorio de Microbiologia del Hospital Virgen de la Con-
cha, de Zamora. Comparacién del porcentaje de aislamien-
tos de S. pyogenes por grupos de edad y mes del afio en 745
muestras procedentes de atencion primaria en los 2 tiltimos
anos. Analisis de la tendencia de resistencia a penicilina, eri-
tromicina y clindamicina de todos los aislamientos.

Resultados: analizamos 4.773 cultivos faringeos en los
que se aislaron 791 cepas de S. pyogenes (16,5%). De los 745
cultivos procedentes de primaria (media de edad: 5,8 aflos)
desde julio de 2003, se aisl6 S. pyogenes en 158 muestras
(21,2%; IC 95%: 18,2-24,2). El porcentaje de aislamientos para
los menores de 3 afos fue del 6,8% (menores de 2 afos:
1,8%). No encontramos diferencias por meses. Ninguna cepa
era resistente a penicilina, mientras que a eritromicina lo
eran el 34,2% (IC 95%: 30,8-37,6) y a clindamicina el 5,09%

(IC 95%: 3,4-6,7). En los tltimos afios hay una tendencia a
la disminucién de la resistencia a eritromicina (p = 0,042)
y al aumento de la resistencia a clindamicina (p = 0,0013).

Conclusiones: el aislamiento de S. pyogenes en cultivos
faringeos es poco frecuente, especialmente en menores de
3 afios, por lo que en este grupo de edad el tratamiento anti-
biético empirico no parece justificado en ausencia de con-
firmacién microbiolégica. Tenemos un alto porcentaje de
resistencia a macrélidos de 14 y 15 4tomos de carbono, aun-
que con tendencia a su recuperacion; este alto porcentaje de
resistencia sigue desaconsejando su uso empirico.

Palabras clave: faringitis; amigdalitis; Streptococcus pyo-
genes; resistencia a antimicrobianos.

ABSTRACT

Objectives: To describe the evolution of the pharynge-
al infection by Streptococcus pyogenes in a health area. To
value the risk based on the age and on the time of the year,
as well as the tendency of antimicrobian resistance.

Methods: descriptive study of 4,773 pharyngeal cul-
tures belonging to pediatric patients (< 15 years), realized
from January of 1995 to September of 2005 in the Labora-
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tory of Microbiology of the Hospital Virgen de la Concha
of Zamora. Comparison of the percentage of isolations of
S. pyogenes by groups of age and month of the year in 745
samples received from primary health care setting in the
last two years. Analysis of the tendency of resistance to
penicillin, erythromycin and clindamycin of all the isola-
tions.

Results: in total, 4,773 pharyngeal cultures were analy-
zed, in which 791 strains of S. pyogenes were isolated (16.5%).
Of the 745 cultures received from primary care (average age:
5.8 years) from July of 2003, S. pyogenes was isolated in 158
samples (21.2%; 95%Cl: 18.2-24.2). The percentage of iso-
lations for the younger than 3 years was 6.8% (younger than
2 years: 1.8%). We did not find differences per months. No
strain was resistant to penicillin, whereas 34.2% (95%Cl:
30.8-37.6) were to erythromycin and 5.09% (95%Cl: 3.4-6.7)
to clindamycin. In the last years there is a tendency to the
diminution of the resistance to erythromycin (p = 0.042) and
to the increase of the resistance to clindamycin (p = 0.0013).

Conclusions: the isolation of S. pyogenes in pharyngeal
cultures is little frequent, mainly in younger than 3 years,
reason why in this group of age the empirical antibiotic tre-
atment does not seem justifiable, in absence of microbiolo-
gical confirmation. We have a high percentage of resistan-
ce to macrolides of 14 and 15 atoms of carbon, although with
tendency to its recovery; this high percentage of resistance
continues advising against its empirical use.

Key words: pharyngitis; tonsillitis; Streptococcus pyoge-
nes; drug resistance microbial.

INTRODUCCION

La faringoamigdalitis aguda (FA) es una de las enfer-
medades mas frecuentes en la infancia, motiva numerosas
consultas médicas y ocasiona una gran parte de las pres-
cripciones antibiéticas en la edad pedidtrica®?. Aunque la
mayoria de las faringoamigdalitis son de etiologfa virica®,
son las faringoamigdalitis causadas por estreptococo del
grupo A las que requieren una atencién especial por las
implicaciones practicas que conllevan su diagndstico y tra-
tamiento. Generalmente, se recomienda el tratamiento anti-
bidtico en las FA estreptocdcicas fundamentalmente para
prevenir sus complicaciones, pero también para acortar su

C. OCHOA SANGRADOR Y COLS.

curso clinico y contagiosidad®?. Si tenemos en cuenta que
éstas solo representan un pequefio porcentaje de todas las
faringoamigdalitis®?, comprenderemos la gran impor-
tancia de realizar un diagndstico etioldgico certero para
no utilizar innecesariamente antibidticos en el resto, con
consecuencias negativas, como emergencia de bacterias
resistentes, alergias, intolerancias e incremento de cos-
tes(lo,]l).

En nuestro pais, es excepcional la realizacién de estu-
dios microbioldgicos, prescribiéndose antibidticos a mas del
80% de los pacientes?. La eleccién del tratamiento anti-
bidtico por parte de los médicos se basa en un diagndstico
de presuncion, en el que tiene lugar una particular inter-
pretacién de datos clinicos y epidemiolégicos®'¥, cuya vali-
dez ha sido cuestionada. En la decisién empirica de pres-
cribir antibidticos tiene especial importancia la estimacién
del riesgo de infeccién estreptocdcica. Por ello interesa cono-
cer su epidemiologia, asi como el patrén de resistencia que
muestra a los antibidticos habitualmente seleccionados para
su tratamiento.

Con el objetivo de aportar informacion epidemiolégica
de interés para el tratamiento de las FA, revisamos los cul-
tivos realizados sobre frotis faringeos para la biisqueda de
Streptococcuis pyogenes en pacientes pediatricos del Area de
Salud de Zamora en la tltima década.

METODOS

El Laboratorio de Microbiologia del Hospital Virgen de
la Concha es el laboratorio de referencia del drea de salud
de Zamora. En él se procesan todas las muestras hospitala-
rias (pacientes hospitalizados y de consultas externas) y de
atencién primaria de la sanidad publica del area. Su siste-
ma de informacién cuenta con datos de edad, sexo y pro-
cedencia de los pacientes cuyas muestras son procesadas,
asi como de los resultados obtenidos, incluido su patrén de
sensibilidad a antimicrobianos. Aunque todas las muestras
procedentes de atencion primaria se procesaban en el labo-
ratorio, las muestras con resultado negativo no se registra-
ron en el sistema informatico hasta junio de 2003.

Todos los exudados faringeos se sembraron en agar trip-
ticasa soja con 5% de sangre de cordero. Para la identifica-
cion se tuvieron en cuenta la morfologia y produccion de
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beta-hemolisis de la colonia, prueba de catalasa negativa,
sensibilidad a bacitracina (0,04 U) o prueba de PYR (pyrro-
lidonyl-B-naphthyl-amida) positiva y presencia del anti-
geno A de Lancefield (Slidex Strepto-Kit®. Biomerieux)®.

El estudio de sensibilidad a antibiéticos se realiz6 por el
método de difusién en agar (Kirby-Bauer) segtin recomen-
daciones del NCCLS(). Se utilizé medio Mueller-Hinton
suplementado con un 5% de sangre de cordero y las pla-
cas se incubaron a 35° C, 20-24 horas en atmosfera del 5%
de CO:.. Los antibiéticos probados fueron penicilina (10 U),
eritromicina (15 pg), azitromicina (15 pg) y clindamicina (2
ng). Para la identificacién de fenotipos de resistencia a
macroélidos y clindamicina se aplicaron los criterios de Seppa-
la'y cols.(?.

Revisamos todos los cultivos faringeos procesados en
nuestro laboratorio desde enero de 1995 hasta septiembre
de 2005 (ambos incluidos). Seleccionamos a los pacientes de
edad menor de 15 afios, analizando su procedencia y resul-
tado. Para describir la evolucién del patrén de resistencia
analizamos la sensibilidad a penicilina, eritromicina y clin-
damicina de los S. pyogenes aislados por afios. La sensibili-
dad a azitromicina también fue analizada aunque no se deta-
116 por ser equivalente a la de eritromicina. Agrupamos los
afos por periodos para simplificar el analisis de tendencias.

Para describir el riesgo de infeccion faringea estrepto-
cocica seleccionamos los cultivos faringeos remitidos desde
atencion primaria desde julio de 2003 a septiembre de 2005
(ambos incluidos), comparando el porcentaje de positivos
por grupos de edad y mes del afio. Seleccionamos estas dos
variables por formar parte de distintos modelos predictivos
de infeccién estreptocdcica. Categorizamos la edad utili-
zando como puntos de corte los 2 y 3 afios, y los meses del
aflo seglin estaciones naturales. Asimismo, categorizamos
ambas variables segtin el modelo predictivo de Breese y
cols.(®).

Andlisis estadistico

Calculamos las frecuencias absolutas y relativas de las
variables cualitativas y las medidas de tendencia de las cuan-
titativas. Estimamos los intervalos de confianza al 95% (IC
95%) de las principales medidas. Contrastamos las varia-
ciones de frecuencias mediante test de la ji al cuadrado y
pruebas exactas. Procesamos todos los datos con SPSS para
Windows v. 11.5.1 y Epidat v 3.0.
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RESULTADOS

Analizamos 4.773 cultivos faringeos de pacientes menores
de 15 afios (3.137 procedentes de pacientes hospitalizados, 1.016
de atenci6n primaria y 620 de consultas externas hospitalarias),
en los que se aislaron 791 cepas de S. pyogenes (16,5%).

Desde julio de 2003 a septiembre de 2005 se procesa-
ron 745 cultivos de pacientes pedidtricos procedentes de
atencion primaria, con un porcentaje de varones del 53,6%
(399) y una media de edad de 5,8 afios (IC 95%: 5,6-6,1; rango:
0-14). Se aislo S. pyogenes en 158 muestras (21,2%; IC 95%:
18,2-24,2) y otros microorganismos en 7 muestras (estrep-
tococos de los grupos C o G). Encontramos importantes dife-
rencias en funcion de la edad, siendo positivas el 6,8% (IC
95%: 2,1-11,4) de las muestras de menores de 3 afios (en
menores de 2 afios un 1,6%; IC 95%: 0,04-8,6) y el 22,4% (IC
95%: 22,2-29,3) de las de 3 afios 0 mayores. En la Tabla I se
detalla la distribucién por grupos de edad y mes del afio
segun diferentes opciones de categorizacion.

En la Figura 1 se representa la tendencia en la sensibi-
lidad a penicilina, eritromicina y clindamicina de 791 cepas
de S. pyogenes aisladas desde 1995 a 2005, agrupadas por
periodos de 3-4 afios. Puede observarse la ausencia de resis-
tencia a penicilina, un alto porcentaje de resistencia a eri-
tromicina (34,2%; IC 95%: 30,8-37,6) con tendencia signifi-
cativa a la recuperacién en los tltimos afios (p = 0,042) y un
discreto aumento de la resistencia a clindamicina (p = 0,0013)
que todavia se mantiene en porcentajes bajos (5,09%; IC 95%:
3/4-6,7). E186,4% de las cepas resistentes a eritromicina son
sensibles a clindamicina (fenotipo M de resistencia).

DISCUSION

En nuestro pais, en diversas series de pacientes meno-
res de 14 afios con faringoamigdalitis, atendidos en el medio
extrahospitalario o en servicios de urgencias hospitalarios,
se ha encontrado S. pyogenes en aproximadamente un 25%
de las muestras??). Nuestros resultados se encuentran un
poco por debajo de lo observado en dichos estudios (21,2%;
IC 95%: 18,2-24,2), probablemente por incluir un alto por-
centaje de ninos pequenos. Por otra parte, al carecer en nues-
tro estudio de datos clinicos de las muestras analizadas, no
podemos descartar la existencia de sesgos de seleccion.
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TABLA L. DISTRIBUCION DE RESULTADOS DE 745 CULTIVOS FARINGEOS PEDIATRICOS PROCEDENTES DE ATENCION PRIMARIA DESDE JULIO DE 2003 A
SEPTIEMBRE DE 2005
Variable Negativos % Positivos %
Edad (p <0,001)
Menor de 3 afios 61 93,2% 9 6,8%
Mayor o igual a 3 afios 455 74,2% 158 25,8%
Grupos de edad (segtin Breese'®) (p<0,001)
5-10 afios 232 70,5% 97 29,5%
4anosydellal4 155 76,4% 48 23,6%
3 afnos o 15 anos 68 84,0% 13 16,0%
Menor de 3 afios 123 93,2% 9 6,8%
Mes del afio (por estaciones) (p = 0,239)
Enero-marzo 130 82,8% 27 17,2%
Abril-junio 155 74,2% 54 25,8%
Julio-septiembre 150 78,5% 41 21,5%
Octubre-diciembre 143 76,1% 45 23,9%
Mes del afio (segtin Breese'®) (p = 0,069)
Febrero, marzo y abril 154 83,7% 30 16,3%
Enero, diciembre y mayo 113 72,4% 43 27,6%
Junio, octubre y noviembre 161 75,2% 53 24,8%
Julio, agosto y septiembre 150 78,5% 41 21,5%

Un hecho que condiciona en gran manera la interpreta-
cion del porcentaje de infeccién estreptocdcica encontrado
en todos los trabajos es que incluyen los aislamientos que
corresponden a sujetos portadores sanos. En un estudio rea-
lizado mediante cultivo faringeo en 1.082 escolares sanos
del drea de Bilbao, se encontrd estreptococo del grupo A en
el 11,25 %1, Otro estudio sobre 1.002 escolares de 4 a 15
afios de Las Palmas de Gran Canaria, mostr6 una preva-
lencia de portadores de estreptococo del grupo A menor
(6%), pero mayor de estreptococos de los grupos By C (11
y 13,5%)20.

La mayoria de las faringoamigdalitis estan producidas
por diversos virus, como adenovirus, Epstein-Barr, Cox-
sackie, rinovirus, coronavirus, influenza y parainfluenza, y
no precisan, por tanto, tratamiento antibiético®. Entre las
faringoamigdalitis de etiologia bacteriana el principal agen-
te causal es S. pyogenes (estreptococo beta-hemolitico del
grupo A). Otros agentes etioldgicos mucho menos frecuen-
tes son los estreptococos de los grupos C'y G, Neisseria gonorr-
hoeae, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae y Arca-
nobacterium haemolyticum®@V. Sin embargo son las FA pro-
ducidas por estreptococo del grupo A las que nos interesan

principalmente, por las implicaciones practicas que con-
llevan su, diagndstico y tratamiento. Interesa especialmen-
te prevenir las complicaciones supurativas como otitis media,
sinusitis, adenitis cervical o absceso periamigdalino; las com-
plicaciones no supurativas, como la fiebre reumética aguda
o la glomerulonefritis aguda®?), y las complicaciones sis-
témicas como la sepsis y el sindrome de shock toxico estrep-
tocdcico. Ademas, el tratamiento antibidtico conduce a una
mas rapida resolucion de los sintomas de la enfermedad@®,
con disminucién del periodo de contagiosidad, propician-
do una més temprana incorporacién del nifio al colegio o
a la guarderia.

Varios esquemas se han desarrollado para mejorar la habi-
lidad de predecir qué pacientes tendran FA por estreptococo
del grupo A, mediante puntuaciones sobre hallazgos clinicos
y datos epidemiolégicos82+). Ninguno de estos esquemas,
sin embargo, identifica con seguridad a los nifios que necesi-
tan tratamiento antibidtico y aquellos que no lo necesitan. Dos
de los pardmetros considerados son la edad y el mes del afio.

En nuestro estudio hemos encontrado que, aunque, en
general, el riesgo de infeccién por S. pyogenes es relativa-
mente bajo, éste es llamativamente més bajo entre los meno-
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Figura 1. Evolucion del porcentaje de resistencia de S. pyogenes a
penicilina, eritromicina y clindamicina.

res de 2 6 3 aios. En base a estos resultados, en los menores
de 3 afos parece injustificable el diagnéstico de faringoa-
migdalitis estreptocécica empirico en ausencia de confir-
maci6én microbiolégica. Por otro lado, la pertenencia al grupo
de edad con mayor riesgo (de 5 a 10 afios) no parece cons-
tituir una variable predictiva suficientemente segura.

Con respecto al mes del afio en que se solicita el cultivo
faringeo, a pesar de haber pequefias diferencias, ni la agru-
pacién por estaciones naturales ni la propuesta por Breese(®
mostraron discriminacién significativa. Es preciso advertir
que, en nuestro estudio, al no tratarse de una serie prospec-
tiva de pacientes, la variabilidad en el criterio de peticion
de cultivo faringeo puede haber producido un sesgo que dis-
torsione los resultados. No obstante, no parece que la época
del afio aporte informacién predictiva suficientemente ttil a
la hora de diagnosticar infeccién estreptocdcica.

Teniendo en cuenta las limitaciones de los modelos pre-
dictivos clinicos, parece razonable que, cuando se sospeche
una infeccién faringoamigdalar por estreptococos del grupo
A, el diagnostico se base en un cultivo de exudado faringeo
0 en una prueba rapida de deteccion antigénica. Conside-
rando la limitada sensibilidad de la prueba rapida®-9, en
los casos en que la prueba rapida tenga un resultado nega-
tivo deberia recurrirse al cultivo.

Podria argumentarse que la realizacion de cultivo ori-
gina cierto retraso diagndstico y, consecuentemente, tera-
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péutico de la FA estreptocécica. Sin embargo, no esta claro
si el tratamiento inmediato ofrece un beneficio clinico supe-
rior al tratamiento sintomdtico®? y no hay evidencia que
sugiera que el tratamiento antibi6tico temprano disminuya
la infecci6én recurrente® o que sea necesario para prevenir
la fiebre reumatica aguda®.

La penicilina es el antibiético de eleccién por sensibili-
dad (en nuestro estudio todas las cepas de estreptococo del
grupo A son sensibles), por espectro reducido y por bajo
coste®). La administracion de penicilina, no obstante, resul-
ta incoémoda por los preparados disponibles y las pautas
recomendadas, aunque puede facilitarse su uso empleando
pautas de 2 dosis diarias® o, en casos de cumplimiento
dudoso, administrando penicilina benzatina por via intra-
muscular. Amoxicilina constituye una alternativa razona-
ble es un antibiético de amplio uso en Espana y con exce-
lente tolerancia. Es de mayor espectro antibacteriano y coste
que la penicilina pero preferible, por las mismas razones a
las cefalosporinas y amoxicilina-clavulanico.

Eritromicina ha sido hasta ahora el tratamiento de elec-
cion en los nifios alérgicos a la penicilina. También se han
utilizado con frecuencia otros macrélidos como claritro-
micina y azitromicina, que no presentan ventajas en sensi-
bilidad para el estreptococo del grupo A, son de mas amplio
espectro y sensiblemente mds caros aunque mejor tolerados
por algunos nifios y de mds facil cumplimiento, por el nime-
ro reducido de dosis. Sin embargo, se ha producido un incre-
mento de la resistencia a eritromicina y otros macrélidos de
14 y 15 4&tomos®4Y), con importantes diferencias geografi-
cas, que parecen ligadas al consumo de dichos antibi6ti-
cos®?, ya que la disminucion de su uso se asocia a una recu-
peracién de la sensibilidad®739).

En nuestra area de salud, tenemos altos porcentajes de
resistencia a eritromicina, con un patrén de resistencia de
fenotipo mayoritariamente M, el mas habitual en nuestro
pais®#149, asimilable a macrélidos de 14 y 15 atomos de car-
bono (claritromicina y azitromicina), pero no a macrdlidos
de 16 dtomos (josamicina y midecamicina). El porcentaje de
resistencia actual desaconseja el uso empirico de macroli-
dos de 14 y 15 dtomos (en ausencia de antibiograma). No
obstante, nuestros resultados muestran que en los tltimos
afios se ha producido una significativa recuperacioén de la
sensibilidad, probablemente por una reduccion del uso de
estos antibitticos, hipdtesis que estamos tratando de com-



probar actualmente. Ante un paciente alérgico a betalacta-
micos con sospecha de infeccién estreptocécica, parece acon-
sejable realizar cultivo faringeo que confirme el diagndsti-
o y nos oriente en la eleccién de tratamiento. Si optamos
por realizar s6lo una prueba rdpida y ésta es positiva, podria-
mos obviar la realizaciéon de cultivo, recurriendo en este caso
a macrolidos de 16 atomos o lincosamidas, que todavia man-
tienen un buen perfil de sensibilidad. Si continta la ten-
dencia al aumento de la resistencia de S. pyogenes a clinda-
micina, observada en nuestro estudio y en otro reciente-
mente publicado®), es posible que esta recomendacion deba
ser revisada en el futuro.
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Evolucién de la natalidad y mortalidad neonatal y perinatal
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RESUMEN

El estudio de los indicadores demograficos basicos de
una poblacién es esencial tanto para el conocimiento de su
evolucion como para el establecimiento de proyecciones
demograficas. Ambos aspectos posibilitan una planificacion
sanitaria adaptada a la realidad. Objetivos: presentamos un
estudio de la evolucion de la natalidad y de la mortalidad
neonatal y perinatal en el Area de Salud del Bierzo, de la
provincia de Leén, desde 1992 a 2004. Pacientes y métodos:
Calculamos tasas de natalidad, la incidencia de partos pre-
maturos y de recién nacidos de bajo peso y las tasas de mor-
talidad a partir de datos obtenidos de los registros del Hos-
pital El Bierzo y de la Clinica Ponferrada (hospitales donde
se atienden los partos del Area de Salud del Bierzo). Com-
paramos nuestros resultados de natalidad con los mismos
indicadores de natalidad de la provincia de Ledn, de la
comunidad auténoma de Castilla y Leén, y de Espafia, obte-
nidos a partir de datos del Instituto Nacional de Estadisti-
ca. Resultados y conclusiones: observamos un progresivo
descenso de la natalidad en el Area de Salud del Bierzo, con
valores minimos en el afio 2001, y un pequefo pero mante-
nido incremento desde esa fecha hasta 2004. Las tasas de
natalidad observadas son inferiores a las provinciales, auto-

némicas y nacionales. La incidencia de partos prematuros
y de bajo peso sufre un incremento paralelo a la tendencia
nacional y autonémica excepto para el grupo de los muy
inmaduros. La mortalidad neonatal y la perinatal mantiene
una importante tendencia regresiva.

Palabras clave: natalidad; mortalidad neonatal; morta-
lidad perinatal.

ABSTRACT

The study of the basic demographic indicators of a popu-
lation, is essential both for an understanding of its evolu-
tion and to establish demographic forecasts.

Both aspects allow us to make realistic health plans. Obje-
tive: Our presentation is a study of the evolution of neona-
tal and perinatal birth and death rates in the health region
of Bierzo, in Le6n province between 1992 and 2004. Patients
and methods: We have calculated birthrates, incidents of
premature births and underweight newborn babies, as well
as death rates from statistics obtained from El Bierzo Hos-
pital and the Ponferrada Health Clinic (hospitals that deal
with the births in the Bierzo health region). We can com-
pare our birthrate results to the same indicators for birth-
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rates in the province of Ledn, in the Autonomous Commu-
nity of Castilla and Ledn, and in Spain, obtained from infor-
mation of the National Institute of Statistics. Results and
conclusions: We have observed a steady decrease in the birth-
rate for Bierzo, with the lowest figures in 2001, and a small
but continuous increase from then until 2004. The birthra-
tes found were less than the Provincial, Autonomous and
National ones. The frequency of premature and underweight
births experienced an increase parallel to the national and
autonomous tendencies except for the group of very imma-
ture births. The neonatal and perinatal death rates have
maintained an imortant downwards tendency.

Key words: natality; neonatal mortality; perinatal mor-

tality.

INTRODUCCION

El estudio de los indicadores demograficos basicos de
una poblacién, como son las tasas de natalidad y mortali-
dad, constituye una herramienta muy valiosa para medir
de forma indirecta las condiciones sociosanitarias de una
determinada poblacién. Estos indicadores demogréficos son
esenciales también tanto para el conocimiento de la evolu-
cién de la poblacion como para el establecimiento de pro-
yecciones demograficas. Ambos aspectos posibilitan una
planificacion sanitaria adaptada a la realidad.

En la dltima década ha habido un aumento de la natali-
dad en Espafia debido en parte al aumento de la tasa de fecun-
didad®. Este aumento en el ntimero de nacimientos se debe
en cierta medida a la incorporacién de mujeres extranjeras®.
Castilla y Le6n ha sido una de las comunidades auténomas
donde el aumento de los nacimientos ha sido menor®. Sinos
fijamos en lo que pasa con los partos prematuros, observa-
mos un aumento de la incidencia en los tltimos 20 6 30 afios
en los paises desarrollados®. Este aumento de partos pre-
maturos también se ha observado en Espafia, pasando del 4
al 9 por ciento en las ultimas tres décadas, que constituye un
porcentaje muy alto pero lejos del 13% que se registra en Esta-
dos Unidos®. El aumento de partos pretérmino se ha aso-
ciado a los embarazos que se producen en las edades extre-
mas de la vida reproductiva®”), la existencia de antecedentes
obstétricos adversos (parto pretérmino, abortos)®, nivel social
desfavorecido® y el consumo de tabaco®, aunque otros
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autores no relacionan el tabaco con el aumento de la inci-

dencia de parto prematuro(?.

Presentamos un estudio de la evolucién de la natalidad
y de la mortalidad neonatal y perinatal en el Area de Salud
del Bierzo durante los afios 1992 a 2004.

La provincia de Ledn tiene una poblacién de 492.720
habitantes. La atencién sanitaria en la provincia de Ledn se
divide en 2 4reas de salud.

* El Area de Salud del Bierzo, que atiende a una pobla-
cién de 144.318 habitantes pertenecientes a las comar-
cas del Bierzo, Laciana y la Cabrera.

o FEl Area de Salud de Leén, que atiende a 348.402 habi-
tantes.

OBJETIVOS

* Estudio de la evolucién de la natalidad en el Area de
Salud del Bierzo durante los afios del estudio, y com-
paracion con la natalidad de la autonomia de Castilla-
Ledn y de Espana.

e Estudio de la evolucion de recién nacidos prematuros y
de bajo peso, y comparacién con los datos autonémicos
y nacionales.

e Estudio de la evolucién de los recién nacidos de pos-
término y macrosdmicos.

* Estudio de la evolucién de la mortalidad neonatal y peri-
natal.

MATERIAL Y METODOS

Se realiza un estudio descriptivo observacional donde
se analizan los datos de natalidad y mortalidad perinatal
y neonatal del Area de Salud del Bierzo, y se comparan con
los datos observados en la Comunidad Auténoma de Cas-
tilla-Le6n y con los datos nacionales.

Los indicadores de natalidad que se calculan en el estu-
dio son:

e Las tasas de natalidad, expresadas en nacimientos por

1.000 habitantes y afto.

* Lasincidencias natalidad por grupos de peso y edad de
gestacion, expresadas en nacimientos de determinado
peso o edad de gestacion por 1.000 nacimientos y afo.



Para estudiar la evolucién de la incidencia de partos
segtin peso y edad gestacional, comparamos las incidencias
medias e intervalos de confianza al 95% de los afios 1992 al
1997 con las de los afios 1998 al 2004.

A partir de 1975, las estadisticas de nacimientos y defun-
ciones se ajustan a los conceptos demogréficos consensua-
dos internacionalmente; desde entonces se considera naci-
do vivo a todo el que bioldgicamente nace con vida y que
por tanto, se contabiliza como fallecido al que nace con vida
y fallece después, con independencia de las horas que haya
vivido. Antes, segtin el articulo 30 del Cédigo Civil se utili-
zaba el criterio legal de nacido vivo aquel que viviera mas
de 24 horas. Este cambio no altera las cifras globales de
defunciones, pero si modifica considerablemente las tasas
de mortalidad perinatal y neonatal, siendo éstas mas acor-
des a lo que ocurre en realidad®.

La mortalidad en el periodo perinatal se clasifica, depen-
diendo del momento en que se produce la muerte, en:

* Mortalidad neonatal: defunciones de neonatos menores
de 28 dias.

* Mortalidad neonatal inmediata: es la mortalidad en el
primer dia de vida.

* Mortalidad neonatal precoz: es la mortalidad en neo-
natos de 1 a 6 dias.

* Mortalidad neonatal tardia: es Ia mortalidad en neona-
tos de 7 a 28 dias

* Mortalidad perinatal: muertes fetales tardias mas los
fallecidos en la primera semana de vida.

Los indicadores de mortalidad que se calculan en nues-
tro estudio son las tasas de mortalidad neonatal, neonatal
inmediata, precoz y tardia, y las tasas de mortalidad peri-
natal en el Area de Salud del Bierzo entre los afios 1992 y
2004. Todas las tasas se expresan en defunciones por 1.000
nacidos vivos y afio. La mortalidad perinatal se expresa
en defunciones por 1.000 nacidos més las muertes fetales
tardias.

Los datos de natalidad y mortalidad del Area de Salud
del Bierzo se recogen de los registros del Hospital El Bierzo
y de la Clinica Ponferrada, que son los dos centros donde
se atienden partos. Estos datos son codificados segtin la CIE-
9 (Clasificaciéon Internacional de Enfermedades, 9° revision).
Los datos referentes al Area de Salud de Ledn, asi como los
datos de la Comunidad Auténoma de Castilla-Leén y nacio-
nales se obtienen del Instituto Nacional de Estadistica.

J. RODRIGUEZ CALLEJA Y COLS.

TaBLAL  POBLACION Y NACIMIENTO EN EL AREA DE SALUD DEL
BIERZO
Ao Poblacién del Bierzo Nacimientos
1992 154.514 1324
1993 155.687 1173
1994 156.014 1074
1995 156.061 993
1996 151.067 993
1997 150.048 965
1998 149.030 946
1999 148.181 954
2000 148.506 995
2001 147.372 882
2002 146.582 945
2003 146.379 951
2004 144.318 956
RESULTADOS

La poblacién del Area de Salud del Bierzo ha sufrido un
descenso mantenido desde el afio 1995 hasta el 2004, pasan-
do de 156.061 a 144.318 habitantes (Tabla I).

La natalidad sufre un progresivo descenso desde el ini-
cio del estudio en el ai01992 hasta el afio 2001, pasando
de 8,57 a 5,98 nacimientos por 1.000 habitantes. Posterior-
mente se observa un discreto pero mantenido incremento
desde el afio 2001 al 2004, cuando la tasa es de 6,62 naci-
mientos por 1.000 habitantes (Fig. 1).

Comparando nuestras tasas de natalidad, vemos cémo
éstas son inferiores a las autonémicas y nacionales. Asi-
mismo, la tendencia regresiva de la natalidad, con posterior
incremento en los dltimos afnos, se observa también en el
ambitos autonémico y nacional (Fig. 1).

Analizando los datos globalmente, observamos que las
incidencias de partos prematuros son menores que las obser-
vadas a niveles autondmico y nacional (Fig. 3), pero las inci-
dencias de recién nacidos con bajo peso son similares a las
autonémicas y nacionales (Fig. 2).

Analizando la evolucién a lo largo de los afios del estu-
dio, observamos que la incidencia de recién nacidos con bajo
peso al nacimiento sufre un incremento progresivo, a excep-
cién de los recién nacidos de menos de 1.500 gramos de peso.
Esta tendencia es paralela a la observada a niveles autoné-
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Figura 1. Evolucién comparada de la tasa de natalidad. CYL (Cas-
tilla y Le6n).

mico y nacional, excepto para los menores de 1.500 gramos,
cuya incidencia también aumenta a niveles autonémico y
nacional (Fig. 2). En el afio 1992 nacieron 5,29 menores de
1.500 gramos por mil nacimientos, y esta cifra baj6 a 3,42 en
el 1993. Posteriormente se observa un incremento de la inci-
dencia, con una cifra méxima de 10,12 en 1999. A partir de
ese afio hay una caida brusca y mantenida, con una cifra mini-
ma de 1,21 menores de 1.500 por mil nacimientos en el afio
2004. La incidencia de nacidos con peso entre 1.500 y 1.999
gramos ha experimentado un incremento significativo, pasan-
do de 6,04 por mil nacimientos en 1992, hasta 13,33 en 2004
(Fig. 2 y Tabla II), si bien en los tltimos 4 afios se ha obser-
vado un ligero descenso, pasando de una incidencia maxima
de 21,82 en 2001 a la ya mencionada de 13,33 en 2004. La inci-
dencia de nacidos con pesos entre 2.000 y 2.499 también sufre
un incremento significativo, pasando de una cifra en el afio
1992 de 34,74 a 52,12 en 2004 (Fig. 2 y Tabla II). Al igual que
ocurre con los nacidos de 1.500 a 1.999, en el grupo de 2.000
a2.499 gramos también se observa un descenso en los 4 tlti-
mos afios, pasando de 68,04 en 2001 a 52,12 en 2004. Parale-
lamente al incremento de la incidencia de recién nacidos de
bajo peso, observamos una disminucion no significativa de
la incidencia de recién nacidos de peso elevado (Tabla II).
Se observa un aumento significativo de la incidencia de
prematuros en el Area de Salud del Bierzo (Tabla III). Esta
tendencia es paralela a la autonémica y nacional (Fig. 3). En
el afo 1992, la incidencia de prematuros es de 24,92 por mil
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Figura 2. Evolucién comparada de la incidencia y tendencia de
recién nacidos con bajo peso. CYL (Castilla y Leén).

nacimientos. Posteriormente, esta cifra aumenta hasta un
maximo de 74,32 en 1999 y a partir de ahi disminuye hasta
40 en 2004. Analizando por grupos de edad gestacional, este
incremento de la prematuridad es a expensas del aumento
significativo en los nacidos entre 32 y 36 semanas (Tabla III),
pasando de una incidencia de 19,64 en 1992 hasta 40 por mil
nacimientos en 2004, con un valor maximo de 69,60 en 1999
(Fig. 3). La incidencia de prematuros menores de 32 sema-
nas pasa de 5,29 a 10,27 por mil nacimientos en 2001. Pos-
teriormente la incidencia disminuye, no observandose naci-



J. RODRIGUEZ CALLEJA Y COLS.

——Nacional ——CYL —— Bierzo

12 < 32 semanas

S N s o
~

1992 1994 1996 1998 2000 2002 2004

R R
o W
: AN
0 A e VA

R —— VAR

30 //\\/./

20T#

10 T T T T T T T T T T T T
1992 1994 1996 1998 2000 2002 2004

80 T« 37 semanas e

70 ¢

gg A/ A
i

30 A

0 T
1992 1994 1996 1998 2000 2002 2004

Figura 3. Evolucién comparada de la incidencia y tendencia de
prematuros CYL (Castilla y Ledn).

mientos de menores de 32 semanas en 2004 (Fig. 3). Obser-
vamos también un descenso estadisticamente significativo
de la incidencia de partos de mds de 41 semanas (Tabla III).
Las tasas de mortalidad perinatal y neonatal mantienen una
importante tendencia regresiva, con una tasa de mortalidad
neonatal de cero en el dltimo trienio (Fig. 4).

DISCUSION

Aungque la poblacién en el Area de Salud del Bierzo ha
ido disminuyendo en los tltimos aflos y aunque la tasa de
natalidad se sittia por debajo de las tasas provinciales, auto-
némicas y nacionales, observamos que el repunte en la tasa
de natalidad que se estd dando a nivel nacional también ocu-

H Mortalidad perinatal
O Mortalidad neonatal tardia

m Mortalidad neonatal precoz
0 Mortalidad neonatal inmediata
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Figura 4. Evolucién de la mortalidad neonatal. CYL (Castilla y
Leén).

rre en nuestra drea. Esto puede ser debido tanto a una mayor
influencia de los factores asociados con un aumento de la
tasa de fecundidad, tales como el aumento de mujeres
extranjeras, como de los factores asociados con una dismi-
nucion de la misma, tales como la emigracién de poblacion
a las grandes ciudades.

Junto con este repunte de la natalidad hay que tener en
cuenta, de cara a la planificacion sanitaria, el incremento de
la incidencia de partos prematuros y de bajo peso, ya que
éstos requieren cuidados especiales en unidades neonatales.
Por otro lado, llama la atencién la disminucion de la inci-
dencia de recién nacidos més inmaduros, llegando préctica-
mente a cero, al contrario de lo que ocurre en el resto de Espa-
na. Esto puede estar en relacion con la tendencia generali-
zada de derivar electivamente a mujeres con embarazos de
riesgo de estas caracteristicas a centros de referencia mas espe-
cializados, ya sea porque es posible que necesiten tratamientos
quirtdrgicos de complicaciones derivadas de la prematuridad,
como por la necesidad de cuidados intensivos neonatales
especiales. Si bien esto no siempre es posible y es necesario
atender estos partos en hospitales de Nivel 2.

La incidencia de partos prematuros en el Area de Salud
del Bierzo esta, de forma global, por debajo de las inciden-
cias a nivel autondmico y nacional. Cabria esperar que las
incidencias de recién nacidos con bajo peso también fuesen
claramente inferiores, ya que prematuridad y bajo peso son
dos factores asociados. Pero las incidencias de recién naci-
dos con bajo peso no son tan diferentes de las autonémi-
cas y nacionales. Esto puede ser debido a que, a la hora de
derivar a mujeres con embarazos de riesgo, la prematuri-
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TABLA II.  EVOLUCION DE LA INCIDENCIA DE RECIEN NACIDOS CON BAJO PESO E INTERVALO DE CONFIANZA AL 95%

Afos 500-1.499 g 1.500-1.999 g 2.000-2.499 g 2.500-3.999 g >4.000 g

Tasa 1C95% Tasa  1C95% Tasa 1C95% Tasa 1C95% Tasa 1C95%
1992 a 1997 544 495593 946 7,64-11,28 36,74 33,54-39,94 876,10 856,93-895,27 66,43 40,76 92,10
1998 a 2004 6,46  4,35-857 15,24 11,89-18,59 52,33 44,63-60,03 887,97 880,44-895,50 37,82 33,42-42,22

TABLA III. EVOLUCION DE LA INCIDENCIA DE PREMATUROS E INTERVALO DE CONFIANZA AL 95%

Afios < 28 semanas 32-36 semanas 37-41 semanas > 41 semanas < 37 semanas
Tasa 1C95% Tasa 1C95% Tasa 1C95% Tasa 1C95% Tasa 1C95%

1992 a 1997 3,65 2,28-5,02 31,77 24,64-38,9 888,53  848,67-928,39 68,82 19,16-118,48 35,62 29,20-42,04

1998 a 2004 438 2,34-642 49,65 40,46-58,84 933,07 919,01-947,14 12,72 8,55-16,89 54,02 43,97-64,07

dad es el factor mds importante. No serfa tan importante
una gestacion con retraso del crecimiento intrauterino, si
ésta no se asocia a una prematuridad importante.

Observamos en nuestra Area un importante descenso
de las mortalidades neonatal y perinatal. Si bien se podria
atribuir al hecho de que parte de los recién nacidos muy
inmaduros, en los que la mortalidad seria mayor, son deri-
vados a otros centros, el hecho es que no hubo fallecimien-
tos en estos hospitales de ninguno de los recién nacidos tras-
ladados. Por lo tanto, esta disminucion de la mortalidad
se podria atribuir a la mejora generalizada de la asistencia
sanitaria en el periodo neonatal, como corresponde a un pais
con el nivel de desarrollo de Espania, si bien existe el incon-
veniente de que el nimero de casos observado es bajo.

Por otro lado, se observa una disminucion de recién naci-
dos macrosémicos y de partos postérmino. Quizas afecten a
los mismos factores que hacen que aumente la incidencia de
partos prematuros, o puede ser que esté en relaciones con
variaciones en el manejo del parto a nivel obstétrico, sin embar-
go el niimero de casos es escaso para sacar conclusiones.

CONCLUSIONES

La poblacion en el Bierzo ha sufrido, por distintos moti-
vos, un descenso en los tltimos anos. Una de las causas,
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entre otras no menos importantes, puede ser la disminu-
cién de la natalidad. Aunque la natalidad en el Area de
Salud del Bierzo esté por debajo de la media nacional y aun-
que la tasa de natalidad en los tltimos afios es inferior a la
observada al inicio del estudio, se observa un repunte de
la natalidad, al igual que ocurre a nivel nacional. La nata-
lidad sélo es uno mas de los indicadores demograficos que
afectan a una poblacién, pero creemos que tenemos que
estar atentos a la evolucion de la misma. De mantenerse
esta tendencia observada en los tiltimos afios, podria supo-
ner una ralentizacién de la despoblacién y quizés, tras tocar
fondo, su estabilizacién. Consideramos que hay que vigi-
lar esta evolucién de la poblacién de cara a planificar la
futura asistencia sanitaria.

Otro dato a resaltar del estudio es el aumento de partos
prematuros. Aunque, debido a su derivacién a centros espe-
cializados, cada vez se atienden a menos recién nacidos extre-
madamente inmaduros, hay que tener en cuenta que el
aumento de prematuros es a expensas de los menos inma-
duros. Estos menos inmaduros no requieren tantos cuidados
como los muy inmaduros pero si mas que los recién naci-
dos a término y, por tanto, mas recursos. Por otro lado, no
debemos olvidar que no siempre es posible derivar en las
mejores condiciones a todos los embarazos de riesgo, por lo
que tenemos que estar preparados para dar la mejor asisten-
cia, al menos inicial, a cualquier tipo de parto prematuro.



La disminucién de la mortalidad perinatal y neonatal es

otro dato positivo que resaltar. Probablemente la mejora en

la asistencia sanitaria a este grupo de pacientes haga que la

mortalidad tienda a cero en los tltimos afios, aunque el

niamero de partos es bajo para sacar conclusiones.
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Caso clinico

Incontinencia pigmenti. Presentacion neonatal

P. ALONSO LOPEZ, S. CASTRILLO BUSTAMANTE, P. ALVAREZ MINGORANCE, R. ADAN PEDROSO,

M?P. ARAGON GARCIA

Servicio de Neonatologia. Hospital Clinico Universitario de Valladolid

RESUMEN

La incontinencia pigmenti es un sindrome neurocutineo
de herencia dominante ligada a X, con una variable afecta-
cion de tejidos derivados del neuroectodermo y mesoder-
mo. Las manifestaciones clinicas mas comunes son las cuté-
neas, pudiendo asociar otras alteraciones que aparecen en
el siguiente orden de frecuencia: dentarias (en mas del 80%),
del sistema nervioso central (30-50%), oculares (35%) y éseas.

Se presenta el caso de una neonato mujer, con lesiones
cutdneas en el periodo neonatal inmediato que evoluciona-
ron en los primeros meses de vida a lo largo de los tres esta-
dios caracteristicos: eritemovesiculoso, verrucoide y pig-
mentario. No existian antecedentes familiares de la enfer-
medad, pero el diagnéstico definitivo se realiza mediante
el estudio genético de la paciente y de su madre, que mues-
tra la delecion de los exones 4 al 10 del gen NEMO en ambos
casos, asi como con el estudio histopatolégico de la biopsia
cuténea.

Existe una importante variabilidad en el grado de expre-
sién y en la edad de presentacion de la enfermedad. El diag-
nostico precoz permite detectar las posibles patologias aso-
ciadas en otros 6rganos como las neurolégicas, que son las
que determinardn el prondstico de la enfermedad. Por su

posible comienzo neonatal deberd ser considerada en el diag-
nostico diferencial de lesiones dérmicas vesiculoeritemato-
sas del recién nacido.

Palabras clave: gen NEMO; incontinencia pigmenti; neo-
nato; sindromes neurocutineos.

ABSTRACT

Incontinencia pigmenti is a neurocutaneous syndrome
having x-linked dominant inheritance, with a variable invol-
vement of tissues derived from the neuroectoderm and meso-
derm. The most common clinical manifestations are cutane-
ous. Other alterations may be associated, these appearing
in the following order of frequency: dental (in more than 80%),
central nervous system (30%-50%), ocular (35%) and bone.

We present the case of a female neonate, with skin lesions
in the immediate neonatal period that evolved in the first
months of life over the characteristic stages: erythematove-
sicular, verrucous and pigmentary. There was no family
background of the disease, but the final diagnosis was made
by the genetic study of the patient and her mother, that sho-
wed the delection of exons 4 to 10 of NEMO gene in both
cases and with the histopathological study of the skin biopsy.
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There is a significant variability of the expression grade
and in presentation age of the disease. Early diagnosis makes
it possible to detect possible associated diseases in other
organs such as neurological, that are those that will deter-
mine the disease prognosis. Due to its possible neonatal
onset, it should be considered in the differential diagnosis
of vesicle erythematous skin lesions of the newborn.

Key words: NEMO gene; incontinencia pigmenti; neona-
te; neurocutaneous syndromes.

INTRODUCCION

La incontinencia Pigmenti (IP) es una enfermedad descri-
ta por primera vez por Garrod en 1906 pero, posteriormen-
te, fue definida por Bloch, Sulzberger y cols. en funcién de sus
caracteristicas clinicas e histopatolégicas, llegdndose a cono-
cer como sindrome de Bloch-Sulzberger®. Es una enferme-
dad bastante rara (en torno a 700 casos publicados en todo
el mundo), de etiologia genética, con expresion variable en los
tejidos derivados del neuroectodermo y del mesodermo. Las
lesiones cuténeas apareceran en todos los pacientes afectos de
IP, evolucionando a lo largo de 3 estadios: 1°) eritematobullo-
s0, 2°) verrucoliquenoide y 3°) pigmentario o terminal, los cua-
les pueden coexistir. Las lesiones hiperpigmentadas aparecen
en zonas diferentes a donde se encontraban las lesiones pre-
vias (lo que descarta la pigmentacién postinflamatoria). Por
altimo, en algunos casos se observa un 4¢ estadio, que en
numerosas ocasiones pasa desapercibido, en forma de lesio-
nes hipopigmentadas, atréficas, alopecia cicatricial y altera-
ciones en las ufias. Estas lesiones cutdneas son benignas mien-
tras que las asociadas en otros érganos (SNC, ojos, etc.) deter-
minan el pronéstico de la enfermedad.

Con este articulo se pretende exponer un caso diagnos-
ticado en periodo neonatal y realizar una revision mas o
menos amplia acerca de los tltimos conocimientos existen-
tes sobre la genética de esta enfermedad.

CASO CLINICO

Recién nacida, hija de padres jovenes, primera de la serie.
No se recogen antecedentes familiares relacionables con el
caso en estudio. Embarazo bajo control médico que cursa

P. ALONSO LOPEZ Y COLS.

Figura 1. Fotografia de las lesiones de la nifia en los primeros dias
de vida (correspondientes al primer estadio).

con diabetes gestacional; se realiza amniocentesis (46XX),
descartando aneuploidias. Parto por cesarea a las 39 sema-
nas de gestacion por falta de progresion. Test de Apgar 9/10
al minuto y 5 minutos de vida, respectivamente, glucemias
en periodo neonatal inmediato dentro de la normalidad y
somatometria adecuada para su edad de gestacion (peso,
2.670 g, Pc 10-25).

Al nacimiento presenta lesiones cutdneas de tipo erite-
matovesiculoso de 2-3 mm de didmetro, distribuidas por
tronco y extremidades, respetando cara, cuero cabelludo,
mucosas, palmas y plantas (Fig. 1). No se observan signos
inflamatorios locales y la nifia se encuentra asintomatica;
resto de la exploracién fisica, normal.

Para llegar al diagndstico, se le practicaron una serie de
exploraciones complementarias entre las que destacan: eosi-
nofilia del 14,4% en el sistematico de sangre al ingreso, pro-
teina C reactiva de 4,5 mg/dL e IgM total de 16 mg/dL; cul-
tivos bacteriano y virico de las lesiones (herpes simple y cito-
megalovirus), negativos; radiografia de térax, ecografia cere-
bral transfontanelar y estudio oftalmolégico compatibles
con la normalidad.

La paciente permanece ingresada en nuestro Servicio
durante 5 dias y recibe tratamiento con sulfato de Cinc y
acido fusidico t6picos, no presentando diseminacion de las
lesiones pero tampoco se evidencia mejoria de las mismas,
permaneciendo estable en todo momento sin asociar nin-
guna otra sintomatologia.

En las consultas de seguimiento realizadas, se observa
la siguiente evolucion de las lesiones cutaneas: al mes de
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Figuras 2 y 3. Fotografias de las lesiones al mes de vida (segundo estadio).

vida presenta lesiones verrucosas, en forma de placas, con
distribucién lineal por las extremidades y asocia zonas de
pigmentaci6n (Figs. 2 y 3); a los 6 meses ya han desapare-
cido las lesiones verrucosas casi en su totalidad y predo-
minan las lesiones hiperpigmentadas, localizadas sobre todo
en los laterales de la region toracoabdominal y extremida-
des inferiores, distribuidas de forma irregular tipo “pintu-
ra china” o “salpicadura” (Fig. 4). Ante la evolucion carac-
teristica de las lesiones se realiza biopsia cutanea a los 2
meses de vida, que muestra un infiltrado inflamatorio dér-
mico, con marcada exocitosis y espongiosis eosinofilica,
acantosis irregular e incremento de melanéfagos en dermis
papilar; se completa el estudio con inmunofluorescencia,
que fue negativa. Se solicita estudio genético, tanto de la
nifia como de su madre, para obtener un diagnéstico de cer-
teza y realizar un adecuado asesoramiento genético, el cual
muestra en la paciente la delecion de los exones 4 a 10 del
gen NEMO en heterocigosis, obteniéndose el diagndstico
definitivo de IP; ademas, se observa que la madre es porta-
dora de dicha mutacién y presenta un patron de inactiva-
cién preferencial de un cromosoma X. Como conclusion,
tanto la madre como la hija poseen un riesgo del 50% de
transmitir dicha mutacion a su descendencia.

DISCUSION

La IP es una enfermedad genética que afecta a la piel
pero que, debido a su origen neuroectodérmico y a su heren-
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cia ligada al cromosoma X, pueden verse afectados otros
muchos érganos, que son los que van a determinar el pro-
nostico de la enfermedad en cada caso. La afectacion, tanto
del SNC como la ocular, en el primer afio de vida, ensom-
breceran severamente el pronéstico de estos pacientes. Su
deteccion precoz, por tanto, es importante, ya que hoy en
dia todavia no existe un tratamiento etiologico, debiéndo-
se realizar un tratamiento sintomético de las diferentes alte-
raciones.

Las complicaciones neurolégicas aparecen en el 30-50%
de los casos®" y consisten en: retraso mental, crisis convul-
sivas, pardlisis espastica, microcefalia, malformaciones cere-
brales y ataxia cerebelosa. Por regla general, estos pacien-
tes presentan un cuadro de encefalopatia aguda en época
neonatal que cursa con crisis convulsivas de repeticion. Las
lesiones cutaneas del cuero cabelludo asocian con frecuen-
cia lesiones cerebrales subyacentes.

Los ojos pueden mostrar todo tipo de alteraciones:
microftalmia, papilitis, retinopatia, deformidad de los par-
pados..., su frecuente asociacion con la afectacién del SNC
y su posible aparicion en el primer afio de vida obligan a
realizar controles oftalmoldgicos precoces.

La denticién en estos nifios presenta frecuentemente
hipodoncia o anodoncia (en torno al 43%), retraso en su
erupcion, deformidades constitucionales (dientes conicos)
y alteraciones del esmalte, siendo ésta la afectacion extra-
cutdnea mas frecuente. Se afectan tanto los dientes tempo-
rales como los permanentes y el tratamiento odontolégico



Figura 4. Fotografia de las lesiones a los 6 meses (tercer estadio).

con ortesis s6lo estard indicado en aquellos casos en los que
la falta de multiples piezas dentarias conlleve una pérdida
de la dimensi6n vertical de los mismos®.

Otra alteracion caracteristica de estos enfermos son los
tumores queratdsicos periungueales, que aparecen entre
la pubertad y la 3" década de la vida, localizandose sobre
todo en los dedos de los pies; pueden evolucionar hacia la
regresion espontdnea o a veces hacia un crecimiento conti-
nuo con dolor, distrofia ungueal y destruccion dsea de la
falange distal (a pesar de su histologia benigna precisan, en
estos casos, ser extirpados).

En el diagnostico diferencial de la presentacion neona-
tal, como es este caso, se consideran el impétigo ampollo-
so 0 estafilocdcico, el herpes neonatal, la epidermélisis bullo-
sa hereditaria, la infeccion virica por herpes simple o cito-
megalovirus y la incontinencia pigmenti.

La etiologia genética de la enfermedad se conoce desde
hace afios por su herencia dominante ligada al cromoso-
ma X, de tal forma que sélo la padecen las mujeres (los
varones afectos mueren intrauterinamente); los inicos
casos de varones publicados son portadores del sindrome
de Klineffelter; la mayor parte de las mutaciones de novo
del gen NEMO se producen en las células germinales mas-
culinas®.

En 1999 se identific6 en el cromosoma X el gen NEMO,
el cual codificaba una proteina del ciclo celular (NEMO =
nuclear factor kB essential modulator) cuyo déficit resul-
taba en la IP; en los casos familiares, el locus del gen se loca-
lizaba en Xq28, mientras que en los casos esporadicos se
detectaron otros loci: Xp11 y Xp21. Este gen NEMO, tam-
bién conocido como IKKYy (ysubunit of the inhibitor kB kinase),
es el punto de convergencia de numerosos caminos de acti-
vacién del NF-kB (nuclear factor kB) y la delecidn de los exo-
nes 4 a 10 aparece en mas del 80% de los casos de IP®; hecho
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que ofrece la posibilidad de realizar el diagnéstico prena-
tal.

El complejo IKK esta formado por dos subunidades cata-
liticas (IKKa e IKKp) y una subunidad reguladora (IKKy/
NEMO); en un estudio de las diferentes biopsias cutdneas
en pacientes afectos de IP, se observé como la expresion celu-
lar de las moléculas IKK o y § era normal pero se veia afec-
tada la expresion de IKKy/NEMO®.

Se piensa que las manifestaciones de la enfermedad son
la expresion del gen alterado en el tejido afecto (mosaicis-
mo funcional), de ahi la gran variabilidad clinica de la
enfermedad incluso dentro de una misma familia®. En
nuestro caso, la madre porta la misma delecién que la hija
pero ha pasado desapercibida hasta el nacimiento de su
hija; la base fisiopatoldgica es la inactivacion al azar que
se produce de uno de los cromosomas X en las primeras
semanas de gestacién en todas las células de los organis-
mos de sexo femenino, con la consiguiente expansién clo-
nal a lo largo de las diferentes lineas de desarrollo embrio-
légico.

Este gen de la IP puede presentar otras mutaciones que
se asocian a enfermedades® como: la displasia ectodérmi-
ca anhidrética (EDA) con ausencia de células sudoriparas,
pelo escaso y ausencia de malformaciones dentarias; EDA-
ID (+ inmunodeficiencia) el cual es un trastorno recesivo
ligado a X que aparece s6lo en varones con antecedentes
familiares de IP e infecciones severas recurrentes; EDA-ID-
OL (+ osteopetrosis y linfedema). Se cree que los fenotipos
clinicos asociados a la IP y la EDA-ID podrian formar parte
de una misma secuencia, en funcién del tipo de mutacion
que afecte al gen NEMO.

Para finalizar, es importante resaltar que la IP se consi-
dera una enfermedad genética, potencialmente grave, que
obliga al seguimiento multidisciplinar precoz del paciente
e impone el asesoramiento genético a la familia. Por tanto,
el diagnéstico precoz de estos casos asienta en el reconoci-
miento de las lesiones cutaneas iniciales, y asi contemplar
la IP como parte del diagnéstico diferencial de los eritemas
vesiculoampollosos neonatales.
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Colestasis aguda y quiste de colédoco tipo IVa.

A proposito de un caso

L. LEDESMA BENITEZ, R. ALVAREZ RAMOS, ] M. MARUGAN DE MIGUELSANZ

Servicio de Pediatria. Hospital de Leén

RESUMEN

El quiste de colédoco se encuadra dentro del grupo de
las dilataciones quisticas de la via biliar, conjunto infrecuente
de malformaciones congénitas que afecta tanto a la via biliar
intrahepatica como a la extrahepdtica. Es mas frecuente en
paises asidticos y en nifias.

El objetivo de nuestro trabajo es la presentacion de nues-
tra reciente experiencia con un caso de quiste de colédoco en
una nifia de 23 meses, que acude a nuestro Servicio por pre-
sentar cuadro de astenia, anorexia y dolor abdominal inter-
mitente de 2 semanas de evolucion, que se acompana pos-
teriormente de ictericia, coluria y acolia. Asociaba alteracion
analitica importante de la funcién hepatica y en la ecografia
abdominal se observé dilatacion importante de la vias bilia-
res intrahepatica y extrahepética, que se confirma con la rea-
lizacién de colangio-resonancia magnética (colangio-RM),
demostrandose la presencia de quiste de colédoco tipo IVa
segtin clasificacién de Todani. Se practica extirpacién total
del quiste y hepaticoyeyunostomia en Y de Roux.

Se realiza a continuacién una revision de la bibliografia
existente sobre esta patologia.

Palabras clave: ictericia; quiste de colédoco; malunién
biliopancredtica; resonancia magnética; hepaticoyeyunos-
tomia.

ABSTRACT

The choledochal cyst is classified inside cystic dilations
of the biliary tract, infrequent group of congenital malfor-
mations that affects as much an intrahepatic as a extrahe-
patic biliary tract. It's more commonly in Asian countries
and in little girls.

Our study purpose is to present a recent experience with
a choledochal cyst case in a little gir] of 23 months, who visits
our service for symptoms of asthenia, anorexia and inter-
mittent abdominal pain for two weeks, accompanied after-
wards of jaundice, coluric urine and acholia. She’s linked
an important analytic alteration of hepatic function and in
the abdominal ultrasonography we could see an important
dilation of intrahepatic and extrahepatic biliary tract, that
it's confirmed with the magnetic resonance cholangiography
(MRC), what proved the presence of the choledochal cyst
type IVa, according Todani's classification. We perform the
total extirpation of the cyst and Roux-en-Y hepaticojeju-
nostomy:.

We below make an existing bibliography revision con-
nected with this pathology

Key words: jaundice; choledochal cyst; pancreatobi-
liary maljunction; magnetic resonance; hepaticojejunos-
tomy.
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INTRODUCCION

Las dilataciones quisticas de la via biliar constituyen un
grupo infrecuente de malformaciones congénitas que afec-
ta a cualquier zona del drbol biliar, ya sea intrahepatico como
extrahepatico, siendo la dilatacién quistica del conducto
biliar comtin, sin afectacion de la via biliar intrahepatica, su
forma de presentacion mas habitual®.

Su incidencia estimada en los paises occidentales es de
1 por cada 100.000-150.000 recién nacidos®, siendo su inci-
dencia mayor en asiaticos (hasta 1 por cada 1.000 recién naci-
dos)® y ocurre con mayor frecuencia en nifias, con una ratio
4:10.2, En los dltimos afos parece existir un aumento en la
incidencia de estas malformaciones, probablemente debida
a un mayor acceso a los servicios sanitarios y a la mejora de
las técnicas diagnosticas.

El objetivo de nuestro trabajo es la presentacién de un
caso de quiste de colédoco en una nifia de 23 meses, reali-
zando a continuacion una revision de la bibliografia existen-
te sobre esta patologia, centrandonos en la forma de pre-
sentacion clinica segtin la edad del paciente y en los métodos
diagnésticos y terapéuticos de eleccion en esta patologia.

CASO CLINICO

Nifia de raza blanca de 23 meses de edad, que acude a
la Unidad de Digestivo Infantil remitida por su pediatra,
por presentar cuadro de astenia, anorexia y dolor abdomi-
nal intermitente, sin relacion con las comidas, de 2 semanas
de evolucion, que se acompana posteriormente de ictericia,
coluria y acolia. Afebril. Aporta bioquimica con perfil hepé-
tico alterado: bilirrubina total, 6 mg/dL, bilirrubina direc-
ta, 5,32 mg/dL, GPT, 164 UI/L, GOT, 137 UI/L, GGT, 612
Ul/Ly fosfatasa alcalina, 913 UI/L. También aporta ecografia
abdominal donde se observa dilatacién de vias biliares intra-
hepaticas y extrahepaticas.

Entre los antecedentes familiares cabe destacar que su
abuelo materno present¢ colelitiasis que requirié colecis-
tectomia.

Como antecedentes personales de interés cabe resefiar
que durante el periodo neonatal present¢ ictericia patolé-
gica que precisé fototerapia durante 2 dias y que, un mes
antes del inicio del proceso actual, present6 episodio de gas-
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Figura 1. Ecografia abdominal: importante dilatacién del colé-
doco en sus tercios proximal y medio (cruz). Didmetro maximo de
2,2 cm.

troenteritis aguda de 4 dias de duracién y resolucién espon-
tanea.

En la exploracién fisica presenta buen estado general
con ictericia moderada de piel y mucosas, abdomen blando
y depresible con hepatomegalia de 2 cm bajo reborde cos-
tal, sin esplenomegalia, siendo el resto del examen fisico por
aparatos, normal.

Ante la situacién clinica de la paciente se decide ingre-
so para estudio, se pauta tratamiento conservador con dieta
baja en grasa y se repiten las determinaciones analiticas que
confirman la alteracién de la funcién hepética con elevacion
sérica de las cifras de transaminasas (GPT, 141 UI/L, GOT,
142 UI/L), GGT (504 UI/L), fosfatasa alcalina (1.630 UI/L),
bilirrubina total (8,82 mg/dL), y directa (5,37 mg/dL) y, asi-
mismo, de lipasa (2.762 UI/L) y colesterol (333 mg/dL), con
amilasa (138 U/L) y triglicéridos (243 mg/dL) normales.
Presenta en el hemograma 6.700 leucocitos/mm? (46% N,
51% L, 3% E) con velocidad de sedimentacién aumentada
(72 mm/h) siendo la coagulacién normal. En orina se obser-
va bilirrubina y urobilindgeno positivos. Se realiza serolo-
gia de virus de hepatitis A, B y C, virus de Epstein-Barr y
citomegalovirus, que son negativas. Coprocultivo, parasi-
tos y virus en heces son también negativos. Se repite eco-
grafia abdominal (Fig. 1), que confirma una moderada dila-
tacién de las vias biliares intrahepaticas, sobre todo en la
proximidad del hilio hepatico y se observa la presencia de
barro biliar en el interior del colédoco, que se encuentra muy
dilatado en sus tercios proximal y medio.



Figura 2. Colangio RM (corte sagital): importante dilatacion de las
vias biliares intrahepaticas y del colédoco hasta llegar a la unién
con el conducto pancreético donde se afila progresivamente.

Dada la sospecha ecografica de quiste de colédoco, se
realiza colangio-RM (Figs. 2 y 3), donde se observa la pre-
sencia de una lesién quistica compatible con quiste de colé-
doco tipo IVa de la clasificacién de Todani y la presencia de
dos formaciones sugestivas de calculos en el mismo. Se obser-
va que el conducto pancreético principal parece unirse al
colédoco ligeramente por encima de su desembocadura.

La paciente presenta mejoria progresiva de los sintomas
colostasicos y normalizacion de los pardmetros analiticos
de la funcién hepdtica. Posteriormente es intervenida qui-
rirgicamente, realizindose colangiografia intraoperatoria
en la que se visualiza malformacién compleja de la via biliar,
con dilatacion fusiforme hasta la unién bilio-pancreatica. Se
realiza quistectomia total, hepaticoyeyunostomia con inter-
posicién de un asa yeyunal en Y de Roux y apendicectomia
profilactica.

No se producen incidencias durante el periodo posto-
peratorio, siendo dada de alta a los diez dias. En la actua-
lidad, y tras un afio de seguimiento, la paciente se encuen-
tra asintomatica.
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Figura 3. Colangio RM (corte transversal): presencia de pequefios
quistes biliares en el hilio hepatico (flechas).

DISCUSION

El quiste de colédoco se define como una dilatacion del
arbol biliar, que puede afectar tanto a las vias intrahepati-
cas como extrahepaticas y que puede presentarse con dife-
rentes grados y tipos de dilatacién. Su incidencia en los pai-
ses occidentales es rara y se estima entre 1 de cada 100.000-
150.000 recién nacidos??. Esta incidencia es mayor en pai-
ses asiaticos como, por ejemplo, en Japén, donde se estima
que ocurre en 1 de cada 1.000 recién nacidos®®. También se
ha observado que esta patologia se da con mayor frecuen-
cia en las nifias, con una ratio de 3-4:1.0126),

El quiste de colédoco se clasifica en varios tipos en fun-
cion de si la afectacion es intrahepaticos o extrahepatica y
para ello se utiliza la clasificacion de Todani y col.?, que es
una modificacién de la clasificacién realizada por Alonso-
Lej. y col.®. Segtin ella, los quistes de colédoco se subdivi-
den en 5 tipos: I) dilatacion de la via biliar extrahepatica de
forma quistica o fusiforme; II) diverticulo tinico del conducto
extrahepatico; III) coledococeles; IV) dilatacién quistica mul-
tiple de los conductos biliares intrahepaticos y extrahepati-
cos (IVa) o s6lo extrahepaticos (IVb); V) dilatacién quistica
tnica o multiple de la via biliar intrahepatica. Los del tipo I
son los mas frecuentes (85% de los casos), siendo los del tipo
IVa los segundos en frecuencia (20% de los casos)(2.
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La patogénesis del quiste de colédoco es desconocida.
Muchas teorfas han sido sugeridas en la literatura(-* y toda-
via se desconoce si su origen es congénito o adquirido, o
si una anomalfa congénita predispone a una dilatacién pos-
terior de la via biliar(0. La teoria més aceptada en la actua-
lidad es la basada en los estudios de Babbit(™, que propone
como posible origen de esta patologia una relacién anéma-
la en la unién entre el colédoco y el conducto pancreatico,
dando lugar a un conducto comtin de mayor longitud y gro-
sor de lo habitual antes de su desembocadura. Esto es lo que
se denomina malunién pancreatobiliar o canal comin®
que, junto con una desembocadura en angulo recto, impi-
de un funcionamiento normal del sistema esfinteriano, favo-
reciendo el reflujo pancreatico hacia el colédoco, que lo lesio-
na, provocando estenosis distal, que conduciria a la dilata-
cién del colédoco. Esta malunion pancreatobiliar ha sido
observada hasta en el 92% de los pacientes con quiste de
colédoco®. De todas formas, esta teorfa no consigue expli-
car todos los casos, por lo que se considera que las dilata-
ciones quisticas de la via biliar presentan diferentes meca-
nismos etiopatogénicos(-°19),

La forma de presentacién clinica del quiste de colédoco
es muy variable y se encuentra relacionada con la edad del
paciente®39. Debido al avance de las técnicas diagndsticas,
se han descrito casos de deteccidn ecografica prenatal. Mas
de la mitad de los casos se observan en nifios menores de
16 aflos®, aunque el diagnéstico de esta patologia en adul-
tos ha ido aumentando en los tltimos afios(?.

En nifios, la forma de presentacion mas habitual es la
ictericia, como ha ocurrido en nuestra paciente, acompafia-
da de dolor abdominal y /o masa abdominal palpable loca-
lizada en hipocondrio derecho, formando la clasica triada
clinica de esta patologia, que actualmente sélo se observa
en menos del 10% de los casos?312). En cambio, en adoles-
centes y adultos, la principal forma de manifestacién clini-
ca es el dolor abdominal, debido a la mayor incidencia de
complicaciones en estos pacientes, en forma de pancreati-
tis, colecistitis y colangitis. Por lo tanto, en ocasiones se puede
acompafiar de nduseas, vomitos y fiebre. También se han
descrito casos de perforacion espontanea del quiste de colé-
doco en nifios debido al retraso en su diagnostico(.

En las determinaciones analiticas se observa, en la mayor
parte de los casos, un patrén colostdsico, con elevacién
importante de la bilirrubina, fosfatasa alcalina y GGT debi-
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do al mecanismo obstructivo de esta patologia. Las transa-
minasas suelen estar también elevadas, aunque en menor
grado. Por otro lado, en aquellos pacientes que presentan
dolor abdominal y signos y sintomas de pancreatitis se obser-
va elevacion de la amilasa o lipasa sérica.

Para establecer el diagnéstico del quiste de colédoco, la
ecografia abdominal contintia siendo el método de eleccion
y, en muchas ocasiones, suele ser suficiente251012), La tomo-
grafia computarizada se utiliza en aquellos casos de afec-
tacién del arbol biliar intrahepatico o en pacientes con sos-
pecha de malignidad.

Tras establecer el diagndstico es necesario realizar otras
pruebas de imagen para definir el tipo anatémico de la mal-
formacién y las posibles alteraciones de la unién pancrea-
tobiliar. Tradicionalmente se ha utilizado la colangiopan-
creaticografia retrograda endoscépica (CPRE) para este fin.
Pero, ante la invasividad de esta prueba y el desarrollo de
nuevas técnicas diagnosticas, se ha sugerido que puede ser
sustituida por la colangiopancreatografia-RM(125913), Esta
ultima ha demostrado una eficacia similar a la CPRE en la
visualizacion de las malformaciones anatémicas de la via
biliar y de la unién pancreatobiliar, como ha ocurrido en
nuestra paciente>. La utilizacion de la colangiografia intra-
operatoria para la confirmacion definitiva del diagnéstico
suele ser ampliamente utilizada, sobre todo en nifios peque-
fos, como ya vimos en nuestro caso(!412).

El tratamiento del quiste de colédoco debe incluir la extir-
pacion quirtirgica completa del mismo, debido a la inciden-
cia importante de complicaciones y, sobre todo, por el riesgo
de malignizacién, que va aumentando con la edad (5. Los
tumores pueden desarrollarse en cualquier zona del rbol
biliar, pero mas de la mitad de los casos tienen lugar dentro
del quiste, siendo en los del tipo I y IV donde se desarrollan
con mas frecuencia. El tipo de tumor que aparece en la mayor
parte de los casos es el adenocarcinoma (colangiocarcinoma).

El tratamiento quirtirgico del quiste de colédoco difiere
segtn el tipo anatémico, de forma que en los tipos I y IV
el tratamiento de eleccién es la extirpacion total y cuidado-
sa del quiste junto con reconstruccion de la via biliar, habi-
tualmente con hepaticoyeyunostomia con interposicién de
un asa yeyunal en Y de Roux. En el tipo IVa y V, como ha
tenido lugar en nuestro caso, se preconiza el tratamiento
conservador para los ductus intrahepaticos de forma que
s6lo se realizaria lobectomia en caso de afectacién masiva



del I6bulo hepético. Esto se debe a que la dilatacién de estos
ductus tiende a la normalizacion al cabo de 3-6 meses(101219),
Cuando la afectacién es bilateral, requerird de trasplante
hepatico. Para el tipo III se utiliza la esfinterotomia endos-
copical®1),

Se han utilizado otras técnicas quirtirgicas para la recons-
truccién de la via biliar, como la hepaticoduodenostomia.
Recientemente, Shimotakahara y col.(9 comparan esta téc-
nica con la hepaticoyeyunostomia en Y de Roux y conclu-
yen que la hepaticoduodenostomia presenta mayor inci-
dencia de complicaciones postoperatorias, observandose
hasta en un 33% de los casos gastritis producida por reflu-
jo duodenogastrico de la bilis. En cambio, en su serie, sélo
un 7% de los casos operados con hepaticoyeyunostomia pre-
sentaron complicaciones.

En resumen, el quiste de colédoco es una causa infre-
cuente de ictericia colostética en la infancia y, ante la sos-
pecha clinica, la ecografia abdominal inicialmente es el méto-
do de eleccién. Para su confirmacion se propugna la reali-
zacion de colangio-RM frente a la CPRE, debido a que se
obtienen resultados similares y es una técnica menos inva-
siva. El tratamiento es quirtrgico debido al riesgo de com-
plicaciones y de malignizacion posterior.
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Pediatria e Internet

Utilizacion de fuentes o canales en Internet: cOmo mantenerse al
dia de manera mas eficiente

D. PEREZ SOLIS

Servicio de Pediatria. Hospital Carmen y Severo Ochoa. Cangas del Narcea

RESUMEN

El acceso a la informacién en Internet suele realizarse
visitando directamente sitios web sin conocer de antemano
si hay nuevos contenidos. En este articulo se describe otro
sistema de acceso a la informacién basado en la distribucién
de contenidos en documentos fuente (feeds) y el uso de agre-
gadores para su lectura. Se comentan los agregadores mas
habituales, tanto soffware de escritorio como servicios basa-
dos en paginas web. También se mencionan fuentes de infor-
macion de interés en Pediatria, incluyendo noticias, publi-
caciones cientificas y sistemas de btisqueda en bases de datos
bibliogréficas como PubMed. Se concluye que esta tecnolo-
gia, aunque todavia incipiente, puede resultar ya de utili-
dad, y probablemente vera multiplicadas sus aplicaciones
en los proximos afos.

Palabras clave: Internet; web; RSS; XML; Pediatria.

ABSTRACT

In the World Wide Web, information is usually accessed
directly visiting websites, without previously knowing if
there are new contents available. In this article we descri-

be another way of accessing to information based on con-
tent syndication through web feeds, and on the use of aggre-
gators to retrieve it. Most common aggregators are explai-
ned, both desktop software and web-based services. Web
feeds related to Pediatrics, including news, scientific jour-
nals, and bibliographic databases search systems like Pub-
Med. This technology, although still incipient, may already
be useful, and it probably will have much more applications
over the next years.

Key words: Internet; World Wide Web; syndication; RSS;
Pediatrics.

INTRODUCCION

Tradicionalmente, el acceso a la informacién disponible
en Internet, en especial en la World Wide Web, se realiza de
una manera activa. El internauta utiliza un buscador para
encontrar paginas web relacionadas con la informacion que
necesita, o visita directamente sitios web que ya conoce rela-
cionados con el tema que le interesa. En el contexto actual,
con millones de paginas existentes que aumentan a razon
de varios miles al dia, resulta sumamente dificil gestionar
toda la informacién disponible incluso cuando nos referi-
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mos a especialidades concretas como la Pediatrfa. Cada vez
mads utilizamos Internet como fuente para mantenernos al
dia en nuestra especialidad, localizar informacién sobre
becas, cursos o congresos, recibir noticias de nuestras aso-
ciaciones profesionales, buscar bibliografia, etc. Para cubrir
adecuadamente nuestro campo de interés suele ser necesa-
rio seleccionar varios sitios web y visitarlos con frecuencia,
dado que habitualmente no podemos prever el momento
en el que cada pagina se actualiza. Este sistema es poco efi-
ciente porque resulta tanto en visitas indtiles por la ausen-
cia de novedades en las paginas que consultamos, como en
pérdidas de informacién cuando visitamos con poca regu-
laridad sitios web de actualizacién frecuente.

Muchos internautas preferirian tener constancia instan-
tanea de cuando hay novedades en sus sitios web de refe-
rencia y recibir la informacién en su ordenador en lugar de
tener que buscarla sisteméticamente: que sea la montafa la
que vaya a Mahoma y no que Mahoma tenga que subir una
y otra vez la montafa. Lo cierto es que, a finales de la déca-
da pasada, se ide6 una forma de conseguirlo que se deno-
mind tecnologia Push (“empujar” en inglés), que en su
momento adoptaron para sus navegadores tanto Netscape
como Microsoft (esta dltima la bautiz6 como Active Chan-
nels o Canales Activos). Sin embargo, esta tecnologia no lleg6
a cuajar y pasé desapercibida, victima de la guerra entre
navegadores que impidi6 establecer un estandar generali-
zado y de la escasez de conexiones a Internet. Una férmula
que si ha tenido cierto éxito es la utilizacién del correo elec-
tronico para el envio de boletines de asociaciones profe-
sionales, noticias méds o menos personalizadas o servicios
de alerta bibliografica®. El principal problema de este sis-
tema es que cada mensaje de correo electrénico es comple-
tamente independiente de los demds y no es posible tratar
la informacién contenida en cada uno de ellos de forma con-
junta. Ademads, cabe la posibilidad de que se llene nuestro
buzén de correo en caso de dejarlo desatendido.

Recientemente la tecnologia Push ha madurado y resur-
gido de sus cenizas, alcanzando los objetivos para los que
fue disefiada. Este impulso se ha relacionado con el fené-
meno de los weblogs o “cuadernos de bitdcora”, sitios web
organizados cronolégicamente y de actualizacion mas o
menos frecuente cuyos autores han encontrado en esta tec-
nologia una herramienta para difundir y compartir mejor
sus contenidos. Posteriormente, los medios de comunica-
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cién de masas la estdn incorporando a gran velocidad, y
es probable que con el tiempo sea algo habitual en muchas
péginas web de todo tipo.

RSS, XML, SINDICACION, AGREGACION...,
;QUE SIGNIFICA TODO ESTO?

“Sindicaciéon” o distribucién de contenidos

En el mundo anglosajon se denominan syndicates a las
agencias que distribuyen contenidos entre los medios de
comunicacién —articulos de prensa, caricaturas, programas
de television, etc.—, actuando como intermediarios entre los
autores y los medios. Por analogia se emplea el mismo tér-
mino para la distribucién de contenidos en Internet, y es habi-
tual verlo traducido a nuestro idioma como “sindicacién”.
En realidad esta traduccion puede considerarse como falso
amigo, dado que en espafiol ninguna acepcion de la pala-
bra sindicacién se adapta a este significado®. Resultan mas
apropiados términos como “distribucién” o “suscripcién”.

Los proveedores de informacién incluyen los conteni-
dos que quieren distribuir en unos documentos llamados
feeds, fuentes o canales, empleando alguno de los formatos
disefiados para ello. Aunque existen diversos formatos con-
viviendo simultdneamente —RDF Site Summary (RSS 0.9 y
1.0), Rich Site Summary (RSS 0.91), Really Simple Syndication
(RSS2) 0 Atom 1.0, todos basados en el lenguaje XML (eXten-
sible Markup Language o Lenguaje de Marcado Ampliable)-
esto no suele plantear problemas porque, tanto las herra-
mientas para generarlos como los lectores, suelen ser com-
patibles con todos ellos. Estos documentos suelen incluir el
titulo y un pequefio resumen de las tltimas noticias o arti-
culos publicados en el sitio web®.

Agregacion de contenidos: el punto de vista del usuario
Un usuario que quiera acceder a la informacién publi-
cada en diversas paginas web sin tener que visitarlas una
por una necesita un lector de fuentes o “agregador” (obvia-
mente, siempre que dichas paginas proporcionen docu-
mentos fuente). Los agregadores pueden ser programas espe-
cificos para esta funcién, programas de otro tipo —-navega-
dores, lectores de correo electronico- o paginas web a los
cuales suministramos un enlace a una fuente, hecho que
se denomina “suscripcién” o “agregacién”. Los agregado-
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res se encargan de consultar frecuentemente las fuentes que
hemos seleccionado y avisan cuando hay novedades.

HERRAMIENTAS PARA LECTURA DE FUENTES O
CANALES

A continuacion se describen brevemente los tipos de
agregadores mas habituales en la actualidad con algunos
ejemplos. Todos los ejemplos citados son gratuitos y la gran
mayoria estan disponibles en idioma espafiol. En la p4gina
web de la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria y
Castilla y Léon, puede encontrarse mas informacién y algu-
nos tutoriales sobre estos lectores de fuentes (http://
sccalp.org/fuentes).

Agregadores de escritorio

Se trata de programas informaticos especificamente dise-
nados para este propdsito. Aunque hay disponibles multi-
tud de agregadores de este tipo, la forma de funcionar es
muy similar entre ellos. Primero hay que introducir la direc-
cién de los canales que nos interesan, que quedan recogi-
dos en un panel vertical. En otro panel més grande se mues-
tran las noticias o articulos de cada canal, y desde alli se
puede acceder a la pagina web original (Fig. 1). Se puede
solicitar al agregador que avise cuando hay novedades en
alguna de las fuentes suscritas. Existen agregadores gratui-
tos con versién en espafiol de gran calidad para sistemas
Windows como FeedReader (http://feedreader.com), Gre-
atNews (http:/ /curiostudio.com) o WinRSS (http:/ /www.
brindys.com/winrss). También existen opciones para otros
sistemas operativos como Vienna para Mac OS X o Life-
rea para Linux.

Estos agregadores son una buena opcion para aquellos
que consultan numerosos canales, dado que son muy flexi-
bles a la hora de organizarlos. También pueden interesar a
los que no disponen de conexién a Internet de banda ancha
y se conectan s6lo en momentos puntuales, pues pueden
consultar las noticias estando desconectados.

Otro software de escritorio con soporte para lectura de
fuentes

Cada vez son mas los programas informaticos que incor-
poran entre sus servicios la lectura de fuentes o canales, en
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Figura 1. Visualizacién del agregador de codigo abierto Feedrea-
der. En la columna de la izquierda se encuentran las fuentes o feeds
suscritas. En la fila superior pueden verse los titulares del canal
de noticias de la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria y
Castilla y Le6n; debajo se abre la pagina web con la noticia que ha
sido seleccionada.

especial los navegadores y los lectores de correo electrénico.
Por desgracia, el ya un tanto obsoleto Internet Explorer 6 no
es uno de ellos, si bien parece que esto se solucionard en la
versién 7¢. No obstante, existen magnificos navegadores
que incluyen esta caracteristica, como Firefox (http://
www.mozilla-europe.org) u Opera (http:/ /opera. com), que
ademds tienen versiones para diversos sistemas operativos.
Opera incluye un lector de fuentes que se incorpora como
una pestafia mas del navegador. Firefox permite incluir un
canal como si fuera un marcador mas dentro de nuestros
favoritos, abriendo un ment desplegable con los tdltimos
titulares. Ademds, existen extensiones para este navega-
dor, como, por ejemplo, Sage (http://sage. mozdev.org/),
que le incorporan un completo agregador (Fig. 2).

También existen lectores de correo electrénico con sopor-
te para fuentes. Ademds del citado Opera (que incluye un
lector de correo electrénico) destaca Thunderbird
(http:/ /www.mozilla-europe.org/es/products/thunder-
bird), que permite configurar canales como si fueran cuen-
tas de correo, por lo que recibiremos las noticias que nos
interesan en nuestra bandeja de entrada al modo del correo
electronico (Fig. 3).

Este tipo de programas nos permite consultar los cana-
les sin necesidad de instalar en nuestro ordenador software
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Figura 2. Diversas posibilidades del navegador Firefox funcionando
como agregador. La columna de la izquierda corresponde a la
extension Sage, que muestra en el cuadro superior las fuentes a las
que nos hemos suscrito y debajo los titulares de la fuente selec-
cionada. Si se hace clic sobre un titular el navegador nos mues-
tra la pagina web original. Otra posibilidad es afiadir una fuente
como un “marcador dindmico” (flecha), que, al ser pulsado, des-
pliega un menti con los tltimos titulares.

adicional, por lo que son una opcién muy interesante, en
especial si tratamos con un niimero de fuentes no dema-
siado abundante.

Paginas web para lectura de fuentes

Otra forma de gestionar las fuentes a las que nos sus-
cribimos es hacerlo a través de alguna pagina web que nos
ofrezca este servicio. La referencia a escala internacional
sigue siendo Bloglines (http://bloglines.com), el primer ser-
vicio de este tipo que aparecid, que recientemente ha sido
traducido a nuestro idioma (Fig. 4). En Espafa existen ini-
ciativas similares como Feedness (http://feedness.com). En
ambos casos es necesario registrarse previamente. Estos ser-
vicios nos presentan los titulares de los canales que selec-
cionamos en una pagina web, ofreciendo diversas opciones
para personalizar la presentacién.

Otra opcion dentro de esta categoria es utilizar alguno
de los portales de Internet que ya empiezan a incorporar
esta caracteristica. Servicios como Mi Yahoo (http://my.
yahoo.com/) o Pagina principal personalizada de Google
(http:/ /www.google.es) permiten disefiar a medida una
pégina web con noticias, informacién meteorolégica, acceso
a nuestro correo electrénico, buscador y los titulares de las
fuentes que incluyamos.
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Figura 3. El lector de correo electrénico Thunderbird puede usarse
como lector de fuentes. Cada canal se comporta a modo de car-
peta de mensajes y cada noticia, como un mensaje de correo elec-
tronico. En la imagen se aprecia el canal de la revista de acceso
abierto BMC Pediatrics con el que podemos recibir los restimenes
de los articulos a medida que son publicados.
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La gran ventaja de los servicios a través de la web es que
pueden ser consultados desde cualquier ordenador con cone-
xién a Internet, lo cual es muy practico para aquellos que
utilizan con regularidad distintos ordenadores. También son
adecuados para aquellos que utilizan ordenadores en los
cuales no tiene privilegios de administrador, dado que no
es preciso instalar ningtn software especial para acceder a
ellos. Como inconveniente figura el hecho de tener que dis-
poner de conexién a Internet siempre que queramos con-
sultar nuestras fuentes.

FUENTES DE INTERES EN PEDIATRIA

En términos generales, la distribucion de contenidos en
Internet se encuentra en plena eclosién, y el niimero de fuen-
tes disponibles aumenta vertiginosamente. La gran mayo-
rfa de ellas se corresponden con medios de comunicacion
generales, en especial la prensa electrénica, o con weblogs.
No obstante, ya existen algunas fuentes relacionadas con la
Pediatria y es de esperar que proximamente su nimero se
multiplique.

Una cuestion importante es como saber si una pagina
web dispone de fuentes para acceder a sus contenidos. Los
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navegadores mas modernos (Firefox, Opera, Safari o Kon-
queror, por ejemplo y, probablemente, Internet Explorer en
su proxima version 7) son capaces de detectarlas y mues-
tran un icono, generalmente en la barra de direcciones, con
las siglas RSS (en el caso de Firefox es un cuadrado de color
naranja). La otra opcién es buscar en la pagina web alguna
referencia a términos como RSS, Atom, XML, feed o fuente,
subscribe o suscribir, syndicate, sindicacion, etc.

Noticias

En espafiol todavia es dificil encontrar paginas web sobre
Pediatria o de sociedades cientificas o profesionales que dis-
tribuyan sus contenidos en forma de canales, siendo mas
habitual el empleo de boletines periddicos a través del correo
electronico. La web de la Sociedad de Pediatria de Asturias,
Cantabria y Castilla y Ledn (http://sccalp.org) es una de
las excepciones, dado que desde enero de 2005 utiliza este
método para distribuir los contenidos de su seccion de noti-
cias. Mas recientemente, la Asociacion Espafola de Nefro-
logia Pediatrica (http:/ /aenp.es) ha incorporado fuentes en
su pagina web.

En inglés disponemos de portales médicos como Meds-
cape (http://www.medscape.com), MedicineNet.com
(http:/ /www.medicinenet.com), o Medical News Today
(http:/ /medicalnewstoday.com) que disponen de fuentes
especificas para sus secciones sobre Pediatria.

Revistas pediatricas

La tendencia actual es que las publicaciones periddicas
mas importantes permitan acceder a los indices de cada
nimero (habitualmente los titulos de los articulos y sus rest-
menes) a través de un canal. Muchas de las publicaciones
que ya disponian de un servicio similar a través del correo
electrénico (generalmente sin incluir restimenes) estan
comenzando a emplear archivos de fuentes. Algunas revis-
tas que utilizan este método son Archives of Disease in
Childhood (http://adc.bmjjournals.com), BMC Pediatrics
(http:/ /www.biomedcentral.com/bmcpediatr), The Pedia-
tric Infectious Diseases Journal (http:/ /pidj.org) y Pedia-
trics (http:/ /pediatrics.aappublications.org).

Busquedas en PubMed

PubMed (http:/ /pubmred.gov) es sin duda el recurso
mas utilizado para buscar bibliografia biomédica a escala
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Figura 4. Los agregadores web como Bloglines permiten crear una
cuenta propia en la que incorporar fuentes para consultarlas desde
cualquier ordenador con conexién a Internet. En la imagen se mues-
tra una busqueda realizada en PubMed y convertida en canal RSS
que se actualiza automaticamente.

mundial. Permite buscar entre mas de 15 millones de refe-
rencias bibliograficas incluidas en MEDLINE y en otras bases
de datos®. Los usuarios que se registran en PubMed a tra-
vés de My NCBI (National Center for Biotechnology Informa-
tion) pueden personalizar los resultados de sus busquedas
y acceder a diversas funciones avanzadas. Una de estas fun-
ciones es la de guardar btisquedas y solicitar que nos avi-
sen por correo electronico cuando aparezcan nuevos resul-
tados para esa busqueda. Ahora puede accederse a esta
misma funcién sin necesidad de registrarse, a través de la
opcion RSS Feed (Fuente RSS) del ment desplegable Send to
(Enviar a) tal y como se muestra en la figura 5. Esto gene-
ra una fuente RSS que podemos afiadir a nuestro agregador
(vease ejemplo en la Fig. 4) y que permanecera activa a
menos que no se acceda a ella durante 6 meses.

PERSPECTIVAS DE FUTURO

La distribucién de contenidos en Internet a través de
archivos de fuentes es una herramienta que facilita la comu-
nicacion y el acceso a la informacion de cualquier tipo. En
terrenos como el educativo® o en especialidades médi-
cas como la Pediatria en la cual la informacion se halla muy
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Figura 5. En PubMed es muy sencillo convertir una bisqueda en
un canal RSS (RSS Feed) a través del menti desplegable “Send to”.
A continuaci6n se nos proporcionard un enlace que podemos tras-
ladar a nuestro agregador habitual como, por ejemplo, Bloglines
enla fig. 4.

fragmentada y resulta muy dificil abarcarla mediante la
exploracion activa de multiples sitios web, presenta un valor
incalculable. Cabe esperar que poco a poco su uso se vaya
extendiendo. Una situacién ideal seria aquella en la que
publicaciones cientificas, medios de comunicacion, socie-
dades profesionales, portales especializados, etc., dispu-
sieran de archivos de fuentes para publicar sus conteni-
dos. Esto nos permitiria disponer de toda esa informacién
de manera mas rdpida y poder organizarla segtin nuestras
preferencias. Ademds, para los proveedores de informa-

D. PEREZ SOLIS

cién supondria ventajas a la hora de compartirla y distri-
buirla.

Probablemente este escenario ideal tarde tiempo en ser
una realidad, pero el soporte que poco a poco van incorpo-
rando tanto las herramientas de autor tradicionales para
el desarrollo de paginas web como, especialmente, los cada
vez mas populares sistemas de gestién de contenidos, ayu-
dara en esta tarea. En cualquier caso, esta tecnologia, aun-
que incipiente, puede resultar ya de utilidad para muchas
personas y probablemente seremos sorprendidos por nue-
vas aplicaciones que pueden incluir a cualquier dispositivo
capaz de conectarse a Internet.
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Hace 25 afios

Estreptococias neonatales. I. Revision
Estreptococias neonatales. II. Aportacion casuistica

de presentacién precoz*

G.D. COTO, C. ALFARO, B. GIL, J. LOPEZ SASTRE, M. CRESPO

REVISION

En la revision publicada se transmite la preocupacién
creciente que existe en la neonatologia por las infecciones
causadas por estreptococo, en ese momento de grupos By
D, con dificultad para poder diferenciar entre s los dos tipos.
En aquel momento ya se recogian frecuencias entre 1-3/1.000
RN, y que alcanzaban ya en varios centros la preocupante
cifra de 5/1.000.

Las formas clinicas, precoces y tardias, son miltiples
y preocupa la elevada presencia de sepsis, meningitis y neu-
monia, con un distrés muy comun. Charlas y cols. (1979)
recogen varios casos de neumonia con radiologia similar a
la de una membrana hialina. Se habla de una mortalidad
oscilando alrededor del 50% y que llega a ser del 80% en
los prematuros. El diagnéstico se intenta facilitar con téc-
nicas inmunolégicas (inmunoelectroforesis contracorrien-
te y aglutinacién en latex), pero los cultivos eran la prueba
definitiva.

En aquellos momentos se comienzan a discutir sistemas
de prevencién, aunque algin autor atin no estuviera con-
vencido de la relacién entre colonizacién materna e infec-
cién neonatal. La sistemdtica mas propugnada es un hacer
frotis vaginal sistematico a todas las embarazadas y tratar
a las mujeres positivas con una solucién antiséptica local.
Otros recomiendan tratar con una inyeccién tinica de peni-
cilina a los RN de riesgo, aunque el peligro de resistencias
multiples que esta practica entrafia también se sefiala.

TRABAJO ORIGINAL

Coto y cols., presentan la casuistica recogida en el Hos-
pital Materno-Infantil Ntra Sra de Covadonga, de Oviedo
durante 3 afios (1978-81). Se restringe a formas precoces y
son en total 8 casos (4 varones y 4 muijeres), lo que supone
un 0,5/1.000 RN. Merece ser resaltado que 6/8 casos fueron
prematuros. El diagndstico siempre fue bacteriolégico, con
4 casos de EGD, 2 EGB y otros 2 sin tipificar.

En la clinica predomin el distrés respiratorio con fiebre
y acidosis (75%), siendo otros sintomas comunes las apne-
as, irritabilidad, ictericia y apatia. En 3 casos hubo convul-
siones y en otros 3, diarrea; se constato shock en 2 nifios. Las
complicaciones mas graves fueron meningitis (2 casos) y
coagulacion intravascular diseminada (1 caso). La evolu-
cién, acorde con otras estadisticas, fue mala y fallecieron 4
casos; 2 a las pocas horas, 1 a los 2 dfas y 1 a los 7 dias de
vida. En los 2 casos en los que se autorizé la necropsia apa-
recieron lesiones importantes, con meningitis y neumonia
en uno, y neumonia y membrana hialina en el otro.

Como los autores sefialan, su frecuencia es inferior a la
publicada hasta entonces en otros paises. El factor de ries-
go mds comin fue la hipoxia intraparto sin causa obstétri-
ca aparente; por el contrario no hubo antecedentes de rotu-
ra precoz de bolsa, que es ,habitual para otros autores. En
base a la experiencia obtenida, los autores recomiendan uti-

*Bol Soc Cast Ast Leon de Pediatrin 1981; 22: 55-64 y 65-77
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lizar el protocolo diagnéstico de Sosenko y cols. que es inclui-
do en la revisién. Se basa en el reconocimiento del riesgo
segtn 10 criterios clinicos, realizando en los identificados
una tincién de gram en aspirado géstrico.

COMENTARIO

Nos encontramos ante un amplio articulo, dividido en
dos partes, una revisién tedrica del tema y una aportacién
original basada en la experiencia personal. Es un esquema
de publicacion cientifica muy usado y demandado en tiem-
pos anteriores, en los que no existia la facilidad de acceso
a la informacién que ahora hay. Los autores, que realizaban
un importante esfuerzo de btisqueda bibliografica, ponian
ese trabajo a disposicion de los lectores. En otras ocasiones,
era el propio editor, o un autor independiente, el que escri-
bia la revisién acompafiante.

En los 25 afios que nos separan de la publicacion de Coto
y cols. la infeccion neonatal por EGB aument6 considera-
blemente en Espafia y, como se esperaba, se alcanzaron las
mismas tasas que en otros paises (1-3/1.000 RN). Sin profi-
laxis, el 40-70% de las mujeres infectadas transmiten el EGB
a sus hijos, calculdndose en un 10-18% las embarazadas con
infeccion recto-vaginal en nuestro medio, aunque varia
seglin areas geograficas y medio social. Por supuesto, en
estos 25 afos también se instaurd una profilaxis, eligiéndo-
se un cribado universal con profilaxis selectiva intra-parto.
El éxito de la profilaxis fue importante y la incidencia de
EGB neonatal bajo 4 6 6 veces, hasta quedar en alrededor
del 0,5/1.000 RN; curiosamente se volvio a la misma tasa
que hace 25 afios presentaba el Hospital Ntra. Sra. de Cova-
donga, ahora H. Central de Asturias.

El principal problema que persiste, tras la era de la pro-
filaxis, es la dificultad para mejorar los resultados y poder
asi rebajar esa cifra de 0,5/1.000 RN. En principio, parece

G.D. COTO Y COLS.

llamativo puesto que se dispone de un método sencillo, bara-
to y eficaz. Ademas, es aparentemente facil conseguir la
necesaria cobertura. Sin embargo, los resultados son ter-
cos y resisten. A tenor de las publicaciones, esta experien-
cia es la comtin en todos los paises.

Una parte considerable de los actuales casos de EGB neo-
natal corresponde a hijos de madres que se estudiaron y
resultaron negativas. Para disminuir estos “falsos negati-
vos” hay que mejorar la técnica de los cultivos, pero tam-
bién son posibles las infecciones maternas después de haber-
se hecho. Seria bueno disponer de algtin sistema de detec-
cion EGB rapido y sensible, que permitiera un cribado efec-
tivo mds cercano al parto. De momento se intentan mejorar
los resultados incluyendo casos de alto riesgo, p.ej., pre-
maturos pero, definitivamente, incluir casos identificados
por el riesgo no es suficiente. A la espera de una vacuna con-
jugada contra el EGB, lo que parece cercano, es preciso imple-
mentar medidas para mejorar la actual profilaxis, actuando
sobre las situaciones asintomaticas, carentes de riesgo.
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1* REUNION DE RESIDENTES DE PEDIATRIA DE

LA SCCALP

19.30

19.45

10.00

10.45

11.30
12.00

64

Owviedo, 11-12 de noviembre de 2005
Hotel Tryp Oviedo

Séabado, 11 de noviembre

Bienvenida y presentacion

Dr. Venancio Martinez Sudrez. Presidente de la
SCCALP

Gastroenteritis invasiva de evolucién térpida
Dra. Paula Toyos Gonzdlez, Dr. Juan Mayordomo Colun-
ga. Modera: Dr. Eduardo Ramos Polo. Hospital Uni-
versitario Central de Asturias. Oviedo

Viernes, 12 de noviembre

Lactante irritable

Modera: Dr. Salvador Garcia Calatayud.

Dra. Susana Vidal Piedra, Dra. Beatriz Sangrador Mar-
tinez. Hospital Universitario Marqués de Valdecilla.
Santander

Sindrome toracico agudo

Modera: Dra. Dorotea Fernindez Alvarez.

Dra. Montserrat Martin Alonso, Dra. Montserrat Berro-
cal Castafieda. Hospital Clinico Universitario de Sala-
manca (Salamanca)

Café

Symposium Asma Infantil

Moderador: Dr. José Manuel Fernindez Menéndez. Hos-
pital de Cabuefies. Gijon

Manejo de las guias de asma

Dr. Ignacio Carvajal Uruefia. Centro de Salud Las
Vegas. Avilés

VOL. 46 N° 195, 2006

- Tratamiento de la crisis asmatica en urgencias
Dr. Lino Alvarez Granda. Hospital Universitario Mar-
qués de Valdecilla. Santander

- Tratamiento del nifio asmatico
Dr. Santiago Lapefia Ldpez de Armentia. Hospital de
Ledn. Leon

CURSO DE FORMACION CONTINUADA EN

PEDIATRIA EN LEON

16.30-20.00

18.00-18.30

9.30-13.30

11.00-11.30
14.00-16.00
16.30-20.00

18.00-18.30

Ledn, 15-17 de diciembre de 2005

Jueves 15 de diciembre

Taller practico: Calculo de funcién renal en
el nifio

Dr. Luis M. Rodriguez. Unidad de Nefrologia
Pediétrica. Servicio de Pediatria. Hospital de
Ledn

Café

Viernes 16 de diciembre

Obesidad. Hipertensi6n arterial. Programa
de prevencion cardiovascular. Plan de
actuacion desde el nacimiento a la adoles-
cencia

Dr. Juan José Diaz. Servicio de Pediatria. Hos-
pital San Agustin. Avilés. Asturias

Café

Comida de trabajo

Taller practico: Vendajes, suturas y cura de
heridas

Dra. Ana Lozano, Dra. Virginia Marco, Dr. José
M?" Acosta. Servicio de Traumatologia. Hos-
pital de Leon

Café



Noticiario

Sabado 17 de diciembre
9.30-11.00 Uso racional de antibidticos en infecciones
respiratorias y ORL
Dr. Fernando del Castillo. Unidad de Enfer-
medades Infecciosas. Hospital Infantil La Paz.
Madrid
Café

Situacién actual y manejo de la tuberculo-

11.00-11.30

11.30-13.00
sis pulmonar en la infancia
Dr. Fernando del Castillo. Unidad de Enfer-
medades Infecciosas. Hospital Infantil La Paz.
Madrid

Sede del curso: Centro de Salud Eras de Renueva (Ledn)

TALLER-SEMINARIO CONTROL DEL “BURN-OUT”
EN LA PRAXIS CLINICA PEDIATRICA

Organiza: Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria y
Castilla-Ledn
Patrocina: MENARINI

Jueves 9 de febrero

Gijon: de 16.30ha 21.00 h
Hotel Tryp Gijén

Jueves 16 de febrero
Oviedo: de 16.30ha21.00 h
Hotel La Gruta

Prof. |.A. Flérez Lozano. Catedratico de Psicologia de la Con-
ducta. Universidad de Oviedo.

Dirigido a pediatras de atencién primaria.

N° de plazas limitado a 25 por taller.

Se entregard material relacionado con el tema

IX CURSO DE EXCELENCIA EN PEDIATRIA

Zamora, 31 de marzo y 1 de abril de 2006
Hotel AC Zamora

Viernes, 31 de marzo
16.00 Recogida de documentacion
16.15 Inauguracién

16.30
16.45

17.15
17.30

18.00
18.15
18.45

19.15
19.30

20.00
21.30

09.30

10.00
10.15

10.45
11.00
11.30

12.00
12.15

12.45

Encuesta previa

Asma del lactante.

Papel de los corticoides inhalados y de los anti-
leukotrienos

Santiago Lapeiia Lopez de Armentia

Discusion

Gastritis-ulcus por Helicobacter pylori.

Validez y utilidad de las pruebas diagnésticas no
invasivas

José Manuel Marugin de Miguelsanz

Discusion

Descanso. Café

Otitis media aguda.

Tratamiento antibiético sistematico vs selectivo o
diferido

Carlos Pérez Méndez

Discusion

Tratamiento de la dermatitis atopica.

Papel de los inmunomoduladores tépicos en el
mantenimiento

Raiil de Lucas Laguna

Discusion

Cena

Sébado 1 de abril

Infeccién urinaria del lactante.

Utilidad de la profilaxis y de la cistografia

José Manuel Fernindez Menéndez

Discusién

Ectasia piélica de diagnéstico prenatal.

Manejo diagndstico-terapéutico

Serafin Mdlaga Guerrero

Discusion

Descanso. Café

Validez y utilidad de los programas de cribado uni-
versal.

Utilidad del programa de cribado de la hipoacusia
Javier Gonzilez de Dios

Discusion

Talla baja idiopética.

Validez y utilidad de la determinacién de IGF-1y
de IGF-BP3

Jestis del Pozo Romdn

Discusién
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13.00 Sintesis y encuesta final
13.30 Clausura

Informacion:

Secretaria:

Secretaria del Servicio de Pediatria
Tel.: 980 548 200-Ext. 333

Hospital Virgen de la Concha
Avda. Requejo, 35. 49029 Zamora
cochoas@meditex.es

XVII CURSO INTERNACIONAL DE AVANCES EN
NEFROLOGIA PEDIATRICA

Oviedo, 18 y 19 de mayo de 2006
Salon de Actos del Hospital General.
Hospital Universitario Central de Asturias

Recomendado por la Sociedad Espafiola de Nefrologin Pedidtrica.
Fundacion Ernesto Sanchez Villares

Organiza: Seccion de Nefrologia Pedidtrica, Departamento
de Pediatria. Hospital Universitario Central de Asturias.
Universidad de Oviedo

Jueves 18 de mayo
Sesién matinal

09.00-09.15  Entrega de documentacién
09.15-09.30  Presentaci6n del curso
Serafin Mdlaga Guerrero
Moderador: Serafin Mdlaga Guerrero
09.30-10.15 Impacto de la obesidad en la aparicién de
hipertensién y enfermedad renal
Serafin Mdlaga. Oviedo
10.15-11.15  Vasculitis. Diagndstico desde la pediatria y
afectacion renal
Inmaculada Calvo. Valencia
11.15-12.00 Manifestaciones oftalmolégicas de la enfer-
medad renal
Manuela Colunga. Oviedo
12.00-12.30  Descanso. Café
12.30-13.30  Sindrome nefrético a cambios minimos.

Patogenia y tratamiento
Eduardo Garin. Gainesville, EE.UU.
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13.30-14.15

14.15-16.15

16.15-17.15

17.15-18.00

09.00-10.00

10.00-11.00

11.00-11.30
11.30-14.00

14.00-16.00

16.00-17.00

17.00-18.00

18.00-18.15

Medicinas alternativas en el manejo del sin-
drome nefrético

Flor A. Ordéiiez. Oviedo

Almuerzo

Sesion de tarde

Enfermedades autoinmunes de presentacion
pediatrica

Inmaculada Calvo. Valencia

Nuevos factores involucrados en el control
del apetito. Papel en la insuficiencia renal
crénica

Julidn Rodriguez. Oviedo

Viernes 19 de mayo

Sesion matinal

Moderador: Fernando Santos

Marcadores precoces de lesion renal
Victor Garcia Nieto. Santa Cruz de Tenerife
Problemas frecuentes en dialisis peritoneal
cronica

Ana Sinchez. Sevilla

Descanso. Café

Casos clinicos con interés docente
Retencion vesical

Fernando Santos. Oviedo
Poliuria-polidipsia

Ana Sinchez. Sevilla

Casos de diagnédstico por imagen

Victor Garcia Nieto. Santa Cruz de Tenerife
Nefrocalcinosis de presentacién

prenatal

Antonio Jorge Correia. Coimbra

Almuerzo

Sesion de tarde

Moderador: Venancio Martinez

Recién nacido de bajo peso. Problemas rena-
les a largo plazo

Antonio Jorge Correia. Coimbra, Portugal
Controversias en el manejo del reflujo vési-
coureteral

Eduardo Garin. Gainesville, EE.UU.
Clausura y entrega de diplomas
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Informacién: I REUNION NACIONAL DE PATOLOGIA FUNCIONAL
Curso de Nefrologia Pediatrica UROLOGICA Y URODINAMICA PEDIATRICAS
Gabinete de Actos Cientificos
Hospital Central de Asturias 30 de marzo de 2006
C/ Celestino Villamil, s/n Programa preliminar
33006 Oviedo, Asturias
30 de marzo
Mafiana
XII JORNADA PEDIATRICA: 08.45-09.10  Entrega de documentacién
NEUMOLOGIA - ALERGIA 09.10-09.30  Presentaci6n y apertura de la Reunion
09.30-11.15  Mesa redonda. Tema: Peculiaridades meto-
25 de marzo de 2006 dolégicas de 1a Urodindmica Pediatrica
Teatro Conde Toreno. C/ Mayor. Cangas del Narcea. Moderador: Carlos Gutiérrez Sequra. H. Cen-
Programa preliminar tral de Asturias. Oviedo
— Flujometria. Nomograma uroflujométrico.
10.00 Presentacién de la Jornada Residuo postmiccional
Dra. Angeles Garcia Garcia. Gerente Area Sanitaria I, Carlos Gutiérrez Segura. H. Central de Astu-
SESPA rias. Oviedo
Dr. Potfirio Ferndndez Gonzilez. Jefe de Seccién de - Cistomanometria
Pediatria. Hospital Carmen y Severo Ochoa. Cangas Pedro Lopez Pereira. H. La Paz. Madrid
del Narcea - Estudios de presion detrusor/flujo miccional
10.15 Actuacién practica ante la sospecha de alergia res- Miguel Virseda Chamorro. H. Gémez Ulla.
piratoria Madrid
Dr. Gaspar Gala Ortiz. Unidad de Alergologia. Hos- - Electromiografia
pital Cruz Roja. Gijon Jose M" Adot Zurbano. H. San Juan de Dios.
Moderador: Dr. David Pérez Solis. Servicio de Pedia- Burgos
trfa. Hospital Carmen y Severo Ochoa. Cangas del -  Perfil uretral
Narcea Carlos Gutiérrez Segura. H. Central de Astu-
11.15 Estudio de la funcién pulmonar en pediatria rias. Oviedo
Dr. Eduardo Gonzilez Pérez-Yarza. Unidad de Neu- - Videourodindmica
mologia Infantil. Hospital Donostia. Jestis Salinas Casado. H. Clinico San Carlos.
San Sebastidn Madrid
Moderador: Dr. Porfirio Ferndndez Gonzdlez. Servicio - Urodinamica ambulatoria
de Pediatrfa. Hospital Carmen y Severo Ochoa. Can- Manuel Leva Vallejo. H. Reina Soffa. Cérdoba
gas del Narcea - Sedacion en los estudios urodindmicos
12.15 Descanso. Café Corsino Rey Galdn. H. Central de Asturias.
12.45 Educacién del paciente y la familia del nifio asma- Oviedo
tico 11.15-11.45  Discusién
Dr. Andrés Meana Meana. C.S. La Calzada, Gijon 11.45-12.00  Descanso. Café

Moderadora: Dra. Begofia Mayoral Dominguez. Servi-
cio de Pediatria. Hospital Carmen y Severo Ochoa. ~ 12.00-12.45
Cangas del Narcea
14.15 Comida de trabajo
Restaurante La Nueva Allandesa. Pola de Allande

Mesa redonda. Disfuncion vesical no neu-
régena

Moderador: Rafael Luque Mialdea. H. Virgen
de la Salud. Toledo
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12.45-13.00
13.00-14.00
14.00-16.00

16.00-17.00

17.00-17.15
17.15-18.15
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Desarrollo del control miccional

Rafael Luque Mialdea. H. Virgen de la Salud.
Toledo

Vejiga hiperactiva del nifio

M Rosa Martin Crespo. H. Virgen de la Salud.
Toledo

Sindrome de frecuencia miccional. Incon-
tinencia risoria. Sindrome de vejiga pere-
zosa

Santiago Sanjudn Rodriguez. H. Infanta Cristi-
na. Badajoz

Discusion

Comunicaciones

Comida de trabajo

Tarde

Mesa redonda. Tema: Obstruccion funcio-
nal del TUI Disfuncién del suelo pélvico
en la edad pediatrica (sindrome de miccién
no coordinada). Complicaciones uroldgicas
y digestivas

Moderador: Andrés Gémez Fraile. H. 12 de
Octubre. Madrid

Disinergia del cuello vesical. Valvulas de
uretra

Andrés Gomez Fraile. H. 12 de Octubre.
Madrid

Sindrome de miccién no coordinada. Ree-
ducacién miccional

Manuel Rapariz Gonzilez. H. Doctor Negrin.
Las Palmas

Complicaciones digestivas de la disfuncion
del suelo pélvico. Estrefiimiento y encopre-
sis. Reeducacién defecatoria

Carlos Gutiérrez Segura. H. Central de Astu-
rias. Oviedo

Discusion

Mesa redonda. Tema: Disfuncién del TUI'y
reflujo vésico-ureteral

Moderador: Francisco Estornell Moragues. H.
La Fe. Valencia

Nefropatia por reflujo vésico-ureteral
Fernando Santos Rodriguez. H. Central de Astu-
rias. Oviedo
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18.15-18.30
18.30-18.45
18.45-19.45

09.00-12.00

Hallazgos urodinamicos en el reflujo vési-
co-ureteral e indicaciones del estudio uro-
dinamico

Francisco Estornell Moragues. H. La Fe. Valencia
Clasificacion videourodinamica del reflujo
vésico-ureteral

Jestis Salinas Casado. H. Clinico San Carlos.
Madrid

Tratamiento endoscopico del reflujo vésico-
ureteral

José M* Alvarez Zapico. H. Central de Asturias.
Oviedo

Evidencia cientifica del tratamiento del
reflujo vésico-ureteral

Erik Ardela Diaz. H. San Juan de Dios. Burgos
Discusion

Descanso

Comunicaciones

31 de marzo

Mafiana

Mesa redonda. Tema: Avances en el diag-
nostico y tratamiento de la vejiga neurégena
Moderador: Pedro Lopez Pereira. H. La Paz.
Madrid

Clasificacion vejiga neurégena congénita.
Lesion de 1a motoneurona inferior del sim-
patico D10-L2 en la disfuncidén vésico-ure-
tral neurégena congénita

José M* Adot Zurbano. H. San Juan de Dios.
Burgos

Manejo del neonato con mielodisplasia y
tratamiento conservador de la vejiga neu-
régena. Sondaje limpio intermitente. Uti-
lidad de las sondas hidrofilicas

Pedro Lopez Pereira. H. La Paz. Madrid

Valor del estudio urodinamico en la indica-
cién quirirgica de la vejiga neurégena
Cristina Ferndndez Lucas. H. Nifio Jesus.
Madrid

Cistoplastia de aumento vesical. Resultados
y hallazgos urodindmicos postquirtdrgicos
Juan Rodé Salas. H. San Juan de Dios. Barce-
lona



12.00-12.30
12.30-12.45
12.45-13.15

13.15-14.00
14.00-16.00

16:00-17:00

Noticiario

Complicaciones quirtirgicas y metabélicas
de las ampliaciones vesicales

Carlos Miguélez Lago. H. Carlos Haya. Malaga
Cirugia de la incontinencia urinaria en la
vejiga neurégena. Nuevos métodos (Reemex)
Antonio Marqués Queimadelos. H. Clinico San-
tiago de Compostela

Aplicaciones de la toxina botulinica en la
vejiga neurégena

J. Antonio Martin Osorio. H. Valle de Hebron.
Barcelona

Neuromodulacién sacra

Fernando Gonzilez Chamorro. H. San Rafael.
Madrid

Discusion

Descanso. Café

Conferencia. Tema: Manejo de la inconti-
nencia urinaria en la extrofia vesical
Enrique Jaureguizar Monereo
Comunicaciones

Comida de trabajo

Tarde

Mesa redonda. Tema: Farmacologia de la dis-
funcién vésico-uretral en el nifio
Moderador: José M* Garat Barredo. Fundacion
Puigvert. Barcelona

Antibioterapia y profilaxis de la infeccién
urinaria en el nifio

Venancio Martinez Silarez. H. Central de Astu-
rias. Oviedo

Anticolinérgicos y antimuscarinicos (tolte-
rodina)

José M" Garat Barredo. Fundacién Puigvert.
Barcelona

Nuevos farmacos antimuscarinicos (succi-
nato de solifenacina)

Antonio Marqués Queimadelos. H. Clinico San-
tiago de Compostela

Farmacos estimulantes y bloqueantes alfa-
adrenérgicos. Miorrelajantes. Tratamientos
hormonales (desmopresina)

Jestis Gracia Romero. H. Miguel Servet. Zara-
goza

17.00-17.15  Discusién

17.15-17.30  Descanso

17.30-18.15 Conferencia de Clausura. Tema: Enuresis
21.00 Cena de clausura

V REUNION ANUAL DE LA ASOCIACION
ASTURIANA DE PEDIATRIA DE ATENCION PRIMARIA

6y 7 de abril de 2006
Colegio Oficial de Médicos de Oviedo

Declarado de interés sanitario

Organiza: Asociacion Asturiana de Pediatria de Atencién

Primaria

Jueves 6 de abril
15.45 Recogida de documentacion
16-16.30 Inauguracion oficial

16.30-18.00  Atencidn al nifio inmigrante.Presentacién
de datos sobre poblacién inmigrante pedia-
trica en nuestra Comunidad. Protocolo de
actuacién. Adopcion Internacional
Rosa M" Rodriguez Posada, Marisa Garcia Bal-
buena, Francisco Fernindez Ldpez
Moderador: Dra. Maria Garcia Adaro
18-18.30 Descanso. Café
18.30-20.00  Novedades y controversias en la pediatria
de atencidn primaria. Recursos sanitarios
menos conocidos
Andrés Meana Meana, M*Agustina Alonso Alvarez
20.00 Vino Espafiol en el Colegio de Médicos

Viernes 7 abril
9.00-13.30  Talleres practicos

Uso racional de los medios de radiodiag-
nostico
Pedro Garcia Gonzdlez. Hospital de Cabuefies
Exploracién en neuropediatria
Pilar Poo, Jaume Campistol

- Exploracién neurolégica basica en el nifio.
Normalidad y patologia. Exploraciones com-
plementarias
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- Paralisis cerebral infantil. Manejo global
por el pediatra de primaria
Técnica de prick test y espirometria basica
Aguieda Garcia Merino y Lidia, enfermera de Otero
Cirugia menor en pediatria
David Peldez Mata
Educacion sanitaria en el dmbito escolar
Begoiia Dominguez, Carmen Castafion Rodriguez

11.00-11.30  Pausa
14.00-15.30  Comida de trabajo
16.00-18.00 Mesa redonda: La neuropediatria en aten-
cién primaria
- Aproximacién a procesos neurolégicos pre-
valentes en pediatria, desde la perspectiva
del pediatra de primaria
- Desarrrollo psicoevolutivo en el nifio. Sig-
nos de alerta para el pediatra de primaria
Dra. Pilar Poo, Jaume Campistol
18.00-18.30  Descanso. Café
18.30-20.00  La pediatria, el derecho y la legislacién.
Aspectos legales concernientes a la practica
de la pediatria en atencién primaria
Sergio Gallego
20.00 Asamblea anual
20.30 Clausura
Informacion:
Secretaria:

Dr. Fernando Nufio Martin
Centro de Salud de Laviana

Tel.: 985 601 555 - Fax: 985 610 628
fnmartin@teleline.es

)
{p
4
4

Fundaci6n Ernesto Sanchez Villares
Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Ledn

FUNDACION ERNESTO SANCHEZ VILLARES

Informe de Actividades

La FESV es una Fundacién sin &nimo de lucro, de cardc-
ter educativo, sanitario y de fomento de la investigacion,
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constituida en el ano 1997, cuyo principal objetivo es con-
tribuir a la formacién de los pediatras que realizan su acti-
vidad profesional dentro del &mbito geografico de la Socie-
dad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Castilla y Leén.

Patronos actuales:

Cumpliendo con sus Estatutos, durante el afio 2004 se
realiz6 la renovacién de los cargos y de algunos de sus Patro-
nos. La composicion actual del Patronato es la siguiente:
Presidente: A. Blanco Quirés (Valladolid)
Vicepresidente: ]. Rodriguez Suarez (Asturias)

- Secretaria: I. Casares Alonso (Palencia)
- Tesorero: G. Solis Sanchez (Asturias)
Patronos nominales:

- FJ. Alvarez Guisasola (Valladolid)

— J.M. Andrés del Llano (Palencia)

- G. Castellano Barca (Cantabria)

M. Crespo Hernandez (Asturias)

M. Garcia Fuentes (Cantabria)

J. M. Marugén Miguelsanz (Le6n)

C. Ochoa Sangrador (Zamora)
- A.Ramos Aparicio (Asturias)

V. Salazar Villalobos (Salamanca)
— M. Sanchez Jacob (Valladolid)

Patronos en representacion de la Sociedad de Pediatria de
Asturias, Cantabria, Castilla y Leon:

Presidente: V. Martinez Suérez (Asturias)

Vicepresidente: F. Lorente Toledano (Castilla y Le6n)

Vicepresidente: S. Montequi Nogués (Cantabria)

Principales actividades que realiza:

Las acciones regulares que la FESV viene realizando
de forma periédica son las siguientes:

1. Ayudas a la investigacion clinico-epidemioldgica. Anual-
mente se han venido convocando 4 ayudas por una can-
tidad méxima de 3.000 €. Hasta le fecha se han reali-
zado 8 convocatorias y se han otorgado 33 ayudas. Al
finalizar, se publica una resefia de los resultados obte-
nidos en el Boletin de Pediatria, que es el rgano de
expresion de la Sociedad y de la FESV.

2. Cursos de Excelencia en Pediatria. Su principal objetivo
es contribuir a la formacién continuada de los Pediatras.
Se celebran cada afio en una ciudad diferente, general-
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mente en sesiones de viernes por la tarde y sdbado por
la mafana. El formato mas habitual es el de repasar 6-
10 temas diferentes, expuestos brevemente por un exper-
to invitado y reservando el tiempo necesario para que
los asistentes planteen las preguntas oportunas. Los cur-
sillistas reciben al inicio del Curso los textos escritos
de todas las ponencias.

3. Cursos de Formacién Continuada. La FESV colabora con
la Sociedad de Pediatria de Asturias, Cantabria, Casti-
lla y Le6n en la organizacion de cursos que tienen siem-
pre una marcada intencién préctica. Son cursos mono-
graficos, dirigidos exclusivamente a pediatras, general-
mente de asistencia primaria, en pequefios grupos con
en formato y profesorado que se repiten en aquellos luga-
res donde ese curso es solicitado. Cada afio se celebran
de 10-30 mddulos que se agrupan para facilitar la asis-
tencia de los profesionales.

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

La Fundacién Ernesto Sanchez Villares tiene entre sus
objetivos subvencionar proyectos de investigacion clinico-
epidemiol6gicos sobre promocion de la salud y enferme-
dades prevalentes de la infancia, de acuerdo con las bases
que establezca el patronato y la disponibilidad presupues-
taria de cada ejercicio econémico.

Con el fin de contribuir a la consecucién de estos obje-
tivos, la Fundacion Ernesto Sanchez Villares destina la can-
tidad de 12.000 euros para Ayudas de Investigacion Clini-
ca y Epidemioldgica en el afio 2006.

Destinatarios:

El importe de las Ayudas de Investigacion se destina a
los Pediatras de la Sociedad de Pediatria de Asturias, Can-
tabria, Castilla y Ledn con el fin de fomentar la investiga-
cion clinica y facilitar la realizacién de proyectos de grupo.

Solicitantes:
Serdn necesarios los siguientes requisitos:

1. Ser miembro numerario de la Sociedad de Pediatria de
Asturias, Cantabria, Castilla y Le6n.

2. Titulo de Pediatra o MIR de Pediatria, justificado
mediante certificado emitido por el correspondiente Jefe
de Servicio.

Condiciones de las ayudas:

1. Laayuda se concede por 1 afio a partir de la fecha de
adjudicacién.

2. La dotacién econémica guardara relacion con el presu-
puesto que necesariamente habrd de acompanar al pro-
yecto y que en ningtin caso superard los 3.000 euros.

3. Los proyectos se relacionardn con temas de investiga-
cién clinico-epidemioldgica, promocion de la salud y
enfermedades prevalentes de la infancia.

4. Enigualdad de condiciones se dara preferencia a pro-
yectos realizados en colaboracién por diferentes equi-
pos de trabajo.

5. Las solicitudes, que se remitiran por quintuplicado, debe-
ran incluir necesariamente:

5.1. Memoria del proyecto, que incluird los siguientes
apartados:
— Titulo del proyecto
— Relacion de investigadores (incluir fotocopia del
carnet de identidad)
— Centro de realizacion del estudio
- Resumen
- Antecedentes y estado actual del tema
- Bibliograffa mas relevante sobre el tema (comen-
tada)
- Objetivos
- Hipotesis
—Metodologia detallada
- Plan de trabajo y distribucién de tareas
— Experiencia del equipo investigador sobre el tema
(altimos 5 afos)
5.2. Presupuesto detallado
5.3.  Curriculum vitae normalizado de los investigado-
res

6. Elinvestigador principal se compromete a enviar una

memoria de los resultados del trabajo al cabo de un afio.

Plazo de presentacion:

El plazo de presentacion finalizara el 31 de marzo de
2006. Las solicitudes, por quintuplicado, deberan dirigirse
ala Fundacién Ernesto Sanchez Villares. Area de Pediatria.
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Facultad de Medicina. C/ Ramén y Cajal 5; 47005. Valla-
dolid.

Seleccion:

1.

La seleccién de los proyectos se efectuard por el Patro-
nato de la Fundacion Sanchez Villares.

Las decisiones de caracter cientifico adoptadas por el
Patronato no podran ser recurridas.

Si los proyectos presentados no reunieran las condicio-
nes de calidad exigibles a juicio del Patronato, la dota-
cién econdémica podria acumularse a la del ejercicio eco-
ndémico siguiente.

La resolucion de las Ayudas se hara ptiblica antes del 30
de junio de 2006.

La relacién de Proyectos subvencionados se publicard en
el BOLETIN DE PEDIATRIA, previa comunicacién per-
sonal a los investigadores principales de cada proyecto.

REUNION DE PRIMAVERA 2006
509 ANIVERSARIO

09.00

10.00-12.30

72

5-6 de mayo 2006
Palacio de Congresos Conde Ansurez. Valladolid

Viernes, 5 de mayo

Entrega de Documentacion. Colocacién de

Poster

Talleres interactivos simultaneos

- Reanimacién y manejo inicial del recién
nacido de muy bajo peso
Dra. Elena Burén Martinez. Servicio de Neo-
natologia. Hospital Clinico, Valladolid
Dr. Pablo Oyagiiez Ugidos. Servicio de Neona-
tologia. Hospital Clinico, Valladolid
Dra. Asuncion Pino Vizquez. Hospital Campo
Grande, Valladolid

- Vendajes funcionales
Dr. Jorge Egocheaga Rodriguez. Dpto. de Mor-
fologfa y Biologia celular de la Universidad
de Oviedo. Escuela Profesional de Medicina
del Deporte

- Diagnéstico por imagen en patologia respi-
ratoria
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15.30
16.00-17.30
17.30

18.00-18.15
18.15-20.00

20.00

22.30

09.00-10.00

10.00-11.30

Dr. Juan Ignacio Orttizar Guillamén. Servicio
de Radiologia Pediatrica. Hospital Marqués
de Valdecilla, Santander

Busqueda bibliografica en PubMed/Coch-
rane Library

Carlos A. Diaz Vizquez. Pediatra C.S. Moreda,
Asturias. Director de la pagina web de la Aso-
ciacion Espafiola de Pediatria

Entrega de documentacién. Colocacion de
poOsteres

Comunicaciones orales

Descanso. Café

Inauguracion oficial de la Reunién

Mesa Redonda: Deteccién precoz de pato-
logia neuropsiquiatrica

Moderador: Dr. Rafael Palencia Luances. Neu-
rologia infantil. Hospital Clinico, Valladolid
Problemas en el aprendizaje y en la con-
ducta en nifios muy prematuros

Dra. M" del Carmen Medina Ldpez. Servicio de
Neonatologia. Hospital 12 de Octubre, Madrid
Trastornos del espectro autista

Beatriz Gavildn Agusti. Neuropsicologia infan-
til. Centro Hospitalario Benito Menni, Valla-
dolid

Dra. Inés Folgado Toranzo. Médica rehabilita-
dora infantil. Centro Hospitalario Benito
Menni, Valladolid

Sindrome X fragil

Dra. Isabel Ferndndez Carvajal. Laboratorio de
Pediatria. Instituto de Genética y Biologia
Molecular, Universidad de Valladolid
Asamblea General Ordinaria de la Sociedad
de Pediatria de Asturias, Cantabria y Casti-
llay Leén

Cena de Conmemoracién del 50° Aniversario

Sébado 6 de mayo

Presentacién de comunicaciones orales y
posteres

Mesa Redonda: Avances en Dermatologia
Pediatrica

Moderadora: Dra. Marta Sinchez Jacob. Pedia-
tra C.S. La Victoria, Valladolid



11.30-11.45

11.45
12.15-14.00

14.00

Noticiario

Enfermedades por toxinas bacterianas

Dr. Eduardo Fonseca Capdevilla. Servicio de
Dermatologia. Hospital Juan Canalejo. A
Corufia

El dermatdlogo habla con el pediatra

Isabel Sinchez Jacob. Servicio de Dermatolo-
gia. Hospital Rio Carrion, Palencia
Actualizacién en dermatitis atépica

M" Teresa de Pedro Herrero. Especialista en Der-
matologia

Presentacién de la Guia de Sensibilizacién
en el Ambito Sanitario contra el Maltrato en
la Infancia y Adolescencia

Dr. Luis Rodriguez Molinero. Pediatra CS Huer-
ta del Rey, Valladolid

Descanso. Café

Acto de Conmemoracion del 50° Aniversa-
rio

Moderador: Prof. Manuel Crespo Herndndez.
Catedrético de Pediatria. Universidad de
Oviedo

Clausura de la Reunién de Primavera
Entrega de Diplomas a los Residentes de la
SCCALP que finalizan la especialidad
Entrega de los premios a las mejores comu-
nicaciones cientificas

— Entrega del I Premio José Diez Rumayor del
Boletin de Pediatria

Informacion:

Secretaria Técnica:

Ager Congresos

C/ Ramon Areces, 12. 28030 Madrid.
Tel.: 91 220 83 02 - Fax: 91 220 83 04
sccalp@agercongresos.com

2

SOCIEDAD DE PEDIATRIA

LA SCCALP CUMPLE 50 ANOS

En 1956 se constituy6 oficialmente la Sociedad Caste-
llano-Leonesa de Pediatria en Valladolid. En estos 50 afios
la Sociedad ha ido creciendo y evolucionando, hasta con-
vertirse en la actual Sociedad de Pediatria de Asturias, Can-
tabria y Castilla y Le6n.

La préxima Reunién de Primavera de Valladolid, ade-
mas de otras muchas actividades que se celebraran este afo,
servird para conmemorar las bodas de oro de la SCCALP.
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RESUMEN

Los autores presentan un estudio descriptivo, observa-
cional, de tipo transversal, en el que se evalda por 3 formulas
(validadas) el gasto energético basal en una muestra repre-
sentativa de mas de 5.000 nifios (de 0 a 18 anos) de la Comu-
nidad de Castilla y Le6n. Tras ello se trata de concretar la
ingesta dietética y la actividad fisica en un intento de con-
cretar si existe desequilibrio entre ingesta y gasto energéti-
co total, que justifique la creciente prevalencia de sobrepe-
so y obesidad en nuestra comunidad.

JUSTIFICACION

La obesidad es considerada en la actualidad como el tras-
torno nutricional mas frecuente en la infancia y adolescen-
cia. Supone un problema emergente en todas las sociedades
desarrolladas y su prevalencia ha ido aumentando progre-
sivamente en el curso de las tiltimas tres décadas, habien-
do sido reconocida por la OMS como la epidemia del siglo
XXIO.

En EE.UU. la prevalencia de la obesidad ha pasado del
4% en 1963-65 al 13% en el afio 1999 en los nifios de 6-11
anos, y del 5% en 1966-70 al 14% en 1999 en adolescentes de
12-19 afios segtin los estudios NHANES I-111@.

A nivel general, los datos de la prevalencia en Europa
provienen, en adultos, del estudio MONICA en el que se
evidencia que la obesidad afectaba, entre 1983-1986, a un
15% de los varones y un 22% de las mujeres®. La mayoria
de los estudios llevados a cabo en nifios y adolescentes, de
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carécter transversal, tienen metodologias y criterios de cata-
logacion distintos, lo que hace dificil establecer una preva-
lencia global. En general la obesidad es mas frecuente en el
este y sur de Europa®?.

En Espana, existen también estudios transversales en
diferentes Comunidades Auténomas con datos bastante
alarmantes. A nivel general, el estudio en-Kid, llevado a cabo
entre 1998-2000© sobre una muestra representativa de la
poblacién infanto-juvenil espafola con edades comprendi-
das entre 2 y 25 afios, pone en evidencia que la obesidad
afecta a un 13,9% y el sobrepeso, a un 26,3%. Ello supone
un aumento llamativo desde 1984, en que fueron publica-
dos los datos del estudio PAIDOS'84?), en el que la preva-
lencia de la obesidad en nifios entre los 6 y 12 era del 4,9%.

Este mismo hecho es destacado en el estudio GALINUT
realizado en Galicia entre 1979 y 200162, en el que la media
del indice de masa corporal (IMC) a los 10 afios aument6
desde el 17,7 y 18,1 hasta el 19,9 y 19,7 kg/m? en nifios y
nifias, respectivamente.

La obesidad infantil presenta una importante comorbi-
lidad. Desde alteraciones psicoldgicas, como la baja auto-
estima o los sentimientos de discriminacién y depresion,
hasta complicaciones médicas de distinta gravedad, como
diabetes tipo 2 —que en algunas poblaciones infantiles ha
sobrepasado en frecuencia a la diabetes tipo 1-, sindrome
metabolico vascular con HTA y dislipemia, trastornos diges-
tivos y hepdticos, alteraciones del desarrollo puberal, dis-
minucién de la capacidad pulmonar o patologia osteoarti-
cular(o-14),

Uno de los problemas mas importantes de la obesidad
infantil es la posibilidad de que persista en la edad adulta.



Este hecho se ve influenciado principalmente por los ante-
cedentes familiares y la edad de presentacion. Los nifios obe-
sos menores de 3 aflos presentan bajo riesgo de obesidad en
la edad adulta si sus padres no son obesos; pero, a medida
que aumenta la edad de presentacién, aumenta su fuerza
como factor predictor de obesidad en edades posteriores,
independientemente de que haya o no haya obesidad paren-
tal. También se ha observado que la presencia de obesidad
en los padres duplica el riesgo de desarrollo de la misma en
la edad adulta en los niftos menores de 10 afios, sean o no,
sean obesos(!19),

La importancia de la obesidad radica en el hecho de que
se asocie a una mayor morbi-mortalidad en la edad adulta,
especialmente en individuos que eran obesos durante su
adolescencia, incluso aunque durante su edad adulta hubie-
ran perdido el sobrepeso.

En este contexto, la prevencién de la obesidad desde eda-
des tempranas se convierte en uno de los objetivos nutri-
cionales principales en paises ricos.

Ala obesidad se llega por un desequilibrio entre la inges-
ta y el gasto de energia, existiendo claros factores de ries-
go en los habitos dietéticos y estilos de vida, que explican
su progresiva instauracién en las sociedades industrializa-
das. Evidentemente estas sociedades proceden de la selec-
cién genética de personas que resistieron a las grandes ham-
brunas que asolaron a los humanos desde la noche de los
tiempos, individuos con genotipo “ahorrador” con mayor
facilidad para la aposicién grasa al trasladarse a la sociedad
de la abundancia. Hasta el momento se han descrito mas de
300 genes, marcadores y regiones cromosémicas relacio-
nadas con la obesidad en humanos(”, pero no son suficientes
para explicar la emergencia de la obesidad. Por ello es impor-
tante dirigir las investigaciones hacia factores ambientales
que lo justifiquen y que, ademds, puedan ser modificables,
para evitar el riesgo.

En este sentido, tanto la OMS como las organizaciones
sanitarias europeas y espanolas, asi como asociaciones cien-
tificas, estdn poniendo todo su énfasis en el andlisis de los
dos factores de riesgo mds importantes: la dieta y la activi-
dad fisica. Precisamente por la importancia que estos fac-
tores, modificables pueden tener en la prevencién del sobre-
peso y la obesidad, recientemente el Ministerio de Sani-
dad y Consumo ha publicado en el BOE del 22 enero 2004,
las directrices generales para la elaboracién de un Plan Inte-
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gral de Obesidad, Nutriciéon y Actividad Fisica®®). Dentro
del mismo, los datos aportados por este trabajo pueden ser
importantes para conocer la situacién actual de los nifios de
Castilla y Ledn, y establecer las bases de unas recomenda-
ciones acordes a la misma.

INTRODUCCION

Definicién de obesidad
La obesidad, definida como un balance energético posi-

tivo, se caracteriza por un actimulo de dicha energia en

forma de tejido adiposo, por lo que el diagnéstico de la
misma debe basarse en la medicién de la grasa corporal

(masa grasa 0 MG). Aunque existen distintos métodos y téc-

nicas para medir dicho compartimento, en la practica, la

mayoria de los estudios de base poblacional utilizan el indi-
ce de masa corporal (IMC) o indice de Quetelec [peso (kg)/
talla? (metros)] para catalogar el sobrepeso y la obesidad, ya
que estd demostrada una alta correlacién entre este indice

y la cantidad de grasa corporal medida por métodos mas

exactos.

El primer problema radica en establecer un punto de
corte para el IMC con el objetivo de definir la prevalencia
del sobrepeso y de la obesidad.

* EnEE.UU. se utiliza el percentil 95 del IMC para definir
la obesidad y el percentil 85 (intervalo 85-95) para el
sobrepeso.

* En Europa y Asia hay autores que utilizan el percentil
97 para definir la obesidad.

*  En 1996 la OMS defini6 la obesidad en adultos para valo-
res del IMC = 30 kg/m?, y el sobrepeso para valores del
IMC = 25 kg/m?y, ademas, aconseja utilizar otro indi-
cador adicional de adiposidad corporal como la medi-
da del pliegue tricipital por encima de dos desviaciones
estandar.

* Basandose en este criterio, Cole et al. proponen la utili-
zacion del percentil que corresponde con un valor para
el IMC = 30 para la obesidad y con el valor del IMC =25
para sobrepeso en las edades entre los 18 y 25 aios.

La SEEDO (Sociedad Espariola para el Estudio de la Obe-
sidad) en su consenso 200019 actualiz6 una nueva clasifi-
cacién de los grados de sobrepeso y obesidad en adultos en
funcién del IMC (Tabla I).
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TABLA L. CLASIFICACION DEL SOBREPESO Y LA OBESIDAD EN
FUNCION DEL IMC. SEEDO @9

Tipificacién IMC
Peso insuficiente <184
Normopeso 18,5-249
Sobrepeso grado I 25,0 -26,9
Sobrepeso grado II (preobesidad) 27,0-29,9
Obesidad de tipo I 30,0-34,9
Obesidad de tipo II 35,0-39,9
Obesidad de tipo III (mérbida) 40,0-49,9
Obesidad de tipo IV (extrema) >50,0

Con los resultados obtenidos del estudio enKid, el grupo
colaborativo, compuesto por la Sociedad Espafiola de Nutri-
cién Comunitaria, la Sociedad Espafiola para Estudio de
la Obesidad y la Asociacién Espafiola de Pediatras, ha ela-
borado unas graficas y tablas actuales con los percentiles
del indice de masa corporal (IMC) para la poblacién infan-
to-juvenil espafiola de los 2 a los 25 afios que son de gran
utilidad para la tipificacién ponderal pediatrica actual®.

El segundo problema se plantea con los valores de refe-
rencia a utilizar. La OMS recomend0 la utilizacion prefe-
rente de las curvas elaboradas con los datos del NHANES
L'y Il en el que se tabulan 43.774 sujetos de 1 a 74 afios duran-
te los afos 1963-65 y 1970-74@Y y, mds recientemente, las de
Cole, con datos procedentes de diferentes paises. En Euro-
pa se utilizaron sobre todo las tablas elaboradas por Tanner
en 1975, en poblacién infantil britdnica®. Finalmente, en
Espana se usan desde 1988 las de la Fundacién Orbegozo,
publicadas por M. Hernandez®). Los cambios habidos en
los habitos higiénico-dietéticos condicionaron que, por el
fenémeno de la aceleracion secular de la talla, estas tablas
se hayan ido quedando obsoletas.

Por otra parte, la valoracién de la obesidad en el nifio
y adolescente es mas dificil que en el adulto ya que, duran-
te el crecimiento se producen profundos cambios que afec-
tan el ritmo del acimulo de grasa y alteran las relaciones
peso/talla.

La obesidad infantil repercute gravemente sobre la salud
del nifio, interfiere con el crecimiento, ritmo madurativo y
equilibrio endocrino y, lo que es mds problemético, supone
un importante factor de riesgo para perpetuarse en la edad
adulta facilitando la aparicién de otros procesos patologi-
cos causantes del aumento de la morbi-mortalidad.
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La mejor manera de enfrentarse a este problema es incre-
mentar los recursos y los programas de investigacién des-
tinados a conocer la etiologia de la obesidad y a definir los
factores responsables del aumento de su incidencia para
poder establecer las acciones preventivas necesarias para
controlar el problema.

Balance energético

El balance energético corporal es la situacion resultante
entre el ingreso y gasto de energia. Un exceso de ingreso res-
pecto al gasto dard lugar a un balance energético positivo
con el consiguiente aumento de la masa corporal, que es
lo que ocurre durante el crecimiento o la obesidad, mien-
tras que el predominio del gasto sobre el ingreso produci-
rfa la disminuci6n de la masa corporal, lo cual sucede duran-
te los estados de malnutricién.

La energfa, en términos de nutricién, tiene como unidad
de medida habitual la kilocaloria (kcal o Cal), aunque debie-
ra adecuarse al Sistema Internacional de Medidas en el cual
la unidad de medida es el julio (J), o el kilojulio (k]) —de
menor magnitud-. La conversién de kcal a k] es la siguien-
te: 1 kcal = 4,184 kJ.

Ingreso energético

El aporte de energia®22) se lleva a cabo, en condicio-
nes normales, por la ingesta de alimentos. La energia bruta
de los alimentos puede ser determinada mediante una
bomba calorimétrica que cuantifica la energia liberada en
forma de calor de la combustién de dicho alimento.

Pero parte de esta energia bruta no es utilizada por el cuer-
po humano. La primera pérdida de energia se produce a nivel
intestinal, pues hay componentes nutritivos, como la fibra, que
no pueden ser digeridos y se expulsan por las heces, y otros
que son utilizados por la propia flora intestinal. Esta energia
representada por los nutrientes absorbidos, se denomina ener-
gia digerible, y corresponde al 91-99% de la energia bruta.

La segunda pérdida se produce a nivel urinario en forma
de urea, producto final de la degradacién de las proteinas
y que atin contiene una energia considerable en sus enlaces
(1,2 kcal/g); a la energia resultante se la denomina ener-
gia metabolizable.

Para valorar de forma sencilla la energia metabolizable
se utilizan los calculos desarrollados por Atwater expresa-
dos en kcal por gramo de cada uno de los macronutrientes:



TABLA II.  FORMULA DE HARRIS Y BENEDICT PARA EL CALCULO DEL
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TaBLA III. FACTORES DE ACTIVIDAD. DATOS BASADOS EN DURNIN Y

GEB 0 GER®) PASSMORE Y OMS®@
Ecuacion GER (kcal/dia) Muy
Reposo ligera Ligera Moderada Intensa
Hombres 66,47 + 13,75 * peso (kg) + 5 * altura (cm)
- 6,75 * edad (anos) F. actividad 1,0 1,5 2,5 5,0 7,0
Mujeres 655,0 + 9,56 * peso (kg) + 1,85 * altura (cm)
- 4,7 * edad (afos)

* 9kcal/g para las grasas.
* 4 kcal/g para proteinas e hidratos de carbono.
* 7 kcal/g para el alcohol.

Fste es un valor medio, pues hay que matizar que el valor
caldrico es distinto para segtin sean monosacaridos o poli-
sacaridos los carbohidratos, segtin la longitud de la cadena
de acidos grasos en las grasas o segun la cantidad de pro-
teina por gramo de nitrégeno. Asimismo, también puede
variar en dependencia con la digestibilidad o biodisponi-
bilidad del alimento. En la practica esto no supone un pro-
blema, puesto que, generalmente, estos aspectos ya estan
contemplados en las tablas de composicién de alimentos.

Gasto energético
La energia contenida en los nutrientes no puede ser uti-

lizada directamente, por lo que debe sufrir una serie de reac-
ciones quimicas en las cuales se disipa parte de esta energia
en forma de calor (aproximadamente el 40%) mientras el
resto de energfa se almacena en los enlaces fosfato de las
moléculas de ATP.

La eficacia con la que la energia metabolizable se trans-
forma en ATP es generalmente constante; asi, para la glu-
cosa y la grasa es del 62-68%, mientras que para la proteina
es del 53-56%. De manera que en una dieta equilibrada (50%
de hidratos de carbono, 35% de grasas y 15% de proteinas)
se necesitan 18,9 kcal de energia metabolizable para pro-
ducir un mol de ATP.

La energia que se obtiene de los alimentos se destina a
cubrir los distintos componentes del gasto energético:

* Metabolismo basal: es la energia necesaria para man-
tener las funciones fisiologicas esenciales. Se denomina
también gasto energético en reposo (GER) y general-
mente es constante y caracteristico para cada individuo,
no modificindose salvo por alteracién patoldgica del
mismo.

* Gasto energético por actividad fisica: es el destinado a
la contraccién muscular, siendo sin duda el componen-
te con mas variabilidad y sobre el que es més facil actuar.

* Efecto térmico de los alimentos (ETA): comprende la
energia necesaria para la utilizacién digestiva y meta-
bolismo de los nutrientes.

Métodos de estimacion del gasto energético

En la practica es posible determinar el gasto energético
de un individuo incluso con mayor precisién que su corres-
pondiente ingesta energética. Hasta hace poco tiempo la téc-
nica mds exacta para la determinacion del gasto energéti-
co total era la calorimetria, ya fuera directa o indirecta.
Actualmente otras técnicas, como el agua doblemente mar-
cada y el método de dilucién de bicarbonato, han demos-
trado ser tan buenas o mejores que la calorimetria. Pero estos
métodos de determinacién son muy laboriosos, caros y no
estan disponibles en la préctica clinica actual, en la que lo
mds frecuente es la utilizacién de ecuaciones de prediccion,
que permiten estimaciones suficientemente precisas del
gasto, basadas y validadas con los métodos anteriormente
descritos.

Se han desarrollado diversas ecuaciones para calcular el
GER o GEB (gasto energético basal), entre las cuales las mas
utilizada actualmente en adultos sigue siendo las propues-
tas por Harris y Benedict en 1919@”, obtenidas a partir de
los resultados calorimétricos de una serie de individuos sanos
de distinto sexo y edad (Tabla II). Estas ecuaciones sélo son
ttiles en individuos sanos y para personas de mas de 18 afios.

Para calcular el gasto energético total (GET), se multi-
plica el GER por un factor de actividad. El factor de acti-
vidad®? puede ser calculado a partir de tablas sencillas en
las que se aplica un factor dependiendo de la actividad fisi-
ca diaria total aproximada (Tabla III). O bien a través de
hallar la media de los distintos coeficientes de actividad cal-
culados para cada una de las actividades realizadas a lo largo
del dia (comer, caminar, jugar al fatbol, fregar, etc.).
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TABLA IV. FACTORES DE AGRESION

TaBLA VI. ECUACIONES DE SCHOFIELD®) PARA EL CALCULO DEL GER

DE NINOS/NINAS
Politrauma Sepsis Gran Cirugia
quemado programada Ecuacion GER (kcal/dia)
F. agresion 1,35 1,6 2,1 1,2 Nifios
0-3 0,1673x P +15,174x T-617,6
3-10 16,969 x P + 1,618 x T + 371,2
10-18 16,252 x P+ 1,372 x T + 515,2
TABLA V. ECUACIONES PARA EL CALCULO DEL GEB SEGUN LA Nifias
OMS/FAO/ONU (GINEBRA, 1989)@ 0-3 16,252 x P + 10,232 x T-413,5
E ) 3-10 16,969 xP+ 1,618 x T + 371,2
cuacion
GER (keal/dia) R DE 10-18 8,365 x P + 4,656 x T + 200
Hombres P: peso corporal en kg; T: talla en cm.
0-3 60,9 x P -54 097 53
3-10 22,7 x P + 495 0,86 62
10-18 175x P + 651 0,90 100
18-30 153 x P + 679 0,65 151 TaBLA VII. ECUACIONES DE KUCZMARSKI PARA CALCULAR EL GEBGD
30-60 11,6 xP + 879 0,60 164 R ,
> 60 135 x P + 487 0,79 148 Ecuaciones del GEB (kcal/dia)
) Hombre 68-43,3 * edad (afios) + 712 * altura (m) +19,2 * peso (kg)
Mujeres Mujer  189-17,6 * edad (afios) + 625 * altura (m) +7,9 * peso (kg)
0-3 61,0xP-51 0,97 61
3-10 22,5 x P +499 0,85 63
10-18 122 xP+ 746 0,75 117
18-30 14,7 x P +496 0,72 121 y talla (Tabla VI). Estas ecuaciones también se basan en un
30-60 8,7 xP + 829 0,7 108 . . T
> 60 105 x P + 59 074 108 estudio por calorimetria indirecta.

R: coeficiente de correlacion de valores de metabolismo basal; CE:
desviacion estdndar; P: peso corporal en kg.

En los pacientes enfermos el GET esta aumentado por
hallarse sometidos a un grado variable estrés dependiendo
de la patologia de la que estén afectos, y que conlleva un con-
sumo extra de energfa. Por ello, para calcular el GET en diver-
sas patologia, habra que multiplicar el GEB, calculado por
la ecuacidn, por el factor de actividad y por el factor de agre-
si6n), que viene resefiado en distintas tablas (Tabla IV).

En 1985 la OMS propuso unas ecuaciones®) basadas en
la calorimetria indirecta de circuito abierto para calcular el
GER en funci6n del sexo, edad y peso. Estas ecuaciones fue-
ron revisadas, modificadas y aceptadas en 1989 por la OMS,
Organizacién de Naciones Unidas y la Organizacién del Ali-
mento y la Agricultura (OMS/ONU/FAO) (Tabla V).

Otras ecuaciones para calcular el GER son las propues-
tas por Schofield®® al Comité de Nutricion de la
OMS/ONU/FAO en 1985 en funcién del sexo, edad, peso
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Actualmente han aparecido nuevas ecuaciones elabo-
radas por Kuczmarski et al.® para calcular el GEB en nifios
de ambos sexos entre los 3 y los 18 afios (Tabla VII).

Estas nuevas ecuaciones se han obtenido en base a un
estudio del gasto realizado mediante técnicas de dilucién
isotépica con agua doblemente marcada.

Como ya se dijo anteriormente, tras el cdlculo del GER,
éste se multiplica por el factor de actividad (y factor de agre-
si6n en caso necesario) para calcular el metabolismo. Todas
estas ecuaciones estdn validadas para la poblacién infantil
y, al igual que en los adultos, sirven para el calculo del GET.

Otros métodos existentes para calcular el metabolismo
basal son la determinacién de la superficie corporal (median-
te nomogramas o férmulas) y multiplicarla por el valor
correspondiente segtin el sexo y la edad en las tablas de
metabolismo basal en kcal/m?/hora, después se multiplica
por 24 para obtener el gasto basal en un dia®?.

Calorimetria. La determinacién del GER mediante calo-
rimetria es mds exacta y precisa que a través de ecuacio-
nes de prediccion, pero es una técnica cara, que requiere per-
sonal entrenado y unas condiciones dificiles de aplicar en
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TABLA VIII. VALORES CONSTANTES OBTENIDOS DE LA OXIDACION DE LOS NUTRIENTES

Consumo Produccién CR Energia meta- Kcal/L O, Kcal/L CO,

O; (mL/g) CO, (mL/g) bolizable (kcal/g) consumido producido
Almidén 829 829 1,000 4,18 5,047 5,05
Glucosa 746 742 0,995 3,68 4,930 4,96
Lipidos 2.019 1.427 0,707 9,46 4,686 6,63
Proteinas 966 774 0,806 4,31 4,467 5,57
Alcohol 1.429 966 0,663 7,10 4,970 7,35

estudios de base poblacional. Se basan en el principio de
que la energia utilizada para el trabajo celular finalmente se
acaba convirtiendo en energfa térmica, y de ahi que con la
determinacién de la cantidad de calor producida por el cuer-
po podamos estimar el gasto energético.

La calorimetria directa consiste en introducir a un indi-
viduo en una cdmara hermética aislada donde permane-
cerd durante un minimo de 6-8 horas, y en la cual se regis-
tra el calor perdido por radiacién, conduccion, conveccién
y evaporacién. Esta técnica no esté influenciada por los pro-
cesos metab6licos y por tanto es la técnica mas precisa para
la medicién del gasto total (la cimara de Atwater tiene una
exactitud del 0,1%), por lo que es utilizada para la valida-
cién de otros métodos de medicién. Como inconvenientes
cuenta que es una técnica muy laboriosa y compleja, que
necesita una complicada infraestructura y un gran coste eco-
némico, ademds de realizarse en un ambiente artificial, y
que es incapaz de cuantificar los distintos componentes del
gasto. Por todo ello su utilizacién esté relegada al campo de
la investigacion.

La calorimetria indirecta se basa en la teoria de que la
energia quimica que se obtiene de la oxidacién de un sus-
trato es proporcional al consumo de oxigeno y la liberacion
de diéxido de carbono, entendiendo el proceso de la nutri-
cién como una combustién.

La cantidad de oxigeno consumido por la oxidacién de
un determinado macronutriente (VO;), el CO, producido
(VCOy), el cociente respiratorio (CR) o relacién del CO; pro-
ducido respecto al O, consumido (CO,/0O5), la energia meta-
bolizable (cantidad de kilocalorfas que se producen de la com-
bustién de 1 gramo de un determinado nutriente), y el equi-
valente calérico del O, y del CO; (cantidad de kilocalorfas
que se producen por la combustién de un determinado
nutriente con el consiguiente consumo o produccién de 1 litro

de O, 0 CO,, respectivamente) son de forma relativa cons-
tantes, para cada uno de los macronutrientes (Tabla VIII).

Por ejemplo: si s6lo se oxidara almidén, midiendo el oxi-
geno consumido durante un tiempo determinado y multi-
plicandolo por 5,047, podriamos calcular el gasto energéti-
co realizado en ese tiempo. Lo mismo ocurrirfa si solamen-
te se oxidaran grasas o proteinas, aunque en esos casos debe-
riamos multiplicar el oxigeno consumido por 4,686 y 4,467,
respectivamente. En la practica clinica se multiplica por un
factor medio (4,83 kcal /L) conocido como equivalente calé-
rico medio del oxigeno, que es una media ponderada de la
oxidacion de los macronutrientes bajo la premisa de que la
mezcla de nutrientes oxidados es semejante a la mezcla de
la dieta habitual (10-15% de proteinas, 50-60% de hidratos
de carbono; y 30-40% de lipidos). Utilizando el equivalente
medio del oxigeno el error que se puede cometer es de = 2%.

El mismo calculo explicado para el oxigeno podria uti-
lizarse para la produccién de CO,, y en este caso el equi-
valente medio seria 5,76 kcal /L. Pero en este caso el error
que se puede cometer es mucho mayor, de aproximada-
mente * 10%.

En el caso de las proteinas, estas reglas no se cumplen
totalmente pues, durante la oxidacién, la fraccion nitroge-
nada no se oxida totalmente y parte es eliminada en forma
de nitrégeno ureico (N), todavia energético. EI N corresponde
aproximadamente al 16% del pool teérico de proteinas, y se
admite que la pérdida de 1 gramo de nitrégeno ureico corres-
ponde a la energia producida por la oxidacion de 6,25 gra-
mos de proteina. En la préctica clinica hay diversas formu-
las para calcular mas facilmente el gasto energético (GE):

e Weir:

GE (kcal) = 3,926 VO, (L) + 1,102 VCO, (L) - 2,17 N (g)
* Consolazio:

GE (kcal) = 5,780 VO, (L) + 1,160 VCO, (L) - 2,98 N (g)
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* Jequier:

GE (kcal) = 16,40 VO, (L) + 4,500 VCO, (L) - 3,40 N (g)

Incluso si no se determina la produccién de N y éste se
supone en torno al 15% se pueden utilizar las siguientes fér-
mulas adaptadas:

e Weir: GE (kcal) = 3,90 VO, (L) + 1,10 VCO; (L)
¢ Consolazio: GE (kcal) = 3,71 VO, (L) + 1,14 VCO» (L)

Tal y como se explica en los parrafos anteriores, el valor
del CR cuando se oxidan s6lo hidratos de carbono es de 1,
mientras que si s6lo se oxidan lipidos es de 0,707, estando
entre ambos el CR de las proteinas. Asi que, de forma intui-
tiva, cuanto més cercano esté el CR de 1 mayor serd la can-
tidad de hidratos de carbono oxidados y mayor la cantidad
de grasas oxidadas si el CR se acerca a 0,7.

Conociendo el consumo de O,, la produccién de CO, y
la excrecién urinaria de nitrégeno, se puede estimar la can-
tidad de glucosa, proteinas y lipidos oxidados por el orga-
nismo. Primero es necesario escribir la estequiometria de
las tres reacciones de oxidacion:

* 1gglucosa (G) + 0,746L O-0,742L CO, + 0,60 g H,O

(ecuacion 1).

* 1glipido (Lip) +2,019L O-1,427L CO, + 1,09 g H,O

(ecuacién 2).

* 1 g proteina (P) + 0,996L O,-0,774L CO, + 0,45 g H,O

(ecuacion 3).

Assu vez, sabemos que la proteina oxidada también puede
estimarse a través de la eliminacion de nitrégeno, siendo la
excrecion urinaria de nitrégeno el mecanismo predominan-
te (90%), aunque en insuficiencia renal las pérdidas gas-
trointestinales y cutaneas podrian llegar a ser importantes.
e Proteinas = 6,25 * N (ecuacion 4).

Y, resolviendo este sistema de 4 ecuaciones, llegamos a:
* G=4,706 VCO,-3,340 VO, - 2,714 N (ecuacién 5).

e Lip=1,768 VO,-1,778VCO, - 2,021 N (ecuacion 6).

Es muy importante la correcta cuantificacion de N y
VCO,, pues un error del 100% en la medicién de N da lugar
a error del 100% en la estimacion de proteinas oxidadas,
mientras que un error del 20% sobre el VCO; conlleva un
error del 50-100% en la estimacion de la oxidacién de hidra-
tos de carbono y lipidos. Por ello se sugiere que la medida
de N se debe realizar, como minimo, con la recogida de la
orina de 24 horas.

Hay una serie de situaciones que requieren especial aten-
cién a la hora de interpretar los resultados:
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1. Lipogénesis: la conversion de glucosa en lipidos da lugar
a la formacion de O, pero esto no ocurre en vivo por-
que se realiza simultaneamente con la oxidacién de la
glucosa. Aun asi, un CR mayor de 1 (el CR de la lipo-
génesis pura es de 5,6) refleja un estado de lipogénesis.
En ese caso, la ecuacion 5 sobreestima la oxidacion de
glucosa, por lo que debe usarse la siguiente:

e G=1,34*(VCO,-4,88 N) (ecuacion 7).

2. Gluconeogénesis: por cada gramo de glucosa formado
a partir de alanina se oxida 0,1 g de palmitato, pero la
neoglucogénesis, por si misma, sélo produce CO, sin
consumo de O,. En estos casos, con las formulas habi-
tuales nos encontraremos con una importante sobrees-
timacién de la oxidacion de proteinas e infraestimacién
de la oxidacién de glucosa y lipidos.

3. Cetogénesis: si los cuerpos cetdnicos son posteriormente
oxidados, el CR sera idéntico al del 4cido graso precur-
sor pero, si son excretados por la orina o por la respira-
cion, el CR puede ser menor de 0,7.

Estudio isotépico del GER. Actualmente la técnica de refe-
rencia en los estudios del gasto energético es la dilucién iso-
topica. La variedad mas utilizada consiste en la administra-
cién por via oral de una dosis conocida de agua doblemente
marcada con dos is6topos estables y no radiactivos: 2H (deu-
terio), y 80. Tras la combustion, el deuterio se distribuye tni-
camente en el componente acuoso y es eliminado por la orina,
mientras que el %0 se encuentra tanto en el agua como en el
CO; producido, el cual se eliminard con la respiracion. Con
las medidas diarias de la eliminacién de ambos is6topos y de
su diferencia (o, lo que es lo mismo , el drea comprendida entre
las curvas graficas que representan la eliminacion de ambos
is6topos) podemos conocer la produccién de CO; total, utili-
zéndolo después en las férmulas comentadas para la calori-
metria directa. Esta técnica tiene una precisién de un + 4%
comparandola con los resultados por calorimetria indirecta;
ello se debe a dos fuentes de error. La primera son las pérdi-
das fraccionadas de agua (respiratorias, cutaneas), que no pue-
den ser recogidas. Y la segunda fuente de error es que con esta
técnica se estima la produccion de CO, pero no el consumo
de O,, por lo que el CR medio debe ser calculado a través
del CR de la dieta, con lo que se pueden cometer errores en la
evaluacion de la dieta del individuo o al equiparar el CR de
la dieta al del metabolismo del individuo en situaciones no
fisiol6gicas (dietas restrictivas, enfermedades, embarazo, etc.).



Como ventajas cuenta con que es un método no cruen-
to, que puede llevarse a cabo en cualquier actividad o situa-
cion fisiolégica o patoldgica, que se puede realizar duran-
te prolongados periodos de tiempo (1-3 semanas) y la posi-
bilidad de determinar simultdneamente la composicion cor-
poral. Como inconvenientes estan su elevado coste y baja
accesibilidad, y la imposibilidad de determinar los distin-
tos componentes del gasto energético y la variabilidad dia-
ria del gasto.

Otras técnicas dilucionales emplean el bicarbonato. El
método consiste en la infusion de bicarbonato marcado por
via intravenosa o por sonda nasogdstrica, y las medicio-
nes del enriquecimiento isotdpico se pueden realizar en
aliento, orina o sangre. El bicarbonato alcanza un rapido
equilibrio dentro del organismo con el CO,, de manera que
el grado de dilucion del is6topo depende de la rapidez de
produccién de CO,; de manera que, midiendo las varia-
ciones en la dilucion del isétopo, podemos conocer la tasa
de produccién de CO.. Las fuentes de error son las mismas
que para la técnica del agua doblemente marcada. Con esta
técnica los intervalos de tiempo pueden ser mas cortos (1-3
dias) que para la técnica anterior.

En ocasiones se utiliza el método de registro de la fre-
cuencia cardiaca® para realizar las estimaciones del gasto.
La técnica se basa en el hecho de que la frecuencia cardia-
ca aumenta con la actividad fisica y, por tanto, se relacio-
na con el consumo de oxigeno. Para la utilizacion de este
método es necesario determinar simultdneamente en cada
uno de los individuos la frecuencia cardiaca y el consu-
mo de oxigeno mediante calorimetria indirecta, tanto en
reposo como durante la actividad fisica, y asi establecer
una recta de regresion entre ambas. El principal proble-
ma radica en que, a bajas frecuencias cardiacas, se pierde
la relacion lineal con el consumo de oxigeno. Por ello lo
mas frecuentemente utilizado es el método Flex, que con-
siste en establecer un punto de inflexién por debajo del cual
se pierde la correlacion; a partir de él se calcula el gasto
energético total igual al gasto basal durante el suefio y como
el gasto basal * 1,35 en los periodos de vigilia. Como ven-
tajas cuenta con su bajo coste, su sencillez y la posibili-
dad de determinar el gasto energético total en condiciones
reales, incluso durante periodos de actividad fisica. Sus
inconvenientes son la necesidad de calibraciones indivi-
duales, que los cambios de temperatura, humedad y sudo-
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racion, pueden alterar las relaciones, y el hecho de que exis-
ten situaciones capaces de aumentar la frecuencia sin incre-
mentar el consumo de oxigeno (emociones, consumo de
estimulantes, etc.).

Componentes del gasto energético total
Metabolismo basal

Puede definirse como la energia necesaria para que el
organismo mantenga las funciones fisioldgicas esenciales.
Es la parte mas importante del gasto energético total, lle-
gando a suponer el 60-70%.

El GEB es relativamente constante en cada individuo, y
por tanto, una desviacion en él puede considerarse una alte-
racion en la fisiologfa del organismo. Solamente en este caso
estarfa indicada la intervencién médica para su modifica-
cion.

Los drganos que més contribuyen al GEB por orden des-
cendente son el corazon, rifiones, higado y sistema nervio-
so. Estos 6rganos que s6lo suponen el 5% del peso corporal
total, comportan el 61% del metabolismo basal. El siguien-
te 6rgano que contribuye al GEB es el musculo esquelético
que compone el 25% del GEB, siendo la masa magra la que
menor contribucion aporta. Asf, si expresamos el GEB en
relacién a los kilos de masa magra resulta que las pequefias
variaciones interindividuales casi llegan a desaparecer com-
pletamente.

La medicién del GEB o indice metabdlico basal (IMB) se
debe realizar en unas determinadas condiciones:

* Reposo fisico: en posicion de supino, sin movimientos
musculares desde 30-60 minutos antes de la exploracién,

y sin estar dormido.

* Reposo mental: sin encontrarse sometido a emociones

0 estrés psiquico.

e Temperatura ambiental de 20-25° C.

* Ayuno: de unas 12-16 horas antes de la determinacién.

¢ No se deben haber consumido estimulantes (té, café,
tabaco, etc.) o firmacos que alteren el metabolismo basal.

El GEB es distinto al llamado gasto energético de repo-
so (GER) o indice metabdlico de reposo (IMR), en el cual la
determinacién se realiza en las anteriores condiciones salvo
el ayuno, por lo que incluye la energia necesaria para la
digestion, absorcion y utilizacién de los nutrientes. Es el mas
empleado en nifos y, en la practica, puede ser hasta un 10%
mayor que el GEB.
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La expresion del GER o GEB se puede realizar el keal /kg
de peso/hora, o en kcal/m? de superficie corporal/hora.
La tltima expresion es mucho mas til porque permite com-
parar el metabolismo basal de las personas de distinto tama-
fo.

El gasto energético del suefio (GES) supone la deter-
minacion del gasto energético en las mismas condiciones
que el GEB salvo porque el individuo se encuentra dormi-
do. En esta fase el metabolismo basal puede disminuir hasta
en un 10-14%03),

Factores que influyen en el GEB:

* Tamano y superficie corporal: a mayor tamafo, mayor
GEB.

* Sexo y composicion corporal: el hombre tiene mayor
GEB por unidad de peso corporal. Pero se debe a que la
mujer presenta una mayor proporcién de masa grasa; si
expresamos el GEB referido a kilos de masa magra los
valores son semejantes.

e Edad: a medida que aumenta la edad disminuye el GEB,
de manera que, a partir de los 20 afios de edad, puede
descender un 3-5% por cada diez afios. En los nifios se
alcanzan los valores maximos de GEB debido a una alta
actividad metabdlica celular necesaria para el crecimiento
y desarrollo, ademas de necesitar producir mas calor
para mantener la temperatura debido a su mayor super-
ficie corporal y menor espesor cutaneo.

* Gestacién y lactacién también aumentan el GEB.

* Otros factores que pueden alterar el GEB son la fiebre,
enfermedades, funcién neuroendocrina y administra-
cion de farmacos.

Termogénesis

Es el gasto energético que implica tanto a la termoggé-
nesis facultativa, como a la inducida por la dieta.

Termogénesis facultativa es el gasto energético resul-
tante del ajuste del mantenimiento de la temperatura cor-
poral en valores constantes, y del exceso de energia gasta-
da por encima de la termoggénesis obligatoria por una inges-
ta excesiva de alimentos. El control de la termogénesis facul-
tativa se lleva a cabo por el sistema nervioso simpatico y
la funcién hormonal (insulina, hormonas tiroideas, nora-
drenalina y glucagon). Los climas muy calurosos o frios pue-
den alterar el GET hasta en un 2%. Asi, en climas frios se
activa la termogénesis principalmente mediante dos siste-
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mas: uno son las contracciones musculares (escalofrios) que
generan calor; y otro la estimulacion simpética del tejido
adiposo marrén, que es capaz de producir gran cantidad de
calor pero poco ATP (este mecanismo esta demostrado en
los lactantes, pero es mas discutido en las personas adul-
tas). Por otra parte, en ambientes célidos la regulacion de la
temperatura se realiza mediante la sudoracion, lo que tam-
bién conlleva pérdida de energia.

La termogénesis inducida por la dieta o efecto térmico
de los alimentos (ETA) incluye la energia necesaria para
digerir, absorber, transportar, metabolizar, almacenar y eli-
minar los nutrientes. Su valor es aproximadamente el 5-10%
del gasto energético total.

Después de la ingesta, el gasto energético aumenta
durante 4-8 horas dependiendo de la cantidad y tipos de
macronutrientes. Asi, el efecto térmico mayor corresponde
a las proteinas, que es del 20-24% de la energia disponible
de la propia proteina. Mientras que el almacenamiento de
los hidratos de carbono en forma de glucégeno y de los lipi-
dos en forma de grasa supone un 5-10% y 2-5%, respecti-
vamente, de la energia metabolizada de cada sustrato. La
lipogénesis resultante del exceso de ingesta de hidratos de
carbono necesita el 26% de la energia disponible.

La termogénesis inducida por la dieta también hace refe-
rencia a la variacion del gasto energético asociado a las varia-
ciones anormales en la ingesta de alimentos por reduccion
o0 aumento en la ingesta crénica de alimentos. La disminu-
ci6én de la ingesta conduce a una disminucién del GER mayor
de lo que cabria esperar por la reduccién de la masa magra.
Ello se debe a cambios hormonales como la disminucién de
secrecién de insulina o el aumento de actividad de la 5'-
monodeodinasa (responsable de la conversién de la hor-
mona T4 a T3).

Se ha utilizado el término luxus consumption para des-
cribir el fendmeno por el cual, al sobrealimentar a personas
no obesas, la ganancia ponderal era menor de lo esperado
debido a que el exceso de energia se disipaba en forma de
calor. En estos casos es evidente que se produce el aumen-
to de la secrecion de hormona tiroidea y aumento de acti-
vidad del sistema nervioso simpdtico; aunque también se
ha sugerido la actuacién de la leptina, de proteinas desaco-
plantes y de los ciclos fiitiles (vias metabélicas donde se
gasta energia sin realizarse ninguin trabajo propio de con-
version).



Factores que alteran la ETA:

* Edad: la ETA disminuye al avanzar la edad, posible-
mente relacionada con la insulinorresistencia.

* Fjercicio fisico parece tener alguna relacién aunque toda-
via no estd muy clara.

* Cantidad y tipo de macronutrientes segtin lo expuesto
anteriormente.

* El sexo no parece influir en ello.

Gasto energético por actividad fisica
Abarca la energfa gastada por medio del ejercicio fisi-

co voluntario y la energia dedicada a otras actividades invo-

luntarias distintas al GEB y el ETA (mantenimiento de la
postura, estrés emocional, etc.).

Es la parte mds variable del gasto energético total y
puede oscilar entre el 20-30% en personas sedentarias hasta
mas del 50% en aquellas que realicen 1-2 horas diarias de
ejercicio intenso. Y, ademas, constituye el tinico componente
del gasto energético sujeto al control voluntario.

Factores que alteran el gasto por actividad fisica:

* Intensidad y duracién de la actividad fisica.

* Peso corporal: a mayor peso hay un mayor gasto ener-
gético porque, para mover una masa mayor, se necesita
mas energia.

e Edad: el envejecimiento conlleva una disminucién en la
realizacién de ejercicio.

* (lima: en climas extremos la actividad fisica voluntaria
estd disminuida.

e Horas de television: en nuestro medio, la television es una
importante actividad de ocio y, a més horas de television,
menor gasto energético por actividad fisica. La television
y los videojuegos son los principales factores inductores
del sedentarismo en los nifios de los paises desarrollados®).

OBJETIVOS

Objetivo general
Nuestro propésito ha sido estudiar el gasto energético
en una muestra representativa de la poblacién infantil y
juvenil de Castilla y Leon.
Objetivos especificos
* Determinar el gasto energético basal de los nifios/nifas
de Castilla-Leon mediante la aplicacion de las ecuacio-
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nes de estimacion al uso en la practica clinica, en orden

a acercarnos al conocimiento de las necesidades reales

de energfa.

e Comparar las distintas ecuaciones de estimacién del
gasto basal con objeto de comprobar si son inter-
cambiables y, por tanto, aplicables de manera indis-
tinta.

* Tratar de cuantificar la actividad fisica que realizan
actualmente los nifios/as de nuestra Comunidad.

* Relacionar la ingesta energética que realizan, con el
gasto energético total calculado tras valorar la activi-
dad fisica.

Para ello desarrollamos un estudio epidemioldgico obser-
vacional de cardcter transversal, sobre una amplia muestra
de la poblacién infanto-juvenil de Castilla y Ledn, de la que
previamente conociamos todas las variables antropomé-
tricas.

MATERIAL

Instrumental
Somatometria
Dispusimos de material de somatometria validado.
e Balanza portatil “seca” con una precisién de 100 g.
* Neonatometro digital, con precisién de 10 g.
* Pesa bebés digital, con precisién de 20 g.
* Estadiémetro vertical portatil “Holtain”, precision 0,1 cm.

Andlisis de la ingesta

Mediante cuestionario de elaboracion propia, prospec-
tivo, semicuantitativo de la dieta completa de tres dias no
consecutivos, incluyendo un dia festivo.

Cuestionario de hibitos de vida

Los datos sobre actividad fisica y deportiva se obtuvie-
ron a través de un cuestionario autoadministrado que incluia
varios items sobre estos hébitos: horas de suefio, horas de
actividad fisica sedentaria, ejercicio fisico y actividad depor-
tiva.

Material informdtico
¢ Ordenador Pentium IV.

* Programa informatico SPSS 11.0.
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* Programa informatico Alimentacion y Salud de Mataix
basado en las Tablas de composicién de alimento espa-
foles para analisis de las dietas.

Personal

La muestra, representativa de la poblacién infanto-juve-
nil de nuestra Comunidad, fue seleccionada de acuerdo a
datos del censo y del mapa de escolarizacion de Castilla y
Ledn. El tamafio muestral total elegido fue de 4.030 nifios
en edades comprendidas entre 0 y 18 afios.

METODOS

Seleccién de la muestra

Tamafio muestral
La poblacién objeto estd compuesta por nifios de eda-

des comprendidas entre 0 y 18 afios de la Comunidad de

Castilla y Leén que, segtin los datos de poblacion del Censo

de 1991, estaba constituido por 624.757 individuos.

Los calculos del tamafio muestral y la estrategia de mues-
treo estan basados en:

* Datos de poblacion del censo de 1991 del INE, previo
ajuste pormenorizado, disponiendo de los datos muni-
cipales por grupos quinquenales de edad y sexo.

* Datos de los centros escolares para el curso 1996/1997
(educacion infantil, primaria y secundaria) proporcio-
nados por la Direccién General de Educacion de la Con-
sejerfa de Educacion y Cultura de la Junta de Castilla y
Leon.

¢ Datos de las zonas bésicas de salud, obtenidos de la Guia
de Ordenacién Sanitaria de Castilla y Ledn, elaborada
por la Consejeria de Sanidad y Bienestar Social de la
Junta de Castilla y Le6n en 1992.

Para calcular el tamano de la muestra, tuvimos en cuen-
ta la variabilidad de los pardmetros antropométricos, impor-
tantes para calcular el gasto energético. Teniendo en cuen-
ta que existen diferencias considerables en funcion de la
edad y el sexo, se decidi6 establecer un tamafio muestra para
cada edad y sexo, consiguiendo asi una muestra mas ajus-
tada a la poblacién de estudio. Basandonos en el muestreo
aleatorio simple, calculamos el tamafio de la muestra nece-
sario para estimar la altura media poblacional mediante la
media muestral, con un nivel de confianza del 95%, un error
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de muestreo que ajustamos segtin la edad y el sexo, y que
varifa entre 0,5 cm para las primeras edades, y de 1,3 cm para
las edades intermedias, las que presentan mayor variabili-
dad. El calculo se hace aplicando la siguiente ecuacion [1]:

L Nrlers
N*er+k2*S

Foérmula que nos permite calcular el tamafio de la mues-
tra n a partir de:

* K = desviacion correspondiente al coeficiente de con-
fianza. En nuestro caso, k = 1,96.

* e =error maximo admisible.

* N =tamano de la poblacién.

* S?=varjanza poblacional ajustada. En nuestro caso, tra-
bajamos con los valores obtenidos en el estudio longi-
tudinal del crecimiento realizado por el equipo técnico
del Instituto de Investigacion sobre Crecimiento de la
Fundacion F. Orbegazo. Los datos son representativos
de la poblacién infantil de Vizcaya pero, por la ampli-
tud y caracteristicas de la muestra, los autores conside-
ran sus resultados extrapolables al resto de Espafia, sus-
tituyendo con ventaja a los procedentes de otros paises.
El tamafio muestral total elegido ha sido de 4.030 indi-

viduos pero, finalmente, se obtuvieron datos de 5.126.

Distribucion de la muestra

Para la extraccién de la muestra se propuso un mues-
treo bietdpico, que incluyé una estratificacién y un mues-
treo dentro de cada estrato.

Una caracteristica fundamental de la poblacién de Cas-
tilla y Ledn es la gran dispersion demogréfica que presen-
ta; junto a un pequefio niimero de grandes poblaciones, exis-
ten en la region un gran nimero de pequefos municipios,
con caracteristicas posiblemente distintas a las de las gran-
des dreas. Con el fin de controlar este factor y asegurar asi
unas estimaciones mds precisas, basadas en una muestra
representativa de toda poblacién infantil, se plantea una
estratificacién de la misma, sobre la base de la poblacién
infantil de los municipios, segtin censo de 1991. Aunque el
estudio sélo considera la poblacion de 0 a 18 afios, los datos
de poblacién disponibles estdn divididos en grupos de 5
edades, por lo que la estratificacién se ha realizado en base
al ntimero de nifios entre 0 y 19 afios; creemos, sin embar-



g0, que esto no ha de modificar de forma significativa la dis-
tribucién de los municipios.

La distribucién del tamafio muestral por sexo y edad
entre los diferentes estratos se realiz6 proporcionalmente al
tamafio de los mismos en el sexo y grupos de edad corres-
pondientes, es decir, siguiendo una afijacién proporcional.

Por ejemplo: nifias de 13 afios, tamafio muestral = 124.

Estrato % del estrato sobre la poblacién en nifias Muestra
con edades entre 10 y 14 afios
I 18,72 23
II 22,14 27
11 59,14 73

Seleccion de centros escolares y nifios
El dltimo paso en el disefio muestral fue la seleccion

de centros donde realizar la recogida de informacion. El

nimero de centros dentro de cada estrato se determiné en
funcién del nimero de nifios existentes en cada uno.

Para el intervalo de 0-3 afios, y siguiendo lo dicho en
el protocolo, se decidi6 acudir a las maternidades y centros
de atencién primaria de Valladolid, capital y provincia. A
partir de los 3 afios y, puesto que actualmente la escolari-
zacion se inicia a esa edad, el centro escolar nos pareci6 el
lugar més idéneo para localizar a los nifios.

Inicialmente se agruparon las edades en siete categorias
acordes con la distribucién predominante del sistema de
ensefianza (Tabla IX). Como hasta una afio mds tarde no se
inici6 el trabajo, la Seccion de Estadistica nos efectué modi-
ficaciones por la mayor implantacién de la ESO y para evi-
tar que el nimero de municipios y centro seleccionados fuese
excesivamente grande, quedando reducido a cinco catego-
rias. Esta divisién simplifica la recogida de datos, sin perder
la representatividad de la muestra.

Dentro de cada estrato la estrategia seguida fue la
siguiente:

* Fijamos, en primer lugar, el niimero de nifios a selec-
cionar por edad en cada centro (centros de salud, cole-
gios, institutos, etc.). De este modo quedod fijado, dentro
de ese estrato, el nimero total de centros a los que acu-
dir para recoger la informacion.

* Se aplicé entonces un muestreo sistematico con proba-
bilidad proporcional al niimero de nifios en cada muni-
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TaBLA IX. CATEGORIAS DE EDADES SEGUN EL SISTEMA DE ENSENANZA

Categorias iniciales Edad (afios) Categorias finales
No escolarizados 0-3 No escolarizados
Infantil 3-6 Infantil
EGB1 6-9 Primaria

EGB 2 9-12 Primaria

ESO 12-14 Primer ciclo ESO
Ensenanza secundarial  14-16 Segundo ciclo ESO y
Ensefianza secundaria 2 16-18 Bachillerato

cipio por el que se seleccionaban los municipios a cuyos

centros se acudira para obtener la muestra. Para reali-

zar este muestreo, ordenamos los municipios por pro-
vincia y calculamos la suma acumulada parcial del
ndmero de nifios en cada municipio. Establecimos como
intervalo de muestreo (k) el cociente entre la suma de
nifios en el estrato y el nimero de centros.

* Generamos de manera aleatoria un niimero j entre 1y

k. El municipio que tras ser sumado sobrepasé el valor

j, resulto seleccionado. Continuamos el proceso con

periodicidad k, de manera que los siguientes municipios

seleccionados fueron aquellos que, tras ser sumados,
superaron j +k, j + 2k, j + 3k...

La ventaja de este procedimiento de muestreo, a diferen-
cia de lo que puede ocurrir en el muestreo aleatorio, es que
ninguna sucesion grande de municipios de la lista queda sin
representacion. De este modo, el muestreo sistematico puede
ser mds representativo que el aleatorio simple. En el caso de
que existieran en el municipio mds centros de los necesarios,
se hizo una seleccién, al azar, de los mismos. Como paso final
dentro de cada estrato, el conjunto de municipios seleccio-
nados se distribuy6 de manera aleatoria entre las categorias
de edad (para nifios de 3 0 mds afios) previamente creadas.

El proceso se repiti6 de forma individual en la catego-
rfa de nifos no escolarizados ya que, en este caso, el marco
de muestreo se redujo a xxx, capital y provincia. Los muni-
cipios fueron ordenados inicialmente por zona basica de
salud. Los centros seleccionados fueron distribuidos alea-
toriamente entre las categorias de edad.

2 4 M-1

e

INFANTIL ~ PRIMARIA 1 C.ESO 2°C.ESO 1ler C.ESO
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Figura 1. Distribucion de la muestra por sexo y edad.

La seleccién de los nifios dentro de cada centro se llevé
a cabo mediante las técnicas aleatorias habituales una vez
determinado el niimero de individuos de cada uno segin
sexo y edad.

Una vez elegida la poblacion, informamos del proyecto
y solicitamos autorizacion a las autoridades educativas y
sanitarias. Posteriormente notificamos a los directores de
centro escolares y coordinadores médicos de los centros y
localidades elegidas, a quienes también solicitamos per-
miso y colaboraci6n.

Criterios de inclusién

¢ Nifios/as sanos.

* Espafioles, de preferencia castellano-leoneses.

e Compromiso de acudir al requerimiento del estudio.

Criterios de exclusion
* Enfermedades intercurrentes prolongadas, con o sin
necesidad de medicacién.
* Extranjeros.
* Negativa a participar en el estudio.
En el estudio estadistico en la fase de muestreo nos
habian fijado un ntimero de nifios distribuidos para cada
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TABLA X  DISTRIBUCION DE LA MUESTRA POR SEXO Y EDAD

Edad Hombre Mujer
0 77 75
1 74 77
2 85 81
3 99 85
4 105 92
5 104 92
6 117 121
7 121 117
8 125 125
9 157 132

10 163 129

11 160 149

12 162 143

13 158 160

14 172 177

15 193 174

16 204 180

17 187 197

18 173 184

Total del grupo 2.636 (51,4%) 2.490 (48,6%)

edad, sexo y estrato; con las primeras exploraciones obser-
vamos la muy diferente respuesta en la colaboracién, ademas
de obtener sesgos importantes por sexos. Ello motivé que soli-
citdsemos, a partir de ese momento, entre un 20 y un 40% mas
de los nifios requeridos. Finalmente, exploramos casi un 30%
més de los 4.030 nifios requeridos (5.242), y al eliminar los que
no cumplian los criterios de inclusién contdbamos con una
muestra real formada por 5.126 nifios (Fig. 1, Tabla X).

De todas maneras, respecto al censo de 1991, se ha logra-
do mantener la proporcionalidad por sexo y por grupos de
edad.

Medidas antropométricas
Todas las medidas han sido realizadas por el mismo

explorador, siguiendo normas aceptadas internacionalmente.

Los parametros antropométricos elegidos fueron:

* Peso: pesamos a los nifios desnudos (recién nacidos y
lactantes) o en ropa interior y descalzos (mayores de 3
anos).

* Talla: en recién nacidos y nifios menores de 2 afios, esta
medida se toma en posicién horizontal (longitudinal)
,siendo necesarias dos personas para tomarla correcta-
mente. Colocamos al nifio sobre el infantometro y, mien-



tras uno de los exploradores sujeta la cabeza del nifio
sobre el tope fijo, de forma que la linea teérica que uni-
ria el borde superior del conducto auditivo externo con
el punto mds bajo de la érbita esté vertical, la otra per-
sona apoya firmemente la planta del pie contra la plan-
cha mévil mientras con la otra mano presiona las rodi-
llas del nifio para conseguir la extensién maxima.

En nifios mayores de 2 afios se toma la talla en posicién
vertical. Para su estimacion correcta situamos al nifio des-
calzo y en ropa interior, mirando al frente con el vértex
tangente al tope movil y alineados en un mismo plano
los conductos auditivos externos y el suelo de la érbita.

Métodos de estimacién del gasto energético

Para la estimacion del gasto energético basal, hemos uti-
lizado las ecuaciones propuestas por las OMS/ONU/FAO
(Tabla V) y las ecuaciones de Schéfield (Tabla VI) como
modelos de ecuaciones basadas en estudios con técnicas de
calorimetria indirecta. Y las ecuaciones de Kuczmarski (Tabla
VII) como muestra de una ecuacién basada en un estudio
con técnicas isotépicas con agua doblemente marcada.

Estas tres ecuaciones estan estratificadas por sexo y edad,
y utilizan como variables el peso y la talla de los individuos
en las ecuaciones de Schofield y Kuczmarski, y tinicamen-
te el peso en las ecuaciones de la OMS/ONU/FAO.

Estimacién de los factores de actividad
Elaboramos un cuestionario general sobre estilos de vida

que incluian preguntas sobre actividad fisica:

1. ¢Cémo considera usted a su hijo/a? A la que se podia
contestar con una de las opciones siguientes: “tranqui-
lo”, “normal” o “activo”.

2. ;Cuanto tiempo al dia dedica su hijo/a a actividades fisi-
cas distintas al ejercicio programado? En este caso se debia
contestar con un valor numérico en horas y minutos.

3. ¢Cudntas horas al dia, y dias a la semana, dedica su
hijo/a a la realizacion de actividades fisicas programa-
das?, ;qué tipo de deporte realiza?, ;jestd federado o lo
practica como deporte de competicién? Para estas pre-
guntas la contestacion esta abierta.

Encuesta dietética
Para recoger los datos del consumo alimenticio, se ela-
bor6 un cuestionario abierto que incluia todas las ingestas

M. ALONSO FRANCH Y COLS.

del dia (desayuno, almuerzo, comida, merienda, cena y
“picoteos”). Se trata de un método barato, simple y rapido,
que puede ser autoadministrado; se decidié que los nifios
mayores de 10 afios cumplimentardn sus cuestionario y,
en los menores de esta edad, lo hiciera la persona respon-
sable de su alimentaci6n.

Para estimar los volimenes ingeridos, previamente se
determinaron raciones estdndar (en funcién de la edad y el
sexo), que posteriormente se adaptaron a medidas case-
ras, utilizando recipientes de uso comtin en los hogares de
nuestro medio. Junto con los cuestionarios se entregd a cada
participante un cuadernillo con las instrucciones de cum-
plimentacién y un modelo practico donde se consignaba la
cantidad de comida consumida en medidas caseras.

Los cuestionarios fueron posteriormente codificados,
desechando los registros en los que los datos no estaban
completos (formas de preparacion, estimacién en medidas
caseras o raciones, etc.) y aquellos en los que faltaba uno de
los dias requeridos.

La transformacion de los datos de alimentos en nutrien-
tes se realiz6 mediante el programa informatico Alimenta-
cién y Salud, del profesor Mataix basado en las tablas de com-
posicién de alimentos espafioles. Los resultados se expre-
san como media diaria + desviacion estdndar (DS) en gra-
mos, miligramos o microgramos (segtin corresponda) con-
sumidos por nifio y dia. Comparamos los datos brutos con
las ingestas recomendadas, DRA, catalogando los resulta-
dos de acuerdo al porcentaje de las mismas en cuatro cate-
gorias:

* < 80% de las recomendaciones para la energfa.

* 80-120% de las recomendaciones para la energfa.
* 120-160% de las recomentaciones para la energia.
* >160% de las recomendaciones para la energfa.

TRATAMIENTO DE LOS DATOS

Dada la diversidad de informacion contenida en el estu-
dio, hemos estructurado una base de datos relacional cons-
tituida por los ficheros de identificacion, antropometria,
gasto energético y actividad fisica e ingesta dietética, que
nos permite interrelacionar todas las variables.

Los datos recogidos no necesitaron tratamiento previo
al informatico, excepto asegurarnos de la correcta asigna-
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Figura 2. Distribucién del GER por sexo y edad calculado segin
las ecuaciones de la OMS.

Figura 3. Distribucion del GER por sexo y grupos de edad calcu-
lado segtin las ecuaciones de la OMS.

cién de los cédigos de identificacion. Los ficheros se intro-
dujeron dos veces, con el fin de contrastar a posteriori los
valores en cada variable y poder corregir los errores en caso
de discordancia.

ANALISIS ESTADISTICO

Calculamos los parametros descriptivos de centraliza-
cién y dispersién de cada variable del estudio, asi como los
intervalos de confianza y sus correspondiente errores de
estimacion.

Procedimos a estimar la distribucién en percentiles para
cada variable. El comportamiento normal de las variables
se estudid con el test de Shapiro Wilks. La homogeneidad
de las varianzas se comprobd con el test de Levene.

Se realizaron comparaciones por grupos de edad y sexo.
La comparacién de variables numéricas en distintos sub-
grupos se realizé mediante la prueba t de Student. Las rela-
ciones entre las variables cuantitativas se estudiaron con el
coeficiente de correlacion producto-momento de Pearson o
de Sperman. El test de Chi? se emple6 en los estudios de aso-
ciacion de las variables cualitativas. Como prueba de multi-
comparacién usamos el analisis de la varianza (ANOVA).
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RESULTADOS
Descriptivo del GER utilizando distintas ecuaciones

Ecuaciones de la OMS/ONU/FAO

EI GER calculado muestra una tendencia a aumentar con
la edad. En las figuras 2 y 3 y en las tablas XII y XIII se mues-
tran los datos obtenidos, estratificados por sexo y edad,
asi como por grupos de edad, observando que ambos siguen
una distribucién normal. Hasta los 10 afios, los hallazgos
son similares en nifos y nifias y, a partir de esa edad, aumen-
ta mas en los chicos. Comparando las medias de GER por
edades, las diferencias son significativas (p < 0,05) desde los
11 a los 18 afios.

Ecuaciones de Schdfield

Los datos obtenidos siguen una distribuciéon normal.
Estratificados por sexo y edad, se muestran en la figura 4
y la Tabla XII'y, por grupos de edad, en la figura 5 y Tabla
XIV. Tambien aqui siguen una distribucién normal. A dife-
rencia de lo obtenido con las ecuaciones de la OMS, con la
de Schéfield encontramos diferencias significativas (p < 0,05)
entre hombres y mujeres para todas las edades, aunque las
diferencias se acentdan a partir de los 10 afios.
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TaBLA XI. RECUENTO (N), MEDIA (X), ERROR TiPICO DE LA MEDIA (EE [X]), DESVIACION TIPICA (S), Y PERCENTILES 5, 25, 50, 75, Y 90 (P5, P25,
P50, P75, P95) DEL GER CALCULADO SEGUN LAS ECUACIONES DE LA OMS, DISTRIBUIDOS POR SEXO Y EDAD

Hombre
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
0 77 421,58 14,34 125,81 206,16 323,58 433,20 505,67 623,21
1 74 651,12 10,25 88,15 516,33 590,93 642,70 691,57 826,77
2 85 802,61 10,98 100,07 626,86 725,52 810,78 850,37 995,92
3 99 934,26 13,02 129,53 725,52 841,23 914,31 1017,84 1.188,36
4 105 912,44 5,81 59,27 815,64 865,58 907,01 946,73 1.019,37
5 104 988,94 8,20 83,58 887,71 929,14 973,97 1.045,47 1.148,76
6 117 1.037,86 9,47 102,48 889,75 964,89 1.019,37 1.077,25 1.229,34
7 121 1.120,81 12,54 137,89 949,68 1.039,80 1.096,55 1.164,65 1.423,43
8 125 1.188,78 12,92 144,49 1.013,24 1.090,88 1.148,76 1.262,26 1.541,92
9 157 1.260,67 11.71 146,78 1.045,70 1.140,81 1.248,64 1.357,60 1.486,08
10 163 1.333,28 12,30 156,97 1.112,89 1.228,21 1.321,28 1.425,70 1.635,45
11 160 1.400,91 13,05 165,13 1.166,64 1.277,94 1.386,00 1.491,00 1.767,24
12 162 1.450,42 13,03 165,88 1.223,43 1.325,19 1.414,00 1.547,00 1.788,24
13 158 1.543,63 13,73 172,54 1.256,41 1.411,81 1.553,12 1.655,50 1.837,76
14 172 1.674,99 14,05 184,23 1.365,44 1.554,87 1.665,13 1.763,56 1.996,23
15 193 1.780,27 13,67 189,90 1.522,68 1.639,75 1.765,75 1.889,13 2.151,27
16 204 1.840,06 12,95 184,03 1.579,29 1.718,06 1.810,38 1.936,81 2.181,46
17 187 1.881,83 13,77 188,25 1.612,80 1.757,00 1.877,75 1.979,25 2.158,80
18 173 1.915,40 15,55 204,49 1.662,50 1.786,75 1.884,75 2.023,00 2.261,35
Mujer
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
0 75 399,38 13,37 115,77 194,95 327,20 404,67 469,33 585,11
1 77 612,06 9,83 86,26 485,19 547 A1 606,58 663,00 779,82
2 81 771,49 12,08 108,74 603,53 693,20 760,30 839,60 1.000,64
3 85 930,45 14,10 129,23 742,00 845,70 915,85 989,05 1.191,87
4 92 906,84 5,66 54,32 820,75 869,12 900,62 939,44 1.000,86
5 92 971,79 9,01 86,44 847,75 913,56 960,25 1.030,00 1.116,51
6 121 1.032,10 9,78 107,58 895,23 958,00 1.005,25 1.085,13 1.270,30
7 117 1.107,29 11,10 120,06 955,52 1.014,25 1.075,00 1.180,75 1.359,40
8 125 1.189,14 11,74 131,25 1.006,37 1.100,88 1.169,50 1.260,63 1.443,10
9 132 1.258,68 13,24 152,09 1.025,28 1.147,00 1.235,88 1.343,88 1.592,16
10 129 1.362,41 15,65 177,74 1.133,50 1.231,38 1.313,50 1.453,00 1.747,75
11 149 1.265,56 8,47 103,34 1.107,12 1.183,37 1.260,84 1.337,09 1.438,96
12 143 1.338,87 8,93 106,82 1.158,85 1.270,60 1.338,92 1.401,14 1.514,36
13 160 1.377,77 8,78 111,05 1.214,54 1.305,06 1.365,76 1.428,90 1.581,64
14 177 1.415,04 7,18 95,21 1.292,01 1.346,85 1.403,58 1.471,90 1.607,69
15 174 1.426,41 7,53 99,29 1.296,83 1.360,27 1.415,78 1.476,17 1.598,47
16 180 1.445,97 8,25 110,44 1.304,76 1.369,42 1.419,44 1.507,28 1.670,76
17 197 1.452,55 6,92 96,87 1.315,56 1.375,82 1.437,13 1.517,95 1.619,70
18 184 1.458,67 8,07 109,49 1.302,32 1.388,63 1.448,11 1.517,34 1.650,93
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TaBLA XII. VALORES DEL GER CALCULADOS SEGUN LAS ECUACIONES DE LA OMS, DISTRIBUIDOS POR SEXO Y GRUPOS DE EDAD

Hombre
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
0-1 151 534,07 12,88 158,29 230,77 425,28 558,65 645,13 786,42
2-3 184 874,22 9,93 133,95 664,62 786,42 850,37 975,21 1.113,45
4-6 326 982,07 549 98,96 847,53 910,41 967,16 1.035,26 1.192,80
7-9 403 1.196,38 7,69 154,36 997,58 1.089,74 1.160,11 1.287,23 1.481,09
10-12 485 1.394,72 7,69 169,35 1.149,06 1.279,25 1.373,75 1.484,72 1.727 A2
13-14 330 1.612,10 10,47 190,18 1.323,35 1.492,75 1.607,37 1.719,38 1.956,50
15-16 397 1.810,84 9,51 189,07 1.537,90 1.680,00 1.786,75 1.912,75 2.156,70
17-18 360 1.897,96 10,37 196,67 1.622,25 1.774,94 1.881,25 2.001,56 2.225,56
Mujer
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
0-1 152 507,12 11,95 147,29 222,16 406,96 520,88 618,78 746,12
2-3 166 852,41 11,17 143,43 633,30 742,00 839,60 934,15 1.119,89
4-6 305 976,13 5,84 101,95 848,43 908,50 958,00 1.027,75 1.167,25
7-9 374 1.188,08 7,69 148,81 983,31 1.078,94 1.169,50 1.275,25 1.460,31
10-12 421 1.320,14 6,71 137,74 1.132,86 1.227,95 1.298,66 1.387,73 1.600,37
13-14 337 1.397,29 571 104,58 1.248,09 1.329,16 1.381,01 1.454,51 1.590,30
15-16 354 1.436,33 5,61 105,40 1.298,29 1.366,37 1.417,00 1.490,20 1.637,70
17-18 381 1.455,51 5,29 103,09 1.314,52 1.381,92 1.445,06 1.517,95 1.629,22
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Figura 4. Distribucion del GER por sexo y edad calculando las

ecuaciones de Schofield.

ecuaciones de Schofield.

Figura 5. Distribucion del GER por sexo y edad calculando las
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TaBLA XIII. VALORES MAS SIGNIFICATIVOS DEL GER CALCULANDO SEGUN LAS ECUACIONES DE SCHOFIELD, DISTRIBUIDOS POR SEXO Y EDAD

Hombre
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
0 77 409,93 12,85 112,05 215,86 327,99 411,72 494,67 564,94
1 74 637,75 7,70 66,25 545,63 583,66 633,94 675,21 763,22
2 85 792,57 6,47 58,94 686,27 750,23 794,24 835,44 894,43
3 99 912,23 6,25 62,18 812,68 867,43 909,91 955,67 1.031,66
4 105 914,43 5,50 56,06 826,51 868,15 910,15 950,35 1.018,45
5 104 991,29 7,61 77,58 890,39 934,22 978,49 1.042,29 1.134,18
6 117 1.040,34 8,70 94,07 904,23 978,93 1.025,09 1.075,89 1.210,81
7 121 1.119,92 11,39 125,34 964,25 1.045,71 1.098,09 1.162,33 1.387,98
8 125 1.185,37 11,56 129,30 1.029,65 1.098,07 1.150,18 1.248,44 1.499,83
9 157 1.254,19 10,44 130,84 1.055,37 1.149,84 1.247,30 1.345,64 1.455,54
10 163 1.322,82 11,01 140,54 1.122,53 1.230,09 1.316,77 1.401,81 1.600,26
11 160 1.414,64 12,68 160,38 1.179,70 1.295,40 1.399,27 1.502,20 1.758,53
12 162 1.467,15 12,62 160,69 1.246,90 1.349,66 1.434,73 1.565,84 1.781,05
13 158 1.563,36 13,46 169,14 1.279,15 1.434,60 1.567,56 1.674,70 1.860,19
14 172 1.696,81 13,53 177,43 1.392,79 1.582,95 1.690,32 1.783,63 2.007,28
15 193 1.799,84 13,05 181,33 1.547,42 1.668,99 1.787,16 1.904,73 2.150,05
16 204 1.859,49 12,39 176,10 1.613,22 1.741,53 1.831,87 1.953,54 2.188,04
17 187 1.899,79 13,10 179,17 1.642,27 1.779,54 1.892,72 1.997,06 2.158,61
18 173 1.930,85 14,71 193,52 1.693,57 1.808,18 1.904,92 2.036,01 2.258,66
Mujer
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
0 75 359,00 10,36 89,73 179,01 309,13 372,54 424,66 509,50
1 77 551,35 7,29 63,96 455,55 502,87 542,38 586,28 684,91
2 81 687,98 6,54 58,84 580,95 649,91 688,53 726,55 791,06
3 85 813,04 6,78 62,17 709,36 762,37 813,02 857,03 918,50
4 92 851,68 4,80 46,01 779,21 818,03 848,27 881,53 927,58
5 92 911,37 7,52 72,10 804,82 868,55 900,24 956,91 1.033,11
6 121 966,19 8,04 88,43 855,88 907 44 946,44 1.009,75 1.163,06
7 117 1.033,89 8,93 96,60 908,78 962,24 1.011,58 1.092,14 1.232,18
8 125 1.105,81 9,43 105,47 957,82 1.035,01 1.091,76 1.165,28 1.312,43
9 132 1.166,38 10,52 120,91 978,51 1.081,45 1.146,06 1.230,45 1.415,81
10 129 1.253,70 12,41 140,97 1.076,12 1.152,00 1.220,08 1.328,52 1.556,73
11 149 1.251,15 8,07 98,46 1.098,68 1.178,67 1.249,50 1.311,81 1.412,08
12 143 1.331,17 791 94,56 1.160,76 1.272,66 1.331,85 1.388,62 1.483,06
13 160 1.366,93 747 94,51 1.226,70 1.308,60 1.360,23 1.425,02 1.527,05
14 177 1.407,91 6,35 84,18 1.284,74 1.353,89 1.403,10 1.467,21 1.574,96
15 174 1.418,56 6,36 83,94 1.303,62 1.367,17 1.413,72 1.466,49 1.545,11
16 180 1.431,80 6,80 91,00 1.312,71 1.370,03 1.413,90 1.484,92 1.625,43
17 197 1.444,06 5,95 83,23 1.319,11 1.374,85 1.444,64 1.495,33 1.599,76
18 184 1.445,89 6,63 89,48 1.310,63 1.384,76 1.438,89 1.496,82 1.594,34
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TABLA XIV. VALORES MAS SIGNIFICATIVOS DEL GER CALCULADOS SEGUN LAS ECUACIONES DE SCHOFIELD, DISTRIBUIDOS POR SEXO

Y GRUPOS DE EDAD

Hombre
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
0-1 151 522,32 11,98 146,73 239,83 410,51 552,51 633,60 733,26
2-3 184 857,66 6,31 85,08 71991 794,76 862,97 915,41 1.000,10
4-6 326 984,36 5,20 93,80 852,71 915,42 976,79 1.036,53 1.186,62
7-9 403 1.192,53 6,97 139,92 1.010,18 1.095,74 1.159,84 1.273,43 1.443,12
10-12 485 1.401,32 7,49 165,03 1.159,45 1.290,96 1.379,06 1.488,53 1.723,27
13-14 330 1.632,92 10,22 185,66 1.344,04 1.517,61 1.632,71 1.733,76 1.953,41
15-16 397 1.830,34 9,10 180,93 1.568,80 1.706,28 1.805,65 1.931,34 2.155,41
17-18 360 1.914,72 9,83 186,59 1.661,86 1.791,37 1.902,04 2.014,01 2.221,31
Mujer
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
0-1 152 456,44 10,04 123,75 221,93 372,66 478,56 543,05 626,34
2-3 166 751,64 6,78 87,05 613,13 687,83 752,77 817,90 891,43
4-6 305 915,11 497 86,82 806,15 855,43 901,42 960,98 1.078,92
7-9 374 1.104,69 6,26 121,05 933,01 1.015,60 1.091,31 1.176,69 1.328,57
10-12 421 1.279,11 5,74 117,87 1.103,42 1.187,34 1.279,04 1.352,55 1.472,29
13-14 337 1.388,40 4,99 91,44 1.246,96 1.325,91 1.380,41 1.442,56 1.570,05
15-16 354 1.425,27 4,67 87,72 1.309,39 1.368,79 1.413,90 1.474,64 1.581,99
17-18 381 1.44494 4,43 86,19 1.318,15 1.383,28 1.441,09 1.496,52 1.594,85
4000 4000
Hzayy 1T
30001 Hossn 3000 1 B
& 2000 Yoss & 2000 e
&) 58 ~ 5
per g L L *“";%E%%%
1000 .};ﬁhhﬁk Sexo 1000 e i% o
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35 7 9 11 13 15 17 3 46 7-9 10-1213-14 15-16 17-18
4 6 8 10 12 14 16 18
Grupos de edad (afios)
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Figura 6. GER por sexo y edad calculado segtin las ecuaciones
de Kuczmarski.

Figura 7. GER por sexo y grupos de edad segtin las ecuaciones de
Kuczmarski.

Ecuaciones de Kuczmarski
Al igual que con las ecuaciones anteriores, los datos obte-
nidos siguen una distribucién normal y se muestran estra-
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tificados por sexo y edad y por grupos de edad en las figu-
ras 6y 7y Tablas XV y XVL. La férmula s6lo es adecuada
para nifos de edad igual o superior a los 3 afios, por lo que
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TABLA XV. VALORES MAS SIGNIFICATIVOS DEL GER CALCULADO SEGUN LAS ECUACIONES DE KUCZMARSKI, DISTRIBUIDOS POR SEXO Y EDAD

Hombre
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95

3 99 941,94 6,34 63,06 844,40 902,51 931,74 987,24 1.063,11

4 105 987,40 7,43 75,82 871,82 929,72 977,88 1.037,87 1.127,76

5 104 1.066,56 9,62 98,06 923,77 990,57 1.055,39 1.130,22 1.231,29

6 117 1.103,99 10,66 115,28 929,25 1.034,21 1.084,20 1.154,00 1.315,75

7 121 1.174,87 13,66 150,29 988,50 1.082,16 1.156,05 1.237,82 1.476,39

8 125 1.225,21 13,19 147 A2 1.038,04 1.128,68 1.193,51 1.302,43 1.571,14

9 157 1.277,51 11,92 149,33 1.038,00 1.169,43 1.277,50 1.383,81 1.525,49
10 163 1.331,75 12,68 161,89 1.096,50 1.231,19 1.323,83 1.418,21 1.663,61
11 160 1.444,30 17,29 218,75 1.129,34 1.283,19 1.434,12 1.575,65 1.849,63
12 162 1.491,09 17,01 216,50 1.190,63 1.325,53 1.462,61 1.647,58 1.902,88
13 158 1.600,84 18,83 236,70 1.199,03 1.432,80 1.587,83 1.761,25 1.996,89
14 172 1.759,18 18,05 236,72 1.326,04 1.597,57 1.746,77 1.890,72 2.164,39
15 193 1.860,42 17,03 236,55 1.497,01 1.685,33 1.848,13 2.010,78 2.300,59
16 204 1.901,06 16,22 230,47 1.575,25 1.747,18 1.872,77 2.030,46 2.316,27
17 187 1.913,49 17,03 232,90 1.578,40 1.739,90 1.890,42 2.058,25 2.266,34
18 173 1.909,26 18,74 246,51 1.607,10 1.740,44 1.882,39 2.052,03 2.324,00

Mujer
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95

3 85 880,88 4,19 38,40 815,13 853,61 878,98 908,22 946,05

4 92 920,34 4,19 40,23 839,24 895,17 920,00 944,83 989,70

5 92 967,04 6,00 57,58 87241 935,41 959,75 1.004,47 1.064,97

6 121 1.007,09 6,11 67,20 905,31 961,75 996,15 1.044,85 1.144,63

7 117 1.056,94 6,33 68,49 962,94 1.008,82 1.047,38 1.085,89 1.195,86

8 125 1.108,37 6,65 74,29 994,12 1.056,74 1.104,33 1.161,48 1.244,51

9 132 1.146,58 7,07 81,23 1.022,98 1.087,38 1.140,70 1.199,93 1.297,59
10 129 1.200,75 8,18 92,90 1.066,35 1.137,74 1.180,21 1.254,44 1.398,05
11 149 1.257,38 8,53 104,15 1.096,75 1.183,55 1.259,12 1.322,54 1.431,72
12 143 1.327,59 8,22 98,33 1.147,03 1.266,56 1.325,98 1.391,34 1.484,45
13 160 1.347,72 7,70 97,39 1.204,54 1.287 47 1.339,08 1.413,99 1.511,39
14 177 1.374,77 6,64 88,06 1.240,02 1.319,17 1.367,19 1.437,35 1.543,00
15 174 1.367,48 6,63 87,40 1.239,03 1.308,84 1.363,15 1.420,85 1.497,04
16 180 1.362,53 6,95 93,04 1.239,11 1.295,64 1.345,85 1.416,18 1.555,76
17 197 1.360,12 6,23 87,16 1.226,09 1.290,45 1.368,13 1.409,37 1.518,77
18 184 1.341,94 6,82 91,99 1.199,18 1.284,05 1.338,63 1.393,32 1.486,27

trabajamos con una muestra de 4.657 individuos. Al igual
que con las ecuaciones de Schofield, encontramos diferen-
cias significativas en todas las edades y diferencias més fuer-
tes a partir de los 10 afios.

Comparacion del GER con las distintas ecuaciones
Cuando hacemos comparaciones dos a dos de las medias

de las distintas ecuaciones para muestras relacionadas, estra-

tificadas por sexo y edad, encontramos diferencias signifi-

cativas para el 99 de las 106 comparaciones, siendo las
medias calculadas mediante la ecuacion de la OMS las que
tienen un valor mas alto, sobre todo en las edades tempra-
nas, mientras que el GER, calculado segtin las ecuaciones
de Kuczmarski, comienza teniendo unos valores superiores
al de Schofield a la edad de 3-6 afios, y va disminuyendo
progresivamente para situarse muy por debajo de la medias
calculadas segun la ecuacion de Schofield a la edad de 17-
18 afos. En la figura 8 se exponen los resultados de las
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TaBLA XVI. GER CALCULADO SEGUN LAS ECUACIONES DE KUCZMARSKI, DISTRIBUIDO POR SEXO Y GRUPOS DE EDAD

Hombre

N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
3 184 941,94 6,34 63,06 844,40 902,51 931,74 987,24 1.063,11
46 326 1.054,70 6,08 109,63 901,63 975,98 1.046,82 1.117,19 1.267,41
7-9 403 1.230,47 7,70 154,61 1.011,81 1.116,92 1.200,84 1.321,92 1.527,23
10-12 485 1.422,10 9,59 211,16 1.107,66 1.278,20 1.393,20 1.541,75 1.817,10
13-14 330 1.683,37 13,72 249,27 1.278,99 1.522,42 1.690,86 1.831,06 2.106,98
15-16 397 1.881,21 11,78 234,05 1.530,12 1.719,67 1.860,93 2.012,96 2.310,12
17-18 360 1.911,46 12,61 239,21 1.586,97 1.740,43 1.889,15 2.055,07 2.291,01

Mujer

N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
3 166 880,88 4,19 38,40 815,13 853,61 878,98 908,22 946,05
16 305 968,84 3,86 67,49 875,55 921,71 960,05 1.007,11 1.097,12
7-9 374 1.105,77 4,31 83,37 977,73 1.046,18 1.099,27 1.162,30 1.249,43
10-12 01 1.263,87 541 111,10 1.094,82 117423 1.261,39 1.338,43 1.451,09
13-14 337 1.361,88 5,10 93,46 1.219,70 1.299,97 1.355,61 1.419,12 1.539,31
15-16 354 1.364,97 4,80 90,21 1.239,33 1.304,36 1.352,34 1.419,99 1.522,09
17-18 381 1.351,37 4,62 89,86 1.212,25 1.289,46 1.346,89 1.402,86 1.507,70
medias y cuartiles del GER para las distintas edades, obte-
nidos segtn las diferentes ecuaciones, mientras que en la 1000
figura 9 se muestra la regresion lineal de las tres ecuaciones
para la estimacion de la media con un intervalo de confianza
del 95%, a partir de la cual se obtiene la siguiente ecuacion: 3000 1

GER Kurzmarski = 32,64 + 1,93*GER Schofield _ &
~0,24* GER OMS g wonl]
& 2000 1 #rs :
Actividad fisica ]
Para calcular el gasto por actividad fisica, se envi6 un &
Lo " . 1000 1 ﬂg [ ctroms

cuestionario a los padres de los nifios con diversas pregun- g E @
tas sobre la actividad fisica de éstos, al que sélo respondie- i % [l orrscrOmED
ron 3.088 personas (60,24% de la muestra). Intentando hallar 0 Bl GER NUEVA
una correlacién entre la contestacién o no contestacion a la . ] 2 4 4 : 2 " # 5 " , 112] ; “I :6 : ?'8
encuesta y otras variables, se observa que no hay relaciones
estadisticamente significativas con el sexo (p = 0,425), y con Edad (anios)
el IMC (p =0,294).

Sin embargo, si hubo significacion (p < 0,001) entre la
contestacién o no contestacién al cuestionario y los grupos
de edad (Fig. 10, Tabla XVII), pues entre los 0 y 3 afios hasta
el 91,7% de los padres no contestaron a la encuesta mien-
tras que, entre los grupos de edad comprendidos los 4 a los
14 afios, el porcentaje de contestacion a la encuesta se encuen-
tra entre el 67,2 y el 83%, de manera que el 86,95% del total
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Figura 8. GER para las diferentes edades, calculado segtin las dis-
tintas ecuaciones.

de encuestados que respondieron se sittian entre los 4 y 16
afos. En el grupo de 17-18 anos el porcentaje de contesta-
cién a la encuesta se halla en una zona intermedia (47,1%).
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Figura 9. Regresi6n lineal para la estimacion de la media con un
intervalo de confianza del 95%.

Figura 10. Porcentaje de contestacion o no contestacion a la encues-
ta en los distintos grupos de edad.

TABLA XVII. PORCENTAJE DE CONTESTACION O NO CONTESTACION A LA ENCUESTA EN LOS DISTINTO GRUPOS DE EDAD

0-1 2-3 4-6 7-9 10-12 13-14 15-16 17-18  Total

No contesta Recuento 303 296 195 132 204 219 297 392 2.038
% de “no contesta”  14,9% 14,5% 9,6% 6,5% 10,0% 10,7% 14,6% 19,2% 100,0%

% del grupo edad  100,0% 84,6% 30,9% 17,0% 22,5% 32,8% 39,5% 529% 39,8%

Si contesta Recuento 54 436 645 702 448 454 349 3.088
% de “si contesta” 1,7% 14,1% 20,9% 22,7% 14,5% 14,7% 11,3% 100,0%

% del grupo edad 15,4% 69,1% 83,0% 77 5% 67,2% 60,5% 471%  60,2%

Total Recuento 303 350 631 777 906 667 751 741 5.126
% del total 5,9% 6,8% 12,3% 15,2% 17,7% 13,0% 14,7% 14,5% 100,0%

También se encuentra una relacion significativa (p < 0,001)
entre el grado de contestacién y los “grupos de ingesta real
con respecto a la ingesta recomendada” (GIRRIR) de mane-
ra que, a mayor ingesta en relacion a la recomendada, menor
porcentaje de contestacion a la encuesta (Fig. 11, Tabla XVIII).

Para averiguar la actividad fisica del nifio se hizo una
encuesta con varias preguntas como, por ejemplo:

1. ¢Cémo considera usted a su hijo/a? A esta pregunta se
podia contestar con una de las tres opciones siguientes:

"o

“tranquilo”, “normal” o “activo”.

2. ;Cuénto tiempo al dia dedica su hijo/a a activida-
des fisicas distintas al ejercicio programado? En este
caso se debia contestar con un valor en horas y minu-
tos.

Ante estas dos preguntas que parecen similares, las
repuestas fueron contradictorias (Fig. 12, Tabla XIX), de
manera que hasta un 43,2% de los padres que consideraban
a su hijo activo reconocian que el nifio/a no realizaba ni una
hora de ejercicio diaria. El coeficiente de correlacién y la
medida de acuerdo obtuvieron unos valores muy bajos con
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Figura 11. Relacién entre el grado de contestacion a la encuesta e
ingesta recomendada.

igura 12. Relacion entre preguntas : “;Como considera a su hijo?
F 12. Rel: t tas:“;C d hijo?”
y “¢Cudntas horas de actividad fisica diaria realiza?

TABLA XVIII. PORCENTAJE DE CONTESTACION O NO CONTESTACION A LA ENCUESTA DE LOS DISTINTOS GIRRIR

-80 80-120 120-160 +160 Total
No contesta Recuento 13 95 78 18 204

% de “no contesta” 6,4% 46,6% 38,2% 8,8% 100,0%

% del grupo de edad 3,3% 6,2% 11,1% 19,1% 7,5%

Si contesta Recuento 381 1.430 626 76 2513
% de “si contesta” 15,2% 56,9% 24,9% 3,0% 100,0%

% del grupo de edad 96,7% 93,8% 88,9% 80,9% 92,5%

Total Recuento 394 1.525 704 94 2.717
% del total 14,5% 56,1% 25,9% 3,5% 100,0%

p < 0,001.Debido a estos resultados, para el calculo del fac-
tor de actividad hemos decidido obviar los datos obtenidos
de la primera pregunta y basarnos en la segunda por ser
mas facil de medir y mas objetiva.

Al estratificar las horas de ejercicio no programado en
funcién del sexo y la edad (Fig. 13, Tabla XX) o por grupos
de edad (Fig. 14, Tabla XXI), podemos obtener varias con-
clusiones:

1. Lamedia en todos los grupos siempre se encuentra por
debajo de dos horas, con un maximo de 1,73 horas en
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los nifios de 3 afios y un minimo de 0,39 horas en nifias
de 17-18 afios.

Las nifias realizan menos horas de ejercicio que los nifios,
hallandose diferencias significativas en ellas.

Segtin avanza la edad, hay una disminucién en las horas
de ejercicio que se realiza (con diferencias estadistica-
mente significativas entre cada uno de los grupos de
edad y aquellos que se encuentran 2 grupos por encima
o0 debajo de éste), siendo esta disminuciéon mucho mas
acusada en las nifas.
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TABLA XIX. RELACION ENTRE LAS PREGUNTA: “;COMO CONSIDERA A SU HIJO?” Y “;CUANTAS HORAS DE ACTIVIDAD FISICA DIARIA REALIZA?”

Menosde1h 1-3 horas Mis de 3 h Total
Tranquilo Recuento 272 189 30 491
% Tranquilo 55,4% 38,5% 6,1% 100,0%
% H. de ejercicio 18,2% 14,9% 10,0% 16,0%
Normal Recuento 757 619 110 1.486
% Normal 50,9% 41,7% 7,4% 100,0%
% H. de ejercicio 50,6% 48,9% 36,8% 48,5%
Activo Recuento 468 457 159 1.084
% Activo 43 2% 42,2% 14,7% 100,0%
% H. de ejercicio 31,3% 36,1% 53,2% 35,4%
Total Recuento 1.497 1.265 299 3.061
% de actividad 48,9% 41,3% 9,8% 100,0%
7 7
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Chz2an sy {8 Onsy
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Figura 13. Distribucion por horas de actividad fisica diaria, por
edades y sexo.

Figura 14. Distribucién por horas de actividad fisica diaria, por
grupos de edad y sexo.

Anailisis de la ingesta

Ala encuesta de la ingesta solamente contestaron el 53%
(2.717) de los individuos de la muestra. Se encuentra una
correlacion significativa (p < 0,05) entre los que contestaron
a esta encuesta y los que lo hicieron a la encuesta sobre acti-
vidad fisica. De manera que el 92% de los que contestaron

a la encuesta sobre actividad fisica también lo hicieron a ésta,
mientras que el 76% de los que no contestaron a la prime-
ra encuesta tampoco lo hizo a la segunda. Sin embargo, no
hemos hallado relaciones estadisticamente significativas
entre la contestacién a la encuesta de la ingesta y el sexo,
la edad, el IMC o los grupos de ejercicio fisico. Para poder
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TABLA XX. DISTRIBUCION DE HORAS DE ACTIVIDAD FISICA DIARIA POR SEXO Y GRUPOS DE EDAD

Hombre
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
3 99 1,73 0,35 1,77 0,00 0,00 2,00 3,00 5,62
4 105 1,25 0,15 1,19 0,00 0,00 1,13 2,00 3,00
5 104 1,68 0,17 1,56 0,00 0,00 1,50 3,00 5,00
6 117 1,55 0,13 1,25 0,00 0,00 1,50 2,00 4,00
7 121 1,51 0,13 1,34 0,00 0,00 1,50 2,50 4,00
8 125 1,27 0,13 1,37 0,00 0,00 1,00 2,00 4,00
9 157 1,52 0,14 1,58 0,00 0,00 1,00 2,50 5,00
10 163 1,25 0,10 1,23 0,00 0,00 1,00 2,00 3,95
11 160 1,32 0,10 1,18 0,00 0,00 1,25 2,00 3,17
12 162 1,25 0,13 1,37 0,00 0,00 1,00 2,00 3,77
13 158 1,30 0,14 1,44 0,00 0,00 1,00 2,00 4,33
14 172 1,09 0,10 1,12 0,00 0,00 1,00 2,00 3,00
15 193 1,21 0,12 1,23 0,00 0,00 1,00 2,00 3,60
16 204 1,00 0,09 0,92 0,00 0,00 1,00 2,00 2,50
17 187 0,92 0,13 1,22 0,00 0,00 0,00 1,50 3,60
18 173 1,01 0,13 1,01 0,00 0,00 1,00 2,00 2,50
Mujer
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
3 85 1,08 0,25 1,34 0,00 0,00 0,25 2,00 3,78
4 92 1,15 0,18 1,31 0,00 0,00 1,00 2,06 3,00
5 92 1,35 0,18 1,49 0,00 0,00 1,00 2,00 4,30
6 121 1,15 0,13 1,22 0,00 0,00 1,00 2,00 3,42
7 117 1,09 0,14 1,29 0,00 0,00 0,50 2,00 3,83
8 125 1,08 0,11 1,17 0,00 0,00 1,00 2,00 3,71
9 132 0,84 0,10 1,08 0,00 0,00 0,50 1,50 3,00
10 129 0,77 0,09 0,90 0,00 0,00 0,50 1,00 2,31
11 149 1,01 0,11 1,22 0,00 0,00 0,84 1,50 3,13
12 143 0,89 0,11 1,05 0,00 0,00 0,50 1,50 3,00
13 160 0,82 0,10 1,03 0,00 0,00 0,25 1,50 3,00
14 177 0,74 0,09 1,01 0,00 0,00 0,42 1,19 2,63
15 174 0,53 0,07 0,83 0,00 0,00 0,00 1,00 2,21
16 180 0,53 0,11 1,13 0,00 0,00 0,00 0,88 2,77
17 197 0,51 0,10 0,97 0,00 0,00 0,00 0,50 2,99
18 184 0,27 0,09 091 0,00 0,00 0,00 0,00 1,50
Tasra XXI.
Hombre
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
3 184 1,73 0,35 1,77 0,00 0,00 2,00 3,00 5,62
4-6 326 1,51 0,09 1,36 0,00 0,00 1,50 2,50 4,00
7-9 403 1,44 0,08 1,45 0,00 0,00 1,00 2,31 4,00
10-12 485 1,28 0,06 1,25 0,00 0,00 1,00 2,00 3,50
13-14 330 1,19 0,09 1,28 0,00 0,00 1,00 2,00 3,35
15-16 397 1,11 0,07 1,10 0,00 0,00 1,00 2,00 3,00
17-18 360 0,96 0,09 1,14 0,00 0,00 0,67 2,00 3,00
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Mujer
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
3 166 1,08 0,25 1,34 0,00 0,00 0,25 2,00 3,78
4-6 305 1,21 0,09 1,33 0,00 0,00 1,00 2,00 3,90
7-9 374 0,99 0,07 1,17 0,00 0,00 0,50 2,00 3,35
10-12 421 0,90 0,06 1,08 0,00 0,00 0,50 1,50 3,00
13-14 337 0,78 0,07 1,02 0,00 0,00 0,33 1,33 3,00
15-16 354 0,53 0,06 0,98 0,00 0,00 0,00 1,00 2,36
17-18 381 0,39 0,07 0,94 0,00 0,00 0,00 0,00 2,00
1680
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Figura 15. Distribucién por edades de los distintos individuos dentro de cada GIRRIR.

comparar la ingesta en los distintos grupos de edad y en
relacion al sexo, se ha calculado el porcentaje en que la inges-
ta real (IR) estd por encima o por debajo de la ingesta reco-
mendada (IRc)para su sexo y edad: (IR/IRc) * 100. Y para
esta relacion se han establecido “grupos de ingesta real res-
pecto a la ingesta recomendada (GIRRIR): “ingesta defi-
ciente”(menos del 80%), “ingesta adecuada” (80-120%), y
dos grupos de “sobreingesta” (120-160%, y superior al 160%).

No existen diferencias significativas entre el sexo y los
GIRRIR o la relacién IR/IRc. Hay que recordar que, como
ya se expuso en un apartado anterior, encontrdbamos dife-
rencias significativas entre los GIRRIR y el porcentaje de
contestacion a la encuesta: a mayor ingesta, menor por-
centaje de contestacion.

En la figura 15 se muestra la distribucion por edades de
los distintos individuos de la muestra dentro de cada

GIRRIR, y en las Tablas XXII y XXIII se muestra la distri-
bucién de los individuos por edades y grupos de edades
dentro de cada GIRRIR, mientras que en las figuras 16 y
17 y Tablas XXIV y XXV se muestran los graficos de cubos
y valores mas importantes por edades, y grupos de eda-
des respectivamente, de la relacion (IR/IRc) * 100.

Salvo en los grupos de edad de 0-3 afios, en el resto de
edades el porcentaje de ingesta adecuada se sittia en torno
al 50-62% y, por lo tanto, si obviamos el grupo de edad de
0-3 afios, resulta que hasta el 42% de la muestra tiene una
ingesta patoldgica (tanto por déficit como por exceso).

Son significativas las variaciones de los GIRRIR en rela-
cién a la edad pues, conforme avanza la edad, disminuye el
porcentaje de individuos con sobreingesta mientras que
aumenta el porcentaje de personas con una ingesta defi-
ciente (Fig. 18).
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TaBLA XXII. DISTRIBUCION POR EDADES DE LOS INDIVIDUOS DENTRO DE LOS DISTINTOS GIRRIR

- 80 80-120 120-160 +160 Total
Recuento % fila Recuento % fila Recuento % fila Recuento % fila recuento

Hombre 1 2 6,1% 24 72,7% 7 21,2% 33
2 2 6,3% 12 37,5% 16 50,0% 2 6,3% 32
3 6 13,6% 28 63,6% 10 22,7% 44
4 1 1,9% 31 57 4% 18 33,3% 4 7,4% 54
5 29 54,7% 22 41,5% 2 3,8% 53
6 24 31,2% 44 57,1% 9 11,7% 77
7 6 6,1% 54 55,1% 33 33,7% 5 51% 98
8 2 2,1% 51 53,1% 41 42,7% 2 2,1% 96

9 4 3,5% 70 61,4% 32 28,1% 8 7,0% 114

10 9 7,5% 62 51,7% 44 36,7% 5 4,2% 120

11 24 21,2% 78 69,0% 10 8,8% 1 9% 113
12 24 32,0% 45 60,0% 6 8,0% 75
13 13 19,4% 40 59,7% 13 19,4% 1 1,5% 67
14 15 15,8% 53 55,8% 25 26,3% 2 2,1% 95
15 32 33,7% 53 55,8% 10 10,5% 95

16 25 25,0% 61 61,0% 14 14,0% 100
17 18 24,3% 43 58,1% 13 17,6% 74
18 23 43,4% 27 50,9% 1 1,9% 2 3,8% 53

Total 200 14,4% 763 54,8% 377 27,1% 53 3,8% 1.393
Mujer 1 1 2,6% 27 71,1% 9 23,7% 1 2,6% 38
2 10 31,3% 16 50,0% 6 18,8% 32
3 10 23,3% 26 60,5% 7 16,3% 43
4 5 11,1% 22 48,9% 17 37,8% 1 2,2% 45
5 2 3,8% 34 64,2% 16 30,2% 1 1,9% 53
6 4 5,3% 38 50,7% 29 38,7% 4 5,3% 75
7 4 4,9% 47 57,3% 29 35,4% 2 2,4% 82

8 10 9,7% 62 60,2% 31 30,1% 103
9 10 10,3% 58 59,8% 27 27,8% 2 2,1% 97
10 11 13,6% 46 56,8% 20 24,7% 4 4,9% 81

11 12 11,5% 70 67,3% 22 21,2% 104
12 4 6,9% 43 74,1% 9 15,5% 2 3,4% 58
13 8 14,0% 32 56,1% 14 24,6% 3 5,3% 57
14 38 45,8% 39 47,0% 6 7,2% 83
15 18 18,4% 64 65,3% 14 14,3% 2 2,0% 98
16 20 22,2% 57 63,3% 13 14,4% 90
17 19 20,7% 52 56,5% 18 19,6% 3 3,3% 92
18 28 30,1% 51 54,8% 1 11,8% 3 3,2% 93

Total 194 14,7% 762 57,6% 327 24,7% 41 3,1% 1.324
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TaBLA XXIII. DISTRIBUCION POR EDADES DE LOS INDIVIDUOS DENTRO DE LOS DISTINTOS GIRRIR

- 80 80-120 120-160 +160 Total
Recuento % fila Recuento % fila Recuento % fila Recuento % fila recuento
Hombre 0-1 2 6,1% 24 72,7% 7 21,2% 33
2-3 2 2,6% 18 23,7% 44 57,9% 12 15,8% 76
4-6 1 0,5% 84 45,7% 84 45,7% 15 8,2% 184
7-9 12 3,9% 175 56,8% 106 34,4% 15 4,9% 308
10-12 57 18,5% 185 60,1% 60 19,5% 6 1,9% 308
13-14 28 17,3% 93 57 4% 38 23,5% 3 1,9% 162
15-16 57 29,2% 114 58,5% 24 12,3% 195
17-18 41 32,3% 70 55,1% 14 11,0% 2 1,6% 127
Total 200  14,4% 763 54,8% 377 271% 53 3,8% 1.393
Mujer 0-1 1 2,6% 27 71,1% 9 23,7% 1 2,6% 38
2-3 20 26,7% 42 56,0% 13 17,3% 75
4-6 11 6,4% 94 54,3% 62 35,8% 6 3,5% 173
79 24 8,5% 167 59,2% 87 30,9% 4 1,4% 282
10-12 27 11,1% 159 65,4% 51 21,0% 6 2,5% 243
13-14 46 32,9% 71 50,7% 20 14,3% 3 2,1% 140
15-16 38 20,2% 121 64,4% 27 14,4% 2 1,1% 188
17-18 47 25,4% 103 55,7% 29 15,7% 6 3,2% 185
Total 194 14,7% 762 57,6% 327 24,7% 41 3,1% 1.324
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Figura 16. Relacion (IR/IRc)*100 por edades. Figura 17. Relacién (IR/IRc)*100 por grupos de edades.
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TABLA XXIV. VALORES MAS IMPORTANTES DE LA RELACION (IR /IRC)*100, DISTRIBUIDOS POR EDADES

Dificultades de la estimacion del gasto energético en la poblacién infantil

Hombre
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
0 77 - - - - - - - -
1 74 104,81 3,81 2191 76,86 88,30 100,38 116,17 148,41
2 85 124,51 4,32 24,43 64,95 116,27 121,52 140,63 173,75
3 99 146,47 414 2743 103,24 129,32 142,76 158,43 197,15
4 105 119,07 3,66 26,91 86,68 98,70 116,33 132,75 176,51
5 104 118,87 2,62 19,06 92,11 101,31 118,90 128,82 157,64
6 117 129,67 3,02 26,47 90,83 115,26 125,17 143,55 175,36
7 121 116,39 2,65 26,19 69,97 100,21 112,96 130,35 165,36
8 125 117,29 2,17 21,25 86,05 101,75 113,11 131,00 156,08
9 157 116,51 2,42 25,83 85,01 99,28 110,47 129,47 168,51
10 163 115,67 2,16 23,70 70,69 102,83 115,04 130,98 158,96
1 160 95,18 2,05 21,80 61,54 81,48 95,01 108,30 132,11
12 162 91,05 2,71 2347 53,14 74,36 88,43 106,86 135,97
13 158 103,32 2,97 24,29 66,53 86,05 102,43 117,84 148,51
14 172 105,32 2,40 23,39 65,66 85,90 105,63 122,10 144,55
15 193 91,02 2,14 20,84 60,72 77 48 89,82 106,37 126,39
16 204 93,72 2,15 21,46 61,18 79,12 90,28 104,71 137,45
17 187 97,24 2,54 21,84 65,72 79,66 97,22 113,20 134,16
18 173 85,08 3,49 2541 52,33 66,55 87,21 97,96 134,57
Mujer
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
0 75 - - - - - - - -
1 77 109,81 3,20 19,72 84,70 97,09 104,28 125,32 147,35
2 81 133,02 4,43 25,05 90,76 114,22 130,67 152,76 174,70
3 85 14947 791 51,89 99,95 127,50 137,49 155,02 250,87
4 92 112,82 3,52 23,62 70,25 98,07 110,13 128,92 157,42
5 92 116,32 3,52 25,60 82,13 102,72 110,67 127,24 158,21
6 121 119,50 3,02 26,17 79,30 100,45 117,24 135,93 162,78
7 117 113,88 2,50 22,62 79,50 99,86 112,59 127,45 150,77
8 125 107,48 1,94 19,69 74,98 94,15 108,81 120,96 140,02
9 132 109,87 2,35 23,10 71,34 97,79 108,14 122,77 149,67
10 129 110,17 2,87 25,87 69,46 92,54 108,56 124,67 164,29
1 149 103,78 2,01 20,49 67,17 92,14 104,03 117,48 138,31
12 143 105,74 2,93 22,30 70,71 91,09 106,16 115,19 155,74
13 160 115,63 9,22 69,64 50,48 89,96 104,10 122,47 224,77
14 177 84,98 2,45 22,32 53,56 69,14 80,78 97,02 134,03
15 174 103,07 2,58 25,52 61,39 87,19 101,49 114,36 153,19
16 180 96,44 2,32 22,00 56,27 80,93 96,36 111,50 132,43
17 197 102,89 3,54 33,94 59,66 84,02 100,28 116,64 151,24
18 184 94,17 2,89 27,87 58,85 77,40 89,19 107,94 147,56
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TABLA XXV. VALORES MAS IMPORTANTES DE LA RELACION (IR /IRC)*100, DISTRIBUIDOS POR GRUPOS DE EDADES

Hombre
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
0-1 151 104,81 3,81 21,91 76,86 88,30 100,38 116,17 148,41
2-3 184 137,22 324 28,24 99,24 119,58 136,82 153,85 189,87
4-6 326 123,45 1,85 25,14 90,34 107,63 121,82 134,29 169,46
7-9 403 116,72 1,40 2454 83,23 100,81 112,60 130,36 160,53
10-12 485 102,16 1,45 25,36 64,42 84,86 103,36 117,34 143,51
13-14 330 104,50 1,86 23,71 65,96 86,01 104,11 120,43 144,17
15-16 397 92,40 1,51 21,15 61,58 78,53 90,08 105,96 132,71
17-18 360 92,17 2,14 24,07 58,39 73,09 89,57 109,53 132,15
Mujer
N X EE[X] S P5 P25 P50 P75 P95
0-1 152 109,81 3,20 19,72 84,70 97,09 104,28 125,32 147,35
2-3 166 142,46 498 43,10 92,49 119,55 135,85 154,43 210,35
4-6 305 116,78 1,93 25,35 77,93 100,72 114,82 130,71 158,65
7-9 374 110,17 1,30 21,85 74,67 96,48 109,30 123,42 145,49
10-12 421 106,37 1,47 2291 69,67 91,97 105,80 118,78 149,53
13-14 337 97,46 421 49,76 53,51 72,99 90,33 108,47 145,89
15-16 354 99,89 1,76 24,07 60,14 83,24 98,94 113,01 145,04
17-18 381 98,51 2,30 31,26 58,97 79,71 93,85 111,80 149,24

También es significativo que en los hombres el porcen-
taje de ingesta deficiente en las edades de 10-12 y 15-18 afios
es mayor que en las mujeres, mientras que el porcentaje
de sobreingesta es menor; y lo mismo ocurre con las muje-
res respecto a los hombres en los grupos de edad de 7-9 y
13-14 afios.

Paraddjicamente a lo que cabria pensar en un principio, hay
una correlacion estadisticamente significativa (p < 0,001) entre
los GIRRIR y los grupos de ejercicio fisico (Fig. 19) de manera
que, a mas horas de ejercicio realizado, mayor es el porcentaje
de individuos que tienen una ingesta superior a la recomen-
dada. Cabe la duda de si esto se deba a que, al realizar més horas
de ejercicio, también sea mayor el gasto energético y, por tanto,
necesite una ingesta mayor o si, por el contrario, los nifios con
una ingesta excesiva hayan exagerado en el cuestionario de acti-
vidad fisica 0 s6lo lo hayan respondido aquellos que realmen-
te tuvieran una actividad fisica mayor a la media.

DISCUSION

La obesidad es el resultado de un balance energético cré-
nicamente positivo que conduce a un exceso de depésito en
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forma de tejido graso (MG). A lo largo de la evolucién los
humanos se han adaptado a ganar peso debido a que la cons-
tante ambiental ha sido la carencia o escasez de alimentos.
Bajo estas condiciones ha predominado la expresion de genes
que permitan el acimulo maximo de MG, por lo que los
individuos seleccionados han sido aquellos mas eficientes
en cuanto a depdsitos de grasa corporal, lo que permitia la
mejora de la superviviencia en las épocas de hambre().
La prevalencia de obesidad se incrementa de forma alar-
mante en los paises desarrollados, particularmente en el sexo
femenino. Se han sugerido multiples factores, entre otros
la posible disminucion del gasto energético en la infancia.
La mayoria de los autores estdn de acuerdo en que no hay
diferencias en el gasto basal (GER) entre sujetos obesos y no
obesos. Aunque en los trabajos publicados inicialmente mos-
traban que el GER era cuantitativamente mayor en obesos,
cuando se ajusta dicho hallazgo a sus principales determi-
nantes —sexo, estadio puberal, superficie corporal y, espe-
cialmente, en relacién la masa magra (también aumentada
en los obesos)-, los resultados que se obtienen son similares.
De la misma forma, no se evidencian diferencias sexuales
cuando se ajusta en funcién de la masa magra, ya que el GER
depende del tamafio y composicién corporales®3),
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Figura 18. Distribucion en porcentajes de los individuos por gru-
pos de edad en los distintos GIRRIR.

Figura 19. Relaci6n entre los distintos GIRRIR y los grupos crea-
dos para el analisis de la actividad fisica.

La posibilidad de realizar estimaciones del gasto en estu-
dios poblacionales se ve limitada al empleo de las ecuacio-
nes de prediccién. El problema surge a la hora de decidir
cual de ellas es mas exacta, valida y reproductible. Rodri-
guez et al.®® estudiaron a 116 nifios y adolescentes con eda-
des comprendidas entre los 7,8 y 16,6 anos para valorar el
grado de concordancia entre la calorimetrfa indirecta (como
criterio de referencia) y diversas ecuaciones de estimacién
(OMS, Schofield, Harris-Benedict y Mafeiss). Los mejores
resultados se obtuvieron con las ecuaciones de la OMS y las
ecuaciones de Schofield.

En un reciente trabajo realizado en la Unidad de Nutri-
cion Pediatrica del HCU®) sobre una muestra de 70 nifios
obesos con edades comprendidas entre los 8 y los 18 afios,
se encontrd que el GEB determinado por calorimetria fue
significativamente inferior (p < 0,05) al gasto tedrico esti-
mado a partir de las ecuaciones de la OMS y de Schéfield;
es decir: los modelos tedricos (ecuaciones de estimacion)
sobreestiman el GEB.

En el caso de nuestro estudio, el objetivo era comparar
si las distintas ecuaciones para el calculo del gasto energé-
tico (OMS, Schofield, y las nuevas ecuaciones propuestas
por Kuczmarski et al.) eran equiparables. Al ser un estudio
poblacional con una muestra con un niimero elevado de
individuos (5.126) ha sido imposible, tanto por motivos eco-
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ndémicos, como técnicos, la realizacién de la calorimetria
indirecta como criterio de referencia.

En nuestros resultados observamos que, aunque se
puede establecer una relacion lineal entre las tres férmulas,
si existen diferencias significativas entre ellas, siendo las
ecuaciones de la OMS las que ofrecen un GER mayor al de
las otras dos, mientras que la de Schofield en las primeras
etapas de la vida es la que ofrece unos valores mas bajos
para después colocarse entre los valores de la OMS y las de
Kuczmarski.

Segtin la mayoria de los estudios, parece que las ecua-
ciones sobreestiman el GER en comparacién con la calori-
metria, pero no hay consenso entre los investigadores sobre
cudl es la ecuacién mas adecuada. Para unos, como Cerzo®0
o Tverskaya®, la ecuacion de OMS es la que mds se acer-
ca a los valores de la calorimetria, mientras que, para
otros®4) son las ecuaciones de Schofield las que mas se acer-
can a los resultados de la calorimetria. Suponiendo que
ambas ecuaciones sobreestiman el gasto, en nuestro estudio
la ecuacién de Schofield parece la mas adecuada.

Finalmente, hay que recalcar la necesidad de realizar
nuevos trabajos de investigacién con una submuestra homo-
géneamente distribuida (principalmente del mismo sexo,
edad y estadio puberal) y con un ntimero limitado de indi-
viduos para poder estudiar y comparar el GER calculado




mediante técnicas de calorimetria y aplicando modelos teé-
ricos predictivos (ecuaciones de estimacién), para asi cono-
cer cudl de ellos se ajusta mejor en nuestra poblacion.

No obstante, es preciso tratar de acercarse lo mas posi-
ble al conocimiento del gasto energético real, para ajustar
de esta forma las recomendaciones nutricionales ya que, si
bien el GER no parece haber variado con los habitos dieté-
ticos actuales, si puede haberlo hecho el GET al cambiar los
estilos de vida. Ello tiene especial importancia en la pre-
vencion de la obesidad ya que las recomendaciones de inges-
ta calérica®) se dan —internacionalmente- para asegurar que
cubran las necesidades del 98% de la poblacién, que puede
ser muy heterogénea.

Por ello, aun asumiendo las dificultades a la hora de esti-
mar la actividad fisica, nos parecié que era el pardmetro mas
importante para tratar de establecer el gasto energético total
que podrian tener en la actualidad nuestra poblacién pedia-
trica y que explicara el incremento de la prevalencia de sobre-
peso y obesidad.

En nuestro medio no se discute la destacada contribu-
cién de la falta de ejercicio (actividad muscular volunta-
ria) al desarrollo de la obesidad. De hecho, como se dedu-
ce de los resultados del estudio en-Kid, la prevalencia de obe-
sidad infantil aumenta proporcionalmente al tiempo que los
nifos pasan frente al televisor, tiempo que combina seden-
tarismo y riesgo de modificar los patrones alimentarios,
ya que continuamente el nifio recibe mensajes publicitarios
que promueven la ingesta de snacks y de otros alimentos de
alta densidad cal6rica®*). Parece claro que el ejercicio aero-
bico moderado y constante aumenta la capacidad de oxi-
dacion lipidica en los misculos® y, como se desprende de
los resultados de diversos estudios, en los nifos la activi-
dad fisica regular parece estar acompafiada de una tenden-
cia a seleccionar una alimentacién mas equilibrada con
mayor proporcién de hidratos de carbono y menor de gra-
sas®4),

Junto a la actividad voluntaria juega un importante papel
la actividad fisica involuntaria o inconsciente (contraccio-
nes musculares espontdneas, mantenimiento de postura y
tono muscular, etc.) en el mantenimiento del balance ener-
gético, aspecto éste muy dificil de cuantificar en un estudio
de estas caracteristicas, por lo que carecemos de datos fia-
bles sobre su contribucién al gasto total. Estudios en volun-
tarios evidenciaron que este componente del gasto era el

M. ALONSO FRANCH Y COLS.

principal determinante de la resistencia relativa al actimu-
lo de grasa®o.

Es decir, el gasto por actividad fisica depende del ren-
dimiento energético del trabajo muscular y de la cantidad
de trabajo muscular, entendiendo como tal la actividad fisi-
ca cotidiana o habitual. En diversos trabajos realizados al
respecto, no parece existir una disminucion significativa del
trabajo muscular en el obeso; sin embargo, si se encuentra
que el tiempo dedicado a la actividad fisica es menor en
aquellos con mayor peso corporal, siendo mas evidente en
nifias, sobre todo a partir del inicio del desarrollo puberal.
Segun el estudio en-Kid, mas del 60% de los jovenes practi-
can ejercicio menos de dos veces a la semana y, superando
el porcentaje, en las nifas el 75%.

La recogida de los datos sin una metodologia estanda-
rizada es un problema importante, pues nos impide com-
parar los resultados entre distintos estudios. Asimismo se
ha visto que, cuando se contraponen los resultados obte-
nidos por cuestionarios y los obtenidos con medidas obje-
tivas (acelerémetros, poddmetros, etc.), los primeros tien-
den a sobreestimar el ejercicio que se realiza®#). Valorar las
dificultades en la estimacién de la actividad fisica, compo-
nente mas variable del gasto energético diario, constituye
por si mismo un objetivo prioritario en nuestro estudio. En
este sentido, un trabajo previo realizado en nuestro grupo
evidencio diferencias estadisticamente significativas al esti-
mar los niveles de actividad fisica (considerando ésta como
multiplo del GEB) al aplicar los factores de actividad de la
FAO/OMS/ONU y los coeficientes de actividad fisica revi-
sados para nifios con sobrepeso/obesidad de Kuczmarski
et al.®),

Como se explica en parrafos anteriores, en este trabajo
no ha sido posible la determinacién de la actividad fisica
espontanea debido a que se trata de un estudio poblacional
con un elevado tamafio muestral. Para intentar una aproxi-
maci6n a este componente del gasto se recurrio a pasar un
cuestionario autorrespondido sobre actividad, al que con-
testaron el 60% del total muestral.

En nuestro trabajo evidenciamos que la actividad fisi-
ca diaria no programada era muy baja, siempre menor de 2
horas al dia; y que esta actividad disminuye conforme avan-
za la edad, siendo la disminucién siempre mas importante
en las nifias. Todos estos datos son coincidentes con los resul-
tados aportados por otros estudios#552.
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Por todo ello hay que remarcar la importancia de dis-
poner de test estandarizados para la determinacién de la
actividad fisica incidiendo, no sélo en el tiempo, sino tam-
bién en el tipo e intensidad del ejercicio, asi como en la nece-
sidad de incluir en dichos cuestionarios informacién sobre
el resto de actividades a lo largo del dia (horas de televisién
o videojuegos, tiempo de suefio, etc.).

Lo anteriormente expuesto se traduce por la necesidad
de estandarizar la metodologia en la recogida de datos y en
su posterior transformacion aplicando correctamente los
factores de actividad para evitar sobreestimar el GET, lo que
contribuiria al fracaso en el enfoque terapéutico de la obe-
sidad infantil. La necesidad de ajustar lo mas exactamente
posible los requerimientos energéticos en estos nifios pone
de manifiesto la importancia en la revision del célculo de
los mismos, y adecuar las ingestas a las necesidades reales
de éstos.

Admitiendo que la obesidad se genera asociada a un
prolongado desequilibrio entre el ingreso y el gasto ener-
géticos que conduce a un balance energético positivo en el
que el exceso de energia se acumula en forma de tejido adi-
poso, nos parecid obligado estudiar el segundo brazo de
la balanza: la ingesta energética.

Como evidencia el estudio en-Kid, uno de los cambios
mas significativos en los paises desarrollados en la dieta de
los nifios y adolescentes ha sido el aumento de alimentos de
origen animal y el de comidas o picoteos en forma de ten-
tempiés y bebidas, la mayoria de ellos de alto contenido en
grasas y/o aztcares refinados, sal y, en todos los casos, con
alta densidad energética. Estos cambios parecen estar con-
dicionados sobre todo por los modelos de estructura fami-
liar, familias con un solo hijo, monoparentales o divorcia-
dos donde es menor la supervision familiar de la alimenta-
cién y mayor la libertad de eleccion y la disponibilidad eco-
némica del nifio. A esto se afiade que cada vez més nifios
comen en la escuela, donde la composicién de la comida
muchas veces no cumple los objetivos de la dieta saludable.
Destacar de nuevo que, en nuestro medio, la primera y prin-
cipal fuente de informacién sobre nutricién es la televisién
y, en segundo lugar, las revistas.

En adultos la composicién de la dieta (y no sélo la den-
sidad energética de la misma) influye en el porcentaje de
grasa corporal, siendo el aporte de grasa mas determinan-
te que el de proteinas o hidratos de carbono. La correlacién
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entre ingesta grasa y adiposidad no se ha demostrado en
preescolares pero sif en nifios mayores y en adolescentes,
especialmente en varones. En nifios obesos se ha demos-
trado un mayor consumo de grasa que en no obesos y una
asociacién inversa entre el consumo de carbohidratos y obe-
sidad.

Revisando la bibliografia hay dos hechos de gran inte-
rés y fundamentales en el mantenimiento del balance de
energia positivo®:
¢ Las recomendaciones actuales (nacionales e interna-

cionales) de ingesta energética en nifios y adolescentes

estan sobredimensionadas en un 10-25%.

e En preescolares, escolares y adolescentes, el gasto total
de energia es significativamente mas bajo que las reco-
mendaciones de energia a consumir.

Distintos estudios han encontrado diferencias significa-
tivas entre la ingesta energética estimada a partir de encues-
tas dietéticas y el GET obtenido por calorimetria o agua
doblemente marcada, encontrandose que, a mayor peso,
hay una mayor infraestimacién de la ingesta.

Los datos sobre la ingesta de los nifios de Castilla y Le6n
fueron obtenidos mediante una encuesta dietética a la que
respondieron el 53%. A pesar de disponer de gran cantidad
de datos, ;podria ser que aquellos individuos sabedores de
que estan realizando un habito no saludable fueran los que
no contesten a la encuesta? y, por tanto, el porcentaje de
ingesta patolégica fuera mucho mayor al que muestran las
encuestas. Ademads, tal y como muestran los trabajos de
Suzanne M. et al.69, Schoeller DA®5, nos encontramos con
los sesgos de informacién:

e Lapersona que contesta a la encuesta casi siempre inten-
ta aparentar (de forma voluntaria o involuntaria) que
lleva habitos dietéticos mds saludables a los reales.

e Olvidarse de apuntar los alimentos ingeridos fuera de
las comidas principales, que generalmente son los més
energéticos (refrescos, snacks, etc.).

* Subjetividad a la hora de valorar la cantidad de los ali-
mentos.

Aun asi, de nuestro estudio se desprende que, exclu-
yendo al grupo de edad de 0-3 afios, hasta el 42% de los indi-
viduos tienen una ingesta que se aleja de las recomenda-
ciones. Y contrariamente a lo esperado, lo mds destacable
es la relacion entre sobreingesta y horas de ejercicio diario
pues, a mds horas de ejercicio realizadas, también es mayor



el porcentaje de individuos con una ingesta superior a la

recomendada. Cabe la duda de si esto se debe a que:

* Los nifios que mas horas de ejercicio realizan también
tienen un mayor gasto energético y, por tanto, necesitan
una ingesta mayor.

* Losnifios con una ingesta excesiva han contestado sobre-
estimando la actividad fisica que realizan.

En el contexto actual de la sociedad de la abundancia,
las condiciones ambientales son totalmente nuevas y quiza
justifiquen, por si mismas, el aumento de la prevalencia
de la obesidad en nuestro medio. Grosso modo los factores
ambientales incidirian desde dos perspectivas:

* Pequefios excesos de aporte energético mantenidos
durante periodos prolongados de tiempo.

* Descensos moderados, pero igualmente mantenidos, en
la actividad fisica.

De esta forma entendemos el creciente aumento de la
prevalencia de la obesidad ligada, fundamentalmente, a los
cambios ambientales, ya que es imposible que en sélo 3 déca-
das se haya modificado la reserva genética para explicar
la tasa de aumento del tejido graso. Sin embargo, es preci-
so tener siempre presente la interaccion genética-ambiente,
ya que la susceptibilidad a la obesidad estd determinada
por factores genéticos, pero es el ambiente el que condi-
ciona la expresion fenotipica®).

Es fundamental estudiar los factores de riesgo desde la
infancia para poder establecer el grado de incidencia y gra-
vedad del problema y poder establecer las guias para la pre-
vencion y la actuacion sanitaria. En manos de los pediatras
estd el promover habitos o estilos de vida saludables aten-
diendo, no sélo a la dietética, sino también al resto de los
factores implicados en la obesidad.

CONCLUSIONES

El calculo del gasto energético basal es fundamental
para establecer el consumo calérico real que el nifio debe-
ria tener. No podemos afirmar que las diferencias en la esti-
macion del gasto se deban a la inadecuacion de las ecua-
ciones. Necesitamos estudios en grupos homogéneos que
utilicen criterios de referencia vélidos y fiables para deter-
minar cudl entre los modelos predictivos se ajusta mejor a
nuestra poblacion.

M. ALONSO FRANCH Y COLS.

La actividad fisica diaria no programada es llamativa-
mente baja en la poblacién infantil y juvenil de Castilla y
Leon (siempre menor de 2 horas al dia), y tiende a disminuir
conforme avanza la edad, siendo esta disminucién mas acu-
sada en las ninas. Estos datos, coincidentes con otros estu-
dios, llevan a la suposicién, que el bajo nivel de actividad,
especialmente en las nifias, en nuestro medio se perfila como
factor de riesgo para el control del peso corporal.

La dificultad en la estimacién de la actividad fisica des-
taca la importancia de trabajar con protocolos estandari-
zados especificando, ademds, tipo, duracion e intensidad
del ejercicio, asi como la necesidad de incluir en dichos pro-
tocolos informacién sobre actividades sedentarias.

BIBLIOGRAFIA

1. Grupo Colaborativo AEP-SENC-SEEDO. Dossier de Consenso:
Curvas de Referencia para la Tipificacion Ponderal. Poblacién
Infantil y Juvenil. Madrid: Ediciones IM&C, S.A.; 2002.

2. Matix Verdd ], Martinez Hernandez JA. Capitulo 23: Balance de
energfa corporal. En: Mataix Verdu J (ed). Nutricién y Alimenta-
cién Humana: II. Situaciones fisiolégicas y patologicas. Madrid:
Ergon; 2002. p. 703-22.

3. Garcia-Lorda P, Bull Bonet M, Salas i Salvadé J. Capitulo 7: El
cuerpo humano: Técnicas de estudio del consumo energético. En:
Mijén de la Torre A (ed). Técnicas y métodos de investigacion en
Nutricién. Madrid: Glosa; 2002. p. 165-82.

4. Poehlman ET, Horton ES. Capitulo 5: Necesidades energéticas:
Evaluacién y requerimientos en humanos. En: Shills ME (ed).
Nutricién en la salud y enfermedad. p. 112-22.

5. Romén Vifias B, Serra Majem L, Ribas Barba L, Pérez Rodrigo C,
Aranceta Bartrina ]. Crecimiento y desarrollo: actividad fisica. En:
Serra Majem L, Arancetaq Bartrina J, Rodriguez-Santos F (ed). Cre-
cimiento y desarrollo. Estudio enKid. Vol 4. Barcelona: Masson;
2001. p. 57-74.

6. Dietz WH, Chen C. Obesidad en la infancia y adolescencia. Nes-
t1é Nutrition Workshop Series (pediatric Proogram Volume 49).
Vevey: Nestec S.A; 2002.

7. Salbe AD, Weyer C, Harper I, Lindsay RS, Ravussin E, Tataranni
PA. Assessing Risk Factor for Obesity Between Childhoof and Ado-
lescence: II. Energy Metabolism and Physical Activity. Pediatrics
2002; 110 (2): 307-14.

8. Perks SM, Roemmich JM, Sandow-Pajewski M, Clark PA, Thomas
E, Weltman A, et al. Alterations in growth an body composition
during puberty. IV. Energy intahe estimated by the Youth-Ado-
lescent Food-Frequency Questionnaire: validation by the doubly
labeled water method. Am | Clin Nutr 2000; 72: 1455-60.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 107



10.

11.

12.

13.

14.

15.

1e6.

17.

18.

108

Dificultades de la estimacion del gasto energético en la poblacién infantil

Salbe AD, Weyer C, Lindsay RS, Ravussin E, Tataranni PA. Asses-
sing Risk Factor for Obesity Between Childhoof and Adolescen-
ce: I. Birth Weight, Childhood Adiposity, Parental Obesity, Insu-
lin, and Leptin. Pediatrics 2002; 110 ( 2): 299-306.

Coss-Bu JA, Jefferson LS, Walding D, David Y, O'Brian Smith E,
Klish W]. Resting energy expenditure in children in a pediatric
intensive care unit: comparison of Harris-Benedict and Talbot pre-
dictions with indirect calorimetry values. Am ] Clin Nutr 1998; 67:
74-80.

Goran MI. Metabolic precursors and effects of obesity in children:
a decade of progress, 1990-1999. Am | Clin Nutr 2001; 73: 158-71.

Tershakovec AM, Kuppler KM, Zemel B, Stallings VA. Age, sex,
ethnicity, body composition, and resting energy expenditure of
obese African American and white children and adolescents. Am
J Clin Nutr 2002; 75: 867-71.

Beghin L, Michaud L, Guimber D, Vaksmann G, Turck D, Gottrand
F. Assessing sleeping energy expenditure in children using heart-
rate monitoring calibrated against open-circuit indirect calrimetry:
a pilot study. Brit | Nutr 2002; 88: 533-43.

Rodriguez G, Moreno LA, Sarria A, Fleta ], Bueno M. Resting
energy expenditure in children and adolescents: Agreement bet-
ween calorimetry and prediction equations. Clin Nutr 2000; 21 (3):
255-60.

Cerezo MP, Sierra Salinas C, del Rio Mapelli L, Barco Gélvez A,
Delgado Utrera C, Juraqdo Ortiz A. Influencia del gasto energéti-
co en la obesidad infantil. An Pediatr 2002; 58 (4): 316-21.

Deckelbaum RF, Williams CL. Childhood Obesity: The Health
Issue. Obesity Research 2001; 9: 239-43.

Leis Trabazo R, Diaz Ferndndez O, Vazquez Donsiéon M, Marti-
nez Lorente A, Novo Ares A, Villar Marquez CH, et al. Tendencia
de la prevalencia de sobrepeso y obesidad en nifos entre 1979 y
2001, basada en tres estudios transversales. El estudio Galinut.
2002.

Rodriguez Martinez G, Moreno Aznar L, Sarrid Chueca A, Fleta
Zaragozano ], Pineda Ortiz I, Bueno Sanchez M. Diferencias en la
ingesta y en el gasto energético de nifios y adolescentes obesos
frente a los no obesos.

VOL. 46 N° 195, 2006

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

Redondo MP, Bartolomé JM, Cantero MT, Castro MJ, Martinez M]J,
Alonso Franch M. Gasto basal en nifios obesos adecuacion de las
ecuaciones de estimacion.

Maffeis C. Chilhood obesity: the genetic-enviromental interface.
Baillieres Best Pract Res Clin Endocrinol Metab 1999; 13: 31-46.

Levine JA, Eberhardt NL, Jensen MD. Role of nonexercise activity
thermogenesis in resistance to fat gain in humans. Science
1999;283:212-4.

Davies PSW, Gregory J, White A. Energy expenditure in children
ages 1,5 to 14,5 y: a comparison whith current recomendations for
energy intake. Eur ] Clin Nutr 1995; 49: 360-4.

Bjorntorp P. Thrifty genes and human obesity. Are we chasing
ghosts? Lancet 2001; 358: 1006-8.; Hill JO, Peters JC. Enviromental
contributions to the obesity epidemic. Science 1998; 280: 1371-4.

FAO/WHO/UNU. Energy and protein requirements. WHO Tech.
Rep. Ser. 724. Geneve: World Health Organization; 1985.

Harris J, Benedict F. A biometric study of basal metabolism in man.
Washington, DC: Carnagie Institution; 1919. (Publication 279).

Kuczmarski R], Odgen CL, Grummer-Strawn LM, Flegan KM,
Guo SS, Wei R, Mei Z, Curtin LR, Roche AF, Johnson CL. 2000 CDC
growth charts Unites States. Advance Data fron Vital and Health
Statistics. Hyattsville, MD: National Center for Health Statistics.

Schofield WN. Predicting basal metabolic raate, new standards
and review of previous work. Hum Nutr Clin Nutr 1985; 39 C
(suppl): 5-41.

Tverskaya R, Rising R, Brown D, Lifshitz F. Comparison of seve-
ral equations and derivation of a new equation for calculating basal
metabolec rate in obese children. ] Am Coll Mutr 1998; 17 (4): 333-6.

Kaplan AS, Zemel BS, Neiswender KM, Stallings VA. Resting
energy expenditure in clinical pediatrics: measured versus pre-
diction equations. | Pediatr 1995; 127 (2): 200-5.

Ekelund U, Aman ], Yngve A, Renman C, Westerterp K, Sjostrom M.
Physical activity but not energy expenditure is reduced in obese ado-
lexcents: a case-control study. Am | Clin Nutr 2002; 76 (5): 935-41.

Schoeller DA. Limitations in the assessment of dietary energy inta-
ke by self-report. Metabolism 1995; 44 (2 Suppl 2): 18-22.





