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Figura 1. Espectro clinico de Convulsiones febriles plus (CF+)
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INTRODUCCION

La conducta puede expresar dificultades dificiles de advertir durante la
infancia, y de tal diversidad de naturaleza que hace complicado el ana-
lisis semioldgico por parte del clinico, que tantas veces pasa (pasamos)
de puntillas frente a signos considerados de implicacion no tanto cli-
nica sino de caracter psicoeducativo mas especifico. Su interpretacion
apropiada es un eslabdn esencial en la cadena semioldgica verdade-
ra del problema en cuestion, asi como imprescindible para ser aplica-
da en el contexto socio-familiar del paciente. Una vez mas se hace
necesario aplicar el modelo diagndstico -terapéutico de ‘feed-back
360°" que bautizamos y propusimos en su momento para el TDAH.
Los casos que a continuacion se relatan intentan dibujar como es la
cotidianeidad en una Unidad especializada Neuropediatrica de referen-
cia como la nuestra, y qué papel juega la semiologia conductual, a veces
insuficientemente advertida, en nifios que acudieron recientemente con
patologias de origenes muy diversos. El objetivo de cada relato sera des-
criptivo y observacional para el lector, de ahi que no se profundice en
aspectos poco relacionados con el proposito de este tema.

Maria José tiene 9 afios. Los problemas referidos comienzan a los 6
afios. Cefalea "escolar”. Fatiga ocular. Madre y tutora afirman: "los
resultados de los examenes no cuadran con su buen comportamiento y
atencion". Demuestra, sin embargo, baja autoestima, tristeza'y enu-
resis nocturna intermitente. El resultado del test de inteligencia
(WISC-R) indica una capacidad intelectual (C.l.) verbal de 80, una C.I.
no verbal (manipulativo) de 100, con una C.| total media de 88, lo que
indica un rango de capacidad intelectual normal -baja. Las Escalas de
Conners-R son normales, y el ADHD Rating Scale-IV no indica déficit de
atencion o impulsividad (Figuras 1-4). Maria José es disléxica (Tabla 1).
Diego tiene 9 afios: Torpeza motora. Dificultades para lecto-escritura
(Figura 5). Lenguaje fluido. Habla muy bien. Baja autoestima.

Problemas para relacionarse con sus compaferos. Labilidad emocional
e intolerancia a las frustraciones. Diego padece un Trastorno del
Aprendizaje No Verbal (TANV) en su fenotipo clinico de Trastorno
DAMP (Déficit de Atencidn, torpeza Motora y déficit Perceptivo-
visiual). Los TANV son trastornos del neurodesarrollo debidos a disfun-
cion del hemisferio cerebral derecho: Torpeza motora, pobre organiza-
cion visual-espacial y déficit de competencias sociales. No pueden
descifrar los mensajes que llegan por canales no verbales. Compromete
el desarrollo cognitivo, inestabilidad emocional, pobreza en habilida-
des sociales, mirada poco comunicativa, gestualidad peculiar, compor-
tamiento motor desbordante y torpe. Les cuesta comprender la iro-
nia y el sarcasmo. El aprendizaje del comportamiento social y emo-
cional como la comunicacion de los gestos, la importancia de las
habilidades sociales e interpersonales de interpretacion del com-
portamiento son muy pobres, lo que rapidamente nos permite com-
prender el porqué de su comportamiento poco apropiado en determi-
nadas edades.

Otro de los casos se trata de una nifia de 6 afios con un a Epilepsia
parcial compleja, retraso del lenguaje y trastorno del aprendizaje. Una
colega la cataloga de 'teatrera’ En la consulta, cuando no consigue lo
que quiere...."tonto"...y dibuja lo siguiente..... (Figura 6). Esta nifa
manifiesta rasgos de un trastorno oposicional desafiante (TOD),
cuyo patrdn recurrente de comportamiento es provocador, desobe-
diente y hostil, y dirigido sin reparos a cualquier figura de la autoridad.
"Aprende que con su comportamiento coacciona al adulto y que asi
consigue siempre lo que quiere".

Marta, por su parte, tiene 10 afios. Es una gran prematura y padece una
paralisis cerebral infantil caracterizada por una leucomalacia periventri-
cular derecha (Figura 7). Es evidente su locuacidad e incontinencia ver-
bal. Se sospecha un Trastorno por déficit de atencion con hiperactividad
(TDAH) y acuden para una valoracion mas fina que sea capaz de sosla-
yar los signos propios de la paralisis. El primer elemento a observar
(Figura 7) es que la afectacion es de predominio hemisférico derecho. En
este grupo de nifios es necesario conocer que ademas del trastorno
motor cronico y de los posibles déficits sensitivos asociados son relati-
vamente comunes los trastornos de integracion de funciones superio-
res y de la conducta. El perfil neuropsicoldgico de los nifios dipléjicos
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puede compartir caracteristicas con el TANV, y confundirse con el TDAH.
Marta manifiesta distrabilidad por disminucion del tiempo de atencion,
lo que genera un comportamiento hiperactivo e impulsivo, pero también
un déficit de supervision ejecutiva de la conducta (autocontrol) vy, por
ello, comportamientos arriesgados parcialmente conscientes, como aso-
marse a la ventana sin sensacion de peligro.

Israel, por ultimo, tiene 3 afios. Duerme mal. Es muy inquieto y su con-
ducta es muy disruptiva. Ha comenzado a hablar muy tarde y su des-
arrollo lingliistico es muy pobre. Se ha realizado una prueba de medi-
cacion con MFD 5 mg LR, que ha sido muy positiva, mejorando el com-
portamiento motor a los 50-60 minutos. Hasta el momento de ser
evaluado en el servicio de Urgencias no se habia reparado en las man-
chas que ilustra la Figura 8 (Neurofibromatosis)

LA CONDUCTA: VALORACION Y GLOSARIO

El pediatra suele atender a pequefios que protestan ante nuevos ali-
mentos o personas desconocidas, que protestan cuando se les lleva a
la cama, o que se sobresaltan ante ruidos y luces inesperados. Se
enfrenta al diagnostico de nifios que son inquietos y distraidos, que
tienen un humor negativo o se muestran irritables y manifiestan com-
portamientos extrafios. Es importante entonces, que conozca bien los
aspectos normales del desarrollo social humano, lo relevante de esa
informacion familiar, pero especialmente los signos de alerta de una
correcta exploracion (1-3) (Tabla 2)

El comportamiento infantil que observamos durante los primeros afios
es la expresion de las particularidades de su temperamento. Los des-
criptores de la personalidad son la conciencia social, la estabilidad
emocional, la plasticidad intelectual y la extraversion de las conductas.

Personalidad: Es un concepto que define el modo en que cada cual se
adapta al entorno. Es el ‘rasgo diferencial que nos caracteriza y la dis-
tingue de otros". Es el resultado de la interaccion del genotipo y los
factores ambientales.

Temperamento: £s el estilo innato de comportamiento humano expre-
sado desde los primeros afios y no influido por aspectos culturales,
sociales o familiares. Usamos ‘temperamento’ para referirnos a la
‘manera de reaccionary de ser de las personas, algunas de ellas tenaces
e impulsivas en sus reacciones’. Es, en suma, el sustrato neurobiologi-
co de la personalidad, y ésta ultima la consecuencia de la evolucion
social del primero, el resultado de la influencia del aprendizaje de
modelos de comportamiento y de reaccion al entorno.

Para analizar apropiadamente el temperamento infantil es necesa-
rio investigar el nivel de actividad motora del nifio, la forma en
como adapta su conducta a ambientes diversos y la manera en que
responde al entorno. El clinico debe advertir cual es su estado de
animo y como maneja su humor. No hay que olvidar medir los
tiempos de atencion y la tenacidad del chico en el desarrollo de
cualquier tarea.

La plasticidad conductual se desarrolla a partir de los 3 afios de edad,
y se consolida a los 4. Cuando estos comportamientos estan presentes
a los 6 afios pueden ser ya indicadores de TDAH y/o de otras dificulta-
des escolares: Incapacidad para inhibir sus conductas espontaneas,
comentarios verbales inapropiados ante lo novedoso, reaccion emocio-
nal exagerada (p. Ej.) a los juguetes, comportamientos ir/respetuosos

ante adultos no familiares, incapacidad para retrasar sus conductas
ante una gratificacion: (disminuir la actividad motora o el volumen de
la voz) e intolerancia a las esperas (p. Ej. para tolerar los turnos en el
juego). Ciertos rasgos de la conducta infantil temprana como el
miedo, la ansiedad o el ‘comportamiento social esquivo' deben ser
interpretados como estrategias o modelos adaptativos de ‘superviven-
cia' que varian con la edad.

A. El comportamiento social esquivo: Si el pediatra quiere explorar a
un pequefo de dos afios puede que éste comience a llorar, que no se
separe de su madre o que se oculte tras ella y deje de 'hablar’ de inme-
diato. Sera dificil establecer con él la empatia que necesita para obte-
ner informacion a través del juego. El comportamiento huidizo infan-
til adopta expresiones fenotipicas muy diversas y es también una con-
ducta de sequridad, parecida a la de muchos primates. Representa la
necesidad de |a especie de proteger al individuo ‘'joven’, vulnerable atn
al medio externo, a través de una impronta genética.

Ejemplos de ‘angustia adaptativa':

1. Sobresaltos del lactante ante ruidos inesperados

2. Angustia de separacion de la madre

3. Temor generalizado a la oscuridad de la mayoria de preescolares
0 a los animales (desde un insecto a un elefante)

B. La sensacion del riesgo: El miedo puede llegar a ser un problema
para muchas familias, y una alteracion conductual cotidiana por la que
demandan apoyo. Cuando el nifio carece de la sensibilidad necesaria
para advertir las sefiales de angustia no sera consciente del peligro y
podra emprender conductas arriesgadas. Muchos de esos comporta-
mientos pueden ser considerados acertadamente un rasgo clinico inhe-
rente a un espectro amplio de trastornos de la personalidad o el tempe-
ramento, pero también de manera erronea interpretarse como uno de
los primeros sintomas que manifiestan los nifios con TDAH.

Cuando el nifio que consulta tiene miedos absurdos, esto es,
manifiesta angustia desmedida por un temor no justificado, lo
denominamos fobia. A veces se trata de una conducta que se
separa de lo fisiologico por estar fuera de lo razonable para la edad
-como ocurre con el miedo a la oscuridad en un adolescente.

La irritabilidad suele ser un comportamiento mal interpretado. El
temperamento dificil responde mucho mejor a la definicion de tempe-
ramento intermitentemente explosivo (TIE). Los nifios que lo mani-
fiestan tienen dificultades para controlar sus emociones, baja toleran-
cia a las frustraciones y episodios de “explosion conductual” desmesu-
rados. Las explosiones de mal humor y los enfados ‘faciles’ son a
menudo confundidos en el contexto del Trastorno oposicional des-
afiante (TOD). En este ultimo caso los chicos manifiestan una continua
actitud de oposicidn a las indicaciones del maestro, de los padres o de
sus hermanos. Sus comportamientos son planificados e intencionados,
y sus actitudes negativistas parecen siempre desafiantes. El chico con
TOD ‘pierde el caracter afable’ que no abandona a los que presentan el
comportamiento intermitentemente explosivo, se sienten permanen-
temente resentidos y enfadados, y pueden entristecer con facilidad.
Ciertas actitudes negativas y retadoras de algunos nifios con TDAH han
sido relacionadas, no obstante, a comportamientos paternos disrupti-
vos secundarios al TDAH que estos ultimos a veces también padecen.
El diagndstico del TDAH no excluye, por otro lado, la comorbilidad de
un TOD en el mismo chico. El pediatra debe siempre estar alerta cuan-
do la irritabilidad es el principal motivo de consulta. Nunca debe olvi-
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dar que en la infancia el comportamiento malhumorado puede ser el
Unico sintoma que delate un cuadro depresivo, un pobre estado de
animo o una insuficiente autoestima. Aunque mucho menos frecuente,
cuando la irritabilidad es ciclica y paraddjica, severa y violenta, o cuan-
do se manifiesta como ‘tormentas afectivas' hay que tener presente el
trastorno bipolar infantil en el diagnéstico diferencial del TDAH.

C. La hiperactividad: No resulta facil en atencion primaria emitir una
definicion correcta de la conducta hiperactiva de los nifios. En muy
pocos minutos el pediatra debe dibujar los rasgos principales del com-
portamiento infantil. Los nifios con TDAH suelen portarse bien en la
consulta y raramente saltaran sobre las mesas como seria de esperar
segun el topico. La informacion de la familia es, por tanto, esencial
para el diagnostico. La hiperactividad es para el pediatra por otro lado,
como la fiebre, un sintoma inespecifico. Puede ser debida a:

Recursos cognitivos insuficientes para entender su entorno inmediato
y adaptarse a él (retraso mental)

Inteligencia normal pero sin dedicar tiempos de atencion suficientes

Tendencia a concentrar toda la atencion en una idea o en una conduc-
ta. Se comportan como hiperactivos aunque no tienen nada mas en
comun. Son el grupo de nifios con trastorno del espectro autista (TEA)

EPILEPSIA INFANTIL Y CONDUCTA: PARADIGMA DE ALERTA
DIAGNOSTICA

Mencionaremos Unicamente atencidn a ciertos paradigmas de regre-
sién cognitivo-conductual infanto-juvenil que el pediatra debe tener
como marco clinico principal: Desde las epilepsias que afectan al lac-
tante (Figura 9) y determinan la conducta en etapa escolar, las secun-
darias a lesiones tumorales agresivas (Figura 10) o determinadas ence-
falopatias cada vez mas conocidas y reconocidas (Figura 11).

Patologia conductual relacionada

1. Trastornos psiquiatricos y del comportamiento
2. Dificultades cognitivas

3. Cefalea migrafiosa

4. Trastornos de la atencion y TDAH

5. Trastornos del suefio

Mediante el cuestionario de Achenbach (CBCL) se demuestra que el
11.2% de los nifios epilépticos de edades comprendidas entre los 5-18
afios con una enfermedad de mas de 1 afio de evolucién manifiesta
scores altos para la escala que alerta sobre problemas de atencion
(Edad media=5.9 +/-3.6 afos al inicio de la epilepsia). Esta problema-
tica se ha relacionado directamente con la politerapia antiepiléptica.
La relacion entre TDAH y epilepsia es bien conocida. El subtipo DA
del TDAH es el mas frecuentemente observado. Es importante distin-
guir las crisis epilépticas muy breves de las dificultades propiamente
dichas de la atencién. El tratamiento del TDAH no influye en el umbral
epiléptico del chico.

Los sintomas depresivos asociados a la epilepsia infantil se han rela-
cionado también especialmente con la politerapia FAE, suponen un
impacto negativo sobre los indices de calidad de vida de los nifios, res-
ponden mal al tratamiento y aumentan las comorbilidades, segun el
reciente consenso para la evaluacion y seguimiento de la epilepsia y
los trastornos afectivos de 2008.

Los criterios de alerta que reflejan rasgos depresivos infantiles son:

1. Irritabilidad, tristeza, enfado y, en adolescentes, una especial
sensibilidad al rechazo social

2. Tendencia a ser retraido y falta de interés por el juego

3. Problemas para concentrarse y caida en las calificaciones aca-
démicas

4. Problemas de apetito y de suefio

5. Somatizaciones como cefalea, fatiga, abdominalgias

6. Ideacion suicida en adolescentes

Sintomas determinantes de depresion infantil. The J. Kiffin Penry
Epilepsy Education Programs (Wake Forest Slide Set):Dr. James W.
Wheless, University of Tennessee Health Science Center, Memphis,
TN USA; Dr. Gregory L. Holmes, Darmouth Medical School

El mecanismo fisiopatogénico de la depresion es similar al de la misma
epilepsia y se sugiere fundamentado en una disminucion de la activi-
dad serotoninérgica, noradrenérgica, dopaminérgica y GABAérgica. En
pacientes con epilepsia temporal-mesial se han observado sintomas
psiquiatricos relacionados con actividad limbica (actividad epileptifor-
me/hipometabolismo en region temporal y areas extratemporales;
reduccion de la actividad 5-HT1A en los trastornos del humor).

Un articulo de JE Jones (2007) refleja que la ansiedad es el trastorno
neuropsiquiatrico mas prevalente entre los nifios epilépticos, sequido
del TDAH vy los trastornos depresivos. Otros autores destacan la preva-
lencia también del trastorno bipolar, que oscila entre el 8-10% (pobla-
cion general 1-2%), o la psicosis, entre el 2-8% (poblacion general
0.5-0.7%):

TOAH 7649 [15-35%0) 0%
Depresion 22 B [20-550) &
oD 13.2% 2%
Tics 0.4 2

Jones JE et al, Del Med Child Neurol, 2007; 49: 493-497

Los trastornos del suefio tienen una doble implicacion en epilepsia:
1. Se han descrito alteraciones en la fase REM en la epilepsia de l6bulo
temporal o cuando se usan FAES como fenobarbital o benzodicepinas
2. Farmacos como lamotrigina pueden inducir insomnio

3. La apnea obstructiva durante el suefio puede incrementar la fre-
cuencia de crisis epilépticas en pacientes epilépticos

4. Ciertas dificultades neurocognitivas (distrabilidad, escasa concen-
tracion, conducta oposicional-desafiante) pueden atribuirse a proble-
mas del suefio

Conclusiones finales sobre el sequimiento de nifios epilépticos:

1. Luchar contra la frecuencia y severidad de las crisis

2. Vigilar los efectos indeseables de los farmacos

3. Se ha de recomendar que el nifio realice una adecuada actividad fisica
4. Vigilar la higiene del suefio

5. Advertir los trastornos del humor (depresion, ansiedad)

6. Vigilar el desarrollo educativo

El déficit cognitivo en la epilepsia es multifactorial: Patologia de base
SNC, Crisis epilépticas, Tipo de crisis, duracién y frecuencia,
Medicacion antiepiléptica, Factores socio-culturales, Factores genéti-
cos, Trastornos del suefio ocasionados por las crisis o las descargas y
Descargas subclinicas. Es dificil determinar el factor predominante.
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Probablemente estos factores actuen conjuntamente con efecto acu-
mulativo. Las areas que son mas vulnerables en epilepsia son la velo-
cidad de procesamiento de la informacion, la memoria, el estado de
alerta, la atencidon focalizada y sostenida y la fluencia motora

Los trastornos cognitivo-CONDUCTUALES estan ampliamente descritos
en asociacion con epilepsia en la infancia. La epilepsia es una mani-
festacion de disfuncion cerebral ictal, mediante las crisis epilépticas, e
interictal, y por tanto es obvio que pueda producirse de forma secun-
daria un deterioro cognitivo. Algunas descargas EEG no se correspon-
den con crisis epilépticas. Estas descargas pueden ocurrir entre las cri-
sis clinicas o incluso en pacientes que no tienen epilepsia. Son deno-
minadas descargas EEG subclinicas. Segun datos estimados, la activi-
dad epileptiforme ocurre en un 10% de nifios sin epilepsia, en un 3%
de pacientes adultos psiquiatricos y en un 10% de pacientes con otras
formas de enfermedad cerebral.

La 'Afectacion Cognitiva Transitoria' (ACT) debe distinguirse de otras
situaciones en las que las DE son causantes de disfuncion cognitiva:
sindromes epilépticos con PO-continua durante el suefio, en los que
la alteracidn cognitiva se produce en el estado de vigilia cuando el EEG
muestra pocas descargas. En la mayoria de los estudios, la ACT fue
encontrada en un 50% de los pacientes investigados, los cuales habi-
an sido seleccionados por presentar DE subclinicas frecuentes en el
estado de alerta. Sin embargo, pocos estudios han tenido cuidado en
distinguir entre DE subclinicas y crisis minimas o sutiles. Ademas, la
mayoria de ellos confunden la afectacion neuropsicoldgica de las cri-
sis epilépticas con la ACT. Probablemente los nuevos avances en las
técnicas video-EEG han producido una disminucién de la deteccion de
ACT a expensas de un aumento en el diagnostico de verdaderas crisis
epilépticas. La probabilidad de detectar la ACT depende de la natura-
leza del test utilizado y del tipo de descarga EEG. Las descargas tienen
mas efecto si se producen durante la presentacion del estimulo. Si la
informacion es presentada de forma seriada, es mas probable que el
deterioro recaiga sobre el ultimo item, predominantemente cuando la
descarga se produce durante el estimulo o en los 2 segundos prece-
dentes. La retencion y la percepcion pueden no encontrarse dafiados.

Tabla 1: §Como detectar ACT?

El test debe ser exigente y presentar un nivel de dificultad que
garantice que el sujeto sea llevado a los limites de su capacidad.
Los tests mas sensibles son los que utilizan la memoria de trabajo
y el lenguaje. Durante los afios 80 se desarrollan los tests compu-
tarizados mediante video- juegos, por la alta sensibilidad en detec-
tar ACT.

Caracteristicas del registro EEG:

La exploracion debe ser prolongada: Se requiere un ritmo de des-
carga alto, o un test largo para capturar suficientes descargas.
Las DE ocurren mas facilmente en el estado de ojos cerrados. Se
sabe que las DE pueden suprimirse (o activarse) cuando se estimu-
la la actividad correspondiente al area cerebral de donde parten.
Esto debe tenerse en cuenta para analizar la frecuencia de las DE
durante los periodos de reposo y activacion.

Las DE generalizadas PO a 3 Hz de > 3 segundos de duracion pro-
ducen ACT con mas probabilidad. Probablemente, si se excluyeran
las DE PO generalizadas a 3 Hz con crisis de ausencia detectadas
mediante video-EEG, encontrariamos la misma prevalencia de ACT
en DE generalizadas que en las focales.

El material especifico puede ser bidireccional: las DE focales pue-
den afectar las funciones cognitivas de la region cerebral corres-
pondiente, y la actividad cognitiva puede suprimir o activar las
DE sobre el area cortical involucrada.

¢Cuantos paroxismos EEG interictales son necesarios para que haya
afectacién cognitiva? Se ha encontrado por algunos autores que
cinco paroxismos por minuto son necesarios para detectar en los
tests neuropsicolodgicos algunas diferencias con los grupos de con-
trol. En la practica clinica se comunica una baja de rendimiento
escolar cuando se recogen 20 0 mas paroxismos por minuto

Cuando la ACT es demostrable en una persona con disfuncion psico-
social, debe surgir la cuestion del tratamiento. En general, las DE son
dificiles de suprimir con los FAEs (excepto la PO generalizada a 3 Hz).
Los farmacos que han sido mas ampliamente estudiados para las DE
subclinicas han sido VPA y Lamotrigina. Recientemente se ha sumado
Levetiracetam.

La posible relacion entre diferentes alteraciones neuropsicologicas y
descargas epileptiformes esta suficientemente demostrada, aunque su
hallazgo requiere un protocolo diagndstico riguroso. En las diversas
publicaciones existe una falta de uniformidad en cuanto al concepto
de descargas subclinicas, que deben ser bien diferenciadas de las cri-
sis minimas o sutiles o de los efectos neuropsicologicos de las crisis
clinicas. Ademas, no existen estudios de seguimiento a largo plazo de
estos pacientes. La ACT no es un deterioro global inespecifico, sino que
muestra cierto grado de especificidad de las funciones neuropsicoldgi-
cas segun la region involucrada en la descarga.

Debemos evitar sobre-interpretar el EEG y convencernos de que las
"puntas” no son diagnostico de epilepsia. Sin embargo, la presencia de
DE frecuentes en una persona con problemas de funcién social o cog-
nitiva, debe ser considerada como una indicacion para determinar si
presenta o no ACT. Todavia no hay evidencias que justifiquen el uso
rutinario de FAEs para tratar problemas cognitivos en pacientes con DE
subclinicas. Si hay que considerar el tratamiento en individuos con DE
subclinicas frecuentes en el estado de alerta con ojos abiertos en los
que se ha demostrado ACT mediante test especificos.

Hasta ahora los resultados del tratamiento antiepiléptico se median en
funcion de la presencia o no de crisis epilépticas, de tal manera que
cuando el nifo quedaba libre de crisis habiamos alcanzado el éxito
terapéutico. El actual modelo, mas completo, tiene una vision mucho
mas profunda, mas alla de las evidentes manifestaciones convulsivas -
la punta del iceberg. Ese esquema tiene en cuenta la problematica que
queda oculta "bajo las aguas": la conducta, la socializacion, el humor
y el aprendizaje. Muchos pacientes epilépticos estan bien controlados
de sus crisis y sin embargo fracasan en el colegio o tienen alteracio-
nes del caracter desde que comenzaron el tratamiento. Casi siempre
estos sintomas son achacados a los medicamentos y, pocas veces se
sospecha que pudieran ser la consecuencia de alteraciones cerebrales
intrinsecas facilmente demostrables mediante electroencefalograma.
Cuando se emite el diagnostico de epilepsia, se inicia el tratamiento,
se da el alta hospitalaria y el nifio vuelve a casa, a la escuela, a jugar
con sus amigos comienza la tarea mas importante para la familia y los
educadores. Es tiempo de evaluar en qué medida le afecta la enferme-
dad a su vida cotidiana. Y es tiempo de considerar en qué forma pode-
mos ayudarle. Desde el punto de vista médico, mantener al nifio sin
crisis parece ser el punto de partida mas importante para una correc-
ta evolucion.

En este momento se discute mucho a cerca de lo que podemos deno-
minar “epilepsias cognitivas”, pero sobre todo en lo referente a la
repercusion de las propias descargas “epileptiformes” que se suceden
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en el cerebro del nifio mientras éste esta en la escuela, jugando o dur-
miendo. Y es que, de lo que creemos estar sequros es de que no sola-
mente sufrimos mientras acontece una crisis epiléptica. Algunos auto-
res destacan de qué forma afectan en el drea cognitiva las anomalias
interictales (entre crisis) sobre el individuo. Los nifios con focalidad de
las DE en los I6bulos frontales del cerebro parecen tener trastornos de
orientacion temporal-espacial y dificultades en el lenguaje expresi-
vo. Los que sufren un foco temporal izquierdo muestran fallos de
memoria y trastornos del habla receptivo-expresiva. Cuando el foco
es temporal derecho hay una menor afectacion neurocognitiva. Si es
bitemporal se registran todas las alteraciones comportamentales des-
critas. Algunos nifios que presentan anomalias en el electroencefalo-
grama sin crisis epilépticas manifiestan un trastorno muy similar al
clasico TDAH. Cuando se ha monitorizado adecuadamente el trata-
miento se ha podido correlacionar farmacoterapia-mejoria clinica. La
experimentacion animal, por su parte, ha puesto de manifiesto como
después de una crisis epiléptica, especialmente un estado de mal, un
ambiente apropiado facilita la “rehabilitacion” de las funciones cogni-
tivas, especialmente la MEMORIA VISO-ESPACIAL, principalmente en
los individuos mas inmaduros, facilitando asi la neurogénesis y la neu-
rotransmision.

Todos estos datos nos obligan a considerar en cada nifio epiléptico una
adecuada evaluacién y seguimiento psicopedagogicos con especial
atencion a la memoria, capacidad de orientacion, nivel atencional y
lenguaje. Debe disefiarse un MODELO DE REHABILITACION POST-

CASOS CLINICOS INTERACTIVOS
Genética clinica y dismorfologia

CRISIS destinado a promover estos aspectos segun los modelos anima-
les: sala de juegos, ejercicios de psicomotricidad basados en el juego,
juegos de musica, programas de dibujo y pintura, etc. especialmente
en LACTANTES EPILEPTICOS, fases postcrisis de estados de mal mien-
tras el nifio estd ingresado y epilepsias farmacorresistentes para des-
arrollar en domicilio.
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PREESCOLAR CON RETRASO DE CRECIMIENTO

Ne Programa: 658
Autor: Antonio Gonzalez-Meneses Lopez.
Unidad de Dismorfologia. Hospital Universitario Virgen del Rocio. Sevilla.

Preescolar de un afio y medio de edad remitido a la consulta de dis-
morfologia por retraso de crecimiento y sospecha de displasia dsea.
No presentaba antecedentes familiares relevantes. Tiene dos herma-
nas, una mayor y otra menor sin patologia. Los padres son sanos y no
consanguineos. Como antecedentes personales destacaba un enlente-
cimiento en la curva de peso y talla desde el nacimiento. Se habia
intervenido de una hernia inguinal bilateral y una hernia umbilical con
la edad de un afio. La familia refiere catarros frecuentes desde la pri-
mera infancia, otitis de repeticion y ruidos de secreciones nasales fre-
cuentes, mas intensos en invierno. Acude regularmente a guarderia.
Estaba en seguimiento por la unidad de neurologia de otro centro por
retraso psicomotor leve especialmente en el drea motora, con hipoto-
nia axial leve y dificultades a la manipulacion fina y gruesa.

A la exploracion presentaba una talla en P3, un peso en P10 y un PC
en el P90. Destacaba una tendencia a la cifosis dorsal y un ensancha-

miento de las mufecas con tendencia a la flexion de las manos. Los
rasgos faciales eran algo toscos con labios gruesos y pelo denso y algo
aspero. La auscultacion cardiorespiratoria presenta tonos cardiacos
fuertes y ritmicos, sin soplos, con una buena entrada de aire en ambos
campos pulmonares y ruidos transmitidos de vias altas.

El abdomen es globuloso y algo distendido, con una hepatomegalia de
4 cm y una esplenomegalia de 5 cm. La cdrnea aparecia algo opacifi-
cada. La marcha era algo torpe pero conservada.

Se realizé un diagnéstico diferencial entre displasias dseas, patologias
endocrinoldgicas y enfermedades metabdlicas.

Entre los estudios realizados destaco un aumento de los GAGs en orina
que indicaron la posibilidad de encontrarnos ante una enfermedad de
depdsito lisosomal. Este diagnostico se confirmé por estudio enzima-
tico y en linfocitos y se inici6 un tratamiento enzimatico sustitutivo
con enzima recombinante. Posteriormente se incluyé en un programa
de transplante de médula dsea que se llevd a cabo de forma exitosa,
por lo que actualmente no recibe tratamiento enzimatico sustitutivo
pero continta con controles periddicos de su enfermedad.
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MESA REDONDA
El adolescente: lugar de encuentro entre el pediatra y el médico de familia.

Moderador: Julio Zarco Rodriguez, centro de Salud La Plata, Madrid.

FORMACION EN MEDICINA DE LA ADOLESCENCIA

N° Programa: 660

Autor: Raimon Pélach Paniker

Centro de Salud Barafain, Pamplona (Navarra)

1. HISTORIA DE LA ESPECIALIDAD.

La subespecialidad en Adolescencia nacié en la sequnda mitad del
siglo XIX, cuando se crearon en Gran Bretafia servicios de salud que
condujeron a la Asociacion de Médicos Escolares en 1884.

En el segundo tercio del siglo XX, a partir del grupo creado en la
Universidad de Yale surgieron otros y en 1930 la Academia Americana
de Pediatria (AAP) prolongé la edad pediatrica hasta los 18 afos.

En 1951 el Dr. Gallagher cre6 en Boston el primer programa de medi-
cina de la adolescencia fruto del cual fue el primer libro publicado en
1960 dedicado al adolescente.

En 1963 se cred la Asociacion Latino-Americana de Pediatria (ALAPE)
apareciendo posteriormente su Comité de Adolescencia.

En 1968 nacié en EE.UU. la Society for Adolescent Medicine consoli-
dandose la especialidad. Y en 1980 la AAP cre6 una Seccion de
Adolescencia.

En Espafa, en 1987 el Dr. Taracena del Pifial cred una sociedad cien-
tifica especifica dedicada a la salud integral del adolescente, uno de
cuyos objetivos, desde un primer momento, fue ofrecer los medios de
formacién necesarios para que los profesionales de la salud pudieran
atender adecuadamente las demandas de los adolescentes.

2.CARACTERISTICAS del MEDICO de ADOLESCENTES
("Adolescentdlogo”)

Los socidlogos nos indican que ha pasado la época de la moral laica
tradicional y la del deber laico rigorista (la llamada “sociedad discipli-
nada") para pasar en muchos casos al status del post- deber y que
merece la pena conocer para establecer empatia con los adolescentes.

- Desea una felicidad material e intimista.

- Los derechos y obligaciones han sido sustituidos por la gestion inte-
gral de uno mismo.

- Aceptan consejos higiénicos, psicoldgicos de autoresponsabilidad.

- Aceptan una educacion que estimule la iniciativa creadora, el des-
arrollo personal y que sea flexible.

- Repudian la retdrica del deber.

- Desean coronar los derechos individuales de autonomia, deseo y feli-
cidad.

- Rechazan prédicas maximalistas y sélo dan crédito a normas” indolo-
ras” que armonicen con su propio interés.

¢Quiénes pueden ser médicos de adolescentes? Todo el que lo desee
puede serlo, siempre que, ademas de los conocimientos cientificos que
conciernen a las etapas pediatricas y de la adolescencia, tenga mucha
disposicion personal para entenderlos, valorarlos y escucharlos.

Asi los requisitos serian: 2

Conocimientos basicos:
- Desarrollo humano
- Bioldgico
- Psicoldgico
- Social
- Endocrinologia puberal
- Ginecologia basica
- Psicologia evolutiva basica
- Funcionamiento familiar
- Sexualidad humana
- Problemas de escolaridad
- Orientacion legal

Requerimientos de personalidad:
-Transitar una etapa de madurez personal
- Tener autoestima (seguridad)
- Poseer claro concepto de autoridad con flexibilidad
- Ser sensible (saber dar y recibir afecto)
- Tener solidos valores morales, culturales y religiosos
- Que éstos sean congruentes con los de su generacién
- Adecuada comprension de la sexualidad humana sin
prejuicios ni doble moral
-Fluida y sincera comunicacion con los jovenes
- Estar consustanciado con la problematica social del presente

Un programa de atencion a la salud del adolescente es un programa
etioldgico e ideoldgico.

Etiologico por cuanto va a atacar a los origenes de patologias que, ini-
ciadas en esta edad, van a mostrar su morbimortalidad en la etapa de
jovenes o no tan jovenes adultos.

Ideoldgico porque supone una nueva manera de enfocar nuestras
actuaciones, desde el marco de la interdisciplina.

Y este programa quedaria dentro, mas que de una especialidad, de una
filosofia en la comprension global del adolescente con especial énfa-
sis en los aspectos preventivos.3

Porque a pesar de que los adolescentes constituyen un colectivo que
hace pocas demandas en nuestros centros sanitarios, sabemos que al
menos 1 de cada 5 ha padecido un trastorno importante en su salud,
y en mas de una cuarta parte de ellos concurren factores de riesgo
para un fracaso escolar, delincuencia, relaciones sexuales precoces y
sin proteccién o abusos de sustancias.

3- FORMACION

A. Lo que hay

Formacion académica actual pregrado: inexistente salvo en alguna
catedra donde los alumnos de pediatria tienen seminarios, presentan
temas y tienen sesiones sobre medicina de la adolescencia. También
cursos de doctorado en alguna ocasion.

(Ej. Catedra de Pediatria de Cantabria)

En algunas otras universidades se abordan problemas especificos de la
adolescencia pero segun patologias y por tanto dependiendo de otras
asignaturas (psiquiatria...)
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Formacion postgrado:
1-es practicamente voluntaria y de autoformacidn. Se derivan de la
motivacion y ésta depende del desarrollo:

- "yo le conozco”

- "él [ella quiere seguir conmigo”

- "la familia quiere"”

Y autoformacion derivada de las lagunas de la sociedad:
2- Seguimiento de lo que uno hace, incluso medicina basada en la evi-
dencia.

3-Y a partir de la demanda, proponer programas de formacion.

B. Lo deseable
Formacion académica pregrado: Vision global y dinamica en vez de
segmentaria y estanca.
1- El programa de la asignatura de Pediatria, u otras, debe conte-
ner un minimo de temas sobre medicina de la adolescencia.
2- los MIR deben rotar por:
a) Unidades Hospitalarias de adolescencia donde las haya.4
b) Consulta Joven de centros de salud.
¢) Consulta Joven en los Institutos
d) Centro Joven donde los haya (por ej. centro joven municipal de
Madrid) 4

Formacion postgrado: formacion continuada como en cualquier otra
especialidad. (congresos, cursos, cursos on line con acreditacién]S.

OTRAS CONSIDERACIONES

El médico que atiende adolescentes debe estar dispuesto a un trabajo
multiprofesional.

Debe acudir a centros escolares.

Debe conocer muy bien los aspectos legales de la asistencia diaria.

Es necesario potenciar la investigacion en esta parcela sanitaria.

Las autoridades politicas y sanitarias deben fomentar la especialidad
ante la problematica compleja que plantea este grupo de edad.

Hay que articular debidamente la transicion del adolescente al médi-
co de familia.

APORTACION AL TALLER DE CONSTRUCCION DE POLITICAS
PUBLICAS6,7

1. Es evidente que la atencion integral a adolescentes y jovenes nece-
sita de un grupo multiprofesional.

2. Hay que crear la necesidad de una atencion al adolescente y joven
en la poblacion y en los profesionales.

3. Los grandes Programas y Planes Estatales son necesarios, por
supuesto, pero también lentos, por lo que se debe hacer "politica” de
abajo hacia arriba, la cual casi siempre acaba siendo el motor de la
que viene de arriba hacia abajo.

4. Hay que involucrar a todo el que tenga cierto poder convocando-
les para informar y formar (por ejemplo, APYMAS/AMPAS - asociacio-
nes de madres y padres -), llevar la Educacion para la Salud a la
escuela/instituto y reclamar en la Sanidad de Atencidn Primaria una
dedicacion a la adolescencia, que debe ser multidisciplinar.

5. Los adolescentdlogos de cada pais deben difundir la problematica
de este grupo de edad entre todos los profesionales implicados
haciendo cursos de formacion y apareciendo en los medios de comu-
nicacion (no vender humo sino cosas concretas que lleguen a la pobla-
cion y sean factibles).

6. Hay que ilusionar a todo el colectivo que trabaja en esta edad y
hay que atraer a los profesionales jovenes que tomaran nuestro relevo
en el futuro. Es necesario su impulso.
7. Es evidente que Organizaciones y Entidades han hecho estupendas
cosas y las sequiran haciendo, pero también pueden hacerse a nivel
local-regional-provincial. Los planes estatales y los “personales o
grupales” son compatibles y pueden unificarse al final.
8. 0Ojala se puedan conocer los datos de cada pais que interesen para
planificar una "accion asistencial integral”, pero si no se conocen tam-
bién se puede trabajar.
9. Los Planes y Programas que se deriven de las Politicas Publicas
variaran en cada pais en orden a las circunstancias y necesidades, pero
hay un grupo de acciones que probablemente sean comunes a todos,
a saber :

a) Formacion
b) Desarrollo integral
c) Drogas legales e ilegales
d) Sexualidad -ITS-SIDA-Embarazo
e) Violencia
f) Salud Mental
g) Accidentes
h) Consulta Joven multiprofesional
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LA CONSULTA DEL ADOLESCENTE EN PEDIATRIA

Ne Programa: 661

Autor: Luis Rodriguez Molinero

Pediatra. Centro de Salud "Huerta del Rey" Valladolid. Acreditado por
al A.E.P. en Medicina de |la Adolescencia.

En esta ponencia voy a intentar describir mi consulta de adolescentes,
que desde hace 10 afios vengo desarrollando en mi lugar de trabajo.
Por tanto describo mi propia consulta desde mis propias limitaciones y
circunstancias, dado que no existe nada oficial que regule este nivel
asistencial. Naturalmente he copiado modelos que he aprendido en
lugares donde se atiende a adolescentes de forma habitual y reglada.
Mi ponencia tiene dos partes: una primera en la que ofrezco conside-
raciones generales que constituyen mis motivos para atender a ado-
lescentes, y una sequnda, mas practica, que es un relato de esta acti-
vidad durante diez afios.

La O.M.S. delimita el periodo de la adolescencia entre los 10 y los 19
afios. Durante ese intervalo se pasa de nifio a adulto, y durante ese
intervalo suceden muchos acontecimientos bioldgicos, psicoldgicos y
sociales. Unos son muy conocidos, sobre todo los fisicos. Otros no lo
son tanto, y otros son cambiantes en funcion de las culturas, las fami-
lias y las circunstancias. El gran error es meter todos los acontecimien-
tos dentro del mismo grupo y generalizar. No hay dos adolescentes
iguales. Es mas: una de las cosas que mas les molesta a los adolescen-
tes son los estereotipos y las generalizaciones. Como primera consi-
deracidn, baste decir que la mayoria de los adolescentes pasa esta
etapa sin dificultad. Escasamente un 30 % parece tener un desarrollo
agitado con periodos de inestabilidad, regresion o estrés.

En la vida todo esta cambiando, y desde que nacemos estamos some-
tidos a influencias biopsicosociales importantes. La adolescencia se ha
convertido en una etapa social notoria, por lo larga que es y por los
aprendizajes que los adolescentes tienen que hacer para incorporarse
al mundo productivo de la forma mas satisfactoria posible, y poten-
ciando su autoestima y sus valores.

Nuestra época mitifica la adolescencia. La imita. Lo “joven” se ha con-
vertido en una dificultad para entender "lo joven"

El trato clinico con el adolescente es individual, intimo, directo. No hay
pautas unicas ni rigidas, no hay una entrevista modelo... hay orienta-
ciones y actitudes que facilitan el acercamiento y la relacion. La asis-
tencia del adolescente en este momento la compartimos con los
Médicos de Familia al cincuenta por ciento. A los Pediatras nos gusta
seguir el Modelo Comunitario de la Academia Americana de Pediatria,
que atiende al cliente dentro del ambiente social en que vive y se des-
arrolla.

Quien atienda adolescentes debe saber lo que significa esta edad en
nuestra época. Es una edad de cambios bioldgicos significativos,
amplios, rapidos y determinantes. Es una edad de adaptaciones cons-
tantes, personales, familiares, académicas y sociales. Y es un periodo
de cambios culturales relacionados con el consumo excesivo, la pérdi-
da del papel educativo y protector de los padres, la escasez de pers-
pectivas de futuro, y el gran influjo de una sociedad que al mismo
tiempo es hiperestimulante y negadora de una educacion y asistencia
adecuadas.

PROBLEMAS DE SALUD DE LOS ADOLESCENTES

La demografia de los adolescentes es optimista si se compara con
otras edades: estan en la etapa de crecimiento. Pero las consecuencias
de los trastornos que les pueden afectar son definitivas y trascenden-
tales. Siempre se ha dicho que los problemas de la etapa de declive
estan relacionados con los problemas de las etapas de ascension.

Los aspectos mas vulnerables de la salud de los adolescentes son los
relacionados con los ambitos fisico, psiquico y social. Sus problemas
de crecimiento y somaticos tienen una vertiente interna y social muy
relevante. Pueden sentir vergiienza y conflictos como consecuencia de
su rechazo a la imagen corporal. Esta, como expresion del "éxito
social" constituye un pilar serio de su autoestima, sobre todo en el
entorno escolar y de los amigos.

El mundo de los amigos es la primera linea de socializacion después de
la familia. Los amigos son un agente de satisfaccion pero también una
amenaza a su equilibrio emocional. Los cambios del estado de animo
originan sentimientos depresivos y pueden enmascarar cuadros soma-
tomorfos. Esta tendencia "depresiva” se puede agravar por eventos
concretos, como son el rechazo por parte de los compaferos, y de los
primeros "amores”, o las criticas y el rechazo de los padres, que pue-
den resultar muy dolorosos para los jévenes. No se debe subestimar la
importancia de la depresion en los adolescentes, entre otras razones
porque la tasa de suicidio es importante en este grupo de edad.

Otra razén fundamental que justifica la necesidad de intervencién
especifica en la adolescencia es precisamente la alta prevalencia de
comportamientos de riesgo, que estan interrelacionados. Estos com-
portamientos estan motivados por la impulsividad, la autoimagen, la
presion del grupo, la necesidad de emociones intensas, la tendencia a
la transgresion, la curiosidad y el deseo de experimentar. La percepcion
de riesgo entre los adolescentes es muy baja. Participan del pensa-
miento magico de “a mi no me pasa eso". Los resultados a corto plazo
son los accidentes de trafico o deportivos, la violencia, el abuso de
bebidas alcohdlicas o las conductas sexuales inapropiadas.

La conducta sexual, por su componente pasional y de riesgo, estd muy
relacionada con la baja autoestima, el fracaso escolar y la violencia
familiar. En unos casos es pura experimentacion y en otros una huida
de la soledad. Debemos insistir en que las relaciones sexuales deben
ser francas, honestas, consentidas, compartidas, sin riesgos para nadie
y vividas como experiencia positiva, tanto en el caso de que sean
esporadicas como si estdn vinculadas a compromisos sentimentales.
La promiscuidad debe tenerse en cuenta, tanto por los riesgos que
tiene para la salud, como por los trastornos emocionales que puede
generar.

El embarazo en la adolescente no siempre es un accidente. A veces es
una forma de buscar un vinculo con alguien, o una vida independien-
te; una manera de salir del status de nifia en que se encuentra. Cuando
la adolescente no consigue ninguno de estos objetivos, puede, en algu-
nos casos, colocarse en una situacién limite, y en otros, lograr una
acogida familiar incondicional.

Los abusos sexuales deben valorarse siempre, dada su frecuencia (22
% en mujeres y 15 % en varones) y la repercusion psicoldgica que tie-
nen, y por la posibilidad de prevenir esa repercusion.
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El deseo desmesurado de delgadez que impregna el mundo de la
comunicacion y de la imagen, unido a otros problemas psicopatoldgi-
cos, hacen que los trastornos del comportamiento alimentarios haya
que considerarlos también en una consulta de adolescentes, y valorar
el peso, la talla, interrogar sobre el deseo de adelgazar, la existencia de
dietas especiales, o la distorsion de la imagen corporal.

LOS ADOLESCENTES Y LOS SERVICIOS DE SALUD

El analisis anterior hace imprescindible regular |a asistencia al adoles-
cente, no sdlo en sus aspectos de "nifio sano" sino como “entidad que
enferma con un perfil peligroso”. Precisamente por la edad tan tierna,
las intervenciones son mas eficaces, ya que los procesos estan menos
evolucionados y cronificados. Sabemos que una mayoria pasa esta
etapa de forma eficiente. Pero se calcula que alrededor de un 10% no
supera las dificultades sociales, académicas y personales, formando un
grupo social de marginacion y frustracion de donde saldra el llamado
“cuarto mundo”, el mundo de la pobreza, las adicciones y los compor-
tamientos disociales y delictivos.

Los servicios asistenciales no estan adaptados para satisfacer inteli-
gentemente estas necesidades de salud. Tampoco los profesionales
estamos dispuestos a aceptar este compromiso, mientras no cambie la
estructura de los servicios de Atencidon Primaria, mas pensados éstos
para el modelo biomédico que para el biopsicosocial, que es el mas
recomendado para la asistencia al adolescente. En resumen, se esta
produciendo una situacion en que ni los adolescentes quieren venir por
nuestras consultas, ni a los profesionales nos gusta atenderles.

A pesar de las dificultades que existen y se reconocen por ambos lados,
en ocasiones los adolescentes aceptan venir a las consultas a cambio de
que el profesional que les atiende no les juzgue, mantenga la confiden-
cialidad, esté abierto al dialogo y haya creado un ambiente de empatia.
Asi las cosas, nos confiaran los temas ocultos que constituyen la verda-
dera razon de su consulta. Por tanto, la necesidad de crear un ambiente
de confianza constituye una prioridad y un desafio comunitario, tanto
para el Sistema de Salud como para el personal profesional.

LA RELACION CON EL ADOLESCENTE

La relacion con el adolescente no siempre es facil. El objetivo es darle
a entender que nos interesan sus problemas, que podemos aliviar su
dolor, sus preocupaciones y que le respetamos y valoramos. El sabe
que somos adultos, y va buscando un adulto, no un “colega”. No debe-
mos banalizar lo que le pasa, puesto que para €l es el mayor problema
que existe. Los paternalismos y los juicios de valor suelen dar malos
resultados en la entrevista. Debemos manejar nuestras habilidades de
comunicacion para hacer preguntas relacionadas con la intimidad, la
vida interna, los sentimientos y aquellas "conductas inconfesables".

Debemos utilizar argumentos como la libertad, la responsabilidad y la
idea de que su vida es suya y es él finalmente quien debe orientar sus
problemas, con o sin nuestra ayuda.

La confidencialidad debe ser una de las cualidades mas importantes del
profesional que trata a adolescentes. Es la base para acceder a la intimidad,
y es un contrato deontoldgico entre el paciente y el médico. Los unicos
limites que tiene la confidencialidad es la existencia de peligro para el
paciente o para los demas, y solo en esos casos se debe ayudar dando a
conocer las situaciones peligrosas a los padres o al Juzgado de Menores.

DIFICULTADES EN LA ENTREVISTA. EL ADOLESCENTE
SILENCIOSO

No es recomendable traer a la fuerza al adolescente a nuestra consul-
ta. Es deseable persuadirle de la necesidad de consultar con algun pro-
fesional. Por eso no es raro que aparezcan dos posturas clasicas: el
mutismo y la oposicidn-desafio.

La habilidad para crear un clima tranquilizador y relajado facilitara la
relacion y el acceso a preguntas mas delicadas. Los silencios son difi-
ciles de vencer cuando existe “miedo al vacio”, pero también son uti-
les para dar ocasién a periodos de reflexion y elaboracion de las que-
jas. Un recurso util es tener preparadas algunas preguntas breves o
cuestionarios sencillos. Cuando termina la entrevista, siempre hay que
facilitarle la posibilidad de volver cuando lo crea oportuno.

LA RELACION CON LOS PADRES DEL ADOLESCENTE

Los padres no dejan de ser padres, aunque sus hijos tengan mayoria de
edad. Ellos son un apoyo importante moral y fisico y ellos también tie-
nen derecho a una informacion que sea respetuosa con la confidencia-
lidad. Ademas la informacién que tienen sobre su hijo es muy valida.
Ellos, como adultos, tienen mejor disposicion y serenidad para entender
los problemas, aunque en ocasiones se haga necesario un cambio en la
dindmica familiar y un aprendizaje de habilidades nuevas por parte de
los padres; un cambio de actitudes, como procurar dar autonomiay a
la vez responsabilidades, evitar la saturacién emocional, etc.

No es recomendable dar a entender que los profesionales estamos
"aliados" con los padres, y por eso, en los encuentros comunes, con-
viene hablar de los problemas y sus soluciones, y del derecho del
paciente a la confidencialidad.

LA SALUD DEL ADOLESCENTE. NECESIDAD DE UNA
ORIENTACION ACTIVA

Toda la infraestructura asistencial existente es util para cubrir las
necesidades de salud de los adolescentes. Los Centros de Salud son
una instituciéon de reconocido prestigio a pesar de sus limitaciones.
Llevan funcionando muchos afos y siguen cumpliendo un papel
importantisimo en la sociedad. Se trata de crear espacios, tiempos y
profesionales interesados en el tema, de la misma forma que se crea-
ron en su dia lugares para atender diabéticos, hipertensos, asmaticos
o lactantes. No entramos en el debate de si debe ser el Pediatra o el
Médico de Familia. Cada uno tiene sus ventajas. Lo mas importante y
definitivo es que el tema les atraiga, tengan una preparacién minima
en la resolucién de problemas, estén motivados y mantengan una
buena capacidad de comunicacion con los adolescentes.

PROGRAMA DEL ADOLESCENTE SANO

El adolescente es la primera vez que viene solo, y que se le considera
autonomo, se le pregunta a solas y se le valora individualmente. La
consulta podria decirse que forma parte de los “ritos de iniciacion”
social, y en el futuro sera referencia para posteriores cuestiones de
salud. No debe trivializarse, pues perderiamos una importante refe-
rencia. El adolescente empieza a juzgarnos desde la primera vez que
acude, y esto sera determinante en lo sucesivo para que vuelva, o defi-
nitivamente no vuelva.

¢Porque es importante el Programa del Adolescente Sano? Porque
nos sirve para valorar su crecimiento: peso, talla y T.A., vacunaciones,
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imagen corporal, identidad, situacion académica, social, amigos, estilo
de vida, situacion amorosa, habitos, consumo de alcohol y tabaco,
estado de animo, conducta de riesgo, etc. Si nunca antes se le han
practicado analisis, puede ser el momento de iniciar una referencia
analitica, orientada segun los antecedentes familiares o personales.

¢Cuales son los objetivos del Programa del Adolescente Sano?:

El primer objetivo es descubrir la presencia de enfermedades no cono-
cidas, o que siendo conocidas no se han valorado en su justa medida
y han sido calificadas como "“propias de la edad".

El segundo objetivo es establecer un vinculo que sirve como referente
en el futuro.

El tercero es ayudarle a convertirse en un usuario independiente de los
servicios de salud.

¢Como se debe practicar la consulta?
Para ganar su confianza, hay que dejar bien clara la confidencialidad
total, demostrando, tanto en presencia de los padres como a solas con
el adolescente, que la relacion es individual y personal, y que los
padres son meros acompafantes (legales o familiares) que ayudan a
completar datos de la historia clinica.

Contenidos de la entrevista:

Todos los datos de la anamnesis clasica, desde antecedentes familia-
res o personales hasta de datos relacionados con su propio estilo de
vida...

En esta etapa tienen mucho valor los datos relacionados con la salud
psicosocial: acontecimientos vitales, estado de animo, suefio, pensa-
mientos, ideas, conducta, conflictos, entorno familiar, adicciones per-
sonales o en la familia, salud sexual.

A partir de los 10 afios se deberia facilitar cierto tiempo a solas con al
paciente. La mayoria de los padres suelen entender la entrevista indi-
vidual cuando se les explica la necesidad y la importancia que tiene
para el propio desarrollo del adolescente.

Cada vez mas se usan cuestionarios (Minessota) rellenados por el ado-
lescente. Por este sistema se ahorra tiempo y se consigue una infor-
macion rapida e importante. Estos cuestionarios deben ser supervisa-
dos durante la entrevista.

¢Quién debe practicar estas consultas?

En Espafia tenemos repartida la tarea entre Médicos de Familia y
Pediatras. Pero hay que implicar cada vez mas a las enfermeras y
matronas, sobre todo en lo referente a la educacion para la salud.

Consideraciones sobre la consulta.

El adolescente se va a encontrar con una sala de espera que es com-
partida con otros pacientes de otras edades, generalmente mas peque-
fios, pero, segun los Centros de Salud, en ocasiones pueden ser adul-
tos. Hay autores partidarios de que sean consultas pensadas para ellos,
pero también hay quien piensa que deben acostumbrarse a ser consi-
derados como cualquier otra persona, y que eso forma parte de su
adaptacion social.

Deberiamos contar con camillas ginecoldgicas para explorar mejor a las
chicas. En los Centros de Salud donde haya matronas, podrian ser éstas
las encargadas de realizar frotis de Papanicolau o investigacion de I.T.S.

El trato debe ser respetuoso, honesto y sincero.

Recursos comunitarios
Contar con recursos relacionados con enfermedades crdnicas: diabe-
tes, epilepsia, celiaca, déficit de atencion...

Habilitar los relacionados con situaciones puntuales: educacion
sexual, drogas, ludopatia...

Tener una lista de libros sobre temas relacionados con intereses de los
adolescentes.

Conocer los diferentes programas o actividades locales municipales en
relacion con el ocio y tiempo libre de los jovenes.

Para finalizar.

Desde hace ocho afios, conscientes de que la adolescencia es una edad
de riesgo, hemos salido de la consulta publica de un Centro de Salud
y hemos creado una consulta dedicada a atender a los jovenes en su
mismo lugar de estudio. De esta forma hemos acumulado una expe-
riencia breve pero interesante. Lo que empez6 siendo voluntarismo
puro se ha convertido en una rutina establecida en la que participan
médicos Residentes tanto de Medicina de Familia como de Pediatria.
Atender al adolescente tempranamente impide que sus problemas
adaptativos lleguen a niveles cuya solucion exige mas recursos. A
modo de resumen practico, voy a enumerar brevemente los motivos
de consulta mas frecuentes que durante este tiempo hemos encontra-
do en un Instituto de Ensefianza Secundaria. Por este orden: adelga-
zar, dejar de fumar, problemas de fracaso escolar/no les gusta estudiar,
descontento con la imagen corporal, comportamiento distraido/impul-
sivo/hiperquinético, problemas de acoso, accidentes deportivos, expul-
sion del centro escolar, peleas dentro del colegio, descontento con la
talla ...

La actitud terapéutica utilizada ha sido: la escucha activa, la empa-
tia, la ayuda para comunicar sentimientos, la ensefianza de expresion,
la asertividad, el saber decir "NO" o "SI" seguin se desee, la ensefianza
para mantener el control de la conducta y para protegerse y defen-
derse Y ademas, en muchas ocasiones, mantener entrevistas con los
padres para transmitirles ideas y propuestas relacionadas con la edu-
cacion de los hijos, la comprension y la tolerancia.

Muchas gracias
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LA TRANSICION DEL ADOLESCENTE AL MEDICO DE FAMILIA

N° Programa: 662
Autor: Dr. Jesus Vazquez Castro
Médico de familia. Centro de Salud Estrecho de Corea. Madrid

INTRODUCCION

La adolescencia, constituye sin duda, un periodo vital con caracteris-
ticas propias y que desde la dptica socio-sanitaria no ha recibido toda
la importancia y el apoyo que merece.

Existen aspectos tanto preventivos como asistenciales inherentes a
este periodo de desarrollo de la persona; la socializacién implica de por
si algunos riesgos nada desdefiables que marcan o pueden marcar el
contexto biopsicosocial del adolescente: aspectos como el fracaso
escolar, la prevenciéon de accidentes, problemas relacionados con el
alcohol y las drogas, sexualidad y anticoncepcion, trastornos adapta-
tivos o alimentarios son algunos ejemplos de atencidn sanitaria que
requieren un enfoque propio.

Es también un periodo de adquisicion de habitos como el ejercicio fisi-
co, tabaco, alimentacidn, que marcaran el resto de sus vidas; de ahi el
interés en dirigir nuestras intervenciones de promocion y prevencion
de la salud, asi como ensefiarles pautas de educacion para la salud con
el objetivo de proporcionarles a nuestros adolescentes el mejor esce-
nario posible para una salud integral.

La evolucion que el ser humano sufre es un todo continuo aunque se
establecen diferentes etapas en la vida del hombre: infancia, adoles-
cencia, juventud, madurez y vejez. Segun esto podriamos definir la
adolescencia como el paso desde una etapa infantil hacia la edad
adulta. Es, pues, una etapa de evolucién durante la cual se han de
experimentar transformaciones muy importantes.

En la esfera bioldgica se producen los cambios que se inician con la
pubertad y que terminan con el desarrollo fisico completo.

En la esfera psiquica se produce el paso de una personalidad inmadu-
ra, dependiente y con falta de responsabilidades a una personalidad
desarrollada, independiente y responsable.

Socialmente se van adquiriendo roles, tomando responsabilidades que
son determinadas por el adolescente, pero que muchas veces la socie-
dad demanda de éste. Existen ritos sociales que se asocian al paso de
la nifiez a la adolescencia como la iniciacion al consumo de tabaco o
alcohol, a la sexualidad, etc.

Aparece una tendencia a agruparse en torno a ideas comunes y es el
modelo de grupo afin |la forma de relacion mas frecuente.

Es importante tener en cuenta que todos estos procesos de evolucién a
tres niveles no se producen de forma simultanea ni sincronica, es decir,
la edad adulta se alcanza progresivamente segun se termina el desarro-
llo bioldgico, psicoldgico y social sin seguir un orden o cronologia.

ES NORMAL...

- Es frecuente un retardo en la consulta o la ausencia de ésta.
- Es habitual el incumplimiento terapéutico.

- La falta de identidad y la busqueda de ésta hace que muchos adoles-
centes tengan dudas sobre su propia personalidad y de sus tendencias
sexuales.

- La no percepcidn del riesgo unido a un sentimiento de omnipotencia
y de invulnerabilidad hacen que, para el médico, sea muy dificultoso
tomar contacto con el adolescente como paciente y cuando se consi-
gue, lo es mas hacerles llegar conceptos de salud y de enfermedad.

- La dificultosa relacion socio-familiar con conflictos de dependencia-
independencia es norma habitual en este periodo y hace que sean fre-
cuentes pensamientos y, a veces incluso, comportamientos agresivos,
otras veces indiferentes o fantasiosos.

¢QUE DEBO TENER EN CUENTA?

Esta situacion compleja que vive el adolescente hace que aparezcan
situaciones patoldgicas que hay que prevenir, diagnosticar y tratar
precozmente.

- La primera causa de morbimortalidad en este periodo en nuestro
medio son los accidentes. Hay que detectar comportamientos temera-
rios e ideas de suicidio que esconden llamadas de atencion y proble-
mas por detectar.

- Existe un aumento progresivo en el consumo de sustancias tdxicas.
Hay que pensar siempre en ello.

- La defensa psicoldgica es un arma usada contra el temor y la ansie-
dad, a fin de preservar un falso equilibrio emocional, y que lleva a
situaciones patoldgicas, como los trastornos de la alimentacion o
habitos toxicos y que cierra un circulo vicioso que hay que reconocer
y cortar.

- La sumisién o la huida a un mundo de fantasia son dos mecanismos
de defensa patoldgicos que responden a familias o situaciones autori-
tarias y/o desarraigadas.

¢CUAL ES EL ABORDAJE?

Llegar al conocimiento de la patologia del adolescente requiere un
esfuerzo de actualizacion constante, sobretodo en lo que se refiere al
comportamiento.

Dada la poca frecuentacion (aun existiendo un problema de salud) es
necesario utilizar la consulta ocasional por otro motivo o incluso si
acude como acompafiante para establecer el primer contacto.

Dirigir la entrevista clinica priorizando, segun el caso, sobre preven-
cion, diagnéstico o tratamiento atendiendo a las patologias mas pre-
valentes sin perder la oportunidad de detectar comportamientos o
conductas de riesgo.

Iniciar la relacion médico-paciente con altas dosis de flexibilidad,
paciencia y empatia.

No tomar una postura paternalista (no juzgar) y evitar, ante todo,
representar el papel de un colega o un amigo en vez de actuar como
un profesional, que es realmente lo que nos toca desempefar.

Crear un clima de confianza dando pie a sucesivas consultas, desvin-
culando éstas, si fuera necesario, de la presencia de los acompafantes
y asegurando la confidencialidad explicitamente.
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Establecer una comunicacion bidireccional, teniendo en cuenta que el
adolescente soporta mal las relaciones unipersonales y los dialogos
sobretodo si son referentes a ellos mismos.

Aprovechar cualquier ocasion para emitir un consejo de salud. La efi-
cacia del consejo aislado como medida preventiva e incluso terapéuti-
ca esta demostrada.

Utilizar la consulta para fomentar la comunicacion y la confianza con
los padres, motivando, dando pautas, etc.

Realizar intervencion en salud del adolescente de forma indirecta, a
través de los padres y potenciar asi la salud familiar.

ALGUNAS PROPUESTAS

No existen formulas magicas ni universales que puedan aplicarse a la
relacion médico-adolescente y que permitan la perfecta empatia. En la
tabla 1 se exponen las pautas generales de actuacion ante actitudes
frecuentes en la practica diaria.

Ver tabla 1

CONCLUSIONES

- Existen cambios fisicos y psico-sociales propios de esta etapa que
deben ser considerados como normales.

- Debemos ofrecer y obtener informacion médica sobre los temas de
mayor prevalencia (prevencion de accidentes, habitos toxicos y con-
ductas de riesgo para la salud, sexualidad y planificacion familiar,
nutricion y habitos alimenticios).

- La consulta es un buen medio para iniciar y fomentar la terapia familiar.
Es importante atender a las caracteristicas especiales del adolescente
en general y del caso en particular.

- Crear un clima de confianza asegurando la confidencialidad explici-
tamente.

- Hay que utilizar la empatia evitando el amiguismo.

- Evitar juzgar, hacer referencias personales y los enfrentamientos
directos.

- El consejo esporadico es de probada eficacia. jUtilizalo!.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Toro J. Psiquiatria de la infancia y de la adolescencia. Vallejo Ruiloba J.
Introduccidn a la psicopatologia y la psiquiatria, 1993. 735-757.
Nogales Espert A.: La adolescencia. De Paz Garnelo J. A. Pediatria pre-
ventiva y social. 1997. 639-642.

Shore B., Braveman P, Mellin L.: Conservacion de la salud en adolescen-
tes. Taylor, Robert B. Medicina de familia. Principios y Prdctica. 4° edi-
cién, 1995. 161-171.

Goldman L. et al. Atencion médica del adolescente. Medicina interna
general, 1998. 5:5. 17.

Tse W.Y.; Hindmarsh P.C.; Brook C. G.: The infancy-childhood-puberty
model of growth: Clinical aspecto. Acta Pediatr Scand Suppl, 1989,
356:38.

Walker ZA., Townsend J.: The role of general practice in promoting tee-
nage health: a review of the literature. Fam. Pract., 1999 Apr. 16(2):
164-172.

ADOLESCENTE MEDICO

Indiferencia Consejo, motivacion

Pregunta Respuesta sincera

Defensa Respuesta con pregunta motivadora
Sumision Empatia. No autoritarismo

Fantasia Transterir confianza y seguridad. No enjuiciar
Agresividad Templanza, comprension, reducir la ansiedad

Tabla 1. Propuestas de actitud en la relacion meédico-adolescente.
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El vomito es un mecanismo reflejo de defensa presente en multitud de
especies animales (desde peces hasta mamiferos) cuyo objetivo fisio-
l6gico fundamental es proteger y prevenir al organismo contra la
ingestion de tdxicos. Se caracteriza por la expulsion brusca del conte-
nido gastrico e intestinal alto por la boca, secundariamente a un peris-
taltismo gastrointestinal inverso provocado por un estimulo emetizan-
te. Las nauseas que suelen preceder a los vomitos son una sensacion
mas subjetiva, con un mecanismo de produccion diferente que impli-
ca dareas corticales, y es mas influyente por factores psicosomaticos.

Los vémitos son uno de los sintomas mas frecuentes en pediatria,
sobre todo en los lactantes debido a la inmadurez de su sistema neu-
ronal. Pueden aparecer como manifestacion de multitud de patologias
o efectos adversos de medicamentos, bien como sintoma predomi-
nante o bien acompafiando al cuadro general. La gran mayoria de
patologias que pueden presentar vomitos en algun momento de su
evolucion se pueden encuadrar en alguno de los siguientes grupos [1]:

1. Obstruccion o trastornos de motilidad intestinal.

2. Infeccién o inflamacion intestinal.

3. Trastornos sistémicos: Sepsis, conectivopatias.

4. Trastornos neuroldgicos y vestibulares.

5. Intoxicaciones | Metabolopatias.

6. Trastornos psicogenos.

Su mecanismo de produccion se comenzo a conocer en la década de
los 50 a partir de por los trabajos de Wang y Borison [2]. Estos pro-
pusieron la idea de un "centro del vomito" situado en la médula dor-
solateral, que constituiria una via final comun a los diferentes estimu-
los capaces de desencadenar el vomito. Sin embargo, estas observa-
ciones no han sido corroboradas en estudios mas recientes y el con-
cepto de “centro del vomito" no ha sido confirmado [3,4].

Estas investigaciones posteriores abogan por la existencia de un con-
junto de areas neuronales situadas en la médula oblongata del bulbo
raquideo, que interactian entre si para coordinar los eventos
autonomicos que se desencadenan con el reflejo del vomito, y para ello
deben activarse en una secuencia apropiada. Asi pues, actian a modo
de "generador” del reflejo del vomito [5].

Estas formaciones neuronales integran la informacion provienente de
las vias aferentes que llevan estimulos emetizante, que van a ser prin-
cipalmente dos estructuras, el area postrema y el nucleo del tracto
solitario (NTS) [6].

1. El area postrema es una zona periventricular situada en el suelo del
IV ventriculo. A su nivel, la barrera hematoencefalica es muy perme-

able, por lo que puede ser estimulada por diversas sustancias como
farmacos, neurotransmisores y determinados metabolitos (QT,
opiaceos, ipecacuana o nicotina), presentes bien en sangre o en LCR. Es
por esto por lo que se la conoce como “zona gatillo quimiorreceptora”

2. El NTS se encuentra en el bulbo raquideo y recibe las fibras afer-

entes de los nervios facial (VII), glosofaringeo (1X) y vago (X).
A. Aferencias vagales abdominales: En diversos estudios de vomitos
inducidos por quimioterapia (QT), se ha constatado que las células
cromafines gastrointestinales liberan serotonina, sustancia Py cole-
cistoquinina en respuesta a la produccién de radicales libres. Estas
sustancias interactdan con sus receptores (5-HT3, NK-1y CCK-1) en
las fibras aferentes vagales de su proximidad y desencadenan el
reflejo emético a través del NTS y de su nucleo dorsal motor. Parece
ser que el principal efector a este nivel es la serotonina [7]. Se pien-
sa que la irritacion de la mucosa gastrica, los procesos infecciosos
gastrointestinales, la distension abdominal o la gastroparesia actuan
de la misma forma a través de diversos mecanorreceptores y quimio-
rreceptores.
B. Reflejo faringeo o nauseoso: Al estimular la faringe, el IX par lleva
las aferencias hacia el nucleo del tracto solitario, que se comunica
por medio de interneuronas con el nicleo ambiguo. En este nucleo
se estimulan las motoneuronas que forman parte del IXy X pary que
inervan los musculos del paladar y faringe. Si el estimulo es muy
intenso se puede desencadenar el vomito.

3. Sistema vestibular: Responsable del vértigo periférico, posee recep-
tores muscarinicos y Hq (histamina). Envia la informacion a través del
VIII par, estimulando tanto el area postrema como el “"generador”.

4. Areas corticales: Median los vomitos derivados del estrés y de tras-
tornos psicosomaticos, asi como los secundarios al dolor y la HTIC.

5. Hormonas: Se piensa que algunas hormonas pueden contribuir a
provocar nauseas y vomitos, como son vasopresina, oxitocina, adrena-
lina, GH, prolactina, ACTH o polipéptido pancreatico. Sin embargo, no
se conoce cual seria su mecanismo de actuacion.

Los principales neutransmisores implicados en las vias de comunica-
cion del reflejo emetizante son [8]:

1.Serotonina: Mediante su receptor 5-HT5, ampliamente distribuido en
el nervio vago, area postrema y NTS, es el efector mas importante.

2. Dopamina (D5/D5): Tienen una presencia importante en el drea postrema.
3. La sustancia P, perteneciente al grupo de las taquiquininas, parece
representar una via final comun, y por tanto los antagonistas de su
receptor NK-1 son los de mas amplio perfil antiemético.

4. Otros: Opioides, colinérgicos.

5. Los canabinoides son los Unicos transmisores enddgenos que se
caracterizan por tener un efecto antiemético.

Una vez que las vias aferentes han llevado la informacién a los centros
reguladores, éstos se encargan de enviar la respuesta motora para
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efectuar el reflejo emético. Esta respuesta se lleva a cabo principal-
mente a través del nucleo motor dorsal del vago, de hecho se ha com-
probado que la integridad del vago es esencial para desencadenar el
vomito. Conjuntamente son activados otros centros que van a encar-
garse de los eventos que acompafian al vomito (sudoracion, hipersali-
vacion, palidez, taquicardia, etc.). Se produce una contraccion mante-
nida y simultanea de los musculos respiratorios y abdominales, sobre
todo el diafragma, que aumentan la presion sobre el estomago vy el
tracto intestinal. A nivel respiratorio se produce una espiracion pro-
funda y se cierra la glotis, disminuyendo la presion intratoracica. El
retroperistaltismo se inicia en la zona media del intestino delgado,
hasta el piloro (no se produce ni en estomago ni en esofago) y se rela-
jan los esfinteres de piloro y cardias, venciendo la presion esofagica y
expulsando el contenido por la boca. Al finalizar el proceso vuelve a
caer la presion abdominal y se liberan endorfinas.
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CLiNICA, DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Ne° Programa: 722
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Hospital San Pedro. Logrofio

CLiNICA

El vomito es la expulsion subita y forzada del contenido gastrico y/o
intestinal a través de la boca y/o nariz.! Se trata de un sintoma ines-
pecifico, no de un diagndstico, pudiendo formar parte tanto de proce-
sos banales y autolimitados como procesos graves. Para diagnosticar-
lo correctamente, debe diferenciarse de otras entidades?:

- Regurgitacion: paso retrogrado, no forzado, del contenido gastrico
o esofagico a la boca.

- Rumiacion o mericismo: retorno voluntario del alimento desde el esto-
mago hasta la boca, donde es saboreado, masticado y deglutido de nuevo.
- Vomica: expulsion brusca y abundante de pus, sangre o serosidades
provenientes de una cavidad natural o neoformada en el térax después
de la comunicacion de ésta con un bronquio grueso, al que drena su
contenido.3: 4

- Nausea: sensacion subjetiva desagradable que alude a la sensacion
inevitable de vomitar, sin que necesariamente se consiga.

- Arcadas: contracciones ritmicas y violentas de la musculatura respi-
ratoria y abdominal que suelen cortejar al vémito.5

DIAGNOSTICO

El vdmito constituye un sintoma frecuente en la edad pediatrica, sien-
do objeto habitual de consulta tanto en atencion primaria como en
atencion especializadaﬁ, por lo que es importante que el clinico esté
familiarizado con su manejo y sea capaz de establecer un diagndstico
diferencial detallado de éstos en relacion con los sintomas/signos vy la
edad de presentacion.

Cuando un pediatra se encuentra ante un paciente con vémitos tiene
dos objetivos principales7:

- Valoracion de la repercusion sobre el estado general y el metabolis-
mo hidroelectrolitico, incluyendo la estabilizacion de los pacientes que
lo precisen.

- Establecimiento un diagnostico etioldgico.

En la mayoria de los casos, bastara para ello realizar una buena histo-
ria clinica y una exploracion fisica minuciosa, 8-10 y s6lo en algunas
ocasiones habra que recurrir a pruebas complementarias para llegar al
diagnostico final.

Para el diagndstico etioldgico de los vOmitos es importante conocer y
precisar sus caracteristicas clinicas.”: 11-12

- Cantidad: leves, abundantes (conllevan mayor grado de intolerancia
oral y por tanto mayor riesgo de deshidratacion).

- Frecuencia: continuos, ciclicos.

- Evolucidn: progresivos (debut diabético, obstruccion intestinal), no
progresivos (reflujo gastroesofagico), recidivantes (vomitos ciclicos).

- Contenido: alimento, moco (verdes), sangre (rojo; procedente de
aparato respiratorio o digestivo), bilis (amarillo-verdosos; debido a
obstruccion intestinal), heces (marrones; debido a obstruccion del
tracto digestivo distal, intestino grueso).

- Esfuerzo: propulsivos (hipertension intracraneal, estenosis hipertro-
fica de piloro), no propulsivos (reflujo gastroesofagico).

- Relacion con las comidas: concomitantes (atresia de esofago),
inmediatos (reflujo gastroesofagico), tardios (obstruccion intestinal).
- Técnica de alimentacion: cantidad diaria de liquidos, forma de pre-
paracion y técnica de administracion; sobre todo en lactantes.

También nos interesaremos en la anamnesis por los antecedentes per-
sonales y familiares, antecedentes patoldgicos, apetito, grado de acti-
vidad, repercusion sobre el estado nutricional, presencia de otros sig-
nos o sintomas acompafantes, tiempo de evolucion, contexto familiar,
toma de medicamentos, posible ingesta de toxicos, etc.

El examen fisico debe establecer el grado de compromiso del pacien-
te13, por lo que ha de valorarse el estado general y los signos de des-
hidratacion.14-15 Cuanto mas pequefio es el nifio, mas probabilidad
de deshidratacion, por lo que los recién nacidos y lactantes presentan
el mayor riesgo. En este grupo, son signos de deshidratacién la sed
intensa, la sequedad de piel y mucosas, la depresion de la fontanela y
el signo del pliegue.7 Ademas, se deben buscar en la exploracion otros
hallazgos relevantes como alteracion del nivel de conciencia, patrén
respiratorio anormal (polipnea, dificultad respiratoria), datos de shock
(relleno capilar lento, oliguria, cutis marmoreo, taquicardia, somnolen-
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cia), fiebre, exantema, organomegalias, dolor abdominal, signos de irri-
tacion peritoneal, etc. En los pacientes con afectacion del estado
general, se deben medir las constantes vitales (tension arterial, fre-
cuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y pulsioximetria), ademas de
agilizar las pruebas diagnosticas para un tratamiento precoz etioldgi-
co o sintomatico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Casi todas las enfermedades pediatricas pueden producir vémitos en
algin momento de su evolucion, por lo que resulta dificil hacer un lis-
tado de todas ellas.® Los vémitos no tienen por qué ser consecuencia
siempre de un proceso gastrointestinal, sino que en muchas ocasiones
derivaran de un proceso extradigestivo o sistémico.

El diagnostico diferencial de los vomitos puede establecerse en base a
distintas clasificaciones:

- Sistemas de 6rganos/organicos (gastrointestinal, neuroldgico, renal,
metabélico, endocrino...).12

- Causas digestivas o extradigestivas.16

- Trastornos organicos (infecciones, obstruccion del tracto digestivo...)
0 no organicos (sindrome de vomitos ciclicos, vomitos psicégenos,
bulimia).2

- Tipo de vomito (tipicamente bilioso, tipicamente no bilioso, indife-
rente).17

- Causas frecuentes o infrecuentes.8

- Ete.

En Pediatria, sin embargo, lo mas util desde la perspectiva clinica es
plantear la orientacion diagndstica en relacion a la frecuencia de las
distintas causas en cada grupo etario'8, ya que el significado de un
cuadro emético puede ser muy diferente segun la edad. Por lo tanto,
tras cumplimentar la anamnesis y explorar al paciente, se realiza el
diagnostico diferencial segun la edad, descartando de forma priorita-
ria las causas mas graves de vomitos en la infancia: abdomen quirur-
gico, patologia abdominal grave no quirtrgica, infeccion o hiperten-
sién intracraneal, sepsis o trastorno metabdlico grave.7

-Neonatos: errores dietéticos, reflujo gastroesofagico (RGE), infeccion
sistémica, gastroenteritis aguda (GEA), anomalias obstructivas gas-
trointestinales congénitas, alergiafintolerancia a proteinas de leche de
vaca (APLV/IPLV), enfermedades metabolicas, enfermedades neurologi-
cas, nefropatias, etc.

-Lactantes-preescolares: infecciones (GEA), reflujo gastroesofagico,
cuerpos extrafios esofagicos, estenosis hipertrofica de piloro (EHP),
invaginacion intestinal, errores dietéticos, APLV, celiaquia, peritonitis,
enfermedad péptica, enfermedad de Hirschsprung, apendicitis, diverti-
culo de Meckel, hernia incarcerada, intoxicaciones, enfermedades neu-
rolégicas, nefropatias, enfermedades metabdlicas, etc.

-Escolares-adolescentes: infecciones (GEA, meningitis, sepsis), reflujo
gastroesofagico, cuerpos extrafios esofagicos, ulcera péptica, apendi-
citis, diverticulo de Meckel, malrotacién intestinal, trastorno de con-
ducta alimentaria, embarazo, enfermedades neuroldgicas, nefropatias,
enfermedades metabdlicas, toxicos, etc.

Las tablas 1y 2 obedecen a distintas formas de realizar el diagndstico
diferencial de los vdmitos en la edad pediatrica.

Aunque el diagnostico diferencial de los vdmitos esta basado funda-
mentalmente en la anamnesis y la exploracion fisica, en los casos en
los que no se haya podido llegar a un diagnostico definitivo o exista
alteracion del estado general, se pueden indicar diversos examenes
complementarios, justificados segun la sospecha clinica:8:19 hemo-
grama, bioquimica sanguinea con iones, equilibrio acido-base, analisis
de orina, radiografia simple, ecografia abdominal, transito eséfago-
gastrico, endoscopia digestiva, pH-metria esofagica, manometria eso-
fagica y gammagrafia con 7c99, entre otras.

Los estudios de imagen son de gran utilidad; la radiografia simple de
abdomen es util para diagnosticar malformaciones anatdmicas congé-
nitas, lesiones obstructivas o perforacion intestinal, y la ecografia
abdominal destaca por su eficacia en el diagndstico de la estenosis
hipertrofica de p|’|oro.11 El estudio del transito gastrointestinal con
papilla baritada puede indicarse cuando se sospechan anomalias ana-
tdmicas altas o procesos que obstruyen el tracto de salida del estoma-
go y el enema de bario es de ayuda en caso de sospechar una obstruc-
cion intestinal. La endoscopia digestiva (alta o baja) tiene su papel en
caso de sospecha de esofagitis, ulcera gastroduodenal, enfermedad
inflamatoria intestinal o anomalias anatdmicas. Otros estudios mas
sofisticados, como la gammagrafia con isdtopos marcados, el escaner,
la resonancia magnética nuclear abdominal, la manometria esofagica
y la urografia intravenosa, se deben emplear en casos seleccionados.
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TABLA 1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LOS VOMITOS SEGUN LA EDAD Y EL SISTEMA
ORGANICO FUNDAMENTAL IMPLICADO

Recién nacidos

Lactantes-
preescolares

Escolares-adolescentes

Gastrointestinal

Errores dietéticos
Ingestion de
secreciones

en el canal del parto
RGE
Enterocolitis

necrotizante
APLV/IPLV
Malformaciones

digestivas
Tapén o ileo
meconial
Estenosis pildrica

Mala técnica
alimentaria

GEA

RGE

APLV/IPLV

Estenosis pildrica

Invaginacion

intestinal

Hernia incarcerada

Enfermedad de
Hirschprung

Pseudoobstruccién
Intestinal

Enfermedad celiaca

Diverticulo de Meckel

Cuerpo extrafio

Alimentacién mal
reglada

GEA

RGE

Enfermedad &cido-
péptica

Apendicitis

Hernia incarcerada

Patologia biliar

Pancreatitis

Enfermedad inflamatoria
Intestinal

Diverticulo de Meckel

Cuerpo extrafo digestivo

Absceso cerebral
Tumor cerebral

digestivo
Faringitis Otitis media
Respiratorio Otitis ) Faringiti§
Neumonia Neumonia
Tosferina Sinusitis
Sepsis Sepsis Meningitis
Meningitis Meningitis Hematoma subdural
Hidrocefalia Traumatismo Hemorragia intracraneal
Hemorragia craneoencefalico Tumor cerebral
Neurolégico intracraneal Hidrocefalia Apsce~so cerebral
Edema cerebral Hematoma subdural | Migrana
Hemorragia Cinetosis
intracraneal Encefalopatia hipertensiva

Endocrino-metabdlico

Hiperplasia suprarrenal
congénita

Errores innatos del
metabolismo

Insuficiencia
suprarrenal
Errores innatos del
Metabolismo
Diabetes mellitus

Insuficiencia suprarrenal
Diabetes mellitus
Sindrome de Reye

Infeccién urinaria
Uropatia obstructiva
Insuficiencia renal

Infeccién urinaria
Uropatia obstructiva
Insuficiencia renal

Infeccién urinaria
Uropatia obstructiva
Insuficiencia renal

Renal Acidosis tubular Glomerulopatias
Hipertensién arterial
Efectos secundarios | Efectos secundarios
de farmacos de farmacos
Intoxicaciones Intoxicaciones
Miscelanea Rumiacion Vémitos ciclicos

Voémitos psicégenos
Bulimia-anorexia nerviosa
Embarazo
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TABLA 2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LOS VOMITOS SEGUN LA EDAD Y LA CAUSA

(DIGESTIVA/EXTRADIGESTIVA)

Causas extradigestivas

Causas digestivas

NEONATOS

-Infecciones no digestivas: sepsis, meningitis,
infecciones del sistema urinario...

-Enfermedades del sistema nervioso central:
hipertensiéon  intracraneal  (por edema o
hemorragia), hidrocefalia...

-Metabolopatias: hiperplasia suprarrenal congénita,
errores innatos del metabolismo...

a) No obstructivas: enterocolitis necrotizante,
peritonitis, ileo paralitico, errores dietéticos, RGE,
IPLV

b) Obstructivas: atresia de esdéfago o intestinal,
tapén o ileo meconial, vdlvulo, megacolon
congénito, atresia anorrectal...

LACTANTES

-Infecciones no digestivas: infecciones de la via
respiratoria, ofitis media, sepsis, meningitis,
infecciones del sistema urinario...

-Enfermedades del sistema nervioso central:
hipertension intracraneal benigna, hidrocefalia,
tumor cerebral, hematoma subdural...

-Metabolopatias: insuficiencia suprarrenal acidosis
metabdlica, errores innatos del metabolismo...

-Nefropatias y cardiopatias.

Voémitos agudos:
a) No obstructivas: aerofagia, vomitos posturales,

errores dietéticos, GEA, celiaquia, IPLV...

b) Obstructivas: atresia de eséfago o intestinal,
tapén o ileo meconial, vélvulo, megacolon
congénito, atresia

Vémitos crénicos:
a) No obstructivas: vomitos funcionales, RGE...

b) Obstructivas: acalasia, EHP, torsién o vélvulo
géstrico...

ESCOLAR Y ADOLESCENTE

-Infecciones no digestivas: infecciones de la via
respiratoria y ORL, meningoencefalitis...

-Nefrourogenitales: colico nefritico, pielonefritis,
sindrome nefrdtico, glomerulonefritis, orquitis,
torsion testicular o de ovario...

-Enfermedades del sistema nervioso central:
traumatismo craneoencefédlico, edema cerebral,
hemorragia intracraneal o subaracnoidea, tumores,
epilepsia, migrafa, sindrome de Reye...

-Endocrino-metabdlico:  cetoacidosis  diabética,
hipoglucemia, insuficiencia renal, hipertiroidismo...

-Toxicos: digoxina, teofilina, aspirina...

-Otros:  vomitos  psicégenos, sindrome de
Mulnchhausen, embarazo...

a) No obstructivas: vomitos acetonémicos o
ciclicos, GEA, toxiinfecciones, apendicitis, gastritis,
duodenitis, pancreatitis...

b) Obstructivas: diverticulo de Meckel,
adherencias...

Modificado de Navarro-Gochicoa B, Gascén-Jiménez JA, Gascoén-Jiménez FJ. Sindrome emético. En:
Gascon-Jiménez FJ, editor. Manual practico de Pediatria. 1 ed. Madrid: Ergon; 2008. p.147-52.
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MEDIDAS ASISTENCIALES

N° Programa: 723
Autor: Rafael Gonzalez Cortés.
Hospital Principe de Asturias de Alcalad de Henares

Los vomitos suponen uno de los sintomas mas frecuentes en la pobla-
cion pediatrica, pudiendo aparecer en multiples cuadros patoldgicos.
En la mayor parte de los casos, los vdmitos aparecen en el contexto de
patologias benignas, pero en otros pueden ser un sintoma que acom-
pafie a una patologia grave. Por tanto, la determinacion de las medi-
das asistenciales a adoptar es compleja y debe ser individualizada para
cada paciente.

EVALUACION DEL PACIENTE CON VOMITOS

La actitud terapéutica ante un paciente que consulta por un cuadro de
vomitos debe dirigirse en dos direcciones de manera simultanea:

- Determinar las posibles repercusiones de los vdmitos en el paciente
para poder corregirlas y/o prevenirlas.

- Identificar y actuar sobre la causa que origina los vémitos

La necesidad de realizar un diagnéstico preciso recae en la importan-
cia de reconocer aquellas situaciones en las que los vdmitos constitu-
yen un sintoma de una patologia subyacente potencialmente grave
como por ejemplo, la patologia obstructiva gastrointestinal o la hiper-
tension intracraneal.

La primera medida a adoptar ante un nifio que vomita por tanto, debe
ir encaminada a evaluar el origen y la repercusion que los vomitos han
tenido, estan teniendo, o pueden tener en el paciente. Para ello nos
valdremos de una detallada anamnesis y una minuciosa exploracion
fisica que nos permitan decidir las siguientes medidas asistenciales
tanto en el plano diagndstico como en el terapéutico.

En relacion con la anamnesis es especialmente importante determinar
qué nifios pueden presentar un cuadro que potencialmente pueda
amenazar su vida; para ello sera necesario interrogar sobre los ante-
cedentes médicos del paciente (descartando la existencia de patologia
de base sobre la que los vomitos pueden constituir un signo de empe-
oramiento); asi como la existencia de un ambiente epidemioldgico que
nos pueda indicar si los vdmitos se deben a un cuadro de infeccion o
intoxicacién alimentaria. Sera necesario también, descartar la posibi-
lidad de ingesta de toxicos y/o sustancias de abuso.

Ademas, la anamnesis debe orientarse con el fin de evaluar el grado de
repercusion que los vomitos han generado en el paciente. La sed y avi-
dez por los liquidos, la disminucion de la diuresis, la irritabilidad,
decaimiento o la tendencia al suefio son sintomas que nos pueden
indicar que los vomitos han desencadenado diversos trastornos en la
homeostasis del paciente.

Del mismo modo, en la exploracidn fisica, deberemos prestar especial
atencion al estado general del paciente, el posible grado de deshidra-
tacion, a la exploracion abdominal y al estado neuroldgico que presen-
te. Sera imprescindible la toma de constantes vitales, que deberia
incluir al menos tension arterial, frecuencia cardiaca y respiratoria y
temperatura, asi como el peso del paciente.
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Ambiente epidemiologico asociado Gastroenteritis 0 toxoinfeccion alim entaria
Antecedente de traumatismo craneal o
cefalea asociada, ausencia de nausea
Alteracion del nivel de consciencia,
ataxia, sindromes multiorganicos
Vomitos de olor particular
Vémitos biliosos o fecaloideos,
distension abdominal
Aumento de glandulas parotideas
Genitales ambiguos, hipotension
desproporcionada
Relacion con ingesta de alimento
especifico
Tabla 1. Algunos signos y sintomas que pueden orientar el diagnostico

Hipertension intracraneal

Ingesta de toxico
Trastornos metabdlicos
Obstruccion intestinal
Vamitos autoinducidos (bulimia)

Crisis adrenal

Intolerancia/alergia alimentaria

Dado que los vdmitos constituyen una potencial pérdida de liquido cor-
poral e impiden la reposicion de este, ante un paciente que vomita, es
necesario determinar la posible repercusion sobre el equilibrio hidroe-
lectrolitico y metabdlico del paciente. Si bien en la mayoria de los casos
los vomitos forman parte de cuadros leves, en algunos pacientes sera
necesario realizar pruebas complementarias que nos permitan orientar
la etiologia de los vomitos y valorar sus consecuencias.

La determinacion de diversos parametros en la bioquimica sérica nos
permite estimar el grado de deshidratacion y la coexistencia de tras-
tornos electroliticos asociados. Dado que no es infrecuente que los
vomitos generen o se acompafien de trastornos electroliticos y del
equilibrio acido-base o hipoglucemia, son especialmente utiles el
ionograma, la determinacion de glucemia plasmatica, el nitrégeno
ureico en sangre (BUN), la osmolaridad plasmatica y la gasometria
venosa con especial atencion al pH, el nivel sérico de bicarbonato y el
calculo del exceso de bases y del iato aniénico (anion GAP).

En algunos casos la realizacion de otras pruebas complementarias ira
encaminada sobre todo al diagndstico etioldgico con el fin de descar-
tar patologia o complicaciones graves; asi, pueden ser utiles el hemo-
grama y el estudio de orina y liquido cefalorraquideo, los estudios
microbioldgicos (cultivo de heces, sangre, orina y en algunos casos del
liquido cefalorraquideo) y también los radioldgicos (sobre todo
mediante radiografias o ecografia).

Prueba diagnéstica Ut d

Hemograma y hemocultivo Valuraclnn_ ante_ =) hl&?‘ PLEEEE G
etiologia infecciosa

Bioquimica sérica: ionograma,
glucemia, BUN, amilasa, enzimas
hepaticas

Valoracion de desequilibrios electroliticos,
posible hipoglucemia asociada

Valoracion de la afectacion del equilibrio
Acido-Base
Diagnostico de posible ITU como
causante de los vomitos en lactantes

Gasometria venosa

Sedimento Urinario / Urocultive

Citoquimica y cultivo de LCR M eningitis
Cultive de Heces, deteccion de Vémitos de causa infecciosa
antigenos en heces (gastroenteritis)
Pruebas de imagen: Rx simple Valoracion ante posible patologia
abdomen, ecografia abdominal o TAC quirdirgica

Tabla 2. Pruebas complementarias Gtiles en el manejo de los vomitos

REHIDRATACI(')N,Y CORRECCION DE TRASTORNOS
HIDROELECTROLITICOS Y METABOLICOS

La deshidratacion es una de las complicaciones mas frecuentes origi-
nadas por los vdmitos y por lo tanto su prevencion y correccion deben
ser una de las primeras medidas que tomemos. Es necesario estimar
el déficit hidrico que presenta el paciente, para lo cual nos valdremos,
bien de la estimacion clinica a través de la anamnesis y la exploracion
fisica, 0 de manera mas precisa si conocemos el peso del paciente pre-
viamente al inicio del cuadro comparandolo con el peso actual del
paciente. Del mismo modo la realizacion de pruebas complementarias,
sobre todo el estudio de la bioquimica plasmatica y la gasometria

venosa nos puede indicar el grado de deshidratacion asi como la pre-
sencia de otros trastornos hidroelectroliticos asociados.

El grado de deshidratacion de un paciente viene determinado por la
pérdida de liquidos ocasionada por los vomitos, asi como por aquellas
posibles pérdidas afiadidas como las provocadas por la diarrea y la fie-
bre, que tan frecuentemente se asocian a los vomitos. Con el fin de
establecer las medidas terapéuticas adecuadas, es muy importante
determinar el grado de deshidratacion que presenta el paciente. Por ello
existen varias clasificaciones que determinan el grado de deshidrata-
cion del paciente, siendo la mas frecuentemente empleada la derivada
de las guias del CDC (1992) y la AAP (1996) que clasifican la deshidra-
tacion en leve (3%-5% de déficit de fluidos), moderada (6%-9% de
déficit de fluidos), o severa (déficit de fluidos mayor o igual al 10%).

Una adecuada rehidratacion es uno de los pilares en el manejo de
aquellos pacientes con vomitos repetidos; para ello es necesario deter-
minar la cantidad, composicion y via de administracion del liquido que
emplearemos.

Como hemos dicho, el volumen de liquido a reponer debe ser calcula-
do a partir del peso del paciente (si conocemos el peso previo al inicio
del cuadro) o de la anamnesis y la exploracion fisica, determinando el
déficit existente. Ademas sera necesario administrar el volumen nece-
sario para cubrir las necesidades basales de liquidos del paciente y las
posibles pérdidas afiadidas que se produzcan. Las necesidades basales
de cada paciente pueden ser calculadas a partir de la formula descri-
ta por Holliday y Seagar en 1957. En el caso de existir otras pérdidas
asociadas ademas de los propios vOmitos, como diarrea o las debidas
a la fiebre, la estimacion de estas debe ser también individualizada
para cada paciente.

Peso
0-10 kg 100 ml’kg
10-20 kg | 1000m! + 50mlkg por encima de 10 kg
>20 kg 1500m! + 20m Ik g por encima de 20 kg

Tabla 3 Férmula de Holliday-Seagar

Si bien la via oral es la via de administracion mas fisiologica, esta no
siempre puede ser empleada, bien por el hecho de que los propios
vomitos impidan su uso, bien porque la condicion del paciente requie-
ra el uso de otras posibles vias de reposicion hidroelectrolitica.

La rehidratacion oral constituye la primera linea en el tratamiento de
la deshidratacion leve y moderada, a pesar de lo cual continua siendo
infrautilizada y usada de manera incorrecta. Solo existen algunas con-
traindicaciones para el empleo de la rehidratacion oral: pacientes con
inestabilidad hemodinamica; pacientes con disminucién del los refle-
jos protectores de la via aérea y pacientes con sospecha clinica o
radioldgica de ileo.

El empleo de la rehidratacion intravenosa continua siendo de eleccion
en aquellos pacientes con deshidratacion severa. Por ello en aquellos
pacientes con signos de gravedad es necesario proceder de manera
urgente; asegurando en primer lugar permeabilidad de la via aéreay la
existencia de un patrdn respiratorio adecuado. Posteriormente se pro-
cedera a canalizar una via venosa periférica que nos permita adminis-
trar liquidos intravenosos y realizar una determinacion al menos de
bioquimica sérica y gasometria venosa.

Como alternativa a la rehidratacién oral, el empleo de la rehidratacion
a través de sonda nasogastrica nos permite realizar una reposicion de
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fluidos menos invasiva que la via intravenosa en aquellos pacientes
que no toleran la rehidratacion oral. La rehidratacion a través de sonda
nasogastrica puede servir como método de rehidratacion temporal en
aquellos pacientes con deshidratacion importante en los que no es
posible establecer un acceso vascular o intradseo.

La composicion del liquido que empleemos debe adaptarse a las nece-
sidades del paciente, para lo cual debemos evaluar los trastornos
metabolicos y electroliticos que presente. Una vez evaluada la situa-
cion homeostatica del paciente, su correccidn, en caso de encontrarse
alterada, bien mediante fluidoterapia oral, o bien intravenosa, debe ser
individualizada, empleando los fluidos mas adecuados para corregir los
trastornos existentes.

La compartimentalizacion del liquido corporal entre los espacios intra-
celular y extracelular (que incluye a su vez el espacio intravascular y
el intersticial) determina que puedan verse afectados en distinta medi-
da debido a la aparicion de gradientes osmoticos por la pérdida des-
igual de liquidos y electrolitos. Asi es posible diferenciar tres tipos de
deshidratacion segun la osmolaridad corporal se mantenga (deshidra-
tacion isotonica), disminuya (deshidratacion hipotonica) o aumente
deshidratacion hipertonica).

En el caso de la deshidratacion isotonica el volumen perdido corres-
ponde de manera proporcional al espacio intracelular como extracelu-
lar caracterizandose por tanto por un mantenimiento en la concentra-
cion de sodio, principal electrolito del plasma y por una osmolaridad
de aproximadamente 280 mosm/kg.

La aparicion de signos de deshidratacion extracelular (mucosas secas,
signo del pliegue, depresion de la fontanela u ojos hundidos, disminu-
cion del nivel de consciencia, aspecto toxico y/o hipotension) nos
deben hacer pensar en que estamos ante una deshidratacion hipoto-
nica caracterizada por tendencia a la hiponatremia y a la disminucion
de la osmolaridad plasmatica.

En aquellos casos con afectacion predominante del espacio intracelu-
lar (caracterizados por fiebre, hiperreflexia, irritabilidad) la deshidrata-
cion sera de tipo hipertdnico con aumento de la concentracion sérica
de sodio y de la osmolaridad plasmatica.

Si bien los vémitos por si solos provocan tendencia a la alcalosis hipo-
clorémica por la pérdida del acido clorhidrico de los jugos gastricos, la
acidosis metabdlica frecuentemente aparece asociada a los vomitos
por diversos mecanismos. En primer lugar la coexistencia de diarrea
con los vdmitos puede dar lugar a importante pérdida de bicarbonato
en las heces; en sequndo lugar la disminucion de la ingesta da lugar a
la aparicion de cetogénesis y cetoacidosis; finalmente la disminucion
del volumen plasmatico con hipoperfusion tisular en los casos de
shock causa acidosis lactica y disminucion de la eliminacion de acido
a través del riidon por disminucion del volumen filtrado.

MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS

Es necesario tener en cuenta que en algunos casos los pacientes se
podran beneficiar de ciertas medidas no farmacolégicas en relacion
con la patologia causante del cuadro.

La cirugia es necesaria solo en una pequefia proporcion de los pacien-
tes que consultan por vomitos; sin embargo es importante determinar

qué pacientes son susceptibles de un abordaje quirurgico. Ademas, en
los casos en los que se contemple esta posibilidad ante la sospecha de
un cuadro obstructivo es necesario instaurar medias de evacuacion del
contenido gastrico a través de una sonda nasogastrica.

En el caso de las intolerancias y alergias alimentarias, las medidas
adoptadas podran ser meramente dietéticas encaminadas a evitar
aquellos productos desencadenantes de los vomitos.

Son también importantes las medidas dietéticas y posturales en aque-
llos pacientes en los que los vdmitos se deben a un mecanismo de
reflujo gastroesofagico.

La psicoterapia puede constituir una herramienta muy util y comple-
mentaria a otros tratamientos farmacologicos y medidas de soporte en
pacientes en los que el origen de los vomitos se encuentra en la esfe-
ra psiquica (algunos trastornos alimenticios, vomitos ciclicos etc.).

FARMACOTERAPIA

En algunos casos puede ser necesario el empleo de farmacos que nos
permitan corregir las causas y/o consecuencias de los vomitos. La
regulacion de la motilidad gastroesofagica mediante el empleo de far-
macos procinéticos puede suponer un beneficio en algunos pacientes.
El empleo de farmacos antieméticos también puede ser util en pacien-
tes seleccionados, si bien su uso en otras situaciones es aun contro-
vertido.

En su guia practica para el tratamiento de la gastroenteritis publicada
en 1996, la AAP, desaconsejo el empleo de farmacos antieméticos en
pacientes menores de 5 afios dada la elevada incidencia de reacciones
adversas con los farmacos empleados en aquel momento (sobre todo
reacciones extrapiramidales como acatisia, distonia o sedacion). Estas
reacciones adversas eran mas frecuentes en la poblacidon pediatrica
que en los adultos.

El uso de estos farmacos también se ha visto disminuido ante la posi-
bilidad de enmascarar sintomas de cuadros potencialmente graves.
Ademas el hecho de que los vomitos sobre todo aquellos en relacion
con gastroenteritis constituyan un sintoma normalmente autolimitado,
ha servido para que se desaconseje su uso en la poblacion pediatrica.

El empleo de farmacos con accién antagonista dopaminérgica como la
fenotiazinas (proclorperazina y prometazina) y ortopramidas (metoclo-
pramida y domperidona) que actuan mediante el bloqueo de recepto-
res dopaminérgicos en el estdmago y en el sistema nervioso central
con accion antiemética y procinética, no ha demostrado clara eficacia
y ha presentado un perfil de efectos indeseados que desaconsejan su
uso. Entre estos farmacos es la domperidona la que por su escasa
penetracion a nivel del sistema nervioso central presenta un perfil mas
seguro con menor incidencia de efectos extrapiramidales.

Tampoco se aconseja el uso de manera sistematica de los antagonis-
tas de los receptores tipo 1 de histamina con actividad anticolinérgi-
ca, que mediante su antagonismo muscarinico, disminuyen la estimu-
lacion del sistema vestibular que provoca el vdmito. Asi estos farma-
cos deben limitarse para la prevencion y el tratamiento de la cineto-
sis, alteraciones de la funcidn laberintica y los vomitos inducidos por
radiacion, quimioterapia o aquellos que son secundarios a cirugia. La
accion anticolinérgica de estos farmacos desaconsejan su uso en
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pacientes con asma o glaucoma y pueden dar lugar a la aparicion de
efectos indeseados como depresion del sistema nervioso central,
mareo, sequedad bucal, vision borrosa etc.

En los ultimos afios se han introducido nuevos farmacos como los anta-
gonistas selectivos de los receptores serotoninérgicos del tipo 3 (entre
los que destaca el ondansetron), que muestran un perfil mas seguro que
los empleados previamente. Estos farmacos actuan bloqueando el
efecto de la serotonina sobre los receptores periféricos aferentes del
nervio vago y a nivel del la zona gatillo quimiorreceptora del area pos-
trema del cuarto ventriculo, donde se desencadena el vdmito. Aunque
el uso de estos farmacos esta inicialmente restringido a su empleo en
el tratamiento de los vomitos secundarios a quimioterapia, radioterapia
y cirugia, cada vez es mayor el uso en el tratamiento de vomitos secun-
darios a otros cuadros, como en el caso de gastroenteritis.

La realizacion de estudios aleatorizados controlados con placebo en
relacion al uso de ondansetron en pacientes con vomitos en cuadros
de gastroenteritis, ha mostrado que los grupos de pacientes tratados
con ondansetron tenian de manera estadisticamente significativa un
menor riesgo de continuar vomitando, recibir fluidoterapia intraveno-
sa 0 ser ingresados, en comparacion con pacientes tratados con otros
antieméticos o con placebo. El alivio de los sintomas asi como la dis-
minucion en la necesidad de recibir tratamientos mas agresivos sugie-
ren que los nifios con vémitos en el contexto de una gastroenteritis sin
afectacion importante, podrian beneficiarse de su uso.

En relacion con los efectos adversos derivados del uso del ondansetron
en estos pacientes, los estudios realizados han mostrado un aumento
en la frecuencia de episodios diarreicos a corto plazo cuya significa-
cion clinica parece no ser relevante.

Aunque son escasos los estudios realizados con el fin de evaluar la
relacion entre coste y beneficio de su uso, el empleo de ondansetrdn,
a pesar de su elevado precio, podria repercutir de manera positiva dis-
minuyendo el coste sanitario que supone una patologia tan frecuente
como la gastroenteritis cuando existen vdmitos asociados, puesto que
disminuye la necesidad de tratamiento con fluidoterapia intravenosa y
la frecuencia de ingresos hospitalarios.

En relacion con el empleo de otras medidas farmacoldgicas como los
glucocorticoides en dosis unica, cuyo mecanismo de accion antiemeé-
tica no ha sido del todo aclarado, ha demostrado ser efectivo para pre-
venir los vomitos secundarios a cirugia en nifios, siendo su eficacia
similar al ondansetrdn en la prevencion de los vomitos acaecidos en el
periodo precoz (0-6 horas tras la cirugia) y superior en relacion con los
vomitos mas tardios (6-24 horas tras cirugia). Ademas estos pacientes,
debido a la accidn antiinflamatoria de los glucocorticoides presenta-
ban menor necesidad de medicacion analgésica. Con respecto a los
efectos adversos, el uso de dosis Unicas de glucocorticoides con el fin
de prevenir los vomitos postquirtrgicos no ha mostrado aumentar el
riesgo de aparicion de hiperglucemia, retraso en la cicatrizacion, ulce-
ra péptica o supresion del eje hipotalamico-hipofisario.

RECOMENDACIONES TRAS EL ALTA

Finalmente, es muy importante establecer previamente a que el
paciente vuelva a su domicilio, bien desde el hospital o bien desde la
consulta de atencidn primaria, una serie de recomendaciones y pautas
de actuacion. Las recomendaciones en relacion con la alimentacion y
la pauta de rehidratacion deben ser claras y en la medida de lo posi-

ble deberan ser por escrito. Se debera recomendar la administracion de
liquidos azucarados o soluciones de rehidratacion comercializadas,
aumentando de manera progresiva la frecuencia y el volumen admi-
nistrados. En caso de persistir los vomitos debera esperarse un inter-
valo de tiempo de al menos una hora antes de volver a administrar
algun alimento o liquido. Los errores en la preparacion de soluciones
de rehidratacion caseras son frecuentes y en ocasiones presentan gra-
ves consecuencias, lo que obliga a desaconsejar su uso. Finalmente es
importante dar unas pautas dietéticas para la reintroduccion precoz de
la alimentacion una vez el paciente tolere liquidos.

Es también muy importante instruir a los cuidadores del paciente
(habitualmente los padres) sobre los signos y sintomas que constitu-
yen indicacion para realizar una nueva consulta médica, bien en la
consulta de atencion primaria o bien en las urgencias hospitalarias,
por ello debe informarse a los padres de la importancia de vigilar sig-
nos como la aparicion de vomitos biliosos o fecaloideos, la disminu-
cion de la diuresis, la aparicion de exantemas, disminucion del nivel de
consciencia o el empeoramiento del estado general del paciente.
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CASOS CLINICOS INTERACTIVOS
Signos de alarma de inmunodeficiencias primarias en pediatria.

Moderador: Juan Miguel Garcia Martinez, Hospital de Cruces, Barakaldo (Vizcaya)

INFECCIONES DE REPETICION: CUANTAS SON DEMASIADAS

Ne Programa: 724

Autora: Andrea Martin Nalda.

Unitat de Patologia Infecciosa i Immunodeficiéncies Pediatriques.
Hospital Vall d'Hebron. Barcelona

No es infrecuente que en la consulta de cualquier pediatra se presen-
te un nifilo con multiples infecciones. La pregunta que surge en ese
caso acostumbra a ser: ¢son demasiadas infecciones? Y en caso de ser
asi, ¢qué debemos hacer? Es en ese punto donde aparece mayoritaria-
mente la sospecha de si existe o no una alteracion en el sistema inmu-
nitario y por tanto alguna Inmunodeficiencia Primaria (IDP).

Definicion de infecciones recurrentes (poco consenso):
a) OMA: 3 episodios en 6 meses 6 4 en un afio.
b) Faringoamigdalitis: 7 6 mas episodios en un afio 6 10 en los ulti-
mos 3 afios.
¢) Rinofaringitis (> 3a.): 6 episodios febriles.
d) Sinusitis (> 3a.): 3 episodios en 6 meses 6 4 en un afio.
e) Neumonias: 2 episodios en un afio 6 3 totales (Rx normal entre
episodios).
Infecciones recurrentes: 4 situaciones diferentes
1. Infecciones recurrentes sin causa organica, funcional, inmunolégi-
ca 0 genética conocida (frecuencia +++++)
2. Infecciones recurrentes como manifestacion de una anomalia
estructural organica detectable p.ej. RVU, dacrioestenosis, alt. mor-
foldgicas trompa eustaquio... (frecuencia +++)
3. Infecciones recurrentes como manifestacion de enfermedades sis-
témicas o localizadas hereditarias o adquiridas no inmunolégicas p.ej.
FQ, sindrome de los cilios inméviles, asma/atopia, etc (frecuencia +)
4. Infecciones recurrentes como manifestacion de una inmunode-
ficiencia primaria o secundaria. (frecuencia -/+)
Las IDP son un grupo de enfermedades causadas por la alteracion
cuantitativa y/o funcional de distintos mecanismos implicados en la
respuesta inmunoldgica.

Los pacientes con IDP son susceptibles a infecciones de gravedad varia-
ble y que, de no ser tratadas en forma adecuada, pueden ser fatales o
dejar secuelas que empeoran la calidad de vida de los pacientes. Ademas
es muy importante tener presente que las IDP, ademas de esta suscepti-
bilidad aumentada a infecciones, se asocian frecuentemente a cuadros
de autoinmunidad, alergias y neoplasias (especialmente del tejido linfoi-
de) con una frecuencia mucho mayor a la poblacion general.

En el caso de las infecciones recurrentes, las respiratorias son las mas
frecuentes. Hay que distinguir la localizacion anatémica, el nimero y
duracion de las mismas.

En ausencia de infecciones graves o por gérmenes poco habituales la
gran mayoria de infecciones respiratorias de repeticion son debidas a
factores locales o fendmenos alérgicos-hiperreactividad. De todos
modos, un nifio sano puede presentar incluso 8-10 infecciones de VRA
al afio entre los 3-5 afios y hay que tener en cuenta diferentes factores
de riesgo: guarderia, hermano escolarizado, ambiente fumador.

¢COMO SE CLASIFICAN?

En la actualidad se han descrito cerca de 200 distintas IDP, de las cua-
les en mas de 100 se conoce el defecto genético.

La clasificacion actual que existe fue realizada por un comité interna-
cional de expertos, la International Union of Immunology Societies
(IUIS) que en su Ultima reunidn bienal agrupd las IDP en los siguientes
8 grupos:

1. Inmunodeficiencias combinadas de células Ty B

2. Deficiencias predominantemente de anticuerpos

3. Otros sindromes de inmunodeficiencias bien definidas
4. Enfermedades de disregulaciéon inmune

5. Defectos del nimero y/o funcion fagocitica

6. Defectos en la inmunidad innata

7. Deficiencias del complemento

8. Desdrdenes autoinflamatorios

¢SON FRECUENTES LAS IDP?

Las inmunodeficiencias ocurren en mas de 1/2.000 recién nacidos
vivos, con una gran variabilidad entre las diferentes entidades. Asi,
mientras el déficit selectivo de IgA es tan frecuente como 1/500 en la
poblacion caucasica, el grupo de las inmunodeficiencias combinadas
graves aparecen en alrededor 1/250.000 recién nacidos vivos. De
todos modos, se asume que es un grupo de patologia ampliamente
infradiagnosticada (ciertos trabajos indican que se diagnostican un
10% de las IDP existentes).

Dentro de las IDP, las deficiencias predominantes de anticuerpos supo-
nen mas de la mitad de los casos, siendo el siguiente grupo mas fre-
cuente las inmunodeficiencias combinadas de células Ty B.

¢COMO SE DIAGNOSTICAN Y SOSPECHAN? (SIGNOS DE
ALARMA)

La predisposicion a enfermedades infecciosas es determinada por el
balance entre prevalencia y virulencia de los microorganismos
ambientales por un lado y las defensas inmunitarias del huésped con-
tra €sos microorganismos.

Con respecto al alto indice de sospecha clinica que se requiere para
iniciar la busqueda de una IDP, existen signos de alarma que nos pue-
den orientar:

>1) >=8 otitis media aguda en un afo.

>2) >=2 neumonias (confirmadas radiol6gicamente) en un afio.

>3) >=2 sinusitis en un afio.

>4) >=2 meningitis u otras infecciones graves.
5) >=2 infecciones de tejidos profundos en un afio o de localizacion
no habitual.
6) Infecciones recurrentes cutaneas o profundas o abscesos viscerales.
7) Necesidad frecuente de usar antibioticoterapia endovenosa para
curar infecciones.
8) Infecciones por organismos no habituales u oportunistas.
9) Historia familiar de inmunodeficiencias o infecciones recurrentes.
10) Fendmenos autoinmunes frecuentes.
11) Muguet o candidiasis cutanea en paciente mayor de un afo.
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12) Rasgos dismérficos asociados a infecciones frecuentes.

13) Infecciones postvacunales en vacunas a virus vivos.

14) Retraso de mas de 4 semanas en la caida del corddn umbilical.
15) IgE > 2000 UI/L sin otra causa aparente (sobre todo con infec-
ciones cutaneas o respiratorias graves o recurrentes).

16) Fiebre con sospecha de periodicidad.

17) Bronquiectasias sin causa aparente.

En el diagndstico de las IDP es imprescindible una correcta anamnesis
y exploracion fisica. Asi, corresponde preguntar por historia familiar de
IDP, consanguinidad parental, familiares fallecidos a temprana edad,
especialmente varones (por las formas ligadas al X). En la exploracion
fisica se debera valorar el estado nutricional, secuelas de infecciones
previas y realizar una exploracion fisica exhaustiva buscando por
ejemplo presencia o ausencia de cadenas ganglionares, amigdalas,
hepatoesplenomegalia, etc; ya que en algunos casos determinados
permitiran orientar hacia una IDP especifica.

DE TODOS MODOS, SIEMPRE HAY QUE DESCARTAR QUE SE TRATE DE
UNA INMUNODEFICIENCIA SECUNDARIA

zA,QUE EDAD SE INICIAN LAS MANIFESTACIONES
CLINICAS DE UNA IDP?

Aunque la mayoria de las IDP se presentan en la infancia, pueden
manifestarse a cualquier edad. La edad de inicio de la sintomatologia
también permite orientar hacia una u otra rama de defectos del siste-
ma inmune. A modo de ejemplo: Las infecciones graves durante los
primeros meses de vida orientan a una IDP celular y combinada grave,
en cambio en las IDP predominantemente humorales las infecciones
comienzan habitualmente después de los 5-6 meses, momento en que
las inmunoglobulinas maternas dejan de estar presentes.

¢QUE MICROORGANISMOS SE ASOCIAN A LOS DIFERENTES
TIPOS DE IDP?

Las infecciones respiratorias por microorganismos encapsulados son
tipicas de las deficiencias predominantemente de anticuerpos, las
infecciones por microorganismos oportunistas de las inmunodeficien-
cias combinadas graves, las infecciones por microorganismos catalasa
positivo de los defectos de la fagocitosis o las infecciones meningoco-
cicas recurrentes de los defectos de los ultimos factores de la via del
complemento.

¢COMO SE DEBE ENFOCAR EL ESTUDIO DE LABORATORIO
EN LAS IDP?

Hay que tener presente que mas del 50% de las IDP se diagnostican
con una correcta anamnesis y exploracion fisica, un hemograma y una
determinacion de inmunoglobulinas (Ig) plasmaticas, pruebas disponi-
bles en la mayoria de los laboratorios.

Asi, en caso de sospecha de una IDP, el estudio inicial debe incluir:

- Hemograma, con recuento diferencial de células sanguineas, donde
podemos reconocer linfopenia o neutropenia.

- Recuento de lg séricas (IgG, IgM e IgA): para evaluar principalmente
hipogammaglobulinemia. También debemos considerar situaciones
especiales de diagndstico diferencial o sospecha dirigida donde la IgE
puede ser muy util.

- Anticuerpos funcionales: contra antigenos proteicos, tales como
tétanos, o polisacaridos como el neumococo. Estos pudieran estar
ausentes aun cuando previamente tengamos niveles totales de Ig en
rango normal. Es necesario conocer el estado vacunal del paciente

para valorar los resultados.

- Inmunofenotipo linfocitario: CD3+ (linfocitos T), CD3+CD4+,
CD3+CD8+, indice CD4/CD8, CD19 (linfocitos B) y CD56+ (NK).

- Ante una leucocitosis con g normales o altas, y presencia de absce-
sos, realizar un test de la capacidad oxidativa de los granulocitos
mediante citometria de flujo.

- Estudio del complemento con CH50 y AP50.

Es importante evaluar los resultados de acuerdo a los valores referen-
tes para cada edad, ya que existen diferencias significativas que si no
tenemos en cuenta pueden hacer pasar por alto la sospecha diagnds-
tica de una IDP o sobrediagnosticar.

Siempre es importante la orientacion, dependiendo de la sospecha
diagnostica, ya que evitaremos realizar estudios innecesarios que
generen pérdida, tanto de tiempo como de recursos. Sin embargo,
cuando el diagndstico es incierto y la sospecha es elevada, son nece-
sarias pruebas adicionales, tales como ensayos genéticos o de inmu-
nofenotipo y que pueden ser solicitados en conjunto con el inmunolo-
go pediatrico.

CASO 1.DHM

Nifio de 14 meses y que ingresa en UCI P por shock séptico
Sin antecedentes familiares de interés (no consanguinidad), fruto de
un primer embarazo bien controlado y nacido a término.

Antecedentes patoldgicos:
Pielonefritis aguda a los 6 meses. No RVU. En tratamiento profilactico
con amoxicilina-clavulanico en dosis Unica nocturna.

Enfermedad actual:

Sindrome febril de 48 horas de evolucion + lesion perianal. Acude a
UCIAS vy se diagnostica de posible infeccién perianal estreptococica
pautandose amoxicilina -clavulanico via oral. Acude de nuevo a las
24 horas con mal estado general y cuadro compatible con sepsis. La
lesion perianal en ese momento es compatible con ectima gangreno-
so. La analitica general demuestra una leucopenia (300) y una neutro-
penia con aumento significativo de PCR (34.3mg/dL) y coagulopatia.
Requiere ingreso en UCI para mejor control por inestabilidad hemodi-
namica. El hemocultivo, cultivo del exudado perianal, cultivo biopsia
perianal y coprocultivos resultan positivos a Pseudomonas aeruginosa.

¢Consideran adecuado llevar a cabo un estudio inmunitario en este
momento?
¢En caso afirmativo, qué estudios Ilevarian a cabo?

Se realiza estudio inmunitario que muestra:

- Gammaglobulinas: IgG 526 mg/dl, IgA 88 mg/dl, IgM 35 mg/dl.

- Inmunofenotipo linfocitario: CD3+ 96% , CD4: 70%, CD8: 230%,
CD19: 0%, CD56: 1%

- Funcion linfocitaria: PHA: normal

¢Cual seria su diagnodstico de sospecha en ese momento?
Agammaglobulinemia ligada al cromosoma X (enfermedad de Bruton)

¢Como lo confirmaria?

Estudio de la expresion proteina Btk y del gen BTK

¢Por qué el paciente no presenta hipogammaglobulinemia si no
tiene linfocitos B?

Por su cuadro de sepsis el paciente requiere soporte ventilatorio y
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hemodinamico y por la coagulopatia que presenta, requiere varias
transfusiones de plasma lo que explica que el paciente no esté hipo-
gammaglobulinémico.

Evolucion posterior:

El paciente durante su estancia en UCI P desarrolla fracaso multiorga-
nico requiriendo ademas del tratamiento antibidtico, soporte inotropi-
co, multiples transfusiones de hemoderivados, hemofiltracion veno-
venosa y ventilacion de alta frecuencia. El paciente presento 7 episo-
dios de parada cardiorespiratoria (con recuperacion posterior sin
secuelas) precisando una colostomia de descarga. La evolucion poste-
rior fue satisfactoria presentando Unicamente como secuelas una
amputacion infrarrotuliana de la pierna derecha (por lesiones isquémi-
cas) y sin afectacion del esfinter perianal.

Diagnostico final: Shock séptico por Pseudomonas aeruginosa en
paciente con agammaglobulinemia ligada al cromosoma X (enferme-
dad de Bruton).

¢Cual seria su actitud terapéutica dirigida para la inmunodeficien-
cia?

Administracion de GGIV o GGSC periddica (cada 21 dias o semanal)
para mantener niveles valle de Ilg G > 600 mg/dL (preferiblemente >
800 mg/dL)

CASO 2. DBH

Nifio que a la edad de 6 afios nos remiten a la consulta para estudio
por infecciones de repeticion vs cuadro reumatologico.

Sin antecedentes familiares de interés (no consanguinidad), excepto
fallecimiento de un hermano de la madre a los 3 de causa desconoci-
da. Fruto de una 12 gestacion a término bien controlada.

Antecedentes patoldgicos:

-Dos episodios de OMA supurada en el sequndo afio de vida.

-3 afos de edad: cuadros de dolor abdominal a la miccion (no ITU). Eco
abdominal: engrosamiento vesical. Se realiza biopsia: cistitis eosino-
filica.

-A partir de los 4 afios de edad: cuadros de fiebre periddica (cada 15
dias) de horas de evolucion sin encontrase etiologia infecciosa. El
intervalo libre sin fiebre se acorta presentando fiebre cada 4-5 dias:
ingresa en varias ocasiones para estudio.

-5 afos: cuadro de poliserositis (derrame pleural, ascitis) realizando
aspiracion del liquido ascitico aislandose Serratia (;contaminacion?).

¢Consideran adecuado llevar a cabo un estudio inmunitario en este
momento?

Se realiza estudio humoral con Inmunoglobulinas normales y estudio
via complemento que también resulta normal.

Evolucién posterior:

-6 afos: en el contexto de ambiente epidemioldgico positivo a
Salmonella sp (madre coprocultivo positivo) presenta una bacteriemia
por Salmonella sp (requiere ingreso en UCI-P). Presenta poliserositis
(derrame pleural y ascitis). Dos semanas después se diagnostica de
Pielonefritis (no consta microorganismo). Una ecografia abdominal en
ese momento evidencia un granuloma hepatico calcificado.

El paciente sigue presentado fiebre intermitente y ante la posibilidad
de AlJ, se pautan corticoides (y tandas de antibioticos de manera
intermitente). Los padres refieren que al suspender los antibioticos,
reaparece la fiebre.

-6 aflos y medio: nueva bacteriemia por Sa/monella enteritidis
-7 afos: coprocultivo positivo a Salmonella sp

¢Qué estudios inmunitarios llevarian a cabo en este punto?

Se realiza estudio inmunitario:

-1g D: valores normales

-Estudio gen MEFV: no mutacion

-Inmunoglobulinas: normales

-Funcion micobactericida (IL-12Rbeta1): normal

-Test oxidacion (citometria flujo): patron de capacidad oxidativa com-
patible con EGC

¢Cual seria su diagnodstico en ese momento?
Enfermedad granulomatosa cronica

¢Cual seria su actitud terapéutica?
Profilaxis con itraconazol, CTMX e interferon gamma.
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SINDROMES QUE ASOCIAN INMUNODEFICIENCIA

Ne° Programa: 725
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Hospital Universitario Gregorio Marafion, Madrid

Las consultas por infecciones de repeticién son muy frecuentes en la
edad pediatrica y a veces los pacientes plantean serios problemas de
seguimiento por lo que se debe conocer o sospechar cuando los cua-
dros se presentan con una frecuencia mayor de lo considerado normal
la existencia de las inmunodeficiencias primarias o congénitas para
una correcta orientacion diagndstica y terapéutica.

Las IPD son hereditarias y se engloban en ellas los defectos en los lin-
focitos, las inmunoglobulinas, los factores del complemento y los
fagocitos. La inmunodeficiencia que se produzca dependera del
momento en que se produzca la alteracion en la génesis de estas célu-
las. Si el defecto se produce a nivel de las células madre pluripotencia-
les se afectaran tanto las célula precursoras de los mielocitos y de los
linfocitos y nos encontraremos ante la ID mas grave que es la disge-
nesia reticular, enfermedad autosémica recesiva.

Cuando el defecto se encuentra en la célula madre linfocitica afectan
a los linfocitos T, B y NK encontrandonos ante un defecto de linfocitos
T cuyo prototipo de ID es el Sindrome de Di George en el que se pro-
duce una alteracién de la maduracién del timo que va a dar lugar a un
déficit de linfocitos T maduros y una disminucion o ausencia de las
citocinas derivadas de los CD4 necesarias para todos los aspectos de la
respuesta inmunolégica.

Los defectos de los linfocitos B son mas frecuentes y hay varios cua-
dros dependiendo de la etapa que se afecte la maduracion del linfoci-
to B a célula plasmatica formadora de lgs: Agammaglobulinemia liga-
da al cromosoma X enfermedad en la que los linfocitos no pasan la
fase de linfocito pre-B por una alteracion en la proteina Btk, la cinasa
de la tirosina codificada en el cromosoma X y cuya accién es necesa-
ria para trasmitir las sefiales implicadas en la diferenciacion de los lin-
focitos; la Hipergammaglobulinemia Ig M con defecto de IgA e 1gG
que se produce por un déficit de las moléculas necesarias para el cam-
bio de isétopo que daria lugar a la secrecion de IgG, IgA e IgD; el
Déficit selectivo de IgA, la Hipogamma transitoria del recién nacido y
la Inmunodeficiencia Comun Variable caracterizada por el defecto de
dos isétopos de lgs y que cada vez hay mas evidencia se produce por
los defectos en la maduracién en los linfocitos B, alteracion de los lin-
focitos Ty defectos del coestimulador inducible (ICOS) que se expresa
en linfocitos T activados y que se une a su ligando presente en los lin-
focitos B para dar lugar a sefiales implicadas en el crecimiento y dife-
renciacion en el cambio de clase en los B.

Los linfocitos NK se encuentran alterados junto con otros tipos de
células en el Sindrome de Chediak-Higashi trastorno caracterizado por
la presencia de granulos densos de gran tamafio, anticuerpos antipla-
quetarios y una alteracion del gen regulador de lisosomas. No se pro-
duce la muerte celular mediada por linfocitos NK al no producirse la
exocitosis de granulos que contienen perforina.

Existen una serie de sintomas y signos que pueden hacernos pensar
que estamos ante un paciente con una ID. Pues aunque la sefia de
identidad de las ID son las infecciones de repeticion hay una serie de

signos que pueden aparecer en algunas ID o pueden no corresponder:
Ausencia de amigdalas, de adenopatias y/o de timo
Trombopenia, plaquetas de pequefio tamafio y tendencia al sangrado
Ataxia

Convulsiones por hipocalcemia

Cardiopatias congénitas

Diarrea crdnica o sindrome malabsortivo, la insuficiencia pancreatica
Enfermedades Autoinmunes

Caida del cordén umbilical después del mes de vida

Retraso en la salida de los dientes, dientes apifiados

Retraso mental

Dedos en palillo de tambor

Dismorfias

Dermatitis atdpica severa

Eosinofilia inexplicada

Alteraciones faciales

Falta de medro

Gingivoestomatitis severa, aftas bucales recurrentes

Reaccion de injerto contra huésped después de una transfusion
Fotosensibilidad

Linfopenias

Linfomas

Microcefalia

Albinismo e hipopigmentacion de la piel

Visceromegalias

Lesiones retinianas

Alteraciones de las costillas

Telangectasias

Timoma

Bronquiectasias, enfermedad intersticial pulmonar

Vasculitis

CASO |

Paciente de 12 dias de edad que acude al Servicio de Urgencias por
episodios de cianosis facial y rigidez

EMBARAZO: Controlado. Serologias negativas. Exudado SGB negativo.
ITU en primer trimestre tratada

PARTO: Bolsa rota 10 horas. Presentacion: cefalica. pH al nacer: 7,24.
Apgar: 9/9. Peso al nacer: 3.750 g. Talla: 50 cm. Perimetro craneal: 36 cm.

ANTECEDENTES MATERNOS: 3G- 0A- 3V

ANTECEDENTES NEONATALES: Primera meconirrexis y diuresis en las
primeras 40 dias. Se realiza profilaxis 6culo-umbilical y antihemorra-
gica en paritorio. Se administra primera dosis de vacuna VHB.
Screening de metabolopatias normal. Alimentacion oral bien tolerada.

HISTORIA CLIiNICA

Acude a Urgencias por presentar durante las 24 horas previas al ingre-
so episodios de cianosis facial sequidos de palidez de segundos de
duracion, asociado a rechazo parcial de las tomas. Sin fiebre.

EXPLORACION

T axilar: 36,3° C. Saturacion de oxigeno 100% con aire ambiente.
Buena coloracion de piel y mucosas. No exantemas ni petequias. Facies
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peculiar con hipertelorismo, implantacion baja de las orejas. Muguet
en mucosas orales. AC. Ritmico no se auscultan soplos. Pulsos femo-
rales simétricos y palpables. AP: no se auscultan ruidos patoldgicos.
Abdomen blando y depresible sin visceromegalias. Neurologico: fonta-
nela anterior normotensa. Buen tono y vitalidad. Paladar ojival.
Claviculas integras. Caderas normales. Genitales externos masculinos
normoconfigurados.

¢QUE PRUEBAS COMPLEMENTARIAS LE PEDIRIAMOS?

1. HEMOGRAMA
2. BIOQUIMICA

3. GASOMETRIA

4. CALCIO LIBRE

5. ECOGRAFIA TRANS FONTANELAR
6.1-2y 3

7. TODAS

SABIENDO QUE TIENE UNA HIPOCALCEMIA ;QUE
PEDIRIAMOS?

1. ESTUDIO HORMONAL: 25-OH-VITAMINA D

2. PTH

3.T4, TSH

4. ECOGRAFIA MEDIASTINICA

5. ECOGRAFIA ABDOMINAL
6.1,2,3
7.1.2,4
8.TODO

Se inicia tratamiento con Calcio a las dosis recomendadas por la
Seccidn de Metabolismo y Desarrollo y se hace un nuevo control ana-
litico donde destaca una Hb 10,3 gr/dl, Hcto 31% leucocitos 64.000
con importante linfopenia (<48%). Persiste a pesar del tratamiento
con Nistatina oral, la candidiasis oral y a nivel de genitales y en los
meses siguientes ha presentado varios episodios de infecciones respi-
ratorias viricas (VRS).

DADO QUE EN LA ECOGRAFIA MEDIA MEDIASTINICA NO
SE APRECIABA SOMBRA TiMICA, PRESENTA LINFOPENIA Y
TIENE INFECCIONES ViRICAS Y FUNGICAS DE REPETICION
PENSARIAMOS EN

1. DEFECTO DURANTE LA EMBRIOGENESIS

2. DEFECTO EN LA FAGOCITOSIS

3. DEFECTO DE LA INMUNIDAD HUMORAL

4, CANDIDIASIS MUCOCUTANEA CRONICA

¢QUE SIGNIFICA EL ACRONIMO CATCH 22?

1. ES UNA PRUEBA DE LABORATORIO

2. ES UNA ALTERACION DE LOS LINFOCITOS

3. ES UNA PALABRA INGLESA

4. ES UNA CARDIOPATIA CONGENITA

5. SON LAS SIGLAS CON LAS QUE SE CONOCE AL SINDROME DE DIGE-
ORGE

CASO 11

Paciente de 5 afios de edad enviada por CEOPS por marcha en punti-
llas y alteraciones en el trazo fino a la Seccion de Neuropediatria del

HGUGM.
EMBARAZO: Normal

PARTO: A término, cefélico, con férceps por cesarea anterior y no pro-
gresion. PRN 3.500 gramos, no necesito reanimacion.

PERIODO NEONATAL: Llanto fuerte. Movilidad normal

DESARROLLO PSICOMOTOR: Sedestacion a los 5-6 meses.
Deambulacidn liberada a los 14 meses. Bisilabos al afio, con aceptable
evolucidn pero tiene dificultades en la vocalizacion. Hace frases com-
plejas. Oye bien. Tuvo dificultades al correr por andar de puntillas pero
habia mejorado y era capaz de saltar y correr. Entre los 3-4 afios pre-
senta movimientos involuntarios que imitan mioclonias predominan-
temente en ES sobre todo en estacién bipeda que desaparecen con el
suefio.

ANTECEDENTES FAMILIARES: No antecedentes de consanguinidad.
Padres sanos.
GAV 3-1-2. 1 hermana de 11 afios sana.

ANTECEDENTES PERSONALES: Diagnosticada de CVA, laringitis de
repeticion y sinusitis secundarias a déficit de IgA a los 2 afios no rea-
lizando revisiones sucesivas desde los 3 afios por disminucion de la
frecuencia e intensidad de los cuadros.

EXPLORACION: Buen estado general. No manchas ni discromias. Pc
50.5 (P 50). Pares normales. Tono aumentado de predominio distal en
los 4 miembros, sobre todo en MID. Se inicia clonus Aquileo derecho.
Los ROT son muy vivos. Reflejo cutaneo- plantar flexor. Sensibilidades
no valorables. Marcha normal basal y puntillas. Dificultad para andar
de talones. Fondo de ojo normal. Lenguaje expresivo con dificultades
de pronunciacién. Cl adecuado a su edad

¢Cual seria su diagnodstico en el momento actual?

1.- ATAXIA de FRIEDREICH

2.- ENFERMEDAD METABOLICA

3.- ATAXIA EPISODICA TIPO |

4.- POSIBLE AFECTACION PIRAMIDAL EN PACIENTE CON DEFICIT DE IgA
5.- VASCULITIS

Se diagnostica de Afectacion Piramidal y leve dificultad en el lengua-
je expresivo y se cita para revision.

Al afio en la exploracion presenta: Buen aspecto general. Marcha ata-
xica. En estacion bipeda se observan movimientos cefalicos involunta-
rios, mas bien lentos de lateralidad o ligeras torsiones.

En algunas ocasiones desvia la cabeza y la mirada de forma conjuga-
da. Tono normal. Reflejos aquileos hipoactivos. Telangectasias oculares
en la semiesfera conjuntival externa.

¢Qué datos analiticos pedirian en este momento?
1.- FRVS. BIOQUIMICA

2.- INMUNOGLOBULINAS. TBNK

3.- ALFA-FETOPROTEINA

4-1y2
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¢Con los datos analiticos dados como diagnosticariamos a la
paciente?

1.- ATAXIA RECESIVA POR DESORDEN METABOLICO

2.- ATAXIA DE FRIEDREICH

3.- INMUNODEFICIENCIA COMBINADA

4.- ATAXIA- TELANGECTASIA CON DEFICIT DE IgA

5.- VASCULITIS

(QUE OTROS DATOS PEDIRIAN PARA COMPLETAR EL ESTU-
DIO?

1.- ESTUDIO DE PROLIFERACION DE LINFOCITOS FRENTE A
MITOGENOS

2.- ESTUDIO GENETICO

3.- ESTUDIO DE FRAGILIDAD CROMOSOMICA TRAS RADIACION DE
LINFOS

4.- ESTUDIO DE IMAGEN CEREBRAL

5.- TODOS LOS ANTERIORES

MESA REDONDA

La evolucion de la paciente en estos afios ha sido buena respondiendo
al tratamiento para evitar las infecciones. El cuadro neurolégico ha ido
progresando y en la actualidad la paciente no deambula, necesita una
silla de ruedas, e inmunolégicamente presenta una inmunodeficiencia
celular severa.
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Pautas nutricionales de interés en el preriodo neonatal.
Moderador: Eduardo Domenech Martinez, Hospital Universitario de Canarias, Sta Cruz de Tenerife.

NUTRICION DEL RN PREMATURO SANO DURANTE SU HOS-
PITALIZACION

N° Programa: 726
Autora: Dra JM* Guzman Cabadas.
HU. Reina Sofia Unidad de Neonatologia Cdrdoba.

INTRODUCCION

Pese a los importantes progresos en la medicina materno-feto-neona-
tal acaecidos en los ultimos 20 afios y estrategias de valoracién y tra-
tamiento pre y postnatal, los recién nacidos prematuros y especial-
mente los de muy bajo peso al nacimiento (RNMBP) siguen siendo en
el 2009 los de mayor riesgo de aparicion de patologias crénicas en
edades posteriores, muchas de ellas, relacionadas con una nutricién
deficiente en le periodo pre y sobretodo postnata|1.

El feto se alimenta por via placentaria con glucosa, aminoacidos y lipi-
dos, € inicia la preparacion del tubo digestivo deglutiendo liquido
amniotico (glucosa, proteinas, iones y factores de crecimiento), con el
nacimiento prematuro, ha de enfrentarse a una situacién diferente:
nuevas necesidades energéticas (termorregulacion, actividad, etc),
enfermedades secundarias a su inmadurez (dificultad respiratoria,
alteracion hemodinamica, manejo de su propio equilibrio hidroelectro-
litico e infecciones) y sometido a multiples intervenciones de riesgo
(farmacos, cirugia, manipulaciones etc). Para todo ello, sus reservas
energéticas son nulas o escasas, dependientes de la edad gestacional
y secundariamente escasa tolerancia al ayuno.

Una tercera parte de los nifios que nacen con un peso inferior a 1.500
g o menores de 32 semanas, al ser dados de alta, su peso es igual o
inferior al P10. Es mas, en centros de excelencia los nifios de peso ade-
cuado a la edad gestacional y de menos de 1.000 g de peso al nacer
mostraron a los 56 dias de edad posnatal una puntuacion Z media 2
veces inferior al peso la del nacimiento.2

La disminucion de la velocidad de crecimiento se asocia con mayor
incidencia de paralisis cerebral y mayor porcentaje de puntuacion
inferior a 70 en el test de Bayley Il, tanto en el indice de desarrollo
mental como psicomotor y peor crecimiento a los 18-22 meses,

Con todo lo expuesto la NUTRICION del Prematuro y RNMBP debe ser
para el Neonatdlogo una URGENCIA estableciendo en la Unidades
Neonatales protocolos de actuacién, que eviten la demora en el inicio,
para que se reestablezca el aporte caldrico, proteico, lipidico y de los
otros nutrientes esenciales que tenia, hasta el moment

o de ligar el cordon umbilical, evitando la desnutricidn postnatal.

La malnutricion pre y postnatal en periodos criticos puede repercutir
en etapas posteriores de la vida y ser causa de aumento de la morbi-
mortalidad perinatal por; mayor incidencia de complicaciones infec-
ciosas, aumento del dafio secundario a la hiperoxia, limitar la capaci-
dad para reparar el dafio pulmonar, impidiendo el crecimiento y madu-
racion morfoldgica normal del pulmén, alterar el desarrollo neuro-evo-
lutivo y por ultimo, aumentar el riesgo de sindrome plurimetabdlico en
edades posteriores.

El objetivo bdsico de la nutricién en el pretérmino, es conseguir una
velocidad de crecimiento similar a la fetal, tarea dificil, si a la inmadu-
rez bioquimica y funcional se suman patologias como distrés respirato-
rio, sepsis tardia, cardiopatias o malformaciones del tubo digestivo,
patologias que con frecuencia presentan. Estos pacientes requieren un
apoyo nutricional especializado al que hay que dar prioridad clinicas.

Todas estas consideraciones motivan que uno de los retos que tiene la
moderna Neonatologia sea: Garantizar una nutricion extrauterina
adecuada, que cubra satisfactoriamente las necesidades y demandas
nutricionales del recién nacido pretérmino y especialmente el de muy
bajo peso para ello sera preciso:

1) Establecer los requerimientos energéticos especificos individuali-
zando las formulas por edad gestacional.
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2) Ajustar las necesidades de agua, electrolitos y minerales en funcion
de la patologia que presenten en cada momento.

Se acepta que la Nutricidn dptima para estos RN es: "aquélla que sea
capaz de hacerlos crecer, manteniendo el indice de crecimiento intrau-
terino y la composicion normal del organismo, que el prematuro
hubiese logrado en caso de que el embarazo hubiese llegado a térmi-
no, sin exceder las capacidades metabdlicas ni excretoras"
Recientemente este concepto de Nutricion dptima se ha ampliado para
decir que:"los resultados favorables se produzcan también en el perio-
do posneonatal, en el crecimiento a largo plazo, y que permitan un
desarrollo neuroevolutivo normal”3:4

Se acepta el término de Nutricion Intensiva, aquélla que trata de evi-
tar que el nacimiento prematuro, suponga una interrupcion temporal
de los aportes de nutrientes que el feto tenia intrautero 56,

Las bases cientificas actualmente existentes, para establecer los
requerimientos de nutrientes en los prematuros y sobre todo en los de
MBP, pueden ser insuficientes para algunos y excesivas para otros, ya
que no suelen formar un grupo homogéneo, aun en su misma catego-
ria, por tanto, la administracion de nutrientes deben ser muchas veces
individualizada.

Conforme avanza la gestacion se producen cambios en la composicion
corporal, que se caracterizan por reduccion en el contenido de agua
corporal y un aumento en el contenido proteico de modo gradual con
incremento simultaneo del contenido lipidico en el tejido celular sub-
cutaneo. Estos cambios en la composicion fetal a lo largo de la gesta-
cion descritos por Ziegler y Widdowson y definidos: Feto de referencia
(Tabla 1).7

REQUERIMIENTOS ENERGETICOS.

Los requerimientos energéticos estimados para un prematuro en cre-
cimiento (10-15 g/kg/dia) alimentado por via enteral se situan en
torno a los 125-140 Kcal/kg/d. En alimentacion parenteral, el requeri-
miento energético, para un prematuro en crecimiento es inferior a
cuando se nutre, por via enteral, variando de 80 a 100 kcal/kg/d. Las
necesidades energéticas basales son mas elevadas en diversas circuns-
tancias tales como; sepsis, enfermedad pulmonar crénica, post-cirugia,
insuficiencia cardiaca y en el prematuro con crecimiento intrauterino
retardado. El Comité de Nutricion de la ESPGAN (Sociedad Europea de
Gastroenterologia y Nutricion) 7Comité de Nutricion e la AAP
(Asociacién Americana de Pediatria).3

APORTES DE AGUA Y ELECTROLITOS

Los objetivos del apoyo hidroelectrolitico durante los primeros dias de
la vida postnatal son: la conservacion del estado de liquidos, mante-
niendo la volemia, la osmolaridad plasmatica en 300-310 mOsm/| y
diuresis que oscile 0.5-1ml/kg/h. Normalizacion de la glucemia, siendo
para ello suficiente el aporte de 4-6 mg/kg/min de glucosa, en los pri-
meros minutos de vida y mantener las cifras séricas de electrolitos, en
general no es necesario su aporte en los primeros dias de vida. El ana-
lisis sistematico Cochrane, demostrd que la restriccion liquida, dismi-
nuye la frecuencia de ductus persistente y displasia broncopulmonar8.
En resumen, el ajuste de liquidos en los primeros dias de vida debe ser
individualizado teniendo en cuenta, los cambios de peso, pérdidas
renales, pérdida insensible de agua, variable segun edad y peso. La
incorporacion de las incubadoras capaces de proporcionar humedad

alta (80-90%), ha permitido un menor aporte liquido al reducir de
manera ostensible las pérdidas insensibles8:9.

APORTE PROTEICO

La placenta bombea aminoacidos al feto de forma activa, siendo los
fetos y RN muy eficientes, para formar proteinas y crecer. El metabo-
lismo y el deposito de nitrdgeno (balance nitrogenado positivo) esta
influenciado por el aporte cualitativo y cuantitativo de aminoacidos,
patologia subyacente y medicacion administrada.

Con 80-85 kcallkg/d y 2,5 - 3,0 g/kg/d de aminoacidos se logra la
retencion nitrogenada del feto. El inmaduro de 700-1.000 g debe reci-
bir 3,85 g/kg/dia de aminoacidos y los menores de 700 g probablemen-
te valores algo mas elevados 56

Para obtener la utilizacion eficiente de proteinas y prevenir su uso
como fuente de energia, sobre todo pasado el periodo neonatal inme-
diato con el recién prematuro, se requiere un aporte energético de 22
kcal por gramo de aminoacido aportado.

Los requerimientos proteicos pueden estar aumentados en displasia
broncopulmonar, enfermedad cardiaca y enterocolitis necrotizante y
tras la cirugia que en ocasiones requiere diferentes mezclas de L-ami-
noacidos puros que constituyen las principales fuentes de nitrégeno de
las soluciones utilizadas por via parenteral.

APORTE DE CARBOHIDRATOS

La glucosa constituye el sustrato energético fundamental del feto y del
RN, el sistema nervioso central, corazon, higado y rifién son depen-
dientes de la oxidacion de la glucosa como fuente de energia.

El prematuro con escasas reservas de glucogeno y requerimientos
energéticos elevados, debe iniciar, inmediato al nacimiento el aporte
de glucosa para evitar el desarrollo de hipoglucemia y el riesgo de
lesion irreversible del sistema nervioso central. El aporte minimo de
glucosa varia en funcion de la edad gestacional y postanatal.

Se considera una produccion endogena de glucosa, en situacién esta-
ble, es de 6 mg/kg/min y que se precisan de 2-3 mg/kg/min de gluco-
sa por cada g de proteinas aportadas. El limite superior de administra-
cion de glucosa, se corresponde con la maxima capacidad oxidativa,
por arriba de la cual, el exceso se convertiria en grasa, dando como
resultado: un aumento del gasto energético, un mayor consumo de
oxigeno y aumento de la produccion de CO2. En el RNMBP estos limi-
tes se establecen en 12-13 mg/kg/min o 18 g/kg/d de glucosa que
puede ser inferior cuando se administran lipidos. El inicio precoz de
alimentacion enteral y de aminoacidos parenterales, son medidas que
mejoran la tolerancia de glucosa.

APORTE DE LiPIDOS

El aporte de calorias no proteicas a partir de los lipidos se aconseja que
sea de 30-40% del aporte energético total. El prematuro es muy vulne-
rable al aporte insuficiente de lipidos, dado que la acrecion de grasa en
el utero no se produce hasta el ultimo trimestre, puede desarrollar defi-
ciencias de acidos grasos esenciales en las primeras 72 horas de vida.

Las soluciones lipidicas proporcionan los acidos grasos esenciales y un
aporte energético equilibrado, la mas usada es el intralipid® al 20%,
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menor cantidad de fosfolipidos en relacion a la cantidad de triglicéri-
dos, aportando también, menos cantidad de acidos grasos poliinsatu-
rados de cadena larga. Contiene 87% de 4cidos grasos insaturados que
son muy susceptibles a la peroxidacion, que puede suceder espontane-
amente en la emulsion lipidica, aumentando la concentracion de
hidroperdxidos por exposicion a la luz sobre todo de fototerapia. Por
ello se debe proteger la bolsa y circuito con papel de aluminio, o uti-
lizar circuitos opacos, precaucion mas necesaria cuando los lipidos son
mezclados con glucosa, aminoacidos y preparado multivitaminico.

Las emulsiones con MCT podrian ser beneficiosas en pacientes con
bajo depdsito de carnitina y en recién nacidos con ictericia. Los
pacientes que reciben MCT /LCT podrian tener menores niveles de aci-
dos grasos y colesterol y un menor riesgo de efectos sobre la hemodi-
namica pulmonar y recambio gaseoso.

La emulsion aceites de oliva y soja contienen menos acido linoleico,
mas vitamina E y es menos sensible a la peroxidacion que el aceite de
soja. El aclaramiento de triglicéridos esta disminuido en menores de 27
semanas, en neonatos con retraso de crecimiento intrauterino, situa-
ciones de hipoxia, cirugia y en la sepsis.

NUTRICION PARENTERAL (NP) EN EL PREMATURO

Indicaciones. La NP esta indicada en todo RN prematuro menor de
1.500 g y muy especialmente en los menores de 1.000g, En las 12
horas de vida, como medio para lograr una nutricién rapida, maximay
precoz. Debera complementarse con nutricion enteral minima y conti-
nuar hasta que se proporcione por via enteral volumen y calorias sufi-
cientes para continuar el crecimiento postnatal similar al fetal.96:8.9
En los prematuros de mayor peso o mayor EG, tan solo cuando la pato-
logia de base, impida cumplir con los requerimientos nutricionales por
via enteral.

Vias para la administracion. Umbilical inicialmente sequidos de caté-
teres percutaneos-cava. Prevenir las infecciones a través del catéter, es
un objetivo al igual que evitar la formacion de trombos, mediante la
heparinizacion de la solucion a prefundir.

Nutrientes. Las necesidades y requerimientos nutricionales segun la
via de administracion enteral o parenteral siguiendo las guias de los
Comités de Expertos en Nutricion para los RN prematuros. Las solucio-
nes de NP aportan todos los nutrientes esenciales: aminoacidos, hidra-
tos de carbono, lipidos, electrolitos, oligoelementos y vitaminas.

Soluciones de aminodcidos para Nutricion Parenteral- La formula
mas utilizada es Primene 10% ©® contiene histidina y arginina, amino-
acidos esenciales para el recién nacido a término y cisteina, tirosina y
taurina esenciales para el pretérmino. No tiene glutamina que puede
ser una aminoacido condicionalmente esencial para pretérminos, y si
tiene un 10% de acido glutamico. El cociente aminoacidos esencia-
les/faminoacidos totales es 47,5%, el pH es 5,5, 15,6 mEq /kg /cloro, la
osmolaridad 780 mOsm/L. La solucion de aminoacidos se presenta al
10% y su valor energético es 400 kcal/litro. La oxidacion de un gramo
de aminoacidos proporciona 4 kcal.

Los aportes de aminoacidos en el RNMBP se iniciaran en las primeras
horas de vida, proponemos 1.5 g/kg/d con aumentos de 1 g/kg/d en
los siguientes dias, hasta alcanzar cifras de 3, 3.5, 3.8 g/kg/d, depen-
diendo de la EG ya que la acrecion de nitrégeno depende de la EG,
Para alcanzar esta rentabilidad metabdlica y nutritiva con este aporte

de aminoacidos es necesario, un aporte caldrico total de al menos 90
kcal/kg/d.

Soluciones Lipidicas para Nutricion Parenteral. El Intralipid ®, emul-
sion lipidica de aceite de soja es la mas utilizada en Europa, se presen-
ta en concentraciones de 10% y 200%, difieren en el volumen de trigli-
céridos, lo que da una proporcion fosfolipidos-triglicéridos de 0.12 en
el Intralipid ® al 10% y de 0.06 en el Intralipid ® al 20%. Razon por lo
que se usan las preparaciones al 20%, a partir de los tres primeros dias
que ademas aportan las mismas calorias con la mitad de quuidos.m

La infusion se realiza en perfusion continua sin superar velocidades de
100 mg/kg/h, en conexion en Y con la solucion de aminoacidos. La
heparinizacion de la preparacion lipidica aumenta la actividad de la
proteinlipasa endotelial hepatica, facilitando el aclaramiento.

Necesidades y aportes de Vitaminas. Los aportes vitaminicos en nutricion
parenteral estan determinados por el preparado comercialmente disponible.

El aporte de la cantidad adecuada de vitamina A al inmaduro se acom-
pafia de aportes excesivos de las otras vitaminas. Por otra parte, el
809% de vitamina Ay el 30% de vitaminas D y E se pierde durante su
administracion parenteral por su adherencia a las paredes del circuito
y por la fotodegradacion especialmente durante fototerapia. La admi-
nistracion intramuscular de vitamina A (1.500-2.000 Ul/kg/dia)
aumenta los niveles plasmaticos de vitamina Ay de proteina transpor-
tadora del retinol y disminuye la incidencia de displasia broncopulmo-
nar. No se consigue con el suplemento oral de 5000 Ul.

Si la dosis recomendada de vitamina E de 2,8 mg/kg/dia se administra
en la solucion lipidica se logran concentraciones plasmaticas adecua-
das de vitamina E. Con la dosis recomendada de MVI pediatrico (2
mi/kg) no se detectan deficiencias de tiamina o de ribloflavina, y las
concentraciones plasmaticas de fosfato y de B12 son suficientes.

NUTRICION ENTERAL TROFICA EN EL R N PREMATURO

Se iniciara en todos los prematuros a las pocas horas del nacimiento,
administrando pequefas de leche, 12-24 mi/kg/dia, que son suficien-
tes para estimular la maduracion morfoldgica y funcional del tubo
digestivo, sin los inconvenientes o dificultades de la alimentacion
enteral completa, dado que los requisitos energéticos, de nitrégeno y
resto de nutrientes son aportados por via parenteral. La introduccion
de nutrientes enterales en cantidades minimas, es segura y beneficio-
sa para todos los prematuros enfermos que estan en cuidado intensi-
VO y cuyo ingreso calérico mayor es la nutricion parenteral, disminuye
el tiempo en llegar a alimentacion enteral completa

Las ventajas mas demostradas de la alimentacion enteral tréfica, com-
parada con la ausencia total de nutrientes enterales, son: 1) Comienzo
mas precoz de la alimentacion enteral nutritiva. 2) Mejor tolerancia a
la misma y patrén mas maduro de la motilidad intestinal. 3) Niveles
plasmaticos mas elevados de gastrina y de péptido inhibitorio gas-
trointestinal 4) Menor numero de dias en nutricion parenteral y menor
incidencia de colostasis e hiperbilirrubinemia.5) No se ha encontrado
que la nutricion enteral minima aumente el riesgo de enterocolitis
necrotizante.11-13

El inicio debe precoz, preferente con leche materna o formula para
prematuro, iniciar con volumenes 10 ml/kg/d aumentando segun tole-
rancia hasta 0.5-1 ml/kg/h.-
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Forma de administracion intermitente, por sonda nasogastrica-oro-
gastrica, cada 2-3 horas o bien continua en los RN mas inestables.
Superado este periodo los volumenes se incrementan sin sobrepasar 10
mi/kg/d y después 10-20 ml/kg/d. La nutricion enteral minima emple-
ada en RN con ventilacion mecanica y catéter en arteria umbilical no
parece suponer un riesgo mayor de enterocolitis necrotizante.

NUTRICION ENTERAL NUTRITIVA EN EL PREMATURO

La instauracion de una alimentacion exclusiva por via enteral debera
cubrir los requerimientos nutricionales del prematuro estable.

En la actualidad parece existir acuerdo universal en que la leche de
primera eleccion es la materna, obtenida por expresion; con ella se
acelera el vaciamiento gastrico, las deposiciones son mas frecuentes,
mejora la absorcion de la grasa, reduce el riesgo de ECN, y mejora el
neurodesarrollo, incluso en casos de alimentacion mixta (formula y
leche materna) se obtienen las misma ventajas. Diversos constituyen-
tes encontrados en la leche materna estan implicados en estos bene-
ficios entre ellos: el glutamato, los nucléotidos, factor inhibidos de
plaquetas, factores de crecimiento y una mayor concentracion de
poliinsaturados de cadena Iarga.”‘13

No obstante la leche humana (LH) no cubre las necesidades de estos
nifios en proteinas, sodio, fésforo y calcio, pasadas las primeras sema-
na de vida, se necesita gran cantidad de leche de madre para conse-
guir el aporte energético suficiente para mantener un crecimiento
adecuado.

Los ensayos clinicos que se han efectuado comparando la leche huma-
na sola o suplementada con dos o mas componentes nutricionales, se
concluye que la fortificacion se asocia a corto plazo a una mayor
ganancia de peso, talla y perimetro craneal, asi como un mayor con-
tenido mineral 6seo y retencion de nitrégeno. Los resultados de creci-
miento y desarrollo neuroldgico a largo plazo no pueden ser evaluados
porque s6lo uno de los estudios analizados los incluia (no encontro
diferencias a los 18 meses). No hubo incremento significativo en nin-
guno de los efectos adversos evaluados.

La leche de madre suplementada con fortificantes es la mejor alterna-
tiva para la alimentacion del prematuro pasados las primeras semanas
de vida, el alto contenido proteico del calostro y la leche de transicion
hace innecesario suplementar antes.

La forma mas correcta de utilizar los fortificantes seria individualizan-
do su uso en base a dos aspectos: 1) las necesidades de cada nifio (a
cada categoria de RNBP se debe aplicar una estrategia de fortificacion
y 2) el analisis de la leche materna. A falta de un método sencillo y
barato para hacerlo, el control de urea sérica y creatinina pueden ser
utiles para determinar los gramos de fortificante.

Si no se dispone de leche materna, las férmulas para el lactante pre-
término a concentracion normal son las de eleccion. La utilizacion ini-
cial de leche diluida o agua no esta justificada ya que no promueven
la maduracion de la motilidad gastroduodenal.

Caracteristicas especiales de la leche de pretérmino. Tienen modifi-
caciones en su contenido energético, en el tipo de proteinas utilizadas,
ajuste en las cantidades de micronutrientes y modificaciones en la
proporcion y composicion de la grasa empleada. Permiten suministrar

energia entre 75-85 kcal por100 ml reconstituidas, con contenidos
proteicos variando entre 2.25y 3.1 g de proteina por 100 Kcal, de tal
manera que cuando se suministran 130 kcal por kilo de peso deben
administrarse 3.9 g de proteinas por kilo y dia.

El patron de aminoacidos en las formulas para pretérminos debera
tener como referencia al obtenido cuando se fortifica la leche mater-
na con proteina lactea humana, ya que tienen alto riesgo de sufrir
deficiencias o sobrecargas tanto en los esenciales como en semiesen-
ciales.

Las cantidades de hidratos de carbono oscilan de 8.5-8.9 g/100 ml, de
los que 40% son lactosa y 50-60% polimeros de glucosa, son bien
tolerados y contribuyen al aumento caldrico de la dieta.

Se ha sustituido la grasa de la leche de vaca por aceites vegetales ricos
en PUFA y con cifras totales bajas de fitoesteroles. La cantidad de
grasa debe ser 4.4-6 g por 100 Kcal, con lo que se recomienda que la
féormula no proporcione mas de 55% de su energia procedente de las
grasas. Alrededor de 989% de los lipidos de la formula son triglicéridos,
el 40% de MCT (triglicéridos de cadena media); su incorporacion faci-
lita la absorcion porque no es dependiente de la concentracion intra-
duodenal de las sales biliares. Las cantidades de poliinsaturados de
cadena larga no deben exceder, en lo que se refiere a la familia n6 de
2% del total de la grasa y en los n3 de cadena larga de 1% del total.
La cantidad de alfa-linolénico no debe ser menor de 50 mg/100 kcal y
la proporcion entre Linolénico / alfa-linolénico no debe ser inferior a
5:1 ni superior a 15:1.

La relacion entre acidos grasos poliinsaturados vitamina E en las for-
mulas se aconseja de 0.9 mg por gramo de acidos grasos poliinsatura-
dos. Las formulas deben contener L-carnitina, por lo menos en concen-
tracion similar a la leche materna. Se han podido demostrar anomali-
as electrorretinograficas en RN con alimentacion parenteral prolonga-
da y dieta sin taurina.

Los nucledtidos presentes en la leche materna toman parte activa en
diversos procesos bioquimicos, ademas de actuar como precursores
para la sintesis de acidos nucleicos. El papel asignado a los nucledti-
dos es: mayor biodisponibilidad del hierro, aumento en el intestino de
las bacterias bifidus y disminucion de las enterobacterias, valores mas
elevados de HDL y mas bajos de LDL, promocion del crecimiento intes-
tinal, aumento de valores séricos de IgA e IgM. Las dosis en las formu-
las que los contienen oscilan entre 7-20 mg/dl.

Existe también evidencia creciente que los resultados a largo plazo de
los RNMBP estan influidos por la alimentacién en el periodo neonatal:
asi RN pretérminos asignados aleatoriamente a tomar leche humana
en vez de formula, tenian mayor mineralizacion 6sea 5 afios después.
También se ha demostrado que la alimentacion del pretérmino afecta
la atopia en la nifiez, probablemente a través de una programacion de
su sistema inmune.

Estos hallazgos tienen consecuencias importantes; 1) Bioldgicas. La
programacion nutricional precoz funciona, tanto a nivel de los siste-
mas integrados como a nivel celular 2) Clinicas. Muchos de los estu-
dios nutricionales de corta duracion no definian adecuadamente el
potencial que tiene la nutricion para influir sobre resultados importan-
tes tales como; la salud, el desarrollo, o la inocuidad a corto, medio y
largo plazo.
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Estan reconociéndose en la actualidad que algunas decisiones sobre
aspectos simples de los cuidados neonatales pueden suponer riesgos
importantes en la morbilidad a corto plazo y llegar incluso a tener
impacto clinicos en la calidad de vida a largo pIazo16.
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Tabla1. Cambios en la composicion corporal delfeto de referencia

Edad gestacional en semanas
100 g de peso corporal 24 26 28 30 32 34 36 38 40
Pesocorporal en g 690 880 1160 1480 1830 2230 2690 3160 3450
Aguaeng 886 868 B46 826 807 790 773 756 740
Proteinas en g 88 92 98 101 106 110 114 118 120

Lipidos en g 01 15 33 49 63 75 87 9898 12
Calcio en mg 621 611 610 619 640 675 726 795 882
Fosforo en mg 387 384 385 302 406 428 460 501 551
Magnesio mEq 178 175 174 174 178 183 19 20 211

Tabla 2: Ingesta estimada de nutrientes necesaria para consequir el
aumento de peso fetal

Peso corporal (g) 500-700 |700-900(/900-1200|1200-1500(|>1500
Aumento de peso fetal 2 20 19 18 16
(g/Kg/dia)

Proteinas

“Pérdida inevitable 1.0 1.0 1.0 1.0 1.0

-Crecim iento 2.5 2.5 2.5 2.4 2.2

-Aportes
-Parenterales 3.5 3.5 3.5 3.4 3.2
-Enterales 4 4 4 3.9 3.6

Energia (K cal)

-Pérdidas 60 60 65 70 70
-Gasto en reposo 45 45 50 50 50
-Otros gastos 15 15 15 20 20

-Crecim iento 29 32 36 38 39

-Aportes
Parenterales 89 92 101 108 109
-Enterales 105 108 119 127 128

Proteinas/energia
-Parenteral 3.9 4.1 3.5 3.1 2.9
-Enteral

3.8 3.7 3.4 3.1 2.8

TABLA 3: N. PARENTERAL INTENSIVA PARA EL RNMEP y RNEMB

Dias 1° 2° 3° 4° 5 6° Maximo

Liquidos Parenterales 60 75 85 100 110 120 150

mlifkgld *

Aminoacidos g/Kg/d * 15 25 35 35 35 354 35-4

Glucosa g/Kg/d 8 9 10 12 14 16 18

*mg/kg/minuto 55 62 69 83 97 111 125

Lipidos g/Kg/d *** 1 15 2 25 25 25 3

Kcal/Kg/d 47 625 72 845 925 1005 113

Sodio mEg/k/d - 1 1- 2 2-3 34 4-5

2

Potasio mEg/k/d - 1 15 2 2 2 2

Magnesio mEg/k/d - 03 03 03 03 03 0.3

Calcio mEg/k/d 15- 2 2 2 2 2 2

2
Acetato mEqg/k/d - 1 1- 1 0-1 11 11
1
Cloro mEg/k/d o- 1 2-2 23 3-4
1

Fosforo mEg/k/d - 1 1 1 1 1 1

Vitaminas Hidrosolubles 1 - 1 - 1 - -

mi/Kg/d*

Vitaminas liposolubles ml/Kg/d - 1 1

s

Oligoelementos *** - 1 1
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NUTRICION AL ALTA DEL RECIEN NACIDO PRETERMINO
(RNPT)

Ne Programa: 727
Autora: Dra. Blanco Bravo.
Servicio de Neonatologia. Hospital general Universitario Gregorio Marafidn.

La alimentacion al alta hospitalaria del recién nacido pretérmino,
especialmente del recién nacido pretermino de muy bajo peso al nacer
(RNMBP < 1.500 g) y de peso extremadamente bajo al nacer (RNPEB
<1.000 gr.), continua siendo una fuente de preocupacion importante
para pediatras y neonatologos.

Todavia desconocemos muchos aspectos de las consecuencias a largo
plazo de nuestras posibles pautas nutricionales y si estas son igual-
mente correctas y necesarias para todos los recién nacidos pretérmino.

El gran dilema para el neonatélogo, es la eleccion entre una nutricion
agresiva precoz para intentar facilitar el "mejor" desarrollo somatico,
mineral/dseo y neurodesarrollo de estos nifios, o asumir, al menos par-
cialmente, las posibles ventajas a largo plazo de la “infranutricion”
como serian la prevencion del riesgo cardiovascular, de la intolerancia
ala glucosa y de la hipertension arterial en la vida adulta de estos nifios.

La implicacion de la familia y su actitud ante la nutricion , deben ser
modelada desde el ingreso hospitalario. La eleccion de la pauta nutri-
cional al alta y su seguimiento dependera en gran medida de ello.

SITUACION NUTRICIONAL DEL RNPT AL ALTA HOSPITALARIA

El RNPT, nace en un periodo de crecimiento fetal extremadamente
rapido. El feto triplica su peso entre la 24 y la 36 semana de gestacion
ya que el deposito de la mayoria de nutrientes se realiza en el ultimo
trimestre de la gestacion . La reserva grasa corporal aumenta del 1%
a las 20 semanas de gestacion al 20% para el RNT y el mayor depo-
sito de calcio y hiero (80%) se logra en el ultimo trimestre de la ges-
tacion. La realidad de los RNMBP, es un estado de bajas reservas
nutricionales en situacion de inmadurez importante metabodlica y
organica sumada la mayoria de los casos a estrés/ enfermedad.

En esta situacion, el pretender igualar como “patrén oro" de crecimien-
to el que presentan los fetos para la misma EG es, la mayoria de las
veces imposible (riesgo de NEC, problemas de vias, infeccion nosocomial,
limitaciones metabdlicas, etc.) por lo que, en la mayoria de las ocasio-
nes deberemos conformarnos, con el patron nutricional que permita la
mas rapida y satisfactoria adaptacion a la vida extrauterina.

La realidad es observar, que muchos de estos nifios, nacidos con un
peso adecuado para su EG (70-90%) , incluso sin complicaciones
médicas mayores durante su ingreso, y a pesar de diferentes regime-
nes nutricionales, se encuentran al alta, en un estado de retraso del
crecimiento postnatal, en percentiles de peso < P -10 para su edad
gestacional corregida (EGC), y que esta situacion se mantiene muchos
meses tras el alta (Tabla I).

Para los < 31 semanas, se estima un déficit maximo acumulado, hacia
la sexta semana de vida de 813 Kcalfkg y 23 g/kg de proteinas.
También son subdptimas al alta (36 semanas de EGC) las reservas de
Fe, Zn y Cobre.

La incidencia de restriccion del crecimiento intrauterino, se situa en un

10-30% para los RNPT de extremado bajo peso al nacer .

En muchas unidades neonatales de toda Europa, tanto RNMBP como
RNPEB, son dados de alta con 35-36 semanas de EGC y con pesos alre-

Tabla .

(%) de RNPT con Peso < P-10 a diferentes edades en 4 estudios prospectivos.
N= n? de pacientes (<1800 gr)/<1000 gr.)

Growth and nutrition after discharge, S sin N logy 2003

Estudio A (1982-85) B (1993-96) € (1993-96) D {1995-1997)
n=926 / <1kg =146| n= 181 / <1kg=27 n=284/<ikg=38 | n=249 fe1kg=20

MNacimiento 34/54 36/41 21/24 23/50

AL ALTA 77/98 62/74 66/82 89/72

9 MESES* 38/69 37/55 44/68 34/75

18 MESES* 34/58 29/39 39/54 3477

7-g Aflos* 19/39

9-12ANOS* 15/23

dedor de 1.800-2.100 gramos respectivamente. Las alternativas a ele-
gir para la nutricion de estos nifios al alta serian:
1. lactancia materna con o sin fortificantes
2. Formula estandar para RNT sano (FT)
3. Formula para RNPT (FPT)
4. Formula especialmente disefiada para la alimentacion de RNPT al
alta (FAPT)

Para el Comité de expertos de la ESPGHAN, las recomendaciones nutri-
cionales, de importantes grupos de expertos, entre las que se encuen-
tra la AAP, se basan en estudios realizados sobre RNPT “estables” con
un calculo de nutrientes, similar al que recibirian intrauterinamente.
Estas necesidades nutricionales, generalmente, son incapaces de com-
pensar déficits nutricionales acumulados durante el periodo postnatal
inmediato. Por este déficit nutricional acumulado durante las primeras
semanas incluso, primeros meses de vida, es muy frecuente observar
tanto en los RNMBP como en los RNPEB cierto grado de "desnutricion”
al alta por retraso en el crecimiento extrauterino.

Al alta hospitalaria, se puede clasificar a los RNPT en 4 patrones de
crecimiento:
1. RNPT con peso adecuado para su edad gestacional al nacimiento
y peso adecuado para su EG corregida al alta hospitalaria (RNPT de
crecimiento adecuado pre y postnatal)
2. RNPT con peso adecuado para su edad gestacional al nacimiento
pero bajo peso para su edad gestacional corregida al alta (restriccion
del crecimiento postnatal o extrauterino (CER)
3. RNPT con bajo peso para su edad gestacional que permanecen al
alta por debajo de su peso para la edad gestacional corregida (RNPT
con restriccion del crecimiento intrauterino)
4. RNPT con bajo peso para su edad gestacional que al alta presen-
tan un peso adecuado para su edad gestacional corregida, esto es,
han presentado una recuperacion postnatal precoz de su crecimien-
to (early postnatal catch-up)

La proporcion existente para cada una de estas categorias de RNPT al
alta, en diferentes unidades neonatales, depende tanto de la distribu-
cion de las edades gestacionales atendidas en la unidad, como de la
pauta nutricional realizada en las en las primeras semanas de vida. Sin
embargo, la recuperacion precoz completa del peso para la edad ges-
tacional (patron 4) es excepcional en la practica clinica.
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CRECIMIENTO DEL RNPT TRAS EL ALTA HOSPITALARIA

En la mayoria de los RNPT, se observa un cierto grado de recuperacion
del crecimiento tras el alta , aunque la intensidad del mismo varia
segln el sexo y la duracién de los periodos de restriccion del creci-
miento tanto prenatal como postnatal. Mientras el grupo 1, suele
mantener un patrén de crecimiento adecuado, el 80% de los RNPT
pertenecientes al grupo 2,3 y 4 no alcanzaran un catch-up de su cre-
cimiento, hasta los 2-3 afios de edad. Esta recuperacién parece ser
mas rapida y completa en las nifias que en los nifios, y en los nifios con
CER (patron 2), que en os CIR (patrones 3 y 4) que constituirian en su
conjunto, los RNPT con mayor riesgo de presentar una restriccion del
crecimiento a largo plazo.

A diferencia de la recuperacion del peso corporal, la recuperacion de
la mineralizacion 6sea, suele realizarse rapidamente durante los pri-
meros meses de vida. Entre los 6-12 meses de edad se suelen alcanzar,
valores similares a los de nifios nacidos a término con similar consti-
tucion esquelética y corporal.

Datos recientes de la NICHD neonatal Research Network, basados en las
curvas de crecimiento poblacional, actualizadas al afio 2000, de su
Centro Nacional de Estadisticas de Salud NCHS/ CDC , encuentran que
a los 30 meses de edad cronoldgica el porcentaje de los menores de
1.000 g. al nacer que se encuentran por debajo del P-10 es del 32%
para el peso, 249% para la longitud y 21% para el perimetro cefélico.

Los escasos estudios de seguimiento a largo plazo de RNMBP,
encuentran que incluso a los 14 afios de edad contindan con menor
peso tallay perimetro cefalico que sus coetaneos nacidos con peso al
nacimiento > 2.499 g.

CONSECUENCIAS DE LA DESNUTRICION PRENATAL Y POSTNATAL

Tanto los RNT como los RNPT con bajo peso para su edad gestacional
(CIR), presentan un riesgo elevado de mantener un crecimiento defi-
ciente y alteraciones en su neurodesarrollo y comportamiento.

El ideal de hacer una recuperacién rapida de los percentiles de creci-
miento (cath-up) para los RNPT tras el alta hospitalaria, se ha cues-
tionado, por la asociacidn cada vez mas sugerida en la literatura cien-
tifica, de una relacion entre el bajo peso al nacer y/o una ganancia
rapida de peso en los periodos de lactancia/ primera infancia y la obe-
sidad y el sindrome metabolico en la edad adulta (hipertension arte-
rial, enfermedad cardiovascular, diabetes tipo 2 y osteoporosis).

Esta preocupacidn, replantea la hipdtesis realizada por Barker en 1987.
Para Barker la nutricién materno-fetal subdptima , originaria impor-
tantes problemas de salud en la vida adulta , especialmente cardiovas-
culares. Para Singhal y Lucas, esta nutricion suboptima provocaria
como mecanismo adaptativo una "programacion metabdlica alterada”,
que se potenciaria en los intentos de aceleracion del crecimiento pos-
tnatal, el cual, seria a largo plazo, el denominador comun para el esta-
blecimiento de la enfermedad cardiovascular en la edad adulta, por lo
que ellos especulan, con los beneficios a largo plazo, de una veloci-
dad de crecimiento lenta. Sin embargo, en el RNPT continta preocu-
pando, la asociacidn, entre velocidad lenta de crecimiento con retraso
en la recuperacion del perimetro cefalico y las posibilidades de retra-
so en el neurodesarrollo.

Euser, encuentra una relacion positiva entre la ganancia postnatal
precoz (desde el nacimiento a los 3 meses) y tardia (de los 3 meses al
afio) en menores de 32 semanas de EG y peso <1.500 g, v la talla, peso,
indice de masa corporal y desviacion estandar de la circunferencia de
la cintura, medidas a los 19 afios de edad. Sin embargo la ganancia pre-
coz de peso explicaria solo el 9,6% vy la tardia el 8,8% de la varianza
en las desviaciones estandar de peso observadas a los 19 afios.

Los RNPT con una disposicion corporal central de su grasa corporal en
los primeros meses de vida, presentan una mayor severidad del sin-
drome metabdlico al iniciar la vida adulta. Otros indicadores de sindro-
me metabolico, como la resistencia aumentada a la insulina o la sen-
sibilidad disminuida a la misma han sido descritas en estudios de
seguimientos en RNPT . La infranutricion desde el nacimiento hasta los
3 meses podria tener un efecto paradojico beneficioso de disminucion
de la resistencia a la insulina hacia los 13-16 afios. Otros autores
encuentran en RNPT seguidos hasta los 4-10 afios, una menor sensibi-
lidad a la insulina comparada con la de RNT, esto podria explicarse, por
el establecimiento de dietas desproporcionadamente ricas en hidratos
de carbono en relacion al aporte protéico y graso durante las prime-
ras semanas de vida.

Es razonable pensar que los RNPT de BPEG, tienen mayor riesgo de
desarrollar en la edad adulta un sindrome metabdlico, que los RNPT
DE PAEG, pero queda por demostrar, que tienen menos riesgo que los
RNT de BPEG, para los que se han descrito, presiones diastdlicas ele-
vadas desde los 6-8 afios de edad y mayor riesgo de diabetes tipo 2
por resistencia elevada a la insulina en la edad adulta.

Podriamos concluir, que para el RNPT, tanto la Infra como la
Sobrenutricion en la UCIN, pueden tener efectos adversos sobre el
peso y desarrollo del sindrome metabdlico en la edad adulta. Sin
embargo, la evidencia de que disponemos actualmente, parece indicar
que la importancia de un crecimiento neonatal lento o rapido, es
mucho menor que la de otros factores, como el peso de los padres, el
peso del nifio al final de la edad infantil y el tipo de vida/actividad fisi-
ca y peso en la edad adulta. Por esta razdn, no existe evidencia sufi-
ciente, para no intentar maximizar los aportes nutricionales de los
RNMBP, después del nacimiento y durante el primer afio de vida,
tiempo durante el que puede producirse, la mayor recuperacion del
crecimiento.

Muchos RNMBP, no son seguidos en consultas especificas hospitala-
rias e, incluso en estas, el sequimiento prioritario se establece en base
al neurodesarrollo y no tanto hacia los aspectos nutricionales.

Esta actitud no deja de ser paraddjica ya que, estudios recientes, sefia-
lan al crecimiento postnatal mas que al prenatal, como el principal-
mente implicado en el neurodesarrollo a los 2 afios, que se muestra
mas favorable en los RNMBP, pero de peso adecuado al nacer que son
capaces de mantener una velocidad de crecimiento adecuada, o en los
RNMBP con retraso del crecimiento intrauterino (CIR) que mostraron
una recuperacion precoz (cath-up) después de la edad postmenstrual
de término.

El periodo critico de recuperacion del perimetro cefalico estaria alre-
dedor del primer afio de vida y hacia los 3 afios para la talla. Pasado
este periodo, la capacidad de recuperacion del crecimiento normal
quedaria muy limitada.
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REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES ESPECIFICOS

Nuevamente debemos sefalar, que disponemos de pocos datos en
cuanto a los requerimientos nutricionales al alta hospitalaria; si con-
templamos la necesidad de un catch-up rapido seria ldgico asumir,
que las necesidades nutricionales de estos nifios serian mayores que
las de un RNT normal.

En el momento del alta, la ingesta, incluso en los RNPT, es de unos
200 ml/kg/dia, siendo incluso mayor si se permite la alimentacion “a
demanda”. La densidad caldrica de la formula marcara la diferente
cuantia de ingesta. Los nifios alimentados con formulas de menor den-
sidad caldrica, aumentan hasta un 22-23% su volumen de ingesta,
habiéndose documentado volimenes de hasta 350 ml/kg/ dia.

La tabla Il muestra el aporte de macronutrientes para 200 mi/kg/dia,
de las formulas cominmente utilizadas al alta del RNPT (formulas para
RNT y de continuacidn al alta para RNPT: FAPT) los resultados se com-
paran con los de la leche humana de RNT.

TABLA Il. Aporte de micronutrientes en ingestas de 200ml/kg/dia

objetive Leche Formula RNT 'ﬂn';'"" ‘;ﬂ el
Materna (FT) pors ANPY (FAPT
Calorias/Kg. 120-130 138 136 150
Proteinas g/Kg. 2.5-3.5 2.0 28 4.2
Grasa g/Kg. 6.0-8.0 7.8 7.2 8.2
CHO g/kg. 10-14 13.2 146 154
Vit A Ul/kg. 1000 780 406 686
vitD Ul 200-400 4 80 104
VitE Ul/kg. 6-12 20 4.0 5.4
Camg/Kg 150-175 50 106 156
P mg/kg. 90-105 26 56 92
Fe mg/kg. 2-4 0.2 24 26

EVALUACION DE LAS NECESIDADES DE FORMULAS ENRI-
QUECIDAS EN LA NUTRICION DEL RNPT AL ALTA

Los déficits nutricionales acumulados al alta por los RNPT de MBP y
EBP, implicarian unas necesidades nutricionales mucho mas elevadas
que las de los RNT. Por lo tanto, la utilizacion de leches especiales con
mayor concentracion calérica y proteica y enriquecidas con acidos
grasos poliinsaturados de cadena larga y vitaminas/oligoelementos y
elementos traza, podrian suponer mantener las ventajas de la utiliza-
cion de las formulas para prematuros durante el ingreso (FPT) con for-
mulas especiales de continuacion al alta para RNPT (FAPT). Estas for-
mulas tendrian una composicion intermedia entre las formulas del
RNPT (FPT) y del RNT. Tabla IIl.

El Comité de Nutricion de la AAP (The Committee on Nutrition, AAP.
Nutricional needs of preterm infants. 4th ed. Pediatric nutrition hadbo-
ok. IL Usa: AAP 1998), reconoce la importancia de las formulas de con-
tinuacion para el alta del RNPT y recomienda su utilizacion hasta los
9 meses de edad, es mas, recomienda no suspenderlas antes aunque se
alcance el catch-up a P-50, ya que desconocemos si el potencial de
crecimiento de un nifio en concreto, podria llegar hasta el P-90, por lo
que, pereceria l6gico continuar con FAPT hasta que, el nifio este reci-
biendo una dieta solida "estable”

Han sido muchos los estudios que han comparado los resultados nutri-
cionales, derivados de la utilizacion de formulas enriquecidas al alta

hospitalaria (FPT 'Y FAPT) frente a la administracion de FT asi como la
utilizacion de FPT frente a FAPT.

Los resultados de la revision Cochrane Database Syst Rev 2005 resul-
tan decepcionantes ya no encuentran una clara evidencia de la mejo-
ria en el crecimiento somatico ni en el neurodesarrollo a los 18 meses
de los RNPT alimentados con formulas enriquecidas al alta ( tanto FPT
como FAPT).

Muchos de estos estudios tienen limitaciones metodoldgicas importan-
tes que hacen especialmente dificil un metanalisis para subgrupos de
"muy alto riesgo” nutricional al alta” como los nifios con DBP o RNEBP.

Por otra parte los estudios de evaluacion del crecimiento se realizan
mayoritariamente a los 18 meses, pero el 80% de los nifios que mues-
tran un bajo peso para su edad corregida al alta, no van a realizar un
catch-up completo hasta los 2-3 afos, por lo que los estudios de las
distintas pautas nutricionales, deberian realizarse en una poblacion
de alto riesgo y a estas edades. Estos estudio son dificiles de realizar,
por el elevado numero de pacientes que precisan y las posibles pérdi-
das en el seguimiento. Si consideramos un 20% el riesgo de desarro-
llar una restriccion del crecimiento a largo plazo y ponemos como
objetivo nutricional una reduccion del 50% del mismo, se necesitari-
an incluir mas de 200 nifios como objeto de estudio.

Los “decepcionantes” resultados para las formulas enriquecidas al alta,
pueden explicarse por |la capacidad de adaptacion del RNPT, aumentan-
do la cantidad de formula hasta un 25% cuando es una FT, pero esta
adaptacion puede no ser realizada por todos los RNPT o ser inapropia-
da por patologias asociadas con necesidades caldricas elevadas o nece-
sidad de restriccion de liquidos como por ejemplo, nifios con DBP. En
ocasiones la elevada ingesta, puede favorecer el RGE, o interrumpir el
descanso familiar y del nifio, con la necesidad de tomas frecuentes de
menor cuantia.

No debemos olvidar que la proporcion entre el aporte caldrico protei-
co/ no proteico es mayor para las Formulas enriquecidas, habiéndose
mostrado, no en todos los grupos, pero si en subgrupos de alto riesgo
(RNMBP varones), mejorias en los parametros del metabolismo pro-
teico cuando se continta con FPT hasta la 43 semana de EGC.

No debemos olvidar, que las formulas enriquecidas, aportan mayor
cantidad de Zinc, y que éste, ha demostrado una contribucién impor-
tante e independiente en el crecimiento somatico y desarrollo motor.
Se ha objetivado una deplecidn importante de los niveles de Zn tras el
alta, en RNPT alimentados con FT y que esta disminucion es preveni-
ble, si se continua la alimentacion con FPT hasta los dos meses de edad
corregida. Tabla Ill.

TABLA lll. Aportes de Zn, Cu, Na y LCPUFA x 100ml de FT, FPT y FAPT

Tipo de Leche Materna RN Pretérmino | RN Término De Continuacion

X 100 ml madura (FPT) (FT) Para alta RNPT
(FAPT)

Na (mg) 15 41 19 22-26

Zn (mg) 0.3 0.7 0.5 0.6-0.7

Cuug) 39 80 41 57-60

LCPUFA + + + +
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Menos diferencias finales se encuentran, en la cantidad total de
LCPUFA administradas al RNPT alimentado con FPT o FAPT con res-
pecto a las FT (actualmente muchas ya enriquecidas con LCPUFA)
aunque podrian mejorar la agudeza visual y el desarrollo cognitivo de
los RNEBP.

La necesidad de mas estudios vy la variabilidad tanto del punto de par-
tida al nacimiento como de la situacion nutricional al alta del RNPT,
hace necesario, un plan de nutricion al alta individualizado, donde
todavia, las formulas enriquecidas para RNPT tendrian sus indicacio-
nes en algunos casos seleccionados.

Incluso en un mismo nifio, la situacion socio familiar, tanto desde el
punto de vista econdmico, como de “organizacion familiar" debe ser
contemplada (especial atencion debe prestarse en los casos de emba-
razos multiples).

El sequimiento nutricional estrecho, del crecimiento somatico y de los
marcadores bioquimicos del estado nutricional, en la consulta de
seguimiento, permitira junto con la encuesta nutricional (valoracion
del volumen total de leche y de los nutrientes aportados), hacer las
modificaciones oportunas para evitar tanto estados de infra como
sobrenutricion. Tabla IV.

La apetencia y tolerancia del nifio hacia un tipo/ cambio de pauta
nutricional debe ser también estrechamente vigilada.

TABLA IV. Medidas Antropométricas y Patrones Bioquimicos de Malnutricion

Punto de corte Punto de corte

Antropométrico Bioquimico

Valoracién al | A Peso la semana previa al alta P serico < 5,5 mg/dl

ALTA < 20 gridia FA = 900 UL
Urea < 9,6 mg/dl
Prealbimina < 15 mg/dl
Valoracion APeso <20 gr dia P<55
3 meses A Talla < 0.7 cm /semana FA = 900
A P cefalico < 0.4 cm/semana Urea < 6 mg/dl

Empeoramiento de algin z score Prealbimina < 10 mg/dl

A Peso < 10 gridia P<355

FA = 900

Urea<6

Prealbimina < 10 mg/dl

Valoracién a
Atalla < 0.4 cm/semana

A P cefilico < 0.4 cn/ semana
Empeoramiento de algin z score

6 meses

ALIMENTACION DEL PREMATURO TRAS EL ALTA HOSPITALARIA

Pretérminos con peso adecuado para su edad gestacional en el
momento del alta.

Independientemente de que el patron del crecimiento haya sido el
tipo1 1 6 4, si el RNPT presenta un peso adecuado para su edad pos-
tmenstrual al alta, y se habia conseguido alimentacion "al pecho" se
debe continuar con la lactancia materna.

Si la lactancia materna no se ha establecido durante el ingreso y/o el
peso al nacer fue <1.250 gramos o el peso al alta es igual o menor de
2 kilos, se suele usar una formula de transicion enriquecida para RNPT
al alta (en Espafa solo esta disponible como FAPT, Similac Neosure de
Mead Johnson). El comité de nutricion de la ESPGAN sefiala, que este
grupo de pretérminos, podria ser alimentado con una férmula estan-
dar para RNT.

Pretérminos con peso inferior al décimo percentil en el momento
del alta.

Esta situacion implica un déficit importante de energia, proteinas,
minerales y otros nutrientes que obliga a continuar con aportes nutri-
cionales muy importantes.

Si el nifio estd siendo alimentado con leche materna suplementada
con fortificador en biberdn, debe continuarse con el fortificador, espe-
cialmente en los de menor peso al alta (1.800-1900 g) o que presen-
tan DBP.

Cuando la ingesta de leche es importante > 220 ml/kg/dia o el peso
supera los 2 kg. se puede valorar la supresion del fortificador.

En nuestro hospital, si el nifio esta realizando alguna toma directamen-
te al pecho, se mantiene y potencia la lactancia materna al pecho sin
fortificador. La transicion a una lactancia completa, puede realizarse
intercalando tomas de LM con fortificacion en biberon o FPT/PAPT. En
esta situacion es muy importante dar seguridad a la madre, explican-
dole que el prondstico sobre el neurodesarrollo es mejor con la leche
materna que con el uso de féormulas, con independencia de que la recu-
peracion del crecimiento somatico para el peso y la talla, se alcance
mas tardiamente. También es importante, comentar las posibles des-
ventajas de la extraccion de la leche materna para su fortificacion, y
sobre todo, las mayores posibilidades de un aumento progresivo de la
cantidad y calidad de la leche. Aun asi, es imprescindible el suplemen-
to oral de hierro, vitaminas (sobre todo vitamina D) y fosfato.

Todavia, el grupo de RNPT con peso < al P-10, dados de alta sin lactan-
cia materna, es importante en nuestros hospitales. El Comité de
Nutricion de la ESPGHAN concluye, que deben ser alimentados con una
férmula enriquecida especial postalta hasta la 40, o mejor 52 semanas
postmenstruales. En muchos hospitales, se mantienen, las férmulas de
prematuros utilizadas durante el ingreso hasta el mes de edad corregi-
da para el grupo de 1.001-1.500 g de peso al nacer y hasta los 3 meses
de edad corregida (52 semanas postmenstruales) en los menores de
1.000 gramos. Segun sean , los resultados del sequimiento nutricional ,
puede optarse en estos nifios por mantener la FPT hasta los 6 meses de
EC, o cambiar progresivamente a una FAPT [ FT. Si la madre refiere una
disminucion de la ingesta y se objetiva un crecimiento somatico ade-
cuado se valorara la realizacion del cambio. Si la ingesta de FPT, supe-
ra los 500 ml/dia, puede existir un riesgo de sobredosificacion de
Vitamina Ay D, debiendo indicarse su cambio a FAPT.

TABLA V. Compaosicion de fortificantes de LM en el mercado espaiiol

Composicién x 100m! | Eoprotin 4,2% Enfamil FM85 LMdePT
Energia (kcal) 15 14 174 7
Proteinas 0.8 0.7 1 36
Hidratos carbono (g) | 3 2.73 33 7

Grasas (g) 0 0,05 0.02 18
Calcio (mg) 65 20 75 22
Fésforo (mg) 45 45 45 14

Hierro (mg) 0 1,44 13
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PREVENCION DE LA ENFERMEDAD OSEA METABOLICA
(EMOP) DE LA PREMATURIDAD

En la actualidad, los RNPT de mayor riesgo, son menores de 750 gra-
mos con DBP, cirugia por NEC, ostomias, infecciones nosocomiales de
repeticion con colestasis y que han precisado durante su estancia,
nutricién parenteral prolongada con escaso aporte enteral, uso repeti-
do de furosemida y corticoesteroides prenatales.

La etiologia de la osteopenia/raquitismo de la prematuridad es multi-
factorial. La causa mas frecuente, es el aporte insuficiente de Cay P a
la que se suman pérdidas y resorcion 6sea aumentada por falta de
estimulos mecanicos para la formacion ésea.

La edad mas frecuente de presentacion de la EMOP, es entre 2-4 meses
(4-20 semanas de edad cronoldgica postnatal). El control analitico del
RNPT es imprescindible ya que puede existir hasta un 40% de pérdida de
mineralizacion osea, sin cambios radioldgicos. La absorciometria de
rayos X de doble energia (DEXA), para la medicion del contenido mine-
ral 6seo por densitometria fotonica, es el mejor método para valorar la
mineralizacion 0sea (pero se utiliza, escasamente en la practica clinica).

El aporte recomendado de Ca y fosforo, debe superar la acrecion neta
diaria estimada para los tres ultimos meses de vida fetal (120-140
mg/kg de calcio y 60-75 mg/kg de fosforo). Asumiendo una absorcion
intestinal para el Ca y el P en el RNPT del 65% y 85% cabria esperar,
que un aporte diario de 215 mg/kg/dia de Ca y de 90 mg/kg/dia de P
proporcionaran un aporte mineral suficiente para lograr la tasa de
adicion mineral intrauterina. La leche humana y las FT estandar, no
aportan la cantidad suficiente de minerales para la mineralizacién
optima del hueso.

En el RNPT alimentado con leche materna la suplementacion debe
realizarse con 2-3 mmol/kg/dia (80-120 mg/kg/dia o 4-6 mEq/kg/dia)
y 1,5-2 mmol/kg/dia de Foforo (45-60 mg/kg/dia o 3-6 mEqg/kg/dia).
No es necesario suplementar la lactancia materna con magnesio. Estas
recomendaciones son las adecuadas si la ingesta de leche materna es
de aproximadamente 200ml/kg/dia .

Con formulas de pretérmino, la ganancia de peso, el deposito de masa
grasa, el contenido mineral 6seo y el aumento de area 6sea son mayo-
res que con leche humana suplementada con fortificador. La diferen-
cia en la adicion del contenido mineral éseo desaparece cuando los
datos se ajustan a la ganancia de peso, lo que sugiere, que se debe
principalmente a la diferencia en la velocidad de crecimiento de la
matriz 6sea. La mayor velocidad de crecimiento con las FPT, obliga a
un aporte proteico mas elevado pues de lo contrario, se infrautilizaria
el Ca absorbido y aumentaria la calciuria. Los RNMBP alimentados con
una férmula con un alto contenido de Cay P ( 180/90 mg/100 kcal res-
pectivamente), mantienen un status normal de Vitamina D con un
aporte diario tan bajo como 160 Ul, al mismo tiempo que un creci-
miento fisico normal e indices bioquimicos y hormonales de metabo-
lismo mineral dseo igualmente normales.

Una forma sencilla de asegurar que la suplementacion de Ca y P es
adecuada, descrita por HJ Bohles, es comprobar que se elimina por
orina 1 mmol de estos minerales.

En la tabla VI se sefialan los aportes de proteinas, Ca y fosforo al alta, en
RNPT sanos, < 34 semanas de EG y hasta el 6° mes de edad corregida.

Es también importante mantener una ingesta adecuada de minerales
y vitamina D durante la sequnda mitad del primer afio de vida, no s6lo
para prevenir el raquitismo si no también para lograr un pico dptimo
de masa osea en la edad adulta.

TABLA VI.
Aportes recomendados tras el alta para el RNPT sano con EG< 34 s
Hasta 12 mes de 12-32 mes de EC | 32-62 mes de EC
EC
Proteinas (g/kg/dia) | 3-4 2,53 2-3
Calcio (mg/kg/dia) | 140-180 130-140 80-140
Fosforo (mg/fkg/dia) | 80-95 65-85 50-72

PREVENCION DE LA FERROPENIA

El déficit de hierro durante la lactancia y primera infancia se ha visto
asociado a largo plazo, a peor rendimiento motor, intelectual y de
comportamiento tanto en RNT como RNPT, aunque sélo existe eviden-
cia firme de estos efectos cuando el déficit produce anemia.

Alimentacion con lactancia materna

La leche materna tiene baja cantidad de hierro (0,2-0,4 mg/L) pero su
biodisponibilidad es alta. Si se emplea fortificador, dependiendo del
que se use, pueden afiadirse hasta 2,2 mg/kg/dia , aunque es preciso
tener en cuenta que los altos contenidos en Ca y P en los fortificado-
res, pueden disminuir la absorcion por formar complejos insolubles.

Sin un aporte adicional de hierro los RNMBP, no trasfundidos, tienen
suficientes reservas de hierro (excepto los RNPEB) solo hasta los 2
meses, o hasta que el peso dobla el peso al nacimiento. El RNPEB,
puede estar ya, en los primeros 30 dias de vida, en balance negativo,
si no se dan suplementos. La administracion temprana (a las 4 sema-
nas) en los < 1.500 gramos no transfundidos, ha demostrado ser segu-
ra y efectiva. Se recomiendan unos suplementos minimos de
2mg/kg/dia de Fe elemental administrado en forma de sales de sulfa-
to ferroso.

La AAP recomienda mantener el suplemento hasta el afio de vida, en
Europa, se recomiendan los suplementos, hasta el momento del esta-
blecimiento de la alimentacion complementaria.

Alimentacion con férmula

La AAP y la ESPGHAN, recomiendan una ingesta minima de hierro de
2 mg/kg/dia, que se consigue con formulas con un contenido de hie-
rro igual o superior a 12 mg/L. Las tasas de absorcion del hierro apor-
tado por estas formulas varian, pudiendo ser de hasta el 40% en lac-
tantes pretérmino de muy bajo peso al nacer. A pesar de que puede ser
dificil alcanzar una ingesta de hierro de 2 mg/kg/dia sélo con formula
(la ingesta de 150 ml/kg/dia de una férmula fortificada con 14,6 mg/L
de Fe supone 2,2 mg/kg/dia), la AAP no recomienda suplementos de
hierro para los prematuros que reciben formula fortificada (en Europa
con <12 mg/L de Fe) a menos que el balance de hierro sea negativo.
En los RNMBP puede se necesaria la suplementacion con gotas de sul-
fato ferroso desde los dos a los doce meses de edad, en este sentido.
Aportes elevados y mantenidos de hierro, se han asociado con meno-
res niveles de Zny Cobre.
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Cuando se utiliza r-HUEPO se deben aportar suplementos importantes
de hierro (6mg/kg/dia), que pueden disminuir los niveles séricos de
vitamina E.

Debe estudiarse la ferritina sérica al alta en los RNPEB, si se descarta
en este momento la ferropenia, ( punto de corte en 10-12 ug /L), no
esta indicado un cribaje periddico.

NECESIDAD AL ALTA DE FORMULAS HIDROLIZADAS /
ELEMENTALES

Son pocos los RNPT, que precisan estas formulas al alta, ya que impli-
ca una situacion de maldigestion y malabsorcion grave generalmente
asociado a sindrome de intestino corto, diarrea intratable, desnutricion
o enfermedad hepatobiliar grave. En estas situaciones, proporcionan
una buena absorcion intestinal, con una minima digestion.

Deben utilizarse el menor tiempo posible. Su sabor no es agradable y
su mayor osmolaridad puede producir védmitos y diarrea. Su uso pro-
longado conlleva potenciales deficiencias de minerales y vitaminas.

SUPLEMENTOS ENERGETICOS EN EL RNPT

No deben afiadirse a la leche materna. Su uso debe limitarse a nifios con
mayores necesidades nutritivas y/o necesidad de restriccion de liquidos.
En nuestro hospital, solemos utilizar Ducal, compuesto por DXT+MCT-
LCT (1-2 cacitos x30cc de leche. 1 cacito aporta 6 Kcal) . En el RNPT,
que precise estos suplementos, se debe asegurar una adecua adminis-
tracion de carnitina y vigilar el incremento en la produccion de C02.

ALIMENTACION COMPLEMENTARIA EN EL RNPT

No existen una guia publicada para el Beikost especifico del RNPT. El
momento y calidad de los alimentos introducidos puede disminuir la
ingesta lactea.

El Departamento de salud de Reino Unido recomienda como “razona-
blemente saludable”, iniciar el Beikost con un peso minimo de 5 Kg,
cuando se haya producido la disminucion del reflejo de extrusion y
adquirido la capacidad de comer con cuchara.

La realidad sefiala, un Beikost mucho mas precoz en nuestros nifios. La
mayoria de los RNMBP, alcanzan los 5 kg, pasados los 1° meses de
edad, tiempo que sobrepasa, el periodo de la adquisicion, de la discri-
minacion sensitiva para texturas y colores.

Una férmula muy orientativa para las madres, es realizar su inicio en
un “tiempo medio" entre la edad corregida y la edad cronoldgica y con
el mismo orden de introduccidon que en las recomendaciones del RNT.
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NUTRICION DEL RN CON PATOLOGIA CRONICA AL ALTA

N° Programa: 728
Autor: Miguel Saenz de Pipadn Marcos
Hospital La Paz, Madrid

El objetivo es conocer la problematica nutricional del recién nacido
con enfermedades crénicas al alta del Servicio de Neonatologia.
Método: Busqueda bibliografica en PubMed. Se clasificaron los articu-
los encontrados en: problematica en el recién nacido con crecimiento
intrauterino retardado, prematuro, dafio del Sistema Nervioso Central,
sindrome de intestino corto o malformaciones, enfermedades genéti-
cas, cardiopatias congénitas y necesidad de alimentacion por sonda. La
promocion de la nutricion adecuada comienza con la deteccion precoz
de nifios con riesgo de malnutricion.

1. Crecimiento intrauterino retardado.

Aunque la mayoria de los nifios con retraso del crecimiento intraute-
rino muestran recuperacion en los primeros tres meses, aproximada-
mente un 10% permanecen pequefos de por vida. El aumento de ries-
go en el desarrollo cognitivo del efecto combinado del fracaso de cre-
cimiento prenatal y postnatal ha hecho que la estrategia nutricional
mas frecuente tras el nacimiento es inducir la recuperacion lo mas
rapidamente posible. Una ganancia muy grande de peso, mas de 4 kg
en las primeras 16 semanas, mas de 250 g a la semana, también se
asocia con peor neurodesarrollol. Cuando simultdneamente un nifios
sufre retraso del crecimiento intrautero y rapida ganancia de peso pos-
terior aumenta el riesgo de enfermedad metabdlica y cardiovascular,
por encima de 185 g a la semana no hay mejoria del neurodesarrollo
y si mas riesgo de obesidad.

2. Pretérminos.

Neonatos de peso adecuado para la edad gestacional que sobreviven
hasta el alta hospitalaria presentan peor crecimiento durante su
estancia hospitalaria si padecen displasia broncopulmonar, hemorragia
intraventricular severa, enterocolitis necrotizante o sepsis tardiall,
Cuando se introduce la succion se pueden identificar distintos patro-
nes de alimentacion (normal, desorganizado y disfuncional). Muchos
bebes prematuros presentan un patrén de succién desorganizada
cuando comienzan alimentacion con biberdn. Los prematuros que a la
edad del término presentan trastornos alimentarios son aquellos que
han precisado mayor soporte respiratorio. El tubo endotraqueal y las
sondas de alimentacion contribuyen a las dificultades en la succion.
Existen escalas que pueden ser utilizadas en el seguimiento: "Schedule
for Oral Motor Assessment". Si bien la metodologia tiene gran variabi-
lidad entre distintos observadores.

El neonatélogo encargado del seguimiento del recién nacido prematu-
ro de muy bajo peso debe vigilar la ganancia de peso, longitud y peri-
metro cefalico. Los nifios de bajo peso al nacimiento que a las 36
semanas de edad son mas pequefios tienen mas riesgo de estar por
debajo del percentil 10 a los 3 afios y peor puntuacion en los tests de
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desarrollo'll. EI neurodesarrollo a los dos afios en nifios de extremado
bajo peso al nacimiento no esta en relacién con el estado nutricional
al nacimiento sino con el estado nutricional a los dos afios'V. A la edad
escolar, 7-8 afos, los nifios de bajo peso con peor crecimiento hasta
esa edad son los que peores resultados cognitivos y académicos pre-
sentaron¥Vi. La restriccion del crecimiento extrauterino més frecuen-
te en nifios con displasia broncopulmonar.

2.1 Displasia broncopulmonar: El manejo extrahospitalario del
paciente debe incluir apropiado soporte nutricional. {Como es el cre-
cimiento del recién nacido con displasia broncopulmonar? En los
meses tras el alta hospitalaria entre un 30 y un 67% de los nifios con
displasia broncopulmonar presentan fallo de medro. Precisa mayor
aporte proteico, energético y mineral. Precisan de un aporte energéti-
co entre un 10 y un 20% superior: 120-130 kcal/kg/dia. Recomiendo
el uso de formula para prematuros hasta los 3 meses de edad corregi-
da. Problemas con la alimentacion en los nifios con displasia bronco-
pulmonar: pobre succidn, rechazo del alimento, aspiracion con la ali-
mentacion y reflujo gastroesofagico. La interaccion entre el nifio y el
cuidador es problematica: precisan mayor tiempo para alimentar y
menos volumen.

Los problemas de crecimiento son comunes a muchas enfermedades
pediatricas. La enfermedad crénica en los nifios conduce a un disba-
lance energético donde hay mas energia gastada a consecuencia de la
enfermedad y menos dedicada a los procesos metabolicos normales
(por ejemplo, crecer). El fallo de medro puede ser debido a aumento del
gasto energético, malabsorcion gastrointestinal, baja ingesta o proble-
mas psicosociales. No sélo el crecimiento es un indicador de la enfer-
medad sino que el estado nutricional se asocia con la funcién de los
organos. Mejorando el estado nutricional en nifios crénicamente
enfermos malnutridos mejora la supervivencia y las hospitalizaciones,
les permite mejorar de su enfermedad y soportar los tratamientos.

3. Daiio del SNC:

3.1 Atrofia muscular espinal: la mejora del soporte nutricional mejora
la supervivencia. El soporte nutricional sigue siendo un reto sin existir
consenso en la literatura. La incidencia de reflujo gastroesfagico es
desconocida, cercana al 100%. A todos los pacientes se recomienda
gastrostomia y fundoduplicatura precoz.

3.2 Paralisis cerebral: El diagnostico se basa en |a historia de un tras-
torno motor no progresivo y en la exploracion que sitta la lesion en el
cerebro. Ayudandose de técnicas de imagen, resonancia preferente-
mente. Como pueden tener déficit asociado (37-86%) se debe explo-
rar disfuncién motora oralVil. Pueden presentar problemas con la ali-
mentacion: succion y deglucion, reflujo gastroesfagico (70-90%) y
riesgo de desnutricion, alteracion del desarrollo, hipocrecimiento y
neumonia por aspiracion y se pueden presentar inicialmente como sin-
tomas o signos respiratorios. Existe correlacion entre el estado nutri-
cional y los indicadores de salud: la puntuacion z del pliegue tricipital
y el crecimiento global (peso, longitud) se correlaciona significativa-
mente con la utilizacion de los servicios sanitariosViil. Los problemas
con la alimentacion y la disfagia pueden afectar la esperanza de vida.
El crecimiento 6seo (densidad mineral) en la columna lumbar y en el
fémur y el riesgo de fracturas patoldgicas es otro aspecto importante.
La disfagia es mas frecuente en nifios con afectacion motora severa.
Estudios recientes han mostrado que el gasto energético en reposo y
el gasto energético total es menor que en nifios no afectos'X. El con-

trol del crecimiento es dificil: es casi imposible obtener medidas fia-
bles de talla o longitud. Como alternativas medidas de segmentos. Los
patrones de crecimiento anormal en nifios con paralisis cerebral pue-
den reflejar secrecion anomala de GH e IGF-I en algunos casos. El tra-
tamiento con GH todavia en estudio. Estimacion de la composicién
corporal: pliegue tricipital, circunferencia del brazo e impedancia
bioeléctrica. La evaluacion bioquimica debe incluir hemograma, meta-
bolismo del hierro y metabolitos de la vitamina D. Hay cada vez mayor
evidencia que el método de alimentacion influye sobre el crecimiento:
una parte de la solucion son estimulacion sensorio-motora oral y
suplementos y las gastrostomias. El tratamiento de la malnutricion
comienza por marcarse un objetivo de peso que se correlacione con un
pliegue tricipital entre el percentil 10 y el 50. En segundo lugar esti-
mar las necesidades caldricas mediante ecuaciones que estiman el
gasto energético basal a partir del peso. En tercer lugar ajustar la
ingesta, si el niflo come por boca afiadiendo suplementos. Si no mejo-
ra el estado nutricional mediante la colocacion de sondas de alimen-
tacion. Estas dltimas permiten mejorar la desnutricion (ganancia de
peso) y el crecimiento en nifios con paralisis cerebral y disfagia. Deben
ser consideradas en nifios con problemas de alimentacion, deglucion
que aboquen en malnutricion, aspiracion moderada severa asociada
con complicaciones respiratorias y malestar o esfuerzo desmedido
durante la alimentacion: insuficiente ingesta de liquidos o rechazo a
la alimentacion.

3.3 Traumatismo cerebral y disfagia parcialmente reversible en sema-
nas

4. Malformaciones

4.1 Digestivas: El sindrome de intestino corto (SIC) es un estado
malabsortivo como consecuencia de una reseccion quirurgica o una
enfermedad congénita de una parte importante del intestino delgado.
La cantidad de intestino resecado o remanente indicado el grado de
malabsorcion y por tanto la necesidad de nutricion enteral especial o
nutricion parenteral. El fracaso intestinal (FI) en el contexto de SIC se
define como la reduccion critica de la masa intestinal funcional que
obliga a la dependencia de nutricion parenteral exclusiva por un perio-
do superior a 4 semanas o parcial para mantener el crecimiento por un
periodo superior a tres meses. El tratamiento mas importante para
nifios con SIC y Fl es la introduccion precoz de nutricion enteral. El
manejo del SIC pediatrico fue revolucionado con la nutricion parente-
ral. Sin embargo esta terapia tiene complicaciones como la enferme-
dad hepatica asociada a nutricion parenteral. Se han identificado fac-
tores de riesgo para el desarrollo de esta enfermedad: ingesta excesi-
va de glucosa, ingesta excesiva de proteinas, grasa y energia en la
parenteral. La administracion de lipidos intravenosos enriquecidos con
acidos grasos omega-3 puede ser beneficiosa. Frecuentemente es
necesario realizar gastrostomias para la administracion de nutricion
enteral continua con leche materna o elemental diluida comenzando
a escaso volumen y avanzando lentamente. El objetivo es dificil de
precisar. Si la produccion de heces excede 30-40 ml/kg/dia se debe
interrumpir la alimentacion e iniciar a menor ritmo. Una vez hemos
llegado a lo posible, concentrar gradualmente la alimentacion e intro-
ducir suplementos energéticos: Microlipid (Novartis, emulsion de
grasa, 4.5kcal/ml) y Duocal (SHS, combinacion de hidratos de carbono
y grasa). En algun centro se estima el calibre y longitud remanente.
Prestando especial atenciéon a zonas con disminucion o aumento del
calibre. Se debe reclutar todo intestino posible y por tanto las enteros-
tomias proximales deben ser cerradas tan pronto como sea factibleX.
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La pérdida de la tolerancia enteral debe invitar a investigar infeccion
sistémica asociada a catéter, rotavirus o infeccién respiratoria. Otra
causa puede ser el sobrecrecimiento bacterianoX!.

4.2 Créaneo facialesX!": Los problemas de alimentacion son frecuentes.

4.2.1 Manejo domiciliario de la secuencia de Pierre Robin (SPR) con
obstruccion respiratoria: Los rasgos de la secuencia de Pierre Robin
incluyen micrognatia, glosoptosis, paladar ojival y dificultad respirato-
ria. Puede tratarse de un problema aislado o formar parte de un sin-
drome. Los problemas clinicos principales son obstruccion de la via
aérea superior y dificultades en la alimentacion. Clasicamente el con-
trol de la via aérea se consigue colocando al nifio en decubito prono,
que permite mantener a la lengua hacia delante. Si la posicién no con-
trola la obstruccion se puede utilizar CPAP nasal o cirugia: glosopexia
y distraccion mandibular. Los nifios con obstruccion severa se nutren
mediante sonda nasogastrica ingresados y €sta solo se retiraba cuan-
do el nifio alcanza los 3,5 kg de peso y la saturacion de oxigeno es
estable. En la literatura se ha descrito el manejo domiciliario con
sonda nasogéstricaxm. En los casos mas severos se requieren tubos de
gastrostomia. Estos son més frecuentes en los pacientes en que la
intervencion sobre la via aérea se ha realizado de forma mas tardia,
por encima de los tres meses de edad, o en aquellos en que la secuen-
cia forma parte de un cuadro sindrémicoX!V. Los intentos de alimenta-
cion oral no deben exceder los 20 minutos debido a la fatiga con la
alimentacion. Técnicas que facilitan la alimentacion son el chupete,
masaje de la lengua, tetina suave y con gran orificio, posicion simétri-
ca, asegurar que la tetina se encuentra en la lengua y movimiento rit-
mico de la tetina para mejorar el volumen ingerido. La seleccion de la
tetina es muy importante por la micrognatia. Una tetina mas larga
permite normalmente colocar ésta en la mitad de la lengua. Con el
tiempo la dificultad respiratoria mejora por el crecimiento de la cara
hacia abajo y hacia delante.

4.2.2 Labio y paladar hendido: Los problemas nutricionales oscilan
entre minimos para nifios con labio hendido unilateral a importantes
en nifios con paladar hendido, en éstos ultimos puede ocurrir regurgi-
tacion nasofaringea durante la toma. Ademas, nifios con paladar hen-
dido frecuentemente ingieren aire en exceso debido a la falta de sepa-
racion entre la cavidad oral y nasal. Esto puede provocar atraganta-
miento, hacer arcadas y vomitos. La alimentacion con leche materna
tiene muchos beneficios y es posible en nifios con labio hendido. Es
posible que haya que intentar distintas posturas y que la madre tenga
que ayudar con la mano para alcanzar un sello entre el labio y el
pecho. El paladar hendido requiere tetina que s6lo precisa compresion
y sujetar al nifilo mas incorporado, los nifios deben eructar frecuente-
mente durante la toma. Se asocia con mayor uso de alimentacion por
sonda nasogastrica.

4.3 Sindromes genéticos:

4.3.1 Sindromes con delecion 22q11: asocian labio y/o paladar hendi-
do y secuencia de Pierre Robin. Requieren a veces gastrostomia.

4.3.2 Sindrome de Down: retraso y alteraciones de la funcion motora oral.

4.3.3 Errores congénitos del metabolismo y trastornos de la alimentacion:
frecuentemente secundarios a secuelas neurologicas de la enfermedad.

4.3.3.1 Intoxicacion: defectos del ciclo de la urea y acidurias organi-

cas. Tienden a la anorexia. Presentan necesidades caldricas especiales
y vomitos, restriccion de la proteina de la dieta junto con administra-
cion de suplemento de aminoacidos esenciales, vitaminas y minerales
en combinacion con drogas que ayuden a depurar el nitrégeno, mejo-
ran con gastrostomia. Durante las agudizaciones las necesidades calo-
ricas aumentan.

4.3.3.2 Déficit energético: trastornos en la motilidad gastrointestinal
desde la boca hasta el ano. Muchos pacientes requieren gastrostomia
el primer afio de edad.

4.3.4 Sindrome de Prader Willi: problemas con la alimentacién y esca-
sa ganancia de peso debido a hipotonia: escasa succion. El nifio se
fatiga y se frustra, exponiéndose a escasa ingesta. Se recomienda uti-
lizar tetinas de base ancha para que sea mas facil hacer sello y ayu-
darle empujando el carrillo y utilizando biberones mas pequefios. La
falta de tono en la lengua se palia poniendo la cabeza recta e incluso
un poco flexionada.

4.3.5 Mielomeningocele y malformacién de Arnold-Chiari Il que puede
provocar problemas de alimentacion, pobre alimentacion oral o aspi-
racion y disfagia. Algunos nifios precisan gastrostomia.

5. Cardiopatias congénitas:

La mayoria de los nifios con enfermedad cardiaca congénita presentan
un peso adecuado para la edad gestacional al nacimiento pero des-
arrollan escasa ganancia de peso pero también de talla. Hasta el 37%
de los nifios con cardiopatia congénita presentaran un crecimiento por
debajo de dos desviaciones estandar. La malnutricién proteico-energé-
tica es frecuente en los lactantes y recién nacidos con enfermedad
cardiaca congénita. Existen distintas causas provocadas por fallo car-
diaco congestivo: disnea, mala succidn y retraso del vaciamiento gas-
trico que condicionan baja ingesta, aumento del gasto energéticoXY,
malabsorcion debido a aumento de presion venosa o bajo gasto y un
mal uso de los nutrientes.

El soporte nutricional es vital en el tratamiento de los nifios con car-
diopatia. Si la desnutricion es leve o moderada alimentacién oral con
suplementos. Si los nifios presentan fracaso de medro (BMI<5% o
peso/talla<5%) por nutricion inadecuada esta indicada la colocacion de
una sonda nasogastrica o gastrostomia.x"i La alimentacion nasogastri-
ca interfiere negativamente en el desarrollo de las capacidades oro-
motoras y empeora el reflujo gastroesofagico. Los nifios con insuficien-
cia cardiaca deben recibir adecuadas calorias: 110-150% de las estima-
ciones para la edad y el sexo, incluyendo aqui calorias para que puedan
recuperar el déficit y escaso aporte de sodio y restriccion hidrica.

Los nifios cianoticos también experimentan retraso del crecimiento, en
peso y talla. El desarrollo del sistema nervioso central, aspecto intelec-
tual, atencion y psicomotor, se ve influenciado por la nutricién, una
buena funcion cardiaca y por el oxigeno. El estado nutricional puede
influir sobre el momento y tipo de cirugia. Una alteracion del creci-
miento invita a adelantar la cirugia. La malnutricion se asocia con
aumento de la morbilidad y mortalidad quirurgica. Tras la cirugia
correctora mejora el estado nutricional: mejora de peso, talla y peri-
metro cefalico si ésta se realiza precozmente, antes de los 7 meses.

Un ejemplo de desnutricion antes de la intervencion quirdrgica:
Sindrome del corazén izquierdo hipoplasico. Tratamiento mediante
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intervenciones quirtrgicas secuenciales que incluyen una paliativa ini-
cial para reconstruir el flujo sistémico (procedimiento de Norwood,
estadio 1), sequida por una conexion de la vena cava superior a la arte-
ria pulmonar y la definitiva conexion cava pulmonar con el procedi-
miento de Fontan. Tras el procedimiento de Norwood el riesgo de fallo
de medro y malnutricion es grande por bajo gasto. El peso media al
alta del procedimiento de Norwood es similar al del ingreso. Cuando
ingresa para realizacion de Glenn la puntuacién Z de peso fue -2.0.
Nifios en que la nutricion enteral tenia menos calorias menos puntua-
cion Z de pesoXVil,

6. Problemas de los nifos dados de alta mediante alimen-
tacion por sonda:

La alimentacion por sonda esta indicada cuando no puede consumir
por boca el 80% de las energias calculadas o cuando la ganancia de
peso ha sido insuficiente en el ultimo mes. En el periodo neonatal la
ruta nasoentérica es la frecuentemente usada. El desarrollo tecnologi-
co de las sondas de alimentacion ha conducido a un mayor nimero de
nifios recibiendo nutricion enteral en el domicilio. El tipo de acceso
depende del tiempo durante el que se prevea se vaya a necesitar, con-
sideraciones anatomicas y la coexistencia de enfermedades. Pacientes
que requieren soporte durante mas de 4 semanas son candidatos a
gastrostomia. Esto ha significado altas mas precoces y menor mortali-
dad y coste. Pero ha supuesto una exigencia para los miembros de la
familia. Las son
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