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DE FORMACION CONTINUADA

DE PEDIATRIA INTEGRAL

2015

La Junta Directiva de la Sociedad Espafiola de Pediatria Extrahospitalaria y Atencién Primaria
(SEPEAP), para celebrar el 20 aniversario de la revista PEDIATRIA INTEGRAL, y con el
objetivo de estimular y reconocer la importancia de la formacién continuada entre los pediatras de
Atencién Primaria, convoca: CUATRO PREMIOS, de 500 € cada uno, patrocinados por
SOLANDE CABRAS.

BASES

*  Podrin optar todos los Socios de la SEPEAP, excepto los miembros de la Junta
Directivay del Comité Editorial de la revista.

*  Los alumnos deben estar en posesién del titulo de pediatria o estar realizando el MIR
delaespecialidad.

*  Los alumnos deben haber alcanzado, al menos, el 85% de aciertos en todos los
cuestionarios de acreditacién del programa de formacién continuada publicados en
Pediatria Integral, correspondientes al periodo de enero-febrero a junio del 2015.

*  ElComité Editorial de Pediatria Integral adjudicara, sin necesidad de solicitud previa,
los premios a los cuatro participantes del curso de formacién continuada que hayan
obtenido la calificacién mds alta del curso, determinando la media de todas las
calificaciones.

Si se produjera algin empate, se repartird la parte que corresponda entre aquellos que
hubieran obtenido la misma calificacién.

+  Elfallo, que se hard publico el 30 de septiembre, podra ser recurrido en el plazo de una
semana.

*  Los premios serdn entregados en el XXIX Congreso de la SEPEAP que se celebrard en
Zaragoza del 22 al 24 de octubre de 2015.

Mis informacién en www.sepeap.org y en www.pediatriaintegral.es

CONVOCA'Y ORGANIZA: PATROCINA:

3. sepeap SOLAN

‘ Sociedad Espanola de Pediatria DE CABRAS

Extrahospitalaria y Atencién Primaria
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Una alimentacién adecuada debe permitir un 6ptimo
crecimiento y desarrollo durante la infancia, el
mantenimiento de la salud, la actividad y la creati-
vidad en |la edad adulta y la supervivencia y el confort
en la vejez. Las dietas vegetarianas ofrecen benefi-
cios de proteccion de la enfermedad coronaria
debido a su menor contenido en grasa, colesterol, y a
su superior contenido en acido félico y antioxidantes.
Los principales inconvenientes son el volumen de
alimentos que deben consumir para cubrir las nece-
sidades energéticas y la ausencia de determinados
nutrientes en alimentos de origen vegetal.
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PEDIATRIA INTEGRAL (Programa de Formacién
Continuada en Pediatria Extrahospitalaria) es el
érgano de Expresion de la Sociedad Espafiola de
Pediatria Extrahospitalaria y Atencién Primaria
(SEPEAP).

PEDIATRIA INTEGRAL publica articulos en
castellano que cubren revisiones clinicas y
experimentales en el campo de la Pediatria,
incluyendo aspectos bioquimicos, fisiolégicos y
preventivos. Acepta contribuciones de todo el
mundo bajo la condicién de haber sido solicitadas
por el Comité Ejecutivo de la revista y de no haber
sido publicadas previamente ni enviadas a otra
revista para consideracion. PEDIATRIA INTEGRAL
acepta articulos de revision (bajo la forma de
estado del arte o tépicos de importancia clinica
que repasan la bibliografia internacional mas
relevante), comunicaciones cortas (incluidas en la
seccion de informacion) y cartas al director (como
férum para comentarios y discusiones acerca de
lalinea editorial de la publicacion).

PEDIATRIA INTEGRAL publica 10 nimeros al afio,
y cada volumen se complementa con dos
suplementos del programa integrado (casos
clinicos, preguntas y respuestas comentadas) y un
ndmero extraordinario con las actividades
cientificas del Congreso Anual de la SEPEAP.
PEDIATRIA INTEGRAL se distribuye entre los
pediatras de Espafia directamente. SWETS es la
Agencia Internacional de Suscripcion elegida por
la revista para su distribucion mundial fuera de
este area.

© Reservados todos los derechos. Absolutamente
todo el contenido de PEDIATRIA INTEGRAL
(incluyendo titulo, cabecera, mancha, maqueta-
cion, idea, creacion) esta protegido por las leyes
vigentes referidas a los derechos de propiedad
intelectual.

Todos los articulos publicados en PEDIATRIA
INTEGRAL estan protegidos por el Copyright, que
cubre los derechos exclusivos de reproduccion y
distribucién de los mismos. Los derechos de autor
y copia (Copyright) pertenecen a PEDIATRIA
INTEGRAL conforme lo establecido en la
Convencién de Berna y la Convencion Internacio-
nal del Copyright. Todos los derechos reservados.
Ademas de lo establecido especificamente por las
leyes nacionales de derechos de autor y copia,

Comisidn de Formacidn Continuada

Comision de Forma
de las Profesiones Sanitarias de
la Comunidad de Madrid

Actividad Acreditada por la Comisiéon de Formacion
Continuada de las Profesiones Sanitarias de la Comu-
nidad de Madrid, integrada en el Sistema de Acredita-
cién de la Formacion Continuada de los Profesionales
Sanitarios de caracter Unico para todo el Sistema

Nacional de Salud.

Visite la web oficial de la Sociedad: www.sepeap.org,

alli encontrara:
¢ Informacion actualizada

e Boletin de inscripcion a la SEPEAP (gratuito para
los MIR de pediatria: los afios de residencia mas

uno)
e Normas de publicacién

e Cuestionario on-line para la obtencién de créditos

También puede consultar la revista en su edicion

electrénica: www.pediatriaintegral.es

ion Continuada

ninguna parte de esta publicacién puede ser
reproducida, almacenada o transmitida de forma
alguna sin el permiso escrito y previo de los
editores titulares del Copyright. Este permiso no
es requerido para copias de resumenes o
abstracts, siempre que se cite la referencia
completa. El fotocopiado mdultiple de los
contenidos siempre es ilegal y es perseguido por
ley.

De conformidad con lo dispuesto en el articulo 534
bis del Cédigo Penal vigente en Espafa, podran
ser castigados con penas de multa y privacion de
libertad quienes reprodujeren o plagiaren, en todo
o en parte, una obra literaria, artistica o cientifica
fijada en cualquier tipo de soporte sin la preceptiva
autorizacion.

La autorizacion para fotocopiar articulos para uso
interno o personal sera obtenida de la Direccion de
PEDIATRIA INTEGRAL. Para librerias y otros
usuarios el permiso de fotocopiado sera obtenido
de Copyright Clearance Center (CCC) Transactio-
nal Reporting Service o sus Agentes (en Espafia,
CEDRO, numero de asociado: E00464), mediante
el pago por articulo. El consentimiento para
fotocopiado sera otorgado con la condicion de
quien copia pague directamente al centro la
cantidad estimada por copia. Este consentimiento
no sera valido para otras formas de fotocopiado o
reproduccion como distribuciéon general, reventa,
propdsitos promocionales y publicitarios o para
creacion de nuevos trabajos colectivos, en cuyos
casos debera ser gestionado el permiso directa-
mente con los propietarios de PEDIATRIA
INTEGRAL (SEPEAP). ISI Tear Sheet Service esta
autorizada por la revista para facilitar copias de
articulos sélo para uso privado.

Los contenidos de PEDIATRIA INTEGRAL pueden
ser obtenidos electrénicamente a través del
Website de la SEPEAP (www.sepeap.org).

Los editores no podran ser tenidos por responsa-
bles de los posibles errores aparecidos en la
publicacion ni tampoco de las consecuencias que
pudieran aparecer por el uso de la informacion
contenida en esta revista. Los autores y editores
realizan un importante esfuerzo para asegurar que
la seleccion de farmacos y sus dosis en los textos
estan en concordancia con la practica y recomen-
daciones actuales en el tiempo de publicacion.

Fundadaen 1995

No obstante, dadas ciertas circunstancias, como
los continuos avances en la investigacion,
cambios en las leyes y regulaciones nacionales y
el constante flujo de informacién relativa a la
terapéutica farmacolégica y reacciones de
farmacos, los lectores deben comprobar por si
mismos, en la informacién contenida en cada
farmaco, que no se hayan producido cambios en
las indicaciones y dosis, o afiadido precauciones y
avisos importantes. Algo que es particularmente
importante cuando el agente recomendado es un
farmaco nuevo o de uso infrecuente.

La inclusién de anuncios en PEDIATRIA
INTEGRAL no supone de ninguna forma un
respaldo o aprobacion de los productos promo-
cionales por parte de los editores de la revista o
sociedades miembros, del cuerpo editorial y la
demostracion de la calidad o ventajas de los
productos anunciados son de la exclusiva
responsabilidad de los anunciantes.

El uso de nombres de descripciéon general,
nombres comerciales, nombres registrados... en
PEDIATRIA INTEGRAL, incluso si no estan
especificamente identificados, no implica que
esos nombres no estén protegidos por leyes o
regulaciones. El uso de nombres comerciales en la
revista tiene propdsitos exclusivos de identifica-
cién y no implican ningun tipo de reconocimiento
por parte de la publicacién o sus editores.

Las recomendaciones, opiniones o conclusiones
expresadas en los articulos de PEDIATRIA
INTEGRAL son realizadas exclusivamente por los
autores, de forma que los editores declinan
cualquier responsabilidad legal o profesional en
estamateria.

Los autores de los articulos publicados en
PEDIATRIA INTEGRAL se comprometen, por
escrito, al enviar los manuscritos, a que son
originales y no han sido publicados con anteriori-
dad. Por esta razon, los editores no se hacen
responsables del incumplimiento de las leyes de
propiedad intelectual por cualesquiera de los
autores.

PEDIATRIA INTEGRAL esta impresa en papel liore
de 4acido. La politica de los editores es utilizar
siempre este papel, siguiendo los estandares
ISO/DIS/9706, fabricado con pulpa libre de cloro
procedente de bosques mantenidos.
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Aunque son muchos los factores
que favorecen la seleccién y
diseminacién de la resistencia

a los antibidticos, el uso
inapropiado e indiscriminado de
los mismos es uno de los factores
principales que contribuyen a
este fendémeno

Editorial

PLAN ESTRATEGICOY DE ACCION PARA REDUCIR
EL RIESGO DE SELECCIONY DISEMINACION DE
RESISTENCIAS A LOS ANTIMICROBIANOS (PRAM)

esde la introduccién de los antibiéticos en la prac-
tica clinica, en la década de los afios 1940, estos se
han convertido en medicamentos indispensables
para el tratamiento de la mayoria de los procesos infecciosos
bacterianos, tanto en el hombre como en los animales®.
El desarrollo de resistencias a los antimicrobianos (RAM),
especialmente la aparicién y diseminacién de bacterias mul-
tirresistentes, y la escasez de tratamientos alternativos son
dos de los mayores problemas de salud publica y sanidad
animal, que es necesario afrontar en la actualidad.
Aunque son muchos los factores que favorecen la selec-
cién y diseminacién de la resistencia a los antibiéticos@), el
uso inapropiado e indiscriminado de los mismos es uno de
los factores principales que contribuyen a este fenémeno®).
Existen grandes diferencias en las tasas de consumo de anti-
bidticos entre distintos paises. En salud humana, segin un
estudio del European Centre for Disease Prevention and
Control (ECDC)@, se estima que, en un dia cualquiera, en
torno al 30% de los pacientes ingresados en los hospitales
europeos reciben, al menos, un agente antimicrobiano. Este
estudio muestra, que Espafia se encuentra por encima de la
media europea, con unas cifras estimadas del 46%, lo que nos
sitda en quinta posicién en cuanto al consumo de antibidticos
en Europa en el dmbito hospitalario. Por otro lado, el 90% del
consumo de antibiéticos se produce en Atencién Primaria®),
donde una tercera parte de las consultas estin relacionadas
con enfermedades infecciosas y, de ellas, algo mds de la mitad
estn relacionadas con infecciones del tracto respiratorio(®).
Un informe de la OCDE mostré que Espafia tenia cifras
relativamente similares al resto de paises de la OCDE en
cuanto al volumen prescrito de antibidticos, sin embargo, esto
no ocurria en la prescripcién de cefalosporinas y quinolonas,
donde Espafia superaba al resto de los paises de la OCDE®).

El uso de antibidticos parece, por tanto, excesivo y frecuen-

PEDIATRIA INTEGRAL

temente inadecuado, tanto en Atencién Primaria como en la
atencién hospitalaria. En salud humana, la instauracién de
tratamientos inadecuados acontece en porcentajes cercanos
o superiores al 50% del uso de los antibidticos.

Se ha identificado que la gran complejidad intrinseca
de las decisiones en antibioterapia, la escasa informacién
microbioldgica y un conocimiento insuficiente de las enfer-
medades infecciosas pueden conducir a una mala seleccién
o duracién de los tratamientos antibiéticos y, por tanto, a
un uso inadecuado. Este uso inapropiado conlleva conse-
cuencias muy graves, ya que incrementa la morbilidad y
la mortalidad de los procesos infecciosos, contribuye a la
diseminacién de RAM, aumenta la frecuencia de efectos
adversos relacionados € incrementa innecesariamente el coste
de la atencién sanitaria.

A finales del siglo XX, los principales problemas de
resistencia en nuestro pais estaban causados por bacterias
Gram positivas, incluyendo Staphylococcus aureus resistente
a meticilina, en el dmbito hospitalario, y Streptococcus pneu-
moniae resistente a penicilinas y macrélidos, en el ambito
comunitario. Lejos de desaparecer, estos problemas persisten
actualmente, con prevalencias en torno al 25-30% del total
de ambos agentes patégenos aislados. Otras bacterias Gram
positivas, como Enterococcus spp. resistente a glucopéptidos,
empiezan a cobrar relevancia en la dltima década; pero, sin
duda, la mayor amenaza creciente en nuestro tiempo estd
determinada por las bacterias Gram negativas, capaces de
acumular resistencias a todos o casi todos los antibidticos
disponibles(9), especialmente, las Enterobacterias, Pseudo-
monas aeruginosa y Acinetobacter baumannii.

No obstante, la mayor amenaza actual es la creciente
diseminacién en nuestro pais de las Enterobacterias pro-
ductoras de carbapenemasas, enzimas capaces de inacti-
var las carbapenems, el Gltimo escalén disponible para el



tratamiento de muchas de las infecciones bacterianas. Las
consecuencias en salud de estas RAM son abrumadoras,
ya que la mortalidad de las infecciones invasivas causadas
por estos microorganismos es del 40-60%. El aislamiento
de este tipo de microorganismos era testimonial hasta el
afio 2009, pero los ultimos datos disponibles indican que

su prevalencia global podria superar ya el 1%.

Son, por lo tanto, numerosos los datos que urgen a
emprender acciones para combatir la seleccién y propaga-
cién de las RAM, entre los que destacan:

* Larapidez de la propagacién de las RAM entre paises y
continentes, favorecida por el incremento del comercio y
de los viajes, que hace de estas un problema global que
afecta a la salud puablica y animal.

* Las infecciones causadas por microorganismos resisten-
tes que no responden a los antibiéticos tradicionales, lo
que se traduce en una prolongacién de la enfermedad e
incluso en la muerte del paciente. Se estima que mds de
25.000 muertes anuales en la UE son debidas a bacterias
multirresistentes(@).

*  Nos enfrentamos a infecciones por bacterias con riesgo
de convertirse en clinicamente incontrolables, retornando
a la era preantibibiética.

Existe un consenso generalizado en la necesidad de
mejorar el uso de antibi6ticos que, sin embargo, no se ha
traducido en la adopcién de medidas generalizadas y con
la necesaria coordinacién, que amplien las posibilidades de
éxito. Por ejemplo, en el dmbito hospitalario, el resultado
de una encuesta nacional llevada a cabo en 2011, indica
que tnicamente el 40% de los hospitales encuestados llevan
a cabo actividades de monitorizacién y mejora del uso de
antibiéticos(3). Como se ha comentado previamente, dado
que la mayor parte del uso de antibidticos se realiza en el
medio comunitario, su uso racional en este 4mbito deberia
considerarse prioritario(®).

Hay evidencia cientifica de que las intervenciones que
pueden realizarse para mejorar el uso de antibidticos reducen
la presién antibidtica y contribuyen al control de las resis-
tencias. Como ejemplo, los resultados de un estudio muy
reciente(14), cuyo objetivo era evaluar de forma prospectiva
durante un afio la idoneidad de las prescripciones, asi como
el consumo de antibiéticos, indican que tras la implantacién
de un programa institucional para la optimizacién del trata-
miento antimicrobiano, se redujeron de forma significativa
la proporcién de prescripciones inadecuadas (de un 53% se
redujo al 26,4%) y el consumo de antibiéticos (de 1.150 dosis
diarias definidas (DDD) por cada 1.000 estancias en el primer
trimestre, se pasé a 852 DDD en el cuarto). Esta reduccion
del consumo por un uso apropiado de antibidticos supuso una
disminucién total en los gastos directos de los mismos del
42%. Por tanto, la implementacién de un programa institu-
cional para la optimizacién del tratamiento antimicrobiano
eleva el nivel de conocimiento sobre antibidticos, mejora la
prescripcién inapropiada, tiene un impacto directo sobre la
evolucién clinica del paciente y es coste-efectivo.

En Atencién Primaria, se ha observado que la prescrip-
cién diferida de antibidticos en algunas patologias y la dispo-
nibilidad de métodos de diagnéstico ripido en las consultas,

EDITORIAL

ayudan a realizar un uso mds racional de los antibidticos
y a disminuir su prescripcién innecesaria, sobre todo en
infecciones respiratorias®).

Las recomendaciones de la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) y la Comisién Europea (CE) indican que, para
tener éxito en la lucha contra la RAM, se requiere un plantea-
miento global y multidisciplinario, en el que se incluyan todos
los agentes implicados, tales como: diferentes profesionales
sanitarios con capacidad para prescribir los medicamentos
(médicos y veterinarios), farmacéuticos, farmacélogos clinicos,
microbiélogos, profesionales dedicados a la medicina preven-
tiva y profesionales de enfermeria, asi como los dedicados a
la vigilancia y al estudio de las RAM, profesionales con acti-
vidades en el campo de la veterinaria, entidades sociales que
favorezcan la difusién de los mensajes a la opinién publica y,
de manera muy relevante, responsables de la Administracién
con capacidad de implementar estas estrategias de control.

El Consejo de la Unién Europea, el Parlamento Europeo,
la Comisién Europea y sus Agencias (EMA, ECDC, HMA,
EFSA) han identificado la necesidad de establecer una estra-
tegia comun europea para valorar y afrontar el problema
del desarrollo de resistencias a los antimicrobianos. Ello, se
ha puesto de manifiesto en diferentes documentos oficiales,
como son: la Resolucién del Parlamento Europeo del 9 de
mayo de 2011, la Comunicacién de la Comisién Europea del
17 de noviembre de 2011, estableciendo un Plan de Accién
sobre Resistencias Antimicrobianas, o las Conclusiones del
Consejo de la Unién Europea del 29 de mayo de 2012 sobre
el impacto de las resistencias antimicrobianas y cémo se debe
abordar conjuntamente desde la salud humana y veterinaria.
Todos ellos vienen a concretar una serie de acciones, nece-
sarias para afrontar este grave problema.

En el Plan de Accién sobre Resistencias Antimicrobianas
desarrollado en la Comunicacién de la Comisién Europea
mencionada anteriormente, se incluyen 12 acciones que se
identifican como vitales para la lucha contra las resistencias
en los Estados miembros, y que deben ser abordadas en un
periodo de 5 afios (2011-2015), al final del cual, la Comisién
publicard un nuevo informe sobre los progresos efectuados
y las carencias a nivel nacional y de la UE en la ejecucién
de este plan quinquenal de accién.

De igual forma, en las Conclusiones del Consejo de la
Unién Europea del 29 de mayo de 2012, se exhorta a los
Estados miembros para que desarrollen e implementen en
cada nacién estrategias o planes de accién para contener el
desarrollo de resistencias a los antimicrobianos, manifes-
tando la necesidad de una perspectiva conjunta humana y
veterinaria, si se quiere que realmente estas estrategias sean
eficaces en la lucha contra el desarrollo y propagacién de las
resistencias antimicrobianas.

El 8 de marzo de 2012, durante la reunién convocada
por el Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad
(MSSSI) para la preparacién de la conferencia de expertos
de la presidencia danesa, se concreté la necesidad de crear
un grupo de trabajo con todas las partes interesadas en este
tema, que permitiera sentar las bases para el desarrollo de
una accién intersectorial sobre resistencias antimicrobianas
de dmbito estatal. El 6 de julio de 2012, la AEMPS con-

vocé una primera reunién, con el objetivo de constituir el
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denominado grupo coordinador para la elaboracién del Plan
estratégico y de accién para reducir el riesgo de seleccién y
diseminacion de resistencias a los antimicrobianos.

Durante esta primera reunion, se acordd la necesidad de
elaborar un plan estratégico nacional conjunto, que englobe
medicina humana y veterinaria, para reducir el riesgo de
seleccién de resistencias a los antimicrobianos.

Dicho plan, ya ha sido desarrollado y ha sido adoptado
por el grupo en su reunién del 5 de marzo de 2014, dando asi
cumplimiento a la Comunicacién de la Comisién Europea
del 17 de noviembre de 2011, por la que se solicita a los Esta-
dos miembros un Plan de Accién sobre Resistencias Anti-
microbianas, asi como a las Conclusiones del Consejo de la
UE del 29 de mayo, en el que insta a un abordaje conjunto.
El Ministerio de Sanidad, Servicios sociales e Igualdad, por
mediacién de la Agencia Espafiola de Medicamentos y pro-
ductos Sanitarios (AEMPS), ha creado un Grupo de Trabajo
multidisciplinario para el desarrollo del Plan Estratégico y
de accién para reducir el riesgo de seleccién y diseminacién
de resistencias a los antimicrobianos (PRAM).

Se trata de una iniciativa extraordinariamente ambi-
ciosa, de cardcter multidisciplinario y transversal, en la que
participan las siguientes instituciones de sanidad humana,
veterinaria y militar (por orden alfabético):

AECOSAN: Agencia Espafiola de - REIPI: Red Espafiola de Investiga-
Consumo, Seguridad Alimentaria cion de Patologfas Infecciosas.

y Nutricién. - SEFAP: Sociedad de Farmacéuticos
AEP: Asociacion Espafiola de Pedia- de Atencién Primaria.
tria. - SEFC: Sociedad Espafiola de Far-

AEPAP: Asociacidn Espafiola de macologia Clinica.

Pediatria de Atencion Primaria. - SEFH: Sociedad Espafiola de Far-
AENEMBE: Asociacién Nacional de macia Hospitalaria.

Especialistas en Medicina Bovina - SEIMC: Sociedad Espafiola de
de Espafia. Enfermedades, Infecciones y Micro-
ANPROGAPOR: Asociacion Nacional biologia Clinica.

de Productores de Ganado Porcino. - SEMERGEM: Sociedad Espafiola de
COESANT: Comité Espafiol del Anti- Médicos de Atencion Primaria.

biograma. - SEMFYC: Sociedad Espafiola de
Consejo General de Colegios Ofi- Medicina de Familia y Comunitaria.
ciales de Farmacéuticos. - SEMG: Sociedad Espafiola de Médi-

Consejo General Colegios Veterina- cos Generales y de Familia.

rios de Espafia. - SEMICYUC: Sociedad Espafiola de
ISCIII: Instituto de Salud Carlos IIl. Medicina Intensiva Critica y Unida-
MAGRAMA: Ministerio de Agri- des Coronarias.

cultura, Alimentacion y Medio - SEMPSPH: Sociedad Espafiola de

Ambiente. Medicina Preventiva, Salud Pablica
Ministerio de Defensa. e Higiene.
Ministerio del Interior. - SEOC: Sociedad Espafiola de Ovi-

MSSSI: Ministerio de Sanidad, Ser- notecnia y Caprinotecnia.

vicios Sociales e Igualdad. - SEPEAP: Sociedad Espafiola de
Organizacion Médica Colegial. Pediatria Extrahospitalaria y Aten-
PROPOLLO: Asociacidn Interprofe- cion Primaria.

sional de la Avicultura de Carnede - Universidad Complutense de
Pollo. Madrid.

El Grupo cuenta, ademds, con la participacién de repre-
sentantes de los servicios de Salud de las Comunidades
auténomas, de las Comunidades forales y de las ciudades
auténomas.

Los objetivos del Plan se dividen en distintas lineas
estratégicas, cada una de ellas desglosada en distintas medi-
das desarrolladas por un subgrupo de trabajo:
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Linea 1: vigilancia del consumo de antibiéticos y de la
resistencia a antimicrobianos. Consta de 4 medidas:
*  Monitorizar el consumo de antibidticos.
*  Mejorar la vigilancia de las resistencias a antibiéticos.
* Controlar el uso de antibidticos criticos.
* Participar en proyectos internacionales relacionados.

Linea 2: controlar la difusiéon de resistencias. Consta

de 4 medidas:

*  Controlar la difusién de resistencias.

* Disefar y difundir herramientas para la promocién de
las buenas pricticas.

* Elaborar directrices para la prescripcién excepcional de
antibibticos veterinarios.

* Limitar el uso de antibiéticos profildcticos.

Linea 3: identificar e impulsar medidas alternativas y/o
complementarias de prevencién y tratamiento. Consta de
4 medidas:

* Fomentar la mejora de las medidas de higiene, manejo

y bienestar animal.

* Promover el desarrollo y uso de pruebas de sensibilidad

y test de diagndstico répido.

* Desarrollar recomendaciones para reducir el riesgo de
infeccién y transmisién de organismos resistentes.

* Fomentar la adopcién de medidas para mejorar las con-
diciones de administracién de los productos antiguos.

Linea 4: definir prioridades en materia de investigacion.
Consta de 2 medidas:
¢ Desarrollar y promover una estrategia comin en materia
de investigacion.
¢ Desarrollar la investigacién epidemiolégica y socioeco-
némica.
Linea 5: formacién e informacién de los profesionales
sanitarios. Consta de 4 medidas:
*  Movilizar a los profesionales de la salud.
*  Formacién de los profesionales de la salud.
*  Desarrollar programas de formacién continuada de los
profesionales de la salud con criterios de homogeneidad.
¢ Desarrollar la autoevaluacién de los prescriptores.

Linea 6: comunicacién y sensibilizacién de la poblacién
en su conjunto y de subgrupos de poblacién. Consta de 2
medidas:
* Campaiias para la poblacién en general.
* Informacién especifica para subgrupos de poblacién.

He tenido el honor de ser designado representante de
la SEPEAP en este plan, en el que formamos parte de los
subgrupos de trabajo de 5 medidas:

Mejorar la vigilancia de las resistencias a los antibiéticos.
*+  Controlar el uso de antibiéticos criticos.

* Disefar y difundir herramientas para la promocién de
las buenas précticas.

* Limitar el uso profilctico de antibiéticos.

* Promover el desarrollo y uso de pruebas de sensibilidad

y test de diagnéstico rapido.

En estos subgrupos, estamos trabajando de manera
coordinada y muy enriquecedora con la Dra. Rosa Albaiiil
(representante de la AEPAP, la otra sociedad de pediatria



de Atencién Primaria), y con el Dr. Carlos Rodrigo, repre-
sentante de la Asociacién espafiola de Pediatria. Los trabajos
estin muy avanzados y se cree que a finales de este afio 2015
se podrd publicar un documento de recomendaciones finales.

Desde Pediatria Integral tendremos puntualmente infor-

mados a los socios de la SEPEAP de los progresos del Plan.
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Dilemas ético-legales que presenta /Z -\
la regulacion de la capacidad

del menor en el ambito del

tratamiento medico

F. de Montalvo Jaiskeldinen

Profesor propio adjunto de Derecho Constitucional, UPComillas (ICADE).

Vicepresidente del Comité de Bioética de Espaiia.
Miembro del Comité Internacional de Bioetica (IBC) de la UNESCO

a Ley de autonomia del paciente incorpora a nuestro

ordenamiento juridico una figura novedosa y necesaria

para la resolucién de los nuevos conflictos que, en rela-
ci6én al derecho a autorizar y rechazar el tratamiento médico,
plantean los menores. Se trata de la figura del menor maduro
o menor con capacidad de obrar en el ambito del tratamiento
médico. La citada regulacién solventa el vacio legal sobre la
capacidad del menor sobre el tratamiento médico, aunque de
su tenor literal surgen determinadas dudas, tanto de inter-
pretacién juridica como derivadas de los nuevos avances de
las neurociencias, en relacién al desarrollo de los elementos
volitivos y cognitivos del menor.

El marco legal previo a la Ley de autonomia
del paciente
El articulo 10 de la Ley 14/1986, de 25 de abril, General

de Sanidad, vino a regular por primera vez los derechos de los
pacientes. Su apartado 6 dispone que los pacientes tienen dere-
cho “a la libre eleccion entre las opciones que les presente el res-
ponsable médico de su caso, siendo preciso el previo consentimiento
escrito del usuario para la realizacion de cualquier intervencion”,
recogiendo el apartado 9 el derecho “a negarse al tratamiento”.
Sin embargo, dicho articulo 10 nada decia respecto de los
menores en el mbito sanitario. La tnica previsién contenida
en dicho articulo que pudiera resultar de aplicacién al menor
se contenia en su apartado 6, al establecer que “cuando no
esté capacitado para tomar decisiones, en cuyo caso el derecho
corresponderd a sus familiares o personas a él allegadas”. Es
decir, la posicién del menor quedaria enmarcada dentro de
las excepciones al principio general de libre eleccién del tra-
tamiento y sometida al consentimiento por representacion.
La primera norma que recoge una previsién especifica
sobre la posicién del menor en el 4mbito sanitario serd, curio-
samente, una norma sobre investigacién clinica. Asi, el Real
Decreto 561/1993, de 16 de abril, por el que se establecen los
requisitos para la realizacién de ensayos clinicos con medica-
mentos, recoge por primera vez el estatus juridico del menor
en el dmbito sanitario. Dicho Real Decreto, ya derogado por
el posterior Real Decreto 223/2004, sobre la misma materia
de ensayos clinicos, disponia a este respecto en su articulo
12.5 que “en los casos de sujetos menores de edad e incapaces, el
consentimiento lo oforgard siempre por escrito su representante
legal, tras haber recibido y comprendido la informacion men-
cionada. Cuando las condiciones del sujeto lo permitan y, en
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todo caso, cuando el menor tenga doce o mds arios, deberd prestar
ademds su consentimiento para participar en el ensayo, después
de haberle dado toda la informacion pertinente adaptada a su
nivel de entendimiento”.

Asi pues, dicha norma recoge ex novo un derecho del
menor en el 4mbito sanitario: el derecho del menor de doce
o mds afios a ser informado acerca del ensayo clinico y a
prestar su consentimiento conjuntamente con sus represen-
tantes legales. Se consagra, por tanto, el derecho del menor
a ser escuchado.

También, debemos citar, como precedente, aunque carezca
de verdadero valor normativo, el Acuerdo del Consejo Inter-
territorial sobre Consentimiento Informado, adoptado en su
sesién plenaria de 6 de noviembre de 1995. En el apartado
3.4, pérrafo ltimo de dicho documento, se dispone que “e/
consentimiento informado debe ser firmado por los menores
cuando, a juicio facultativo, redinan las condiciones de madurez
suficientes para otorgarlo, de conformidad con lo previsto en el
articulo 162.1 del Codigo Civil’.

Por tltimo, el Convenio sobre Derechos Humanos y Bio-
medicina, aprobado por el Comité de Ministros del Consejo
de Europa en 1996 y abierto a la firma de los cuarenta y un
Estados miembros el 4 de abril de 1997 en Oviedo (por ello,
se le conoce con el nombre comin de Convenio de Oviedo)
recoge en su articulo una previsién acerca del menor. El
articulo 6.2 dispone que “cuando, segin la ley, un menor no
tenga capacidad para expresar su consentimiento para una
intervencion, esta solo podrd efectuarse con autorizacion de
su representante, de una autoridad o institucion designada
por la ley”. Sin embargo, a continuacién, afiade lo siguiente:
“La opinidn del menor serd tomada en consideracion como un
factor que serd tanto mds determinante en funcion de su edad
y su grado de madurez”.

Por tanto, a partir de los afios noventa se produce ya una
timida regulacién en nuestro ordenamiento juridico de los
derechos del menor y de su capacidad de obrar en el 4mbito
sanitario, proclamandose, aunque restringido inicialmente, al
dmbito de la investigacién clinica, el derecho del menor de
doce o mds afios a ser escuchado y a completar el consen-
timiento informado que han de prestar sus representantes
legales. Y, a partir de la incorporacién mediante su ratifica-
cién del Convenio de Oviedo al ordenamiento interno, habia
que entender que el menor debiera ya de ostentar un estatus
especifico en el dmbito de las decisiones sanitarias.



La Ley de autonomia del paciente ha supuesto un avance
importante en materia de regulacién de los derechos y debe-
res de los pacientes y, mas concretamente, en el régimen
juridico de la capacidad de obrar del menor en el dmbito del
tratamiento médico, pudiendo afirmarse que ya tenemos un
cuerpo juridico completo que regula dicha capacidad. Dicha
regulacién se contiene fundamentalmente en el articulo 9 que
dispone, literalmente, que “cuando el paciente menor de edad
no sea capaz intelectual ni emocionalmente de comprender el
alcance de la intervencion. En este caso, el consentimiento lo
dard el representante legal del menor después de haber escu-
chado su opinidn si tiene doce asios cumplidos. Cuando se trate
de menores no incapaces ni incapacitados, pero emancipados o
con dieciséis arios cumplidos, no cabe prestar el consentimiento
por representacion’.

Asi pues, el legislador parece optar por un criterio de deter-
minacién de la capacidad de obrar del menor en el ambito de
tratamiento médico de naturaleza objetiva, es decir, que atiende
sustancialmente a la edad del menor. Asi, si el menor tiene
dieciséis o mds afios se le reconocerd capacidad de obrar y, por
tanto, de decidir respecto del tratamiento médico. Se trata de
un criterio que atiende exclusivamente a la edad del menor.

La determinacién de la mayor o menor capacidad de obrar
se ha venido estableciendo sobre la base de dos criterios dife-
rentes: por un lado, el criterio que denominamos objetivo, en
virtud del cual, la capacidad de obrar del menor vendra deter-
minada por haber alcanzado o no cierta edad (doce, dieciséis
afios). Se trata de un criterio de determinacién puramente
objetivo, ya que solo atiende a la edad del sujeto, pero no a su
capacidad o madurez real.

Por otro lado, podria manejarse un criterio subjetivo, en
virtud del cual, el menor ostentaria en el tréfico juridico, mayor
o menor capacidad en funcién de su madurez real y con inde-
pendencia de su edad. Este criterio atiende a las condiciones
reales de madurez.

La doctrina se ha mostrado dividida acerca de cudl de los
dos ha de acogerse, ya que tanto uno como otro presentan
ciertos problemas. Asi, si bien el criterio objetivo ofrece mayor
seguridad juridica, también es cierto que no encaja bien con
el hecho de que lo relevante, conforme se deduce de la propia
Ley Orgénica de proteccién juridica del menor, no es tanto la
edad, sino la verdadera madurez del menor. A este respecto,
ademds, debemos recordar que el propio saber cientifico nos
informa que, si bien el proceso que se observa en todo menor
tiene caracteres de universalidad, ello no significa que sea
plenamente equiparable en todos los menores a las diferentes
edades. De este modo, parece que los estudios muestran que
lo relevante, mds que las edades, pudieran ser tramos de edad.

La Ley de autonomia del paciente sigue una concepcién
objetiva de la capacidad de obrar del menor en el 4mbito
sanitario, de manera que se distinguen grados de menor a
mayor capacidad en funcién de la edad, estableciéndose una
doble graduacién de doce afios y dieciséis.

Esta posicion del legislador es congruente con la posicién
que sobre el estatus juridico del menor, con caricter general,
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ha recogido nuestro ordenamiento juridico, en especial, el

Cédigo Civil y la propia Constitucién (vid., singularmente, el

articulo 12 que establece también un criterio objetivo basado

en la edad para la mayoria de edad).

Sin embargo, el problema es que dicho criterio no parece
responder a la realidad que se desenvuelve en el 4mbito sanitario.
Esta posicién puramente objetiva de la Ley olvida que la casuis-
tica nos enfrentard a supuestos en los que la mera graduacién
de facultades del menor, atendiendo solo al criterio de la edad,
va a ser muy insatisfactoria. A este respecto, podria afirmarse
que la Ley de autonomia del paciente olvida que existen dife-
rentes tipos de menores y que no todos ellos, en funcién de
sus experiencias personales, familiares o culturales, responden
aun patrén claro en el que determinada edad haya de provocar
necesariamente el reconocimiento o no de facultades de deci-
sién sobre el acto médico. No se trata solo de que exista en la
doctrina cierta discrepancia acerca de las edades acogidas por
la Ley para establecer la correspondiente graduacién, sino que,
en muchos casos, la mera graduacién hipotética no responde a
la verdadera capacidad volitiva y cognitiva del menor.

Los diferentes estudios empiricos sobre esta materia nos
informan en contra de establecer meros criterios por edad
ala hora de otorgar al menor capacidad para decidir sobre
el tratamiento médico. Las conclusiones que resultan de la
evidencia cientifica actual sobre la capacidad de obrar de los
menores de edad, pueden resumirse en las siguientes:

* No todos los menores de dieciséis afios tienen la misma
madurez (es un proceso universal, pero con diferencias
individuales).

* Tan importante como el elemento volitivo es el elemento
moral y los factores psicosociales (elemento afectivo).

* Eladolescente habitualmente rechaza las figuras de auto-
ridad (padres, profesor, médico, etc.).

*  Los menores asumen mds ficilmente los riesgos.

*  Se parte de una evidencia fundamentada en estudios anti-
guos y respecto de la capacidad de obrar de adolescentes
de sexo masculino y no de sexo femenino.

Ademis, la Psicologia Evolutiva también nos informa que
los menores si tienen plena capacidad de decisién respecto de
aquello que tiene consecuencias a corto plazo, pero no respecto
de lo que produce consecuencias a medio o largo plazo. El
menor conoce el acto que realiza, pero no tanto las consecuen-
cias del mismo, sobre todo, cuando dichas consecuencias no
son inmediatas, sino a medio o largo plazo.

También, resulta interesante atender cudl es la evolucién
del I6bulo frontal en los adolescentes. La neurociencia ha
demostrado en los ultimos afios que en los adolescentes este
l6bulo no estd totalmente desarrollado, lo que les hace mds
vulnerables a fallos en el proceso cognitivo de planificacién y
formulacién de estrategias. Ello explicaria varios de los com-
portamientos que pueden observarse en ellos, tales como:

* Dificultad para controlar sus emociones.

* Pobre capacidad de planificacién y anticipacién de las
consecuencias negativas de sus actos.

* Latendencia a tener gratificaciones inmediatas, sin demora
de respuesta.

De todo ello, se deduce que la determinacién de la capa-
cidad del menor en el 4mbito sanitario ha de atender a los
siguientes elementos:
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1. La capacidad de prever las consecuencias a medio y largo
plazo es, en principio, inferior en los adolescentes.

2. Ellébulo central no estd desarrollado plenamente en los
adolescentes (control emociones).

3. Elmarco de la enfermedad supone un contexto de decisio-
nes especial y distinto de muchos otros dmbitos (familiar,
escolar, etc.). A este respecto, es importante aclarar que
mis que el lugar (dmbito sanitario), lo relevante es el hecho
en si mismo de la enfermedad. El 4mbito sanitario no es
extrafio al adolescente (controles rutinarios de pediatria,
vacunas, ingresos en urgencias). Sin embargo, la enferme-
dad y la alteracién de la vida cotidiana o de determinadas
expectativas si suponen un contexto, especialmente com-
plejo para el menor.

Si trasladamos todos estos elementos al mundo del Dere-
cho, se alcanzarfan las siguientes conclusiones sobre la regula-
cién de la capacidad de obrar del menor en el 4mbito sanitario:

En primer lugar, parece que hubiera sido preferible haber
optado por una doble regla, en la que se conjugara el crite-
rio objetivo como regla general, aunque admitiendo que en
determinados casos, en los que pueda apreciarse capacidad
volitiva y cognitiva en el menor para entender y asumir las
consecuencias de su decision respecto del tratamiento médico
puede aceptarse, sobre la base de un criterio subjetivo, otor-
garle la capacidad de obrar.

Cierto es que el propio tenor literal del articulo 9 interpre-
tado sezsu contrario podria permitir alcanzar la conclusion de
que nuestro legislador ha querido también incluir un criterio
mis subjetivo, atendiendo no tanto a la edad del paciente como
a su verdadera capacidad de obrar, a su verdadera madurez.
Téngase en cuenta que el articulo 9 comienza la regulacién del
estatus juridico del menor, proclamando, literalmente, que el
consentimiento por representacion se oforgard cuando el paciente
menor de edad no sea capaz intelectual ni emocionalmente de
comprender el alcance de la intervencion. Sin embargo, lo que
resulta evidente es que la Ley no es clara en sus términos, lo
que en la préctica real puede dar lugar a que se resuelva contra-
dictoriamente supuestos de hechos iguales sobre la base de las
dificultades que en su redaccién presenta el citado articulo 9.

Por ello, consideramos que seria oportuno que la Ley de
autonomia del paciente incorporara un criterio mds flexible
que permita resolver aquellos casos en los que el paciente
menor de dieciséis afios de edad muestra sintomas de madurez,
que le deben hacer titular del derecho a la decisién acerca del
tratamiento médico. Asi pues, la solucion seria la de presumir
ope legis maduro al menor de dieciséis o ms anos, sin perjuicio
de admitir Ia decisién de un menor que no alcance dicha edad
cuando muestre signos claros de madurez y no estemos ante
actuaciones de grave peligro.

En suma, creemos que la autonomia del menor en el
dmbito del tratamiento médico no solo es un problema de
edad sino también de madurez, existiendo, segun previsién
legal, una presuncién de madurez del menor a partir de los
dieciséis afios.

También, la determinacién de la capacidad de obrar del
menor en el 4mbito sanitario habria de atender también a qué
efectos, a corto, medio o largo plazo tienen las decisiones de
aceptacién o rechazo del tratamiento médico que el menor
pueda tomar. Asi, puede mantenerse que, si bien el menor
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estaria capacitado para tomar determinadas decisiones cuyos
efectos sean inmediatos, no lo estaria tanto, o, al menos, habria
que subir la escala de edad para adoptar otras cuyas conse-
cuencias sean a largo plazo y no inmediatas.

Cuando las consecuencias de la decisién sobre el acto
médico son méds o menos inmediatas, la capacidad de un menor
de quince, dieciséis o diecisiete afios no muestra muchas dife-
rencias con las de un mayor de edad. Sin embargo, cuando
tal decision produce consecuencias a medio o largo plazo, la
psicologia evolutiva nos informa que la capacidad de aquel no
es, con cardcter general, la misma. Un ejemplo, serian aquellos
tratamientos que se prescriben para prevenir o mitigar un pro-
blema de salud futuro, tanto individual como colectivo. Véase el
caso de las vacunas o de determinados tratamientos farmaco-
l6gicos que se prescriben ante un diagnéstico temprano de la
posibilidad futura de desarrollar una determinada enfermedad.

Por otro lado, segiin dispone el mismo articulo 9, el menor
de dieciséis o mds afios serd el titular, y no sus representantes
legales o tutores, del derecho a decidir el tratamiento médico.
El menor de dieciséis afios es el titular del derecho a autorizar
o rechazar el tratamiento médico. Sin embargo, esta regla
general queda bastante matizada, ya que el mismo articulo 9
recoge diferentes excepciones, de manera que podemos afir-
mar que se trata del reconocimiento legal de una capacidad
muy relativa al recogerse varias excepciones a la regla general.

Se recogen, en concreto, cuatro excepciones, una de las cua-
les, por cierto, carece ya de virtualidad alguna por la reforma
operada en la Ley de autonomia del paciente por la Ley Orgé-
nica 2/2010, de 3 de marzo, de salud sexual y reproductiva
y de la interrupcién voluntaria del embarazo. Estas cuatro
excepciones se completan con una quinta excepcion que la
Ley recoge en su articulo 11, al regular la novedosa figura de
las instrucciones previas.

Las cuatro excepciones que completan el régimen de
capacidad de obrar del menor maduro se fundamentan en
el riesgo o trascendencia que la intervencién supone para la
vida o integridad fisica, atendiendo a un doble criterio, por
un lado cualitativo (gravedad y riesgo del acto médico),y por
el otro, meramente sectorial, es decir, ambitos concretos de la
actuacion médica en los que se presume el citado riesgo, fuera
de los cuales no resultarian de aplicacién.

Elarticulo 9.3 ¢), tras proclamar que el menor de dieciséis
o mds anos es el titular del derecho a autorizar o rechazar el
tratamiento, concluye estableciendo que en caso de actuacién
de grave riesgo, segin el criterio del facultativo, los padres
serdn informados y su opinién serd tenida en cuenta para la
toma de la decision correspondiente.

Esta regulacién es extremadamente confusa. Primera-
mente, el concepto de grave riesgo constituye un concepto
juridico indeterminado que, en ocasiones, serd dificil de inter-
pretar en casos concretos. Ademds, parece que el legislador
deja su determinacion en manos exclusivas del médico. En
segundo lugar, tampoco resultan claros cudles son los efectos
que reviste la opinién de los padres sobre la toma de decisién
final. ;Qué significa tener en cuenta su opinién? Parece, por
el tenor con el que se expresa el articulo, que se instaura un



régimen similar al del menor de doce o mis afios. Sin embargo,
no parece congruente dicha posicién.

Dicha excepcién parece provocar que la capacidad de
obrar del menor de dieciséis o més afios cese en los casos de
grave riesgo en los que habrd de actuar de conformidad con
el principio de beneficencia, aunque siempre escuchando la
voluntad del menor y sus padres. Esta, ademds, es la solucién
que explicitamente recoge una de las normas autonémicas que
regula el problema (véanse, la Ley 1/1998, de 20 de abril, de
los derechos y la atencién al menor de Andalucia, articulo 10).

Por otro lado, el articulo 9 en su apartado cuatro sefiala que
el consentimiento del menor en los dmbitos de la interrupcién
voluntaria del embarazo, de la prictica de ensayos clinicos y
de las técnicas de reproduccién humana asistida se regirdn
por el criterio general de la mayoria de edad; es decir, por el
régimen general de los dieciocho afios de edad, salvo que la
regulacién especial establezca otra cosa. La primera excepcién
carece ya de toda virtualidad de conformidad con Ley Orga-
nica 2/2010, de 3 de marzo, de salud sexual y reproductiva y
de la interrupcién voluntaria del embarazo.

Otorgar al menor el derecho a rechazar el tratamiento con
plena eficacia supone, a la postre, que el menor puede poner
en riesgo su vida; es decir, reconocer, en términos constitucio-
nales, que el menor posee, al igual que el mayor, un derecho
a la indemnidad que se manifiesta en su capacidad de negar
el tratamiento pese a ponerse en riesgo.

El Tribunal Constitucional ha abordado los problemas
constitucionales que plantea la autonomia de voluntad en
relacién al consentimiento informado en el 4mbito de los
conflictos planteados por los miembros de los Testigos de
Jehova, en relacién al rechazo de las transfusiones de sangre.
En la Sentencia 154/2002, de 18 de julio, el Tribunal Cons-
titucional entré a valorar si el menor de edad, de trece afios
de edad en el caso concreto, podia, en ejercicio de su libertad
religiosa, negarse a recibir una transfusién de sangre ante una
situacién de riesgo para su vida e integridad fisica.

El Tribunal Constitucional tras declarar que el menor es
titular de la libertad religiosa sefiala que “e/ menor expresé
con claridad una voluntad coincidente con la de sus padres
de exclusion de determinado tratamiento médico. Es este, un
dato a tener en cuenta, que en modo alguno puede estimarse
irrelevante y que, ademds, cobra especial importancia dada la
inexistencia de tratamientos alternativos al que se habia pres-
crito”. Sin embargo, el Tribunal afiade, a continuacion, que “/o
que fundamentalmente interesa es subrayar el hecho en si de la
exclusion del tratamiento médico prescrito, con independencia
de las razones que hubieran podido fundamentar tal decision.
Mds alld de las razones religiosas que motivaban la oposicion
del menor, y sin perjuicio de su especial trascendencia (en cuanto
asentadas en una libertad piiblica reconocida por la Constitu-
cion), cobra especial interés el hecho de que, al oponerse el menor
a la injerencia ajena sobre su propio cuerpo, estaba ejercitando
un derecho de autodeterminacion que tiene por objeto el propio
sustrato corporal —como distinto del derecho a la salud o a la
vida— Yy que se traduce en el marco constitucional como un
derecho fundamental a la integridad fisica” (F] 9°).
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Finalmente, se rechaza que el menor goce de dicha auto-
nomia de voluntad de rechazo al tratamiento médico porque
“el reconocimiento excepcional de la capacidad del menor res-
pecto de determinados actos juridicos... no es de suyo suficiente
para, por via de equiparacion, reconocer la eficacia juridica
de un acto —como el ahora contemplado— que, por afectar en
sentido negativo a la vida, tiene, como notas esenciales, la de ser
definitivo y, en consecuencia, irreparable’. Para el Tribunal, la
vida es “un valor superior del ordenamiento juridico constitu-
cional... el derecho fundamental a la vida tiene “un contenido
de proteccion positiva que impide configurarlo como un derecho
de libertad que incluya el derecho a la propia muerte’. En
definitiva, la decision de arrostrar la propia muerte no es un
derecho fundamental sino dnicamente una manifestacion del
principio general de libertad que informa nuestro texto cons-
titucional, de modo que no puede convenirse en que el menor
goce sin matices de tamaria facultad de autodisposicion sobre
su propio ser” (FJ 12°).

El elemento de la irreparabilidad se reproduce en dife-
rentes apartados de la Sentencia. Asi, en el Fundamento de
Derecho 10° se manifiesta que “de las consideraciones prece-
dentes cabe concluir que, para el examen del supuesto que se
plantea, es obligado tener en cuenta diversos extremos. .., los
efectos previsibles de la decision del menor: tal decision reviste
los caracteres de dﬁfiniz‘iwa e irreparable, en cuanto conduce,
con toda probabilidad, a la pérdida de la vida’.

En definitiva, pese a que el Tribunal Constitucional reco-
noce que el menor de edad es titular del derecho a la indemni-
dad, identificado este como derecho de autodeterminacién que
tiene por objeto el propio sustrato corporal y que se traduce
en el marco constitucional como derecho fundamental a la
integridad fisica, el propio Tribunal interpreta dicho derecho al
amparo del principio de irreversibilidad o irreparabilidad. Asi,
el reconocimiento excepcional de la capacidad del menor res-
pecto de determinados actos juridicos, no es de suyo suficiente
para, por via de equiparacién, reconocer la eficacia juridica de
un acto que, por afectar en sentido negativo a la vida, tiene,
como notas esenciales, la de ser definitivo y, en consecuen-
cia, irreparable. Por ello, para resolver el conflicto, el Tribunal
atendi6 a los siguientes extremos: “en primer lugar, el hecho
de que el menor ejercitd determinados derechos fundamentales
de los que era titular: el derecho a la libertad religiosa y el
derecho a la integridad fisica. En segundo lugar, la conside-
racion de que, en todo caso, es prevalente el interés del menor,
tutelado por los padres y, en su caso, por los drganos judiciales.
En tercer lugar, el valor de la vida, en cuanto bien afefmdo
por la decision del menor: segiin hemos declarado, la vida, ‘en
su dimension objetiva, es un valor superior del ordenamiento
Juridico constitucional y supuesto ontoldgico, sin el que los res-
tantes derechos no tendrian existencia posible (STC 53/1985)”
(STC 120/1990, de 27 de junio, FJ 8). En cuarto lugar, los
efectos previsibles de la decision del menor: tal decision reviste
los caracteres de definitiva e irreparable, en cuanto conduce,
con toda probabilidad, a la pérdida de la vida® (F] 10°)

Este criterio de la irreversibilidad se recoge también en
otras Sentencias en las que el Tribunal aborda el problema
del derecho a la vida. Asi, en la Sentencia del Tribunal Cons-
titucional 120/1990, de 27 de junio (FJ 9°),y en la Sentencia
53/1985, de 11 de abril, en la que se sefiala que “en e/ caso del
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aborto terapéutico y eugenésico la comprobacion del supuesto
de hecho, por su naturaleza, ha de producirse necesariamente
con anterioridad a la realizacion del aborto y, dado que de
llevarse este a cabo se ocasionaria un resultado irreversible, el
Estado no puede desinteresarse de dicha comprobacion” (F] 12°).

Por lo tanto, el Tribunal Constitucional informa a favor de
establecer una escala que tenga en cuenta, a la hora de dotar
de mayor autonomia de voluntad a las decisiones del menor,
el grado de irreversibilidad de dichas decisiones.

Un criterio idéntico recoge la Circular 1/2012 de la Fis-
calia General del Estado que viene a abordar el problema del
rechazo a los tratamientos médicos por parte de los menores
y, especificamente, el rechazo a las transfusiones de sangre
(“sobre el tratamiento sustantivo y procesal de los conflictos
ante transfusiones de sangre y otras intervenciones médicas
sobre menores de edad en caso de riesgo grave”). La citada
Circular que establece criterios unicos de actuacién de las
Fiscalias en los casos en los que el menor o sus representan-
tes legales rechacen un tratamiento médico con grave riesgo
para la vida o salud de aquel, considera que la capacidad de
los menores para prestar el consentimiento informado debe
entenderse modulada cuando se trate de intervenciones “de
grave riesgo”, de acuerdo con lo dispuesto en el art. 9.3 )
Ley 41/2002, conforme a las conclusiones que se exponen
a continuacidn, y, de este modo, el dictamen del Fiscal debe
partir de que puesto que los menores de edad, entendiendo
por tales los menores de dieciocho aflos, se encuentran en
proceso de formacién y no han alcanzado la plena capacidad,
y no puede darse relevancia a decisiones propias o de sus
representantes legales cuyos resultados sean la muerte o graves
dafios para su salud.

Asi pues, para la Fiscalia General del Estado, cuando el
menor que deba considerarse maduro conforme a las previ-
siones de la anterior conclusién se niega a una transfusién
de sangre u otra intervencién médica con grave riesgo para
su vida o salud, si los representantes legales son favorables
a que se realice la misma, por aplicacién del art. 9.3 ¢) de la
LAP, podrd, sin necesidad de acudir al Juez, llevarse a cabo
la intervencién. No obstante, siempre que la situacién no sea
de urgencia, serd aconsejable como mds respetuoso con el
principio de autonomia del menor, plantear el conflicto ante
el Juez de Guardia, directamente o a través del Fiscal. Por
el contrario, cuando el parecer de los representantes legales
coincida con el rechazo del menor maduro, el médico debe
plantear el conflicto ante el Juez de Guardia, directamente o
a través del Fiscal, sin perjuicio de que si concurre una situa-
ci6én de urgencia pueda, sin autorizacién judicial, llevar a cabo
la intervencién amparado por las causas de justificacién de
cumplimiento de un deber y de estado de necesidad.

Ademis, el criterio de la irreversibilidad tiene ya su tra-
duccién médica a través de la denominada Escala movil de
capacidad. La propia bioética ha incorporado también este
principio de irreversibilidad. Asi, se ha propuesto valorar la
competencia del paciente con capacidad limitada atendiendo
auna “escala movil’ (estrategia de la escala mévil) por la que
se reconoce que la competencia del paciente varia no solo en
funcién de sus aptitudes mentales, sino también en funcién
de la gravedad de las consecuencias de la decisién que se
adopte. Cuanto mds graves, peligrosas o irreversibles son las
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consecuencias de la decisién para la salud del paciente, son
mds exigentes los criterios de capacidad exigidos. A medida
que aumenta el riesgo de la decision, el nivel de capacidad
exigible para aceptar o rechazar debe ser mds elevado. Por el
contrario, a medida que la relevancia de las consecuencias para
el bienestar va disminuyendo, el nivel de capacidad exigible
deberia disminuir paralelamente.

Por otro lado, no debemos olvidar que existe un acuerdo
generalizado de que el desarrollo adolescente, cuyas caracte-
risticas y fases se presentan universalmente, no se da en un
momento concreto en el tiempo que separaria la infancia de
la adolescencia sino que se introducen gradualmente a lo largo
del continuum del periodo de la adolescencia. Estos cambios
bioldgicos, cognitivos y socio-emocionales aumentan en com-
plejidad a medida que el adolescente se desplaza de una fase
de desarrollo a la siguiente. Por lo tanto, no hablamos ya de
compartimentos estancos, sino de una escala que va movién-
dose y que ha de atender tanto al criterio de la edad, como al
de la madurez concreta del sujeto, como al de la reversibilidad
o no y gravedad del acto médico.

También, debemos recordar que, si bien el menor tiene, a
determinada edad, una capacidad muy similar a la del mayor
de edad para adoptar determinadas decisiones cuyas conse-
cuencias sean a corto plazo, no ocurre lo mismo cuando se
trata de efectos a medio o largo plazo.

El concepto de Escala mévil parte, por tanto, de la idea de que
el establecimiento de la capacidad implica el establecer un punto
o nivel de corte en una linea continua que va desde la incapacidad
total a la capacidad total. Pues bien, la teoria de la Escala mévil,
lo que dice es que dicho punto de corte no es fijo, sino mévil, y
que se desplaza en funcién de la complejidad de las decisiones a
tomar. La capacidad no es pues simétrica, sino asimétrica.

Esta escala mévil creemos que es precisamente lo que ha
pretendido plasmar la propia Ley de autonomia del paciente
a la hora de regular la autonomia del menor de edad. Asi
pues, el menor maduro, y no sus representantes, es titular del
derecho a autorizar el tratamiento. Sin embargo, el mismo
articulo limita dicha autonomia de voluntad del menor
maduro, atendiendo a la relevancia de las consecuencias de
la decision. Por lo tanto, el menor maduro goza de plena
autonomia de voluntad, a excepcién de aquellos casos en
los que la decisién revista grave riesgo para su bienestar. Si
aplicamos la estrategia de la escala mévil en el dmbito que
constituye el objeto de nuestra discusién, puede afirmarse que
la mayor o menor gravedad e irreversibilidad de la decisién
a adoptar debe guiar también la labor del médico a la hora
de tomar en consideracién lo expresado por el menor.

Sin embargo, también es cierto que esta propuesta ha sido
objeto de critica porque, a la postre, puede significar recuperar
el viejo paternalismo ya abandonado hace tiempo. Frente a
ello, debemos recordar que la proclamacién del principio de
autonomia que se produce en la Gltima mitad del siglo XX,
como forma de superar el paternalismo predominante en la
relacién médico-paciente, surge en un contexto totalmente
diferente al actual. Ahora, la eclosién del principio de auto-
nomia de voluntad es objeto de revisién, admitiéndose tam-
bién la especial virtualidad del principio de beneficencia (lo
que se ha traducido en lo que algunos autores ya denominan
paternalismo justificado).



Asi, por ejemplo, cuando el menor tiene dieciséis afios y
el rechazo al tratamiento puede afectar gravemente a su vida
o integridad fisica o psiquica, en virtud de dicha escala mévil,
su opinién no debe ser atendida, primando la proteccién de su
vida e integridad. Asi pues, en dichos casos, se desplegard un
mecanismo de heteroproteccion a través de la patria potestad
o, en su defecto, de la autoridad judicial.

Y dado que no existe un dato objetivo que permita esta-
blecer a qué edad es el paciente plenamente capaz de prestar
el consentimiento informado y, por lo tanto, de autorizar y,
sobre todo, de rechazar el tratamiento médico, se ha sugerido
atender al principio de proporcionalidad de la decisién, lo que
significa atender a una escala deslizante de capacidad que
valore no solo la edad, es decir, a mayor o menor proximidad a
los dieciocho afios, sino también el equilibrio entre la relacién
riesgo-beneficio y la naturaleza irreversible o no de la decision.

Para concluir, recordar que el principio de irreversibilidad
como limite a la autonomia de voluntad del menor respecto del
tratamiento médico, encuentra también su fundamento en el
propio hecho de que si la situacién que la enfermedad provoca
en el paciente mayor de edad es tal que hace particularmente
dificil, en muchas ocasiones, un nivel alto de racionalidad en el
juicio, més se apreciard dicho problema en el menor, por muy
maduro que sea. Si el paciente mayor de edad es una presa facil
de toda una serie de creencias y précticas irracionales y arracio-
nales cuando se enfrenta a la enfermedad, qué podemos decir
del menor. Por ello, sustentar una autonomia de voluntad del
menor maduro pricticamente plena, supone, a la postre, des-
proteger una vida a la que atin queda mucho por vivir y decidir.

En definitiva, parece oportuno desarrollar una escala mévil
de capacidad que atienda, a los efectos de dotar de mayor o
menor capacidad de obrar al menor en el 4mbito sanitario,
a la concurrencia o no de tres elementos en el acto médico:
*  Gravedad.
¢ Irreparabilidad.

*  Consecuencias a medio/largo plazo.

De este modo, si bien, por ejemplo, los quince afios de
edad permiten presumir que, con caricter general, el menor
es ya capaz para adoptar la decisién de aceptar o rechazar el
acto médico, ello se veria matizado cuando concurra alguno
de los elementos indicados, todo ello, ademis, atendiendo a
la madurez efectiva del menor concreto involucrado.

1. La nueva regulacién de los derechos de los pacientes
aprobada en nuestro pais a partir del siglo XXI ha tenido
como protagonista singular al menor de edad. Asi, de una
situacién previa de falta de regulacién de la capacidad de
obrar del menor en el 4mbito sanitario, hemos pasado a un
marco en el que existe ya un régimen juridico especifico
de dicha capacidad de obrar y que se contiene principal-
mente en la Ley de autonomia del paciente y la legislacién
autonémica de desarrollo de la misma.

2. Este nuevo régimen juridico que se aprueba hace algo mds
de una década sigue fundamentalmente un criterio obje-
tivo, de manera que el factor que determina que se atribuya
o no capacidad de obrar al menor es la edad. Los menores
de doce o mds afios deberdn ser escuchados a la hora de
adoptar una decisién médica que les afecte, mientras que
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los de dieciséis o mds afios son ya, en principio, titulares
del derecho a aceptar o rechazar el tratamiento médico.
Este régimen general queda matizado con una serie de
excepciones en las que se seguird el criterio general de
mayoria de edad (dieciocho afios) y que atienden a la
naturaleza y/o gravedad del acto médico.

Pese a que la Ley de autonomia del paciente supone un
avance en los derechos del menor, esta nueva regulacién
ha provocado diferentes interpretaciones doctrinales
acerca del nuevo estatus juridico del menor en el dmbito
sanitario, dado que contiene imprecisiones y deficiencias.
Entre estas deficiencias, destaca el hecho de que la Ley
atiende a un criterio excesivamente objetivo para evaluar
la capacidad de decisién del menor, olvidando que, si bien
la edad puede actuar como presuncién de capacidad, ello
no se corresponde con la realidad de los diferentes casos,
pudiendo existir menores de dieciséis afios con madurez
suficiente para autorizar determinados actos sanitarios.
De este modo, la Ley hubiera tenido que combinar el
criterio objetivo con un criterio subjetivo, residiendo en la
autoridad judicial la decisién de los casos mas complejos.
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Fallo de medro

S. Bueno Pardo

Hospital de Cabueiies. Gijon

Resumen

El fallo de medro consiste en un crecimiento
deficiente respecto del esperado segln las tablas
de crecimiento estandar. Este término se aplica,
por tanto, a aquel nifio cuyo peso o ganancia de
peso no se corresponde con el de los nifios de

su misma edad y sexo. El fallo de medro puede
deberse a una enfermedad subyacente (organico) o
no (no organico), aunque en la mayoria de los casos
en ambos grupos la causa principal es una ingesta
insuficiente para suplir las necesidades para crecer.
El diagnéstico se fundamenta en la realizacién de
una historia clinica completa, exploracién fisica

y examenes complementarios. El tratamiento se
basara en la restauracién del estado nutricional,

y en los casos de etiologia orgéanica ira dirigido a
tratar la misma

Abstract

Failure to thrive consists of inadequate growth,
evidenced by observing the child’s growth over time
using standard growth charts. This term applies,
therefore, to child whose weight or weight gain
does not correspond with that of children of similar
age and sex. Failure to thrive may be due to an
underlying disease (organic) or not (non-organic),
although in most cases in both groups the main
cause Is inadequate intakes to meet the needs

to grow well. The diagnosis is based on the
realization of a complete medical history, physical
examination and complementary tests.

Treatment is based on the restoration of nutritional
status, and in cases of organic etiology treatment is
aimed at treating the same

Palabras clave: Fallo de medro; Nutricién; Abandono infantil; Desarrollo.

Key words: Failure to thrive; Nutrition; Childneglect; Development.
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Introduccién

La importancia del fallo de medro
viene dada por su incidencia y por sus
consecuencias.

Fallo de medro (FM) o desmedro
es el término con el que se describe
la situacién de aquel nifio cuyo peso
o curva de ganancia de peso no se
corresponde con el de los nifios de su
misma edad y sexo. Se presenta cuando
la ingesta de nutrientes es insuficiente
para mantener una velocidad de cre-
cimiento normal, afectindose la curva
de peso, y, en los casos mds graves y de
duracién prolongada, también la talla
y el perimetro cefilico().
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Este sindrome es considerado como
un indicador de problemas fisicos o psi-
cosociales en los primeros afos de vida,
y ademds del retraso en el crecimiento,
puede conllevar deficiencias cogniti-
vas@. Por tanto, siempre representa un
reto asistencial para el pediatra.

Definicién

Existe una falta de consenso en la defi-
nicion del fallo de medro.

Actualmente, existen diferentes
definiciones de fallo de medro y una
falta de consenso en la delimitacién
conceptual del cuadro clinico, lo que

dificulta el trabajo a la hora de com-
parar y analizar los resultados de los
trabajos realizados sobre el tema.
Hay, incluso, una gran disparidad
a la hora de establecer los aspectos
mds fundamentales para el diagnés-
tico del FM. La utilidad prictica de
los pardmetros somatométricos ha sido
universalmente aceptada, aunque ain
existen discrepancias en cudl o cudles
debemos utilizar como referencia diag-
ndstica. Asimismo, el tiempo necesario
para considerar el problema como esta-
blecido también es objeto de discordia.
Actualmente, dado que el crecimiento
del nifio es escalonado y no continuo,
y teniendo en cuenta que un nifio sano



puede presentar periodos de falta de
crecimiento de hasta 3 meses de dura-
cién, se considera que un nico registro
de peso y talla es insuficiente para esta-
blecer el diagndstico de FM; por tanto,
son las definiciones dindmicas, que
evaldan la velocidad de crecimiento y
su cambio a lo largo del tiempo, las
preferidas por la mayoria de autores(-).
Para confirmar el cuadro clinico, esta
situacién tendria que confirmarse en
dos 0 mds controles sucesivos, preverse
persistente o prologarse durante, al
menos, 12 meses. Otro aspecto discu-
tido seria la edad limite hasta la que se
habla de FM, reservando el término
FM para los nifilos menores de 2 0 3
afios, segun los autores, y utilizdindose
el término “retraso del crecimiento” o
“maduracién sexual retardada” para los
nifios mayores de esta edad(®.

Desde un punto de vista prictico y
utilizando las graficas de crecimiento
propias de cada pais, existen criterios
para el diagnéstico de FM, cuando®):

Peso por debajo de los percentlles

3 05 para la edad, en mds de una

ocasion.

*  Peso inferior al 80% del peso ideal
para la edad.

+ Caida de dos o mis lineas princi-
pales de percentiles en las gréficas
de crecimiento estandarizadas.

Ninguno de estos criterios parece
superior a los demds como instrumento
para clasificar la severidad y predecir
la evolucién®), siendo también posible
que la aplicacién de uno solo resulte
poco util para identificar los casos
de retraso del crecimiento de origen
nutricional.

Es importante, a la hora de esta-
blecer el diagnéstico de FM, valorar
la carga genética de los padres y el ori-
gen racial. Asimismo, debemos tener
presente que el crecimiento es escalo-
nado mds que continuo; de forma que,
como ya se indicé anteriormente, hasta
€l 20% de los nifios sanos pueden pre-
sentar periodos de falta de crecimiento
de hasta 3 meses, y que la evolucién del
crecimiento puede variar de los estdn-
dares normales en cualquier momento.
De hecho, se ha observado que un 5%
de los lactantes sanos nacidos a tér-
mino suben o bajan un percentil desde
el nacimiento hasta las 6 semanas de

edad; desde esta edad y hasta el afio,
otro 5% cruzardn dos e incluso hasta
el 1% cruzari tres®). En otras series,
estos porcentajes son mds elevados(?)

En conclusién, pueden existir
enlentecimientos normales en el ritmo
de crecimiento y no siempre un per-
centil de peso inferior al percentil 3 es
patolégico.

Epidemiologia

La incidencia del fallo de medro es
muy variable dependiendo de los criterios
utilizados.

Segun las series publicadas, se tra-
tarfa de un trastorno frecuente, aunque
no hay datos fiables debido a la ausen-
cia de criterios diagnésticos aceptados
de forma general, al origen diferente de
las poblaciones estudiadas y a la distinta
finalidad con la que se han planteado
los estudios. En algunos trabajos, se
relaciona con clases sociales mds bajas,
problemas socioeconémicos y familias
numerosas con madres afiosas(®).

Se ha comunicado que hasta un
10% de los nifios atendidos en consul-
tas de Atencién Primaria mostrarian

signos de FM0).

Fisiopatologia y etiologia

El fallo de medro, clasicamente, se ha
clasificado en organico y no organico.

En condiciones normales, los
nutrientes procedentes de la alimen-
tacién son digeridos, absorbidos y uti-
lizados para satisfacer las demandas
metabdlicas. La energia no utilizada
en los procesos vitales servird para el
crecimiento esquelético, ganancia pon-
deral y, posteriormente, para la ferti-
lidad. De este modo, cualquier altera-
ci6én en uno de estos procesos podrd ser
causa de un retraso en el crecimiento.
Pero ademds de causas orgdnicas, exis-
ten muchos otros factores que pueden
contribuir al desmedro®. Por ello,
clasicamente, el FM se ha clasificado
como: orgdnico y no orgdnico. Hoy en
dia, se conoce que en tan solo un 5%
de los casos existe una causa orgdnica
subyacente identificable(.6).

Pricticamente, todas las enferme-
dades pedidtricas con repercusién en
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el estado general del nifio pueden ser
causa de un FM y, en muchas ocasio-
nes, puede ser este su primera mani-
festacién y la via para el diagndstico de
enfermedades importantes y curables.
El desmedro de causa no orginica se
diagnostica por exclusién, como un
fracaso del crecimiento sin una causa
orgdnica identificable®.

Se han propuesto tres mecanismos
fisiopatoldgicos para este trastorno®).
El primero seria una ingesta insufi-
ciente de alimentos, que podria repre-
sentar hasta el 80% del total de casos.
Son aquellos trastornos en los que se
produce una incapacidad para ingerir
alimentos, por enfermedad crénica que
cursa con anorexia, como los trastornos
neurolégicos y cromosomopatias con
dificultad para deglutir, enfermedades
renales o hepiticas, reflujo gastroesofd-
gico con esofagitis o paladar hendido.
También, puede darse esta situacion
en casos de limitacién en el acceso a
los alimentos, por un problema social
(pobreza, falta de recursos), por creen-
cias culturales o religiosas o en casos de
desatenci6n parental y maltrato.

El segundo mecanismo es la mal-
digestién o malabsorcién de nutrien-
tes. Se puede dar en los sindromes de
malabsorcién, como la enfermedad
celiaca o la fibrosis quistica, en meta-
bolopatias, alergias alimentarias, enfer-
medad inflamatoria intestinal, etc.

El tercer mecanismo son necesida-
des energéticas aumentadas, como las
que se pueden observar en: cardiopatias
congénitas, enfermedades pulmonares
crénicas, hipertiroidismo, trastornos
metabdlicos o enfermedades oncol6-
gicas().

Valoracion del paciente

La anamnesis, la encuesta dietética
y una completa exploracion fisica son las
herramientas fundamentales para la detec-
cion del fallo de medro.

La valoracién del paciente con sos-
pecha de fallo de medro se basa en 4
pilares: historia clinica, encuesta die-
tética, exploracién fisica y realizacién
de pruebas complementarias.

*  Historia clinica: debe comenzarse

por una anamnesis sistematizada y

completa, en la que se recoja infor-
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macién sobre: la dieta seguida por
el nifio, la conducta alimentaria,
el entorno psicosocial y cualquier
otro factor que pueda relacionarse
con el trastorno (recursos eco-
némicos y de atencién sanitaria,
situacién laboral, conflictos fami-
liares, hébito constitucional de los
padres durante la infancia y en la
actualidad, etc.). Asi mismo, debe
preguntarse sobre la existencia de
jZlctores intercurrentes, ya que
pueden ayudarnos a decidir qué
tipo de exploraciones complemen-
tarias se deben solicitar o qué tipo
de medidas habrd que instaurar.
Entre ellos, destacan: los ante-
cedentes prenatales o perinatales
(la prematuridad puede conllevar
secuelas neurolégicas, cardiorres-
piratorias o digestivas que pueden
ser causa de desnutricidn; el retraso
del crecimiento intrauterino puede
condicionar el prondstico de creci-
miento en funcién de la causa que
lo origing), sintomatologia diges-
tiva, respiratoria o neuroldgica (nos
pueden hacer sospechar una causa
orgdnica subyacente que pueda
ser la causa del trastorno de cre-
cimiento), infecciones recurrentes
(pueden obligar a descartar inmu-
nodeficiencias) o malformaciones
congénitas®.

Resulta importante en la valora-
cién del paciente utilizar tablas
de crecimiento modificadas para
poblaciones especificas, como en
el caso de la prematuridad y tam-
bién en determinadas cromoso-
mopatias que cursan con talla baja
(sindrome de Down, por ejemplo),
ya que resultan utiles para conocer
si el nifio est4 creciendo adecuada-
mente(),

Encuesta dietética: se deben reco-
ger datos sobre la alimentacién del
nifio desde el nacimiento, variedad
y frecuencia de alimentos ofreci-
dos y consumidos, con cantidades
aproximadas, y horarios de comi-
das, incluyendo las que se realizan
fuera del hogar y entre horas(®).
Con la estimacién de la cantidad
de nutrientes ingeridos, se podra
establecer una comparacién con
los requerimientos aconsejados e
identificar aquellos casos en los
que los aportes no se ajustan a los
recomendados.

El método ideal para el cdlculo de
la ingesta diaria seria el recuento
de la ingesta de 3 dias (dos labora-
bles y un festivo) o un recuento de
frecuencia de ingesta de alimentos.
Realizar una valoracién exacta es
muy dificil y requiere un entrena-
miento del profesional, por lo que
en la prictica clinica, se debe acep-
tar la orientacion aproximada sobre
las ingestas a través de un interro-
gatorio acerca del aporte calérico,
completado con una encuesta die-
tética de 24 horas.

También, debe explorarse la actitud
ante las comidas: debe consignarse
si el nifio come solo o acompafiado,
si come mejor en la guarderia, qué
hace durante la comida, cudnto
tiempo tarda en comer, qué hace
la familia si el nifio no come, etc.(®).
Exploracion fisica: se realizard
una revisién sistemdtica y com-
pleta, orientada a identificar sig-
nos de alguna enfermedad orgé-
nica subyacente, rasgos dismérfi-
cos sugestivos de algun trastorno
genético, signos de malos tratos,
deprivacién y alteraciones en el
desarrollo psicomotor.

Tabla I. Signos clinicos relacionados con la deficiencia de nutrientes

Signos

Xeroftalmia, queratomalacia
Gingivitis

Craneotabes, rosario costal

Caries

Bocio

Queilitis, lesiones angulares en labios
Palidez conjuntival
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Posible deficiencia

Vitamina A
Vitamina C
Vitamina D

Flaor

Yodo

Niacina, riboflavina
Hierro

Especial atencién habrd que poner
ala identificacién de los signos cl4-
sicos de malnutricién, como son: la
pérdida de turgencia y elasticidad
de la piel, la pérdida del paniculo
adiposo subcutdneo, la disminucién
de masa muscular, la presencia de
lanugo, rdgades bucales y algu-
nas caracteristicas del pelo (ralo,
dspero o escaso). Las deficiencias
de micronutrientes también pueden
dar sintomas especificos (Tabla I).
Ya que el control nutricional del
nifio con desmedro es esencial, se
deben recoger datos para el regis-
tro antropométrico: peso, talla,
perimetro cefilico, relacién peso/
talla y pliegues cutdneos. Para la
recogida de datos somatométricos,
el paciente debe estar desnudo y
se debe disponer de material (bds-
cula, tallimetro, plicémetro, etc.)
adecuado. En el registro, también
deben anotarse las enfermedades
padecidas y sucesos sociales, para
poder correlacionarlos entre si.

*  Pruebas complementarias: los
estudios deben dirigirse a confirmar
el diagnéstico, descartar la existen-
cia de deficiencias nutricionales y
de enfermedades orginicas subya-
centes. El diagnéstico debe basarse
en la realizacién de una buena his-
toria clinica y exploracién fisica, los
exdmenes de laboratorio deben ser
los minimos e imprescindibles.
Inicialmente, se solicitard un estu-
dio de primera linea (Tabla II), que
podra completarse con aquellos
otros (estudios dirigidos) que se
estimen pertinentes en funcién de
la historia clinica y la exploracién, y
de la gravedad y evolucién del caso.

Valoracién diagnostica

En mas del 95% de casos, el fallo de
medro tiene un origen multifactorial.

Tras la realizacién de la historia cli-
nica, somatometria, exploracién fisica
y pruebas complementarias, podremos
clasificar el desmedro en orgénico o no
orgdnico. En nuestro medio, las enfer-
medades orgdnicas que afectan con
mayor frecuencia al peso son: las enfer-
medades digestivas, las oncolégicas y
las infecciosas®). La exclusién de una



Tabla Il. Pruebas complementarias en fallo de medro

Estudios basicos

- Hemograma completo
- Bioquimica basica
- Metabolismo del hierro (sideremia,

transferrina, ferritina e indice de
saturacién de transferrina)

- Pruebas de funcién hepatica y tiroidea
- Inmunoglobulinas séricas y serologia

de enfermedad celiaca

- Sistematico de orina y urinocultivo
- Parasitos en heces y coprocultivo

causa orgdnica subyacente suele ser el
motivo mds frecuente de remisién del
paciente a la consulta especializada®.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es aportar

los nutrientes necesarios.

El manejo del fallo de medro ha de

ser individualizado, segun las necesi-
dades del nifio, y, dada su compleji-
dad, en la mayoria de casos requiere
la intervencién de un equipo multi-
disciplinario (pediatra especialista en
gastroenterologia y nutricién, dietista,
psicélogo, trabajador social, etc.), para
poder abordar todos los aspectos de
este sindrome. El objetivo fundamental
del tratamiento es aportar los nutrien-
tes necesarios.

El tratamiento del fallo de medro

se puede plantear desde seis aspectos
bésicos:

Tratamiento dietético: hay que
establecer un plan dietético que
aporte las necesidades nutricionales
al nifio. Se debe recomendar una
dieta variada y completa, con ali-
mentos que respeten los gustos y las
costumbres culinarias de la familia,
y establecer normas de higiene para
preparar las dietas. En la tabla III,
se recogen algunas estrategias die-
téticas que se pueden emplear. Si
estas medidas fallan, se planteard la
instauracién de nutricién enteral y,
en casos graves, parenteral, pero es
infrecuente llegar a esta medida.

Modificacion de las conductas
alimentarias: un aspecto impor-
tante de la intervencion serd el evi-
tar situaciones de ansiedad fami-
liar relacionadas con las comidas y

Estudios de segunda linea

Edad dsea (si talla inferior a
percentil 10)

Digestion de principios inmediatos
Test del sudor

Estudios de imagen (TAC craneal...)
Endoscopia digestiva

Estudio de reflujo gastro-esofagico
Estudio de H. pylori

asi romper el circulo de anorexia/
ansiedad familiar. En la tabla III,
se exponen algunas recomenda-
ciones.

Tratamiento de las deficiencias
nutricionales: las deficiencias
nutricionales son infrecuentes,
salvo en aquellos casos en los que
exista una causa orgdnica grave
subyacente. La administracién de
suplementos vitaminicos, en gene-
ral, no suele estar recomendada.
La deficiencia nutricional especi-
fica que mds se encuentra y con mis
frecuencia es la ferropenia(l9). Debe
tratarse para evitar la progresién a
la anemia.

Tratamiento farmacoldgico: no
hay datos que demuestren la efi-
cacia de los firmacos estimulantes
del apetito, ademds de tener efectos
secundarios, por lo que su utiliza-
cién es controvertida(11,12),
Tratamiento psicoldgico: se basa
en explicar a los padres en qué con-
siste el fallo de medro, tranquilizar-
les, ensefiar unas normas generales
de comportamiento con sus hijos
y ensefiarles a crear un ambiente
agradable a la hora de la comida.
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En ocasiones, puede ser necesaria
la intervencién de un psicélogo.
Hospitalizacion: en determinadas
ocasiones, puede ser necesaria la
hospitalizacién del paciente, como
en aquellos casos de diagnéstico no
claro, mala evolucién a pesar de un
adecuado manejo extrahospitalario,
o cuando exista sospecha de negli-
gencia o desatencién familiar. Tam-
bién, puede ser necesario mantener
al nifio en el hospital para verifi-
car una ingesta adecuada, si existe
aumento de las pérdidas (vémitos,
diarrea) y para la objetivacién de
algunos sintomas, a veces, no bien
referidos por la familia(13).

En ausencia de signos clinicos de

abuso o negligencia, de enfermedad
orgdnica o desnutricién grave, se acon-
seja mantener una actitud expectante,
realizando controles y seguimiento del
paciente para ver la evolucién®).

En aquellos casos en los que el fallo

de medro se deba a una enfermedad
orgdnica subyacente, es recomenda-
ble tratar la causa antes de iniciar la

t

erapia nutricional, siempre y cuando

el estado general del nifio o el riesgo
de afectacién inmediata no recomiende
otra cosa.

Consecuencias a largo plazo

Resulta fundamental para el conoci-
miento de este trastorno que en los proxi-
mos anos se realicen estudios con criterios
uniformes y un seguimiento a largo plazo.

Los nifios identificados como fallo

de medro presentan un mayor riesgo
de enfermedad orgdnica y de desa-

t

encién, aunque estas situaciones se

Tabla Ill. Posibles estrategias para aumentar la ingesta energética

Dietéticas

- Aumentar el nimero y la variedad de
alimentos que se ofrecen

- Presentar alimentos de forma
apetecible

- Utilizar alimentos que gustan
mas para vehiculizar otros menos
atractivos

- Aumentar aporte caldrico utilizando
salsas, aceites, frutos secos molidos,
rebozados, etc.

Comportamentales

Comida en ambiente relajado, con
otros miembros de la familia
Horarios regulares, evitar picoteo
Evitar que la comida se eternice
Raciones adecuadas al tamafio, edad
y actividad del nifio

Estimular a comer, pero evitar el
conflicto

No chantajear, distraer ni forzar a
comer
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dan de forma minoritaria. También,
se ha observado que puede afectar
al crecimiento de forma importante:
se ha descrito que los nifios con FM
parecen alcanzar tallas finales meno-
res, son mds delgados y se sitdan en
niveles inferiores en su desarrollo psi-
comotor, aunque las diferencias con
los controles son escasas y de dudosa
significacion, por lo que la aceptacién
de estos resultados debe ser cuestio-
nada@4). Otro dato a considerar, es el
impacto de la manifestacién crénica de
este trastorno en el neurodesarrollo y
la capacidad funcional cerebral, con lo
que esto representaria de limitacién en
el futuro de la persona, aunque en este
campo, también, los estudios son esca-
sos y de resultados contradictorios(®7).
La historia natural del fallo de medro
sugiere que en la mayoria de las oca-
siones se resuelve sin intervencién y sin
consecuencias adversas®.

Funcion del pediatra de
Atencién Primaria

El papel del pediatra de Atencién Pri-
maria es fundamental en este trastorno.

El pediatra de Atencién Primaria
debe conocer la naturaleza y dimensién
del problema, saber hacer una valora-
cién inicial y descartar una gran parte
de las causas que originan el cuadro
clinico en sus formas secundarias.
En la mayoria de los casos, podrd
asumir los aspectos principales de su

tratamiento y seguimiento, incluidos
la intervencién educativa familiar y
cualquier reorientacién de las pautas
alimentarias del nifio. Ademds, deberia
llevar la iniciativa de un abordaje mul-
tidisciplinario y apoyo de los servicios
sociales cuando sean necesarios.

Bibliografia

Los asteriscos reflejan el interés del articulo a
juicio del autor.

1. Martinez V, Bueno S. Fallo de medro.
Pediatr Integral. 2011; XV(5): 409-14.

2. Olsen EM, Petersen J, Skovgaard AM,
Weile B, Jorgensen T, Wright CM.
Failure to thrive: the prevalence and
concurrence of anthropometric criteria
in a general infant population. Arch Dis

Child. 2007; 92: 109-14.

32 Spencer NJ. Failure to think about fail-
ure to thrive. Arch Dis Child. 2007; 92:
95-6.

4, Barrio A, Calvo C. Evaluacién del nifio
con fallo de medro. Protocolos diag-
nésticos y terapéuticos en pediatria,

AEPED; 9: 89-97.

5. Raynor P, Rudolff MCJ. Anthropomet-
ric indices of failure to thrive. Arch Dis
Child. 2000; 82: 364-5.

6. Wright CM. Identification and manage-
ment of failure to thrive: a community
perspective. Arch Dis Child. 2000; 82:
5-9.

7> Krugman SD, Dubowitz H. Failure to
thrive. Am Fam Physician. 2003; 68:
879-84.

8.  Ferrer B, Gémez L, Dalmau J. Fallo de
medro. En: Argiielles F, Garcia MD ed.
Tratado de gastroenterologia, hepatologia
y nutricién pedidtrica aplicada de la SE-

GHNP. Madrid: Ergon; 2011. P 87-92.

9. Stephens MB, Gentry B, Michener MD.
What is the clinical workup for failure
to thrive? ] Fam Pract. 2008; 4: 264-6.

10. Gracia M, Abadfa C, Dalmau J. Estudio
clinico y evolutivo de 49 pacientes con
desmedro. Act Pediatr Esp. 1992; 50:
903-6.

11. Stockheim JA, Daaboul JJ, Yogev R,
Scully SP, Binns HJ, Chadwick EG.
Adrenal suppresion in children with the
human immunodeficiency virus treated
with megestrol acetate. | Pediatr. 1999;
134: 368-70.

12. Arumugam R, Scheiman AO, Lifschitz
C, Gopalakrishna GS. Megestrol acetate
treatment for anorexia and undernutri-

tion in children. J Gastroenterol Nutr.
1998; 27: 476.

13. Dalmau J. Evaluacién del nifio con fallo
de medro. Pediitrika. 2004; 24: 281-6.
Rudolf MCJ, Logan S. What is the long

term outcome for children who fail to
thrive. Arch Dis Child. 2005; 90: 925-31.

14

Bibliografia recomendada

- Wright CM. Identification and manage-
ment of failure to thrive: a community
perspective. Arch Dis Child. 2000; 82:
5-9.

Realiza una valoracién completa del fallo de me-

dro, tratando la problemitica de su definicién,

las causas, valoracién diagnéstica y tratamiento.

- Krugman SD, Dubowitz H. Failure to
thrive. Am Fam Physician. 2003; 68:
879-84.

Revisién completa del cuadro clinico de des-

medro.

- Rudolf MCJ, Logan S. What is the long
term outcome for children who fail to
thrive. Arch Dis Child. 2005; 90: 925-31.

Revisién de estudios sobre fallo de medro, cen-

trandose en el prondstico a largo plazo.

Caso clinico

Varén de 18 meses de edad, que acude a la Consulta
de Pediatria tras haberse detectado una descanalizacion en
la curva de peso en la Gltima revision dentro del Programa
del Nifio Sano. Al trazar su curva de crecimiento, se observa

Exploracion

significativos.

que, en los 3 ultimos controles, el peso se encuentra por

debajo del percentil 3, y la talla y el perimetro cefalico, se

encuentran entre los percentiles 10 y 25. .
Se trata de un nifio sin antecedentes médicos de interés: .

nacido a término, con un peso de 3.000 g, periodo neonatal

normal, no ingresos, intervenciones ni tratamientos crénicos. .

Desarrollo psicomotor normal.

Se interroga a la familia sobre |la dieta del nifio. Parece

Peso: 9.100 g (<P3), talla: 78 cm (P10-25), perime-
tro cefélico: 47,5 cm (P10-25). Exploracién: sin hallazgos

Pruebas complementarias

Hemograma completo y biogquimica basica: normales.
Metabolismo del hierro (sideremia, transferrina, ferri-
tina e indice de saturacién de transferrina): normal.
Pruebas de funcion hepatica y tiroidea: normales.

e Niveles de anticuerpos y serologia de enfermedad

celiaca: normales.

recibir una alimentacion variada, aunque los padres refieren e Sistematico y sedimento de orina y urinocultivo: nega-

que realiza comidas muy escasas.
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g Cuestionario de Acreditacion

A continuacién, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que debera
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditacion de formacién continuada del sistema de acreditacién de los profesionales sanitarios de caracter
tnico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podran realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes niimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Fallo de medro

1. Respecto al fallo de medro, senale
la respuesta CORRECTA:

a. Existe una gran heterogenei-
dad de definiciones y una falta
de consenso en la delimitacién
conceptual del cuadro clinico.

b. Se presenta cuando la ingesta
es insuficiente para mantener
una velocidad de crecimiento
normal, afectindose en todos
los casos el peso y la talla.

c. Se puede observar en nifios de
cualquier edad.

d. En su valoracién, no es impor-
tante tener en cuenta la carga
genética de los padres y el ori-
gen racial.

e. Se trata de un trastorno infre-
cuente y de incidencia variable.

2. ¢En cuil de los siguientes casos,
estariamos ante un paciente con
fallo de medro?

a. Nifio de 15 meses con un peso
inferior al 90% del peso ideal
para la edad.

b. Nifio de 2 afios con mds de tres
determinaciones de peso por
debajo del percentil 3 para su
edad.

c. Nifio de 6 meses con un tnico
registro de peso inferior al per-
centil 3.

d. Nifio de 5 aflos con un peso
inferior al percentil 3 para la
edad en dos ocasiones.

e. Nifio de 12 meses con una caida
del peso en una linea principal
de percentil.

3. En cuanto ala etiologia y fisiopa-
tologia del fallo de medro, indique
la respuesta INCORRECTA:

a. Elfallo de medro se clasifica en
orgdnico y no orgénico.

b. En la mayoria de los casos, no
se logra identificar una causa
orgénica subyacente.

C.

El mecanismo fisiopatolégico
mds frecuente seria una ingesta
insuficiente de alimentos.

Los sindromes de malabsorcién
pueden dar lugar a un fallo de
medro.

Otro de los mecanismos fisio-
patoldgicos seria la disminucién
de las necesidades energéticas.

4. Enlavaloracién diagnéstica de un
paciente con fallo de medro (sefiale

la respuesta INCORRECTA):

a.

b.

Deben realizarse una historia
clinica y dietética completas.
El método ideal para el cdl-
culo de la ingesta diaria es el
recuento de la ingesta de 3 dias
(dos laborables y un festivo).
En la exploracién, habrd que
poner atencién para identificar
signos de maltrato, deprivacién
y los signos cldsicos de malnu-
tricion.

El diagnéstico se fundamenta
en la realizacién de pruebas
complementarias para descar-
tar procesos orgnicos.

La causa mis frecuente de remi-
sién del paciente a la consulta
especializada es la exclusién de
una causa orgédnica subyacente.

5. Respecto al tratamiento, es

CIERTO que:

a.

El objetivo del tratamiento es
que el nifio alcance una talla
adecuada.

La deficiencia nutricional que
con mis frecuencia se encuentra
es el bocio.

Se recomienda el empleo de far-
macos estimulantes del apetito.
Es fundamental la modificacién
de las conductas alimentarias
para romper el circulo anorexia/
ansiedad familiar.

Con frecuencia, es necesaria
la hospitalizacién del paciente
para su tratamiento.

Caso clinico .

6. En el caso del paciente, ;QUE
pruebas solicitaria para completar
la valoracién inicial?

a.
b.

C.

d.

Edad ésea.

Estudio genético.

Estudio de huevos, quistes y
pardsitos en heces y coprocultivo.
Test del sudor.

Endoscopia digestiva.

7. Senale la respuestaINCORRECTA:

a.

La normalidad de los estudios
realizados sugiere la ausencia de
una causa orgdnica subyacente.
En caso de que la evolucién
sea desfavorable, se valorard la
realizacién de otros estudios
complementarios.

Seria aconsejable realizar un
recuento de la ingesta de 3 dias
o un recuento de frecuencia de
ingesta de alimentos para esti-
mar la cantidad de nutrientes
ingeridos.

Parece aconsejable ingresar al
paciente en un centro hospita-
lario para observar su actitud
ante la comida y las cantidades
ingeridas.

En ausencia de signos clinicos
de alarma, se aconseja mantener
una actitud expectante, reali-
zando seguimiento del paciente
para ver la evolucién.

8. En el manejo del paciente, scudl
de las siguientes recomendaciones

NO SEGUIRIA?

a.

Aumentar la densidad energé-
tica de la dieta utilizando salsas,
aceites. ..

Distraer de cualquier forma al
nifio para intentar que coma.
Presentar los alimentos de
forma apetecible.

Mantener horarios regulares de
comida, evitando los picoteos.
Preparar raciones adecuadas al
tamafio, edad y actividad del nifio.
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Resumen

La alimentacion saludable es aquella que permite
mantener un éptimo estado de salud, cubriendo

las necesidades nutricionales para el desarrollo y
conservacioén del organismo y que responde a los
conceptos de suficiencia, equilibrio, variedad y
adaptacion a cada situacioén y circunstancia.
Actualmente, el grupo de personas que por diversos
motivos (religiosos, ético-filoséficos, ecolégicos,
econémicos...), adoptan una alimentacién no
tradicional (vegetariana, en cualquiera de sus
variedades, macrobiédtica, higienista, etc.) es cada
vez mayor, siendo el vegetarianismo la eleccién mas
habitual. Cabe destacar, la sostenibilidad como

uno de los motivos méas en boga, que justifican el
interés por dietas vegetarianas, ya que utilizan menos
recursos naturales, son menos exigentes con el
medio ambiente y promueven justicia social para la

poblaciéon mundial, en definitiva son mas eficientes(l).

En este articulo, se describen algunas de las diversas
modalidades de alimentaciones no tradicionales, se
profundiza en los principales tipos de alimentacion
vegetariana y se detallan los grupos de alimentos que
incluye, ademas de ofrecer propuestas para mejorar
los aportes nutricionales que podrian resultar de
riesgo. Se acaba con un analisis critico sobre las
ventajas e inconvenientes de su seguimiento en la
infancia y la adolescencia.

Cabe aqui resaltar, que un buen estado nutricional no
responde a una Unica forma de comer, ya que existen
muchas y variadas formas de alimentarse, pero solo
una de nutrirse

Abstract

Healthy eating is that which is based on the
individual needs of each person and which meets
the criteria of being: sufficient, balanced, varied
and adapted to each and every situation and
circumstance.

There is currently an increasing number of
persons who for diverse reasons (religious, ethical,
philosophical, ecological, economical, etc.)
adopt non traditional eating styles (vegetarian,
macrobiotic, hygienic, etc.). These kinds of
choices should be decided upon during adulthood.
However, there are parents who are convinced

of their benefits compared to the traditional
omnivorous diet and thus impose them on their
children. Within this context, vegetarianism is the
most common option(1),

This article describes the principal categories

of vegetarian diets. The aim is to familiarise

the paediatrician with which foods to include

or exclude according to each diet pattern, their
nutritional value, and as such, optimise advice
given as to which options are the most adequate.
Details are provided about food groups generally
included in vegetarian diets.

The article concludes with a critical analysis

of such feeding patterns during childhood and
adolescence in addition to their advantages

and disadvantages, with recommendations for
improving intakes of certain nutrients.

It's also emphasised that adequate nutritional
status is not limited to one way or style of eating

Palabras clave: Alimentacion vegetariana; Infancia; Adolescencia; Biodisponibilidad; Guias Alimentarias.

Key words: Vegetarian diet; Children; Adolescence; Bioavailability; Dietary Guidelines.

Introduccion

La alimentacion saludable es aque-
lla que permite un 6ptimo desarrollo
durante la infancia y el mantenimiento
de la salud.

Pediatr Integral 2015; XIX (5): 313-323

Una alimentacién adecuada debe
permitir un éptimo crecimiento y
desarrollo durante la infancia, el man-
tenimiento de la salud, la actividad en
la edad adulta y la supervivencia y el
confort en la vejez.

La eleccién de los alimentos se con-
vierte, en la prictica cotidiana, en el acto
de comer. Este acto voluntario de ingerir
alimentos y combinarlos en los diferen-
tes platos y tomas que realizamos a lo
largo del dia obedece a las normas que
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las distintas civilizaciones y culturas han

ido generando a lo largo de la historia

y configuran el patrén alimentario de

los distintos grupos de individuos que

conforman la sociedad actual. Teniendo
en cuenta todas estas implicaciones,
podemos decir que comer es, para los
humanos, algo mds que alimentarse.
En este contexto se describe, hoy

en dia, la alimentacién saludable y

que responde al amplio criterio de

ser suficiente, equilibrada, variaday
adaptada.

*  Suficiente en energia y nutrientes
(segtn edad, sexo, actividad, situa-
cién fisioldgica...).

* Equilibrada atendiendo a las
proporciones recomendadas (55%
del valor energético total del dia
(VET) en forma de hidratos de
carbono, 30% VET de lipidos y
15% VET de proteinas).

*  Variada para facilitar el aporte de
los macro y micronutrientes.

*  Adaptada alas condiciones geo-
grificas, culturales, religiosas e
individuales®,

Las Guias Alimentarias

Las Guias Alimentarias para la pobla-
cion espanola son un conjunto de docu-
mentos que informan sobre las normas que
se deben seguir para realizar una alimen-
tacion saludable.

CONSUMO DIARIO :

Como otros paises, Espafia cuenta
con recomendaciones consensuadas
por expertos, sobre las orientaciones
que deben regir una alimentacién
saludable; por ejemplo, las publicadas
por la Sociedad Espafiola de Nutricién
Comunitaria (SENC). Se trata de las
Guias Alimentarias para la Poblacion
Espariola, en ellas, se incluye un gra-
fico en forma de Pirdmide Alimentaria
(Fig. 1), que permite ver los distintos
grupos de alimentos considerados bési-
cos a la vez que muestra las raciones
recomendadas de cada grupo®).

Alimentaciones no
tradicionales

Los padres deben conocer los riesgos
y ventajas de la alimentacion escogida y
recibir informacién que les ayude a ofrecer
a sus hijos una alimentacion suficiente.

Por diversos motivos, las personas
pueden adoptar un tipo de alimen-
tacion distinta a la omnivora. Estas
motivaciones pueden ser religiosas
(restricciones), ético-filoséficas (no
aceptar el sacrificio o captura de ani-
males), ecoldgicas (impacto ambiental
que representa la produccién de carne),
econdmicas (la produccién vegetal es
menos costosa que la animal), fisiol6-
gicas (evolucién humana de herbivoros
a omnivoros), aducidas a problemas de

salud o, simplemente, por oposicién al
sistema establecido.

Histéricamente, muchos defenso-
res de actitudes filosoficas y éticas de
respeto a la vida y a la paz, han adop-
tado este tipo de alimentaciones, emi-
nentemente vegetarianas. Entre otros,
citamos a Pitdgoras, Homero, Séneca,
Diégenes, Leonardo da Vinci, Gandhi,
Tolstoy, Newton y Victor Hugo.

Una dieta vegetariana bien pla-
nificada puede permitir alcanzar la
ingesta recomendada para la totalidad
de nutrientes, aunque en algunos casos
la inclusién de suplementos y alimentos
fortificados puede asegurar su aporte®.
Cuando el pediatra se encuentra ante
padres con estas inquietudes, debe
valorar cuidadosamente el tipo de
modalidad que le plantean; es evidente
que el riesgo de un desequilibrio nutri-
cional es mayor cuanto menor edad
tenga el nifo. Por ello, es necesario
poder ofrecer a los padres informacién
sobre el tipo de alimentacién escogida,
sus riesgos y ventajas, e informacién
que les ayude a ofrecer a sus hijos una
alimentacién suficiente o derivarles a
un nutricionista.

Alimentacion crudivora

Este tipo de alimentacién solo
acepta alimentos crudos, aduciendo
que las cocciones alteran el valor
nutritivo de los alimentos. Va desde los

Grasas (margarina, mantequilla)
Dulces, bolleria, caramelos, pasteles
Bebidas azucaradas, helados

@ i Huevos
Vino/cerveza
(Consumo

opcional y

moderado en
adultos sanos)
Frutas

Agua

Actividad
fisica diaria

Figura 1. Piramide de la Alimentacién saludable. SENC, 2007.
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Pescados y mariscos
Carnes magras

Legumbres

Frutos secos

Leche, yogur, queso
Aceite de oliva
Verduras y hortalizas

Vino/cerveza

Actividad fisica

Carnes grasas, embutidos

3-4 raciones semana
3-4 raciones semana
3-4 raciones semana
2-4 raciones semana
3-7 raciones semana
2-4 raciones dia
3-6 raciones dia
>2 raciones dia
>3 raciones dia

Pan, cereales, cereales integrales,
arroz, pasta, patatas

4-6 raciones dia

4-8 raciones dia
Consumo opcional

y moderado en adultos
Diaria (>30 minutos)



frugivoros, que se alimentan solo de
frutos (fruta fresca y seca, aceitunas y
frutos grasos), hasta los que amplian su
ingesta con hortalizas frutales (tomate,
pepino...). Algunos admiten cereales y
legumbres (remojados o/y germinados
para mejorar parcialmente su diges-
tién), en algunos casos, también inclu-
yen alimentos crudos de origen animal
como leche, carne o pescado, y el pan
como excepcién de alimento cocido.

Alimentacion macrobiética

Patron dietético propugnado por Geor-
ges Oshawa en el marco de la filosofia zen
que desea hallar el equilibrio entre fuerzas
antagonicas a la vez que complementarias
(Yin-Yan).

La aplicacién de la alimentacién
macrobidtica se realiza por fases. En
sus inicios, incluye alimentos de ori-
gen animal, pero progresivamente se
orienta hacia una alimentacién vegana
con predominio de cereales integrales
y limitacién del consumo de liquidos.
El riesgo de desequilibrios y déficits
nutritivos aumenta con el progreso de
las restricciones.

Alimentacion higienista

Es un sistema que se basa en crite-
rios digestivos y consiste en promover la
disociacién de determinados alimentos.
Por ejemplo, no consumir en la misma
comida alimentos proteicos y glucidicos.

Alimentaciones vegetarianas

Las alimentaciones vegetarianas
incluyen todo tipo de alimentos de
origen vegetal: cereales, legumbres,
tubérculos, verduras y hortalizas, fru-
tas, aceites y grasas vegetales y también
semillas y frutos secos.

Los alimentos de origen animal y
sus derivados son excluidos; pero, en
ciertos casos, se aceptan: los productos
ldcteos, los huevos, la carne de aves o el
pescado, de aqui derivan las distintas
modalidades vegetarianas que se des-
criben a continuacién.

La forma ovolactovegetariana se
basa mayoritariamente en alimentos de
origen vegetal con inclusién de ldcteos
y huevos. Es mas completa que la lac-
tovegetariana que excluye los huevos
y también que la ovovegetariana que
excluye los licteos.

DIETA VEGETARIANA'Y OTRAS DIETAS ALTERNATIVAS

Q)
%
%,

huevos

oy . Qv’
{ o aceites S
Wy vegetales 2

cereales integrales

leguminosas

= Si no consume productos lacteos o huevos, incluya una fuente segura de vitamina 812,

** ([0O000000

» a
»
Frvett

Ejercicio fisico diario. Agua: 8 vasos por dia. 10 minutos de exposicién solar diarios

Figura. 2. Pirdmide vegetariana.

Loma Linda University. School of public Healh.2008. Depatment of Nutrition.

Los vegetarianos estrictos (tam-
bién llamados veganos, veganistas o
vegetalianos) son los que eliminan todo
tipo de alimentos de origen animal y
que pueden presentar ciertos riesgos
nutricionales si no se dispone de infor-
macién suficiente.

Las ultimas crisis alimentarias y
el interés de un sector de la poblacién
por el seguimiento de unas normas de
alimentacidn saludables, ha fomentado
la aparicién de una nueva modalidad
denominada semivegetariana. Este
término abarca un amplio rango de
hébitos alimentarios: desde tomar todo
tipo de carne de vez en cuando, a con-
sumir huevos, pescados y aves, exclu-
yendo las otras carnes, hasta los que
solo aceptan los huevos y el pescado®.

La tabla I resume las modalida-
des de vegetarianismo descritas. El
presente articulo se centrard en la ali-
mentacién vegetariana.

Alimentos

Las piramides de la alimentacién son
documentos graficos que agrupan los ali-
mentos seglin su semejanza nutricional.

La pirdmide para la alimentacién
vegetariana, al igual que la de alimen-
tacién saludable omnivora, agrupa los
alimentos segin su similitud nutricio-
nal, con grupos parecidos, aunque en
algunos varian los alimentos que los
componen (Fig. 2):

* Cereales: preferentemente inte-
grales.

* Leguminosas: incluye productos
derivados (p. €j., tofu).

* Hortalizas: tubérculos, bulbos,
raices y hortalizas de hoja, tallo o
fruto.

* Frutas: variadas atendiendo la esta-
cionalidad.

*  Semillas oleaginosas y frutos secos.
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Tabla I. Principales tipos de alimentacion vegetariana

Tipo de dieta

Ovolacto-
vegetariana

Alimentos consumidos

Cereales, legumbres, verduras,
frutas, frutos secos, semillas,
lacteos y huevos

Alimentos no consumidos

Carne y pescado

Comentarios

Posible exceso de grasa total,
saturada y colesterol. Riesgo de
déficit de vitamina Bi12 y Dy, yodo.

Vegana

Cereales, legumbres, verduras,
frutas, frutos secos y semillas

Lacteos, huevos, carne y
pescado

Riesgo de déficit de acidos grasos
omega-3, vitamina Bi2 y D y yodo

Macrobiética

Cereales, legumbres, verduras
(frutos secos, semillas y fruta en
menor cantidad); mucho uso de
vegetales marinos, productos de
la soja y condimentos asiaticos.
Puede consumir pescado

Carne, a veces, pescado,
lacteos, huevos, fruta
tropical, edulcorantes
procesados. Solanaceas
(pimiento, tomate, espinacas,
berenjena, patata)

No recomendable, sobre todo en
nifios o en el embarazo

Frugivora Fruta, verdura que botanicamente Carne, pescado, lacteos, huevos,  No recomendable, sobre todo en
es una fruta (tomate, berenjena, legumbres y la mayor parte de nifios o en el embarazo
pimiento, calabaza), frutos secos cereales
y semillas
Crudivora Verdura, frutas, frutos secos, Alimentos cocinados, excepto No recomendable, sobre todo en
semillas, cereales germinados, el pan nifios o en el embarazo
legumbres germinadas (todo
crudo). Algunos toman lacteos y
carnicos crudos
Higienista Enfasis en verduras y frutas crudas. Varia. Algunos regimenes Puede ser equilibrada, pero depende

Incluye cereales integrales,
legumbres, frutos secos,
germinados y semillas

prohiben la carne, los lacteos
y los huevos

mucho de la seleccién y del tipo de
régimen higienista (muy variado)

Adaptado de: Position of the American Dietetic Association and Dietitians of Canada: Vegetarian diets. J Am Diet Assoc. 2003;

103(6): 748-65.

Messina V, Mangels R, Messina M. The dietitian’s guide to vegetarian diets. Issues and applications. Second edition. Jones and

Bartlett; 2004.

Basulto J. Dietas vegetarianas en momentos de riesgo del ciclo vital. Libro de ponencias. Paginas 13-15. Madrid, abril de 2008.

Disponible en www.dietecom.com.

*  Aceites y grasas.

* Ldcteos: leches, leches fermentadas
de diferentes tipos y quesos.

*  Huevos.

Ademds, el mercado ofrece una
amplia gama de productos elaborados
para este colectivo sin presencia de ali-
mentos de origen animal.

A continuacién, comentamos los
contenidos nutricionales de los ali-
mentos bdsicos por grupos.

Farinaceos

Cereales

Los hidratos de carbono son el
componente mayoritario de los cerea-
les, en la mayoria de ellos domina el
almidén, mientras que en otros como
la cebada, la avena o el centeno, predo-
minan los polisacdridos no amildceos.

Las proteinas son otros componen-
tes no despreciables de su composicién.
El valor nutritivo de las proteinas de los
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diversos cereales varia segtin cada uno
de ellos, pero es comun para todos los
bajos contenidos en lisina si se compara
con la proteina patrén, por lo que se
las considera de valor biolégico limi-
tado. Las proteinas de los cereales se
complementan bastante bien con las de
origen lacteo, que son mucho mds ricas
en lisina, asi como con las proteinas
procedentes de las leguminosas.
Ademis, los cereales contienen
vitaminas del grupo B y sales mine-
rales en cantidades variables, depen-
diendo de si se considera el grano com-
pleto o si este se ha desprovisto de su
parte mds exterior, lo que da lugar a
las harinas refinadas o harinas blancas.
Generalmente, las personas que reali-
zan una alimentacion vegetariana pre-
fieren consumir cereales completos o
alimentos elaborados con harinas inte-
grales, en este caso, el aporte de fibras
es mayor, asi como el de vitaminas y
sales minerales. Los productos inte-

grales tienen una menor digestibilidad
y pueden provocar molestias géstricas a
los nifios y a los adultos poco acostum-
brados a su consumo. Los fitatos, que
se encuentran en la composicién del
salvado de los cereales, actiian como
inhibidores de la utilizacién de sales
minerales, como el hierro, el cinc y el
calcio, accién que se ve disminuida si
estos estin modificados por la coccién
o por fermentacién.

Como alimentos de uso comin en
este subgrupo, se encuentran: el pan,
pastas alimenticias, arroz, cereales
de desayuno, y entre los elaborados
de consumo muy extendido estdn las
galletas y similares.

Legumbres

Son un pilar de la alimentacién
vegetariana, su composicién nutricio-
nal estd presidida por las proteinas y los
hidratos de carbono, sin menospreciar
su contenido en sales minerales, vita-



minas y fibra. Se consideran una fuente
proteica importante. Por su alto conte-
nido en proteinas, se incluyen también
en el grupo de alimentos proteicos.

Tubérculos

Por su alto contenido en carbo-
hidratos, los tubérculos también se
incluyen en este grupo.

Hortalizas

El contenido en nutrientes de este
grupo de alimentos varia de forma
considerable segun el tipo, pero, en
general, destaca la elevada cantidad de
agua, que oscila entre el 80 y el 90%,
los hidratos de carbono le siguen con
un 10-20%, las proteinas y las grasas
representan un bajo porcentaje; por
todo ello, el contenido energético de
las hortalizas frescas es muy bajo. La
cantidad de fibras no suele sobrepasar
el 3%.

Las hortalizas son una excelente
fuente de determinadas vitaminas
(folatos, provitamina A, vitamina K,
vitamina E, etc.), sobre todo, conside-
rando que esta aportacion estd asociada
a un bajo contenido energético. No
obstante, otras vitaminas estdn prac-
ticamente ausentes en este grupo de
alimentos (vitamina D, vitamina Biy).

Los alimentos de este grupo son
una buena fuente de sales minerales
como: potasio, calcio y magnesio.
Algunas verduras contienen canti-
dades relativamente altas de hierro,
aunque su biodisponibilidad es baja
aligual que la del calcio.

Tubérculos

Deben distinguirse del resto de
hortalizas, por el hecho de que su
contenido en hidratos de carbono y
proteinas es considerablemente mayor
al de la mayoria de hortalizas y, por
consiguiente, son mds energéticos.
Tubérculos de uso comtn en nuestro
entorno son: las patatas, los boniatos,
pero también, el fiame, y la yuca.

Frutas

Como en el grupo anterior, el
componente mayoritario es el agua,
a este le siguen los aziicares, los poli-
sacdridos y los dcidos orgdnicos, sin
apenas presencia de proteinas ni de
grasas excepto el aguacate, que con-
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tiene una cantidad nada despreciable
de grasa, y especialmente de 4dcidos
grasos monoinsaturados. Las vitami-
nas, las sales minerales y las fibras son
parte de las propiedades nutritivas de
los alimentos de este grupo, el conte-
nido en vitaminas est4 distribuido de
forma irregular en las distintas espe-
cies, por este motivo es importante el
consumo variado de las frutas. Las
frutas desecadas (pasas, ciruelas...)
tienen una cantidad mayor en azica-
res, fibras, sales minerales y una can-
tidad no despreciable de compuestos
nitrogenados. Como en el caso de las
hortalizas, las vitaminas D y B12 no
forman parte de su composicién.

Frutos secos y semillas
oleaginosas

La fruta seca grasa y las semillas
oleaginosas contienen proteinas, ade-
mis de un considerable porcentaje en
grasa, mayoritariamente insaturada.
Los dcidos grasos de las almendras,
avellanasy pistachos son en su mayoria
monoinsaturados, mientras que los de
las nueces y los pifiones son principal-
mente poliinsaturados.

En relacién a las proteinas, estas
son de limitado valor biolégico. Aun-
que son una buena fuente de triptéfano
y de aminodcidos azufrados, contienen
bajos niveles de lisina. Los frutos secos
tienen una alta densidad energética que
junto con el contenido en vitamina E,
sales minerales y fibra, les convierte en
un grupo importante para el aporte de
nutrientes y energia.

Grasas

Los aceites y las materias grasas
son la principal fuente de energia y
son el vehiculo de las vitaminas lipo-
solubles, de las que podemos destacar
la vitamina E en los aceites de semillas
o en el aceite de oliva virgen.

Los 4cidos grasos de los aceites de
semillas son, en su mayoria, poliinsatu-
rados ricos en dcidos grasos de la serie
omega-6. El dcido graso predominante
del aceite de oliva es el dcido oleico
(monoiinsaturado); mientras que, en
los aceites tropicales de coco y palma,
los dcidos grasos mayoritarios son los
dcidos grasos saturados. La mantequi-
lla contiene dcidos grasos saturados,
vitamina D y colesterol.

Lacteos

Su contenido en proteinas de alto
valor biolégico mejorardn el aporte en
aminodcidos esenciales sin necesidad
de tener en cuenta la complementa-
cién proteica; ademds, contienen una
pequefia cantidad de cianocobalamina
(B12), vitamina pricticamente ausente
de los alimentos de origen vegetal y
principal déficit en el vegetarianismo
estricto. El calcio de los productos ldc-
teos se diferencia, no solo por la canti-
dad de este mineral, sino también por
su buena biodisponibilidad, debida a
su forma quimica y al equilibrio con el
fésforo, entre otras buenas condiciones.

La grasa lictea es rica en dcidos
grasos saturados. En los casos en que
el consumo de alimentos de este grupo
sea elevado, puede ser recomendable
aconsejar los productos semidesnatados
para evitar un excesivo aporte de ener-
gia, dcidos grasos saturados y colesterol.

Alimentos de este grupo son: la
leche de origen animal y los yogures
y demds leches fermentadas, ademds
de los quesos.

Alimentos proteicos

Huevos

Contienen proteinas de alto valor
biolégico, ademds de lecitina, fosfo-
lipidos y vitaminas hidrosolubles y
liposolubles. El contenido en colesterol
no parece resultar un inconveniente,
teniendo en cuenta que se trata de
un tipo de alimentacién donde estin
ausentes las carnes, los pescados y sus
derivados.

Legumbres

Este grupo de alimentos contiene
una gran cantidad de proteinas. La
calidad de estas, depende de su con-
tenido en aminodcidos esenciales en
comparaci6n con la proteina patrén; a
los aminoacidos esenciales que resultan
insuficientes de esta comparacién, se
les denomina aminodcidos limitantes.

Las legumbres tienen niveles bajos
de triptéfano y aminodcidos azufra-
dos, por lo que sus aminodcidos limi-
tantes serdn, ademds del triptéfano, la
metionina y la cistina. Las legumbres
son una buena fuente de lisina(®).

Se puede mejorar el aporte de los
aminodcidos, haciendo una combina-
cién adecuada de los distintos grupos
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de alimentos; por ejemplo, combi-
nando las legumbres, cuyo aminod-
cido limitante es el triptéfano y los
aminodcidos azufrados pero que con-
tienen una buena cantidad de lisina,
con los cereales, cuyo aminodcido
limitante es la lisina y son una buena
fuente de triptéfano y aminodcidos
azufrados.

La calidad de las proteinas tam-
bién depende de su digestibilidad, que
viene determinada por los factores no
proteicos como la fibra y los polifeno-
les, entre otros. A mayor cantidad de
fibra, menor es la digestibilidad.

Mediante la férmula adaptada por
la FAO OMS y adoptada por otras
organizaciones, se calcula la diges-
tibilidad de una proteina, corregida
para el contenido de aminodcidos
(PDCAAS); asi, la calidad de la pro-
teina de la caseina o la de la clara de
huevo tiene un valor 1, mientras que la

de las legumbres es de 0,55.

Contenido en aminodcidos
(mg/g proteina) en la
proteina x digestibilidad

PDCASS =
Contenido de aminoacidos

en el patron de la FAQ
para nifios de 2 a 5 afios

En cuanto a los hidratos de car-
bono, el almidén es el ghicido mayo-
ritario de las legumbres, otros com-
ponentes hidrocarbonados son: la
celulosa, la hemicelulosa y las pectinas,
componentes de las fibras presentes en
cantidad importante en estos alimen-
tos. Las grasas son minoritarias en su
composicion.

Las legumbres ofrecen contenidos
interesantes de: 4cido félico, tiamina,
niacina, calcio, hierro, cinc, fésforo y
magnesio®).

El hierro de las legumbres, como
ocurre con el de los demds alimentos
vegetales, es de baja biodisponibili-
dad. La biodisponibilidad del hierro
depende, en parte, de su forma qui-
mica: el hierro (“hemo” de alta bio-
disponibilidad), se encuentra solo en
musculo y visceras de animales, mien-
tras que el hierro “no hemo” (con una
biodisponibilidad mucho mis baja),
es el mayoritario en la dieta y se halla
presente tanto en alimentos de origen
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animal como vegetal. Otros factores
que afectan la biodisponibilidad del
hierro, son la acidez en el medio gés-
trico, asi como la interaccién con otros
compuestos quimicos presentes que
en los alimentos pueden aumentar su
biodisponibilidad (vitamina C o 4cido
citrico) o bien disminuirla (icidos fitico
y oxdlico). Ademds, cuando se ingie-
ren elevadas cantidades de calcio, este
compite con el hierro “no-hemo” para
su absorcién, de manera que puede
disminuir su biodisponibilidad. La
biosiponibilidad de otros minerales del
mismo grupo (minerales de transicién
como el cinc o el cobre) también se ve
afectada por esas interacciones.

Por su contenido en proteinas,
también se incluyen en este grupo: los
licteos, los frutos secos y las semillas
oleaginosas.

Dulces

Los nutrientes del azicar y de la
miel son, bisicamente, aziicares sen-
cillos que aportan energia rdpida, la
recomendacién que se hace sobre el
consumo de estos azucares es de no
sobrepasar entre el 7-10% de la ener-
gia total del dia. Su contenido en otros
nutrientes es minoritario, especialmente
en los refinados. El azicar moreno y
las melazas contiene un poco de fibra
y trazas de micronutrientes sin valor
destacable en el plano nutritivo.

Alimentos especiales

Alimentos que son consumidos
frecuentemente por sus propiedades
nutritivas, como condimentos o como
sustitutivos de los productos de origen
animal. De entre ellos, destacamos:

* Algas: la mayoria de las que se
consumen son de origen marino,
de bajo contenido calérico, ricas
en minerales (Mg, Ca, P, Ky I),
fibras, proteinas, vitaminas y dci-
dos grasos esenciales. El contenido
vitaminico varfa segin la época del
afio y la variedad. Las algas rojas son
especialmente ricas en provitamina
A, las negras y las verdes en vita-
mina C. Las negras también lo son
en vitamina E. Todas ellas contienen
pequeidias cantidades de vitamina
B12, si bien algunos autores creen
que son andlogos inactivos de esta
vitamina o bien vitamina activa pro-

ducida por microorganismos adhe-
ridos a ellas, pero que no puede ser
considerada como una fuente fiable
de esta vitamina. Entre las algas mds
consumidas, destacan: agar-agar,
nori, wakame, hijiki y kombu. Algu-
nas de las que también se consumen
son de agua dulce, como en el caso
de la espirulina.

Batidos de soja, arroz, avena: obte-
nidos a partir de granos remojados,
molidos y colados. Usados como
sustitutos de la leche, en muchos
casos, enriquecidos en calcio.
Gomasio: condimento obtenido a
partir de la mezcla de granos de
sésamo tostados y molidos, con sal
marina. Existe una variedad mez-
clada con algas tostadas y pulve-
rizadas, con mayor contenido en
minerales.

Granos germinados: granos some-
tidos a un proceso germinativo que
mejora su digestibilidad.

Miso: pasta rica en sodio que
resulta de la fermentacién de gra-
nos de soja, con avena o/y arroz,
se encuentran diversas variedades
seglin la combinacién de los ingre-
dientes. Se usa para la preparacién
de sopas, como condimento o para
untar pan. Su riqueza en dcido
glutdmico le proporciona el sabor
tipico de la carne.

Natto: producto de soja fermen-
tada de manera similar al tempeh.
Caracteristico por su textura y
sabor peculiar.

Proteina de soja texturizada: se
obtiene de la harina de soja desgra-
sada. Se comercializa generalmente
deshidratada y es muy utilizada por
la industria alimentaria.

Quorn: microproteina que se extrae
de un hongo Fusarium venena-
tum; se consume como ingrediente
de algunas recetas culinarias.
Seitdn: preparado proteico a base
de gluten de trigo. El valor bio-
légico del gluten del trigo es de
42/100. Permite preparaciones
culinarias similares a la carne.
Tamari: compuesta de soja fermen-
tada, trigo y sal. Se usa como salsa
o para condimentar sopas. Tiene
un alto contenido en sodio.
Tahin: Pasta elaborada con semi-
llas de sésamo crudas o tostadas.
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Tabla Il. Composicion nutricional de alimentos especiales(14-16)

Por 100 g Kcal Prot. (g) Lipidos (g) HC (g) Fibra (g) Ca (mg) Fe (mg) P (mg)
Alga Agar 26 0,54 0,03 6,75 0,5 54 1,86 5
Alga Spirulina 26 5,92 0,39 2,42 Nd 12 2,79 11
Alga Wakame 45 3,03 0,64 9,14 0,5 150 2,18 80
Batido de soja 33 2,75 1,91 1,81 1,3 4 0,58 49
Gomasio 567 16,96 48,00 26,04 16,9 131 7,78 774
Miso 206 11,81 6,07 27,96 5,4 66 2,74 153
Natto 212 17,72 11,00 14,35 5,4 217 8,60 174
Proteina de soja 338 80,69 3,39 7,65 - 178 14,5 776
Seitan 92 20 0 3 Nd 8BS 2,1 Nd
Tahin 595 17,00 53,76 21,19 9,3 426 8,95 732
Tamari 60 10,51 0,10 5,57 0,8 20 2,38 130
Tempeh 193,0 18,54 10,8 9,39 Nd 111 2,7 266
Tofu 119 11,5 6,6 3,3 0,3 200 1,7 190

Nd: no disponible.

Usada para untar en pan o para dar
sabor a las recetas culinarias.

* Tempeh: producto de soja fermen-
tada a partir de granos enteros de
soja. De sabor similar a los cham-
pifiones frescos, se suele utilizar
como condimento de otros platos.

*+ Tofu: también llamado “queso de
soja”, se obtiene a partir de la coa-
gulacién del batido de soja. Son
mejor fuente de calcio, los cuajados
a los cuales se ha adicionado sales
de calcio.

El valor nutricional de algunos de
estos alimentos se resume en la tabla IT.

Realizacion de la
alimentacion vegetariana

Para conseguir una alimentacién
vegetariana saludable, se recomienda
cumplir con las raciones propuestas
de cada grupo de alimentos, procu-
rando que sea lo mds variada posible
y adaptando las cantidades a la nece-
sidades individuales. Para facilitar su
confeccién, en la tabla III se resumen
el niumero de raciones recomendadas
por dia, asi como el peso y la medida
casera.

En la tabla IV, se muestran los
pesos orientativos de las raciones por
grupos de edad.

Analisis critico de las
alimentaciones vegetarianas.
Ventajas e inconvenientes

Las dietas vegetarianas ofrecen benefi-
cios de proteccion de la enfermedad coro-
naria, debido a su menor contenido en
grasa, colesterol, y a su superior contenido
en acido félico y antioxidantes. Los prin-
cipales inconvenientes son: el volumen de
alimentos que deben consumir para cubrir
las necesidades energéticas y la ausencia
de determinados nutrientes en alimentos
de origen vegetal.

Debido al incremento de las enfer-
medades crénicas relacionadas en gran
parte con la dieta, las recomendaciones
actuales de la OMS para la poblacién
general, son la disminucién del con-
sumo de grasas saturadas y azicar, y
el aumento de fibras, que traducido
en alimentos propone la disminucién
de los alimentos de origen animal y el
aumento de los de origen vegetal.

Gibson y colaboradores (2014),
describen que existe riesgo de deficien-
cia de hierro y cinc en nifios y ado-
lescentes que practican dietas veganas
muy restringidas, por lo que puede ser
conveniente recomendar alimentos
fortificados, asi como estrategias para
mejorar la biodisponibilidad®).

Tanto la Asociacién Americana
de Dietética (ADA) como la Société

Canadienne de Pédiatrie, coinciden en
afirmar que una alimentacién vegeta-
riana bien equilibrada, puede respon-
der a las necesidades de los nifios y de
los adolescentes, pero que debe de ase-
gurarse un suficiente aporte energético
y vigilar atentamente su desarrollo®),
en este punto, la ADA especifica que
es compatible con un buen estado
nutricional, especialmente si la dieta
es lacto u ovolactovegetariana).

En los casos en que la alimentacién
vegetariana aporte los nutrientes y la
energia necesaria para el crecimiento y
desarrollo del nifio, las ventajas a des-
tacar son: la disminucién de las grasas
saturadas (siempre que se respeten las
raciones recomendadas); el adecuado
aporte en dcido félico —a menudo insu-
ficiente en la alimentacién omnivora—y
el aporte de fibra.

La Asociacién Americana de Die-
tistas (ADA), resalta que los nifios
vegetarianos raramente son obesos y,
también, que su crecimiento es mds
lento.

Diversos estudios indican que los
vegetarianos presentan tasas inferiores
de morbilidad y mortalidad relativas a
las diversas enfermedades crénicas en
comparacién con los no vegetarianos.
Las dietas vegetarianas ofrecen bene-
ficios de proteccién de la enfermedad
coronaria, debido a su menor contenido
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Tabla Ill. Raciones recomendadas por dia. Pesos orientativos de las raciones y

medida casera

Grupo Alimentos Peso racion Medida casera
Raciones/dia
Cereales Pan 40-60 g 1-2 rebanadas
medianas
4-6 biscotes
S .
el Cereales desayuno 30¢g
Incluir Pasta, arroz 60-80 g 1 plato normal
integrales en crudo
Verduras y 150-200 g 1 plato de verduras
hortalizas cocinadas
1 plato de ensalada
1 tomate grande
> 3 r/dia 2 zanahorias
1 patata
Frutas 120-200 g 1 pieza mediana
1 taza de fresas,
cerezas
> 2 rdia 2 kiwis
2 tajadas de melén,
sandia
Aceite 10 ml 1 cucharada sopera
3-6 r/dia
Lacteos y Leche 200-250 ml 1 taza
Sus.t'tUtOTQ' Yogurt y leches 200-250 g 2 yogures
enriquecidos
: fermentadas 1 vaso de yogurt
en calcio 2o
1 vaso de kéfir
Queso semicurado 40-60 g 2-3 lonchas
; Queso curado 25-30 g 1 loncha
3-4 r/dia 1 cucharada sopera
de queso rallado
Queso fresco 80-125 g 1 porcién individual
Tofu 100-120 g 2 lonchas
Batidos enriquecidos 250 ml 1 vaso
Frutos secos y Almendras, 25-30 g 1 pufiado
semillas avellanas, nueces
>1 r/dia
Sustitutos Huevos 2 2 unidades
carne- medianas
P2 Legumbres 60-80 g 1 plato
en crudo
2-3 r/dia Seitan 80-100 g 2 filetes
Tofu, tempeh 100-120 g 2 lonchas

Adaptada de: SENC 2007.

en grasa, colesterol, proteina animal y a
su superior contenido en 4cido félico y
vitaminas antioxidantes. Los niveles de
colesterol total en sangre y de coleste-
rol LDL son, por lo general, inferiores
en los vegetarianos. Los inconvenien-
tes de la alimentacién vegetariana en
nifios son: el volumen de alimentos que

PEDIATRIA INTEGRAL

deben consumir para cubrir sus nece-
sidades energéticas, la menor digesti-
bilidad de los alimentos vegetales —en
especial referencia a la digestibilidad de
las proteinas—y la falta de nutrientes
presentes en alimentos de origen ani-
mal, pero ausentes (o casi ausentes) en
alimentos de origen vegetal.

Cubrir las necesidades en vitamina
B1», vitamina D, calcio, zinc y hierro,
en los casos de vegetarianismo estricto,
puede resultar dificil, asi como asegu-
rar el aporte de dcidos grasos esencia-
les. En algunos casos, se recomienda
la suplementacién y el consumo de
alimentos enriquecidos, como se ha
mencionado anteriormente.

Propuestas para mejorar
los aportes nutricionales
en nifios y adolescentes
vegetarianos

Los padres deben disponer de la infor-
macion suficiente para seguir las directri-
ces de la piramide alimentaria y cumplir
con las recomendaciones para mejorar el
aprovechamiento de los nutrientes.

Para evitar el déficit energético y/o
nutricional, los padres deben conocery
seguir las directrices de la pirdmide ali-
mentaria, cumplir con las recomenda-
ciones sobre complementacién proteica,
aporte de energia, dcidos grasos esen-
ciales, vitamina B1, vitamina D, calcio,
zincy las propuestas para mejorar la uti-
lizacion del hierro. Para evitar déficit de
vitamina B1 y vitamina D en la leche
materna de madres veganas, puede ser
aconsejable que estas madres las ingieran
como suplementos vitaminicos.

Recomendaciones para el aporte
de energia

Conviene asegurar un aporte diario
de grasas de alifio y coccién, velar por
la presencia de cereales o sus derivados
en todas las comidas, recomendar el
consumo frecuente de fruta seca olea-
ginosa, pero moderar el consumo de
alimentos con mayor contenido en azd-
car (zumos, mermeladas, miel, aztcar,
chocolate...).

Recomendaciones para la
complementacion proteica

En el caso de no incluir ningtn ali-
mento de origen animal (licteos o hue-
vos),la mezcla de cereales con legumbres
o con fruta seca oleaginosa deberia de
estar presente en los menus de forma
habitual. Las investigaciones sugieren
que no es necesario consumir proteinas
complementarias en una misma comida
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Tabla IV. Pesos orientativos de las raciones por grupos de edad

Grupo Alimentos 3-6 afios 7-9 afnos 10-13 anhos 14-18 ahos
Raciones/dia
Cereales Pan 25-35¢g 35-50 g 50-60 g 60-75 g
Cereales desayuno 15g 25¢g 30¢g 40g
Pasta, arroz en crudo 35-40 g 50-65 g 60-80 g 75-100 g
Verduras y hortalizas 100-120 g 120-150 g 150-200 g 200-250 g
Frutas 75-100 g 100-150 g 120-200 g 150-250 g
Aceite 0,6 ml 0,8 ml 10 ml 13 ml
Lacteos y sustitutos Leche 120-150 ml 160-200 ml 200-250 ml 250-325 ml
eniauecidos e Yogurt y leches 120-150 g 160-200 g 200-250 g 250-325 m
fermentadas
Queso semicurado 25-30 g 30-40 g 40-60 g 50-75 g
Queso curado 15-20 g 20-25 g 25-30 g 35-40 g
Queso fresco 45-70 g 65-100 g 80-125¢g 100-165
Tofu 60-70 g 80-100 g 100-120 g 130-160 g
Batidos enriquecidos 150 ml 200 ml 250 ml 325 ml
Frutos secos y Almendras, avellanas, 10-15g 20-25¢g 25-30 g 3540 ¢g
semillas nueces molidos
Sustitutos carne- Huevos 1 1 2 2
peele Legumbres en crudo 35-45¢g 45-65 g 60-80 g 75-100 g
Seitén 50-60 g 60-80 g 80-100 g 100-130 g
Tofu, tempeh 60-70 g 80-95 g 100-120 g 130-160 g

Elaborada a partir de datos de SENC 2007.

y que el consumo de diversas fuentes de
aminodcidos durante el dia debe asegu-
rar una retencion y utilizacién adecuada
del nitrégeno en las personas sanas. Se
recomienda un consumo superior de
proteinas a los vegetarianos en rela-
cién a los no vegetarianos, de entre un
30-35% respecto al valor calérico total
para los nifnos de hasta los 2 anos, entre
un 20-30% entre los 2 a 6 afios, y un
10-15% después de los 6 afios, en espe-
cial los nifios veganos®: y un consumo
variado de alimentos para asegurar la
adecuada complementacién de las dis-
tintas proteinas vegetales. Las fuentes
principales de proteinas en la alimen-
tacién vegana son: las legumbres, los
cereales, los frutos secos y las semillas.

Recomendaciones para el aporte
en vitamina B1>

La manera mds segura es la inclu-
sién de alimentos de origen animal. En
ausencia o en un consumo muy bajo
de estos, es necesaria la suplementa-
cién de esta vitamina o/y el consumo

de alimentos enriquecidos, como se ha
mencionado anteriormente.

Es posible que la leche materna de
madres veganas sea pobre en esta vita-
mina, por lo que pueden ser necesarios
suplementos a sus lactantes®).

Recomendaciones en relacion al
aporte de calcio

Los lacteos serdn la primera fuente
de eleccién, no solo por la cantidad sino
también por la alta biodisponibilidad
del mineral en estos alimentos. En los
casos de omisién total de los alimen-
tos de este grupo, debe recurrirse a los
productos enriquecidos en este mineral
como derivados de la soja, cereales, y
zumos. Los frutos secos grasos son
también portadores de cantidades no
despreciables de calcio. Las hortalizas
de hoja verde con bajo contenido en
oxalatos como la col verde, son tam-
bién una fuente de calcio para nifios
de mayor edad. La ingesta recomen-
dada de calcio para nifios de 1 a 10

afios es de 800 mg/dia y de 11 a 24

afios es de 1.200 mg/dia, cantidades
que es importante respetar. Los nifios
y adolescentes veganos pueden nece-
sitar suplementacién para alcanzar las
ingestas recomendadas.

Propuesta para mejorar la
utilizacion del hierro

A partir de los 6 meses, deben
introducirse alimentos ricos en hierro o
alimentos enriquecidos en este mineral.

Diversos estudios realizados con
nifios preescolares y escolares veganos,
indican que no hay casos documenta-
dos de anemia. Si bien, su necesidad en
este mineral es de 1,8 veces en relacién
a los no vegetarianos, debido a la dife-
rente biodisponibilidad®.

Para mejorar la biodisponibilidad
del hierro de los alimentos de origen
vegetal se recomienda la inclusién de
un alimento rico en vitamina C en la
misma comida, ya que la vitamina C
incrementa la solubilidad del hierro
“no-hemo” (y, por consiguiente, su bio-
disponibilidad). Altas concentraciones
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de 4cidos fitico u oxdlico, cantidades
altas de fibra y elevadas ingestas de cal-
cio, también interfieren negativamente
en la absorcién de este mineral.

Propuesta para mejorar el aporte
de zinc

Debido a la baja biodisponibili-
dad del zinc de los alimentos de ori-
gen vegetal, las recomendaciones de
consumo para los vegetarianos y, en
especial, para los veganos deberian
de ser un 50% superior a las de los no
veganos. Fuentes de este mineral son
(legumbres secas, fruta oleaginosa y
cereales completos). La fermentacion
de los alimentos permite disminuir las
concentraciones de posibles sustancias
interferentes(*8:911,12),

Propuesta para mejorar el aporte
de vitamina D

Para los veganos, el aporte de esta
vitamina estd supeditada al consumo de
alimentos enriquecidos y a la exposicién
solar, en el caso de que estos sean insufi-
cientes, es muy posible que sea necesaria
la prescripcién de suplementos.

Propuesta para mejorar el aporte
de acidos grasos esenciales

Los veganos pueden ficilmente
consumir menos grasas que los omni-
voros y los ovo-lactovegetarianos, siendo
especialmente bajas las ingestas de doco-
sahexaenoico (DHA) y de eicosapenta-
noico (EPA) y; en cambio, altas las inges-
tas de dcidos grasos omega-6, los cuales
pueden inhibir la conversién del dcido
linolénico, principal precursor del DHA
y del EPA, por lo que se recomienda el
consumo de nueces, aceite de linaza y
aceite de colza ricos en el precursor.

Funcion del pediatra de
Atencién Primaria
El pediatra debe velar para que

los aportes nutritivos sean adecuados,
teniendo en cuenta la edad de los nifios,
para que estos mantengan un 6ptimo
estado de salud y desarrollo, ademads de
prevenir trastornos alimentarios que se
pueden traducir en desequilibrios nutri-
cionales y con ello favorecer la aparicién
posterior de: obesidad, hipercolestero-
lemia, diabetes tipo 2, caries y malnu-
tricién en general. Dichos trastornos
y patologias crecen actualmente a un
ritmo no deseable que generan una mala
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calidad de vida y un coste socio-econd-
mico y sanitario muy elevado. También,
debe prevenir aportes energéticos insu-
ficientes y desequilibrios nutricionales
para evitar déficits nutricionales.

Promocionar el seguimiento de las
recomendaciones de la pirdmide vege-
tariana, junto con una buena informa-
ci6n, puede ser ttil para conseguir una
alimentaci6n saludable.

Cualquier tipo de alimentacién
puede ser saludable siempre que cum-
pla con los requisitos nutricionales.
Dicho de otra forma: que sea suficiente
en energfa y nutrientes(3),
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Algoritmo. Alimentacion alternativa en la infancia y adolescencia

Antropometria: peso/talla
Curva de crecimiento

Interrogatorio alimentario
Frecuencia de consumo
Recordatorios de 3-5 dias consecutivos

Valoracién de la ingesta:
Cumplimiento de las raciones piramide alimentaria

Y Y

Suficiencia
energética

Complementacién
proteica

Aporte de calcio,
hierro, vitamina
B12, vitamina A o
carotenoides

Biodisponibilidad
calcio y hierro

Caso clinico

Adolescente de 16 afios que acude a consulta derivada
por el ginecélogo debido a una amenorrea de tres meses, de
la analitica realizada destacan unos hematies de 3.800.000/
ml, un hematocrito del 34%, un VCM de 78 fl y una ferri-
tina de 12 ng/L, el resto de los valores estan dentro de la
normalidad.

La madre explica que desde hace aproximadamente 10
meses, su hija ha decidido seguir una alimentacion vegeta-
riana, ella misma reconoce que es afin a este tipo de alimen-
tacion, pero que su hija la sigue de forma estricta.

El interrogatorio alimentario realizado demuestra que la
muchacha sigue una alimentacion vegetariana estricta. Pero
no demuestra demasiados conocimientos sobre alimentacién
y no parece haberse informado sobre el veganismo.

Habitualmente, hace todas las comidas en su casa
excepto la del mediodia que la realiza en el centro escolar
donde estudia, alli acostumbra a comer el primer plato del
menuU: verdura y patata o pasta con salsa de tomate o ensa-
lada, ademads, come pan y fruta.

En casa, la alimentacién se compone esencialmente
de pasta, arroz, hortalizas, patatas, pan, fruta, pocos fru-
tos secos y productos derivados de la soja, como batido de
soja, tofu, yogur de soja y miso. También consume seitan
frecuentemente.

Mantiene la misma actividad fisica desde que empez6
la ESO.

El IMC es de 22 y su peso no ha variado desde el cambio
de su alimentacion.
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&g Cuestionario de Acreditacion

A continuacién, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que debera
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditacion de formacidn continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
Unico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podréan realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes nimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Dieta vegetariana y otras
dietas alternativas

9. ;CUAL de las siguientes frases es
cierta?

a. Todas las mujeres vegetarianas
deben tomar suplementos de
vitamina B1s.

b. Todos los vegetarianos deben
tomar suplementos de vitamina
Bia.

c. Todos los veganos deben tomar
suplementos de vitamina B1s.

d. No son necesarios los suple-
mentos de vitamina B1, si se
consumen algas habitualmente.

e. Deben tomar suplementos de
vitamina By solamente las
nifias veganas adolescentes.

10. Los dcidos grasos mayoritarios de
los pistachos son:
a. Los saturados.
b. Los poliinsaturados.
c. Los monoinsaturados.
d. aybson ciertas.
e. El palmitico y el miristico.

11. El seitdn es un alimento proteico
derivado de:
a. La soja.

b. Elarroz.

c. Los cereales.
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d.

€.

Los cereales excepto del maizy
del arroz.
Mezcla de legumbres y cereales.

12. ;Qué combinacién de alimentos
puede ser adecuada para mejorar
la biodisponibilidad del hierro de

una dieta vegetariana?

a.
b.

C.

Los cereales y las legumbres.
Los cereales y los lacticos.

Los huevos, que aportan hierro
“hemo”, con las legumbres.
Cualquier alimento que aporte
hierro (legumbres, por ejemplo)
y las hortalizas o las frutas cru-
das, que aportan vitamina C.
Los frutos secos y las legum-
bres.

13. Alimento con mayor contenido de
calcio por racién de consumo:

a. Tofu.
b. Algas.
c. Seitén.
d. Tamari.
e. Sésamo.
Caso clinico

14. Las legumbres secas como porta-
doras de proteinas:

a.

Contienen una gran cantidad
de proteinas de alto valor bio-
légico.

Su contenido en proteinas es
parecido al de los cereales.
Contiene gran cantidad de
proteinas, pero su contenido
en fibras impide su utilizacién.
Sus proteinas contienen gran
cantidad de lisina.

Algunos de sus aminodcidos
limitantes son la metionina y
el triptéfano.

15. La cianocobalamina en sus formas
activas, la podemos encontrar en:

a.

b.

Los productos vegetales prepa-
rados con aceite de oliva virgen.
En las leguminosas y los frutos
$S€Cos grasos.

En los alimentos de origen ani-
mal.

En los productos derivados de
la soja.

En el seitan.

16. Enla alimentacién vegana, se con-
sideran alimentos proteicos:

a.

b.

Los huevos.

Los frutos secos y las legum-
bres.

Los lacteos.

Los cereales, los frutos secos,
las legumbres y los lécteos.
Los alimentos fermentados y las
legumbres.
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Vitaminas y
oligoelementos
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Resumen

Se revisa la estructura, funciones, fuentes
dietéticas, recomendaciones nutricionales,
deficiencia y exceso de las vitaminas hidrosolubles
(vitamina C, tiamina, riboflavina, niacina, acido
pantoténico, piridoxina, acido félico y vitamina B12)
y liposolubles (vitaminas A, D, E, K). Asimismo, se
revisan las funciones, recomendaciones dietéticas
y patologia derivada de la deficiencia o exceso de
oligoelementos (hierro, cobre, cromo, selenio, yodo,
zinc y fluor).

En ambos casos, se resalta la importancia de una
dieta diversificada para lograr un aporte equilibrado
suficiente de vitaminas y oligoelementos para evitar
enfermedades, tales como: escorbuto, beriberi,
pelagra, neuropatias por déficit de vitamina B12,
raquitismo, anemia ferropénica, hipotiroidismo y
caries dental, fundamentalmente

Abstract

It is reviewed the structure, functions, sources,
nutritional requirements, shortages of water
soluble vitamins (vitamins A, D, E, K). Moreover,
it is reviewed the functions, nutritional
requirements and pathology resulting from the
deficiency or excess of trace elements (iron,
copper, chromium, selenium, iodine, zinc, and
fluoride).

In both cases, the importance of a diversified
diet to have a sufficiently balanced supply of
vitamins and trace elements to prevent diseases
such as scurvy, beriberi, pellagra, neuropathies
by vitamin B12 deficiency, rickets, iron
deficiency anemia, hypothyroidism and dental
caries is highlighted

Palabras clave: Vitaminas; Oligoelementos; Escorbuto; Raquitismo; Caries dental.

Key words: Vitamins; Trace elements; Scurvy; Rickets; Dental caries.

Pediatr Integral 2015; XIX (5): 324-336

Vitaminas

Introduccién

Con el nombre de vitaminas, se
designa a una serie heterogénea de
compuestos orgdnicos, biolégica-
mente muy activos e imprescindibles
para mantener la funciones metabélicas
normales y del crecimiento. Para que
una sustancia quimica pueda ser consi-
derada vitamina debe cumplir una serie
de caracteristicas:

*  Estar presente de forma natural en
los alimentos.

*  No ser sintetizada en cantidad sufi-
ciente por el organismo.

*  Ser esencial para el mantenimiento

de la salud.
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*  Ser acalérica y, por tanto, ser una
sustancia orgdnica diferente de los
macronutrientes (hidratos de car-
bono, lipidos y proteinas).

* Causar una enfermedad carencial
especifica si hay una ingesta defi-
ciente.

Cada vitamina puede estar for-
mada por varios compuestos (vitime-
ros) que tienen, en distintos grados,
cierta actividad vitaminica. Las vita-
minas se clasifican bisicamente en dos
grandes grupos, segun sean solubles
en agua (vitaminas hidrosolubles) o en
solventes orgdnicos (vitaminas lipo-
solubles)®. Esta clasificacién es muy
util, pues permite conocer una serie de

caracteristicas comunes a las vitaminas

de cada grupo:

* Las vitaminas hidrosolubles se
absorben en el intestino delgado,
pasan a la sangre portal, circulan
libres (vitamina C), ligadas a pro-
teinas (biotina, folatos, B12) o en el
interior de los eritrocitos (B1, By,
Bg, niacina, pantoténico) y suelen
eliminarse por la orina (excepto los
folatos y la vitamina B1y).

*  Las vitaminas liposolubles se absor-
ben en los enterocitos y, en forma
de quilomicrones, pasan al sistema
linfitico. Se transportan unidas a
proteinas o a lipoproteinas y se
almacenan en el higado, tejido adi-
poso o musculo. Se eliminan por la
bilis o por las heces.



En la mayoria de ocasiones, una
dieta diversificada en la infancia y ado-
lescencia es suficiente y no es necesario
dar suplementos vitaminicos en forma
medicamentosa, salvo excepciones
como la vitamina D en el primer afio
de vida®@.

A continuacién, se revisan las
caracteristicas, funciones y fuen-
tes principales de vitaminas. En las
tablas I y I1®), se indican las ingestas
dietéticas de referencia (ingestas dia-
rias recomendadas e ingestas méximas
tolerables) de las distintas vitaminas.

Vitaminas hidrosolubles
Vitamina C (&cido ascérbico)

La vitamina C es un potente agente
reductor. Siguen describiéndose casos de
escorbuto en paises desarrollados por die-
tas muy restrictivas.

Caracteristicas

Vitamina ampliamente extendida
en la naturaleza y, sobre todo, en ali-
mentos de origen vegetal. Por su fécil
oxidacién y disolucién, se considera la
vitamina mds ldbil y la industria ali-
mentaria la utiliza como un indicador
de la calidad de los procesos tecnolé-
gicos que aplica.

Funciones
El 4dcido ascérbico es un potente

agente reductor. La mayoria de sus

funciones dependen de su poder éxido-
reductor:

* Sintesis de hidroxiprolina e hidro-
xilisina (coldgeno) a partir de pro-
lina y lisina.

* Sintesis de neurotransmisores a
partir de tirosina.

* Defensa antioxidante del orga-
nismo (efecto sinérgico con la vita-
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mina E), con lo que previene frente
a los radicales libres.

* Interviene en la sintesis de las
gamma-globulinas.

* Reduccién intestinal del hierro
férrico a ferroso (forma absorbible).

Fuentes principales

Es una vitamina muy inestable y
se oxida ripidamente. Es aconsejable
el consumo de los alimentos recién
recolectados, crudos o bien tras una

Tabla la. Ingestas dietéticas de referencia (DRI) de las vitaminas liposolubles:

ingestas diarias recomendadas (RDA), excepto los valores seguidos de (*) que
indican las ingestas adecuadas (Al)®3)

Edad Vitamina A Vitamina D Vitamina E Vitamina K
(ug/d) (pg/d) (mg/d) (ug/d)
0-6 meses 400 (*) 10 4 (%) 2(%)
6-12 meses 500 (*) 10 5 () 2.5 (%)
1-3a 300 15 6 30 (%)
4-8 a 400 15 7 55 (¥)
9-13 a (v) 600 15 11 60 (*)
9-13 a (m) 600 15 11 60 (*¥)
14-18 a (v) 900 15 15 75 (%)
14-18 a (m) 700 15 15 75 (%)
14-18 a 750 15 15 75 (*)
(emb.)
14-18 a 1200 15 19 75 (%)
(lact.)

Tabla Ib. Ingestas dietéticas de referencia (DRI) de las vitaminas hidrosolubles: ingestas diarias recomendadas (RDA) excepto los

valores seguidos de (*) que indican las ingestas adecuadas (Al)®)

Edad Tiamina  Vitamina C  Riboflavina  Niacina Vitamina Folato Vitamina Acido Biotina
(mg/d) (mg/d) (mg/d) (mg/d) Be (ug/d) Bi2 pantoténico  (ug/d)
(mg/d) (ug /d) (mg/d)
0-6 meses 0,2 (*) 40 (%) 0,3 (*) 2 (%) 0,1(*) 65(*) 0,4 (*) 1,7 (%) 5 (%)
6-12 meses 0,3 (*) 50 (*) 0,4 (*) 4 (*) 0,3 (*) 80(*) 0,5 (*) 1,8 (%) 6 (*)
1-3a 0,5 15 0,5 6 0,5 150 0,9 2 (%) 8 (%)
4-8 a 0,6 25 0,6 8 0,6 200 1,2 3 (%) 12 (%)
9-13 a (v) 0,9 45 0,9 12 1,0 300 1,8 4 (*) 20 (%)
9-13a (m) 0,9 45 0,9 12 1,0 300 1,8 4 (%) 20 (%)
14-18 a (v) 1,2 75 1,3 16 1,3 400 2,4 5 (%) 25 (%)
14-18a (m) 1,0 65 1,0 14 1,2 400 2,4 5(*) 25 (*)
14-18 a 1,4 80 1,4 18 1,9 600 (a) 2,6 6 (*) 30 (%)
(emb.)
14-18 a 1,4 115 1,6 17 2,0 500 2,8 7 (*) 35 (*)
(lact.)

(a) Véase texto sobre folato suplementario en embarazadas.
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congelacién previa. Las fuentes prin-

cipales son:

*  Frutas: kiwi, papaya, fresa (60-273
mg/100 g) y naranja (50 mg/100 g).

*  Verduras: pimiento, col de Bruselas
y brécoli (110-225 mg/100 g).

Deficiencia

La deficiencia es muy rara en pai-
ses industrializados en nifios sanos,
excepto con dietas muy restrictivas o
en nifios con problemas neurolégicos
como autismo y dietas monétonas®.

En adultos, se produce en dietas des-
equilibradas en ancianos, fumadores y
consumidores de alcohol.

La deficiencia severa durante 1 a
3 meses produce escorbuto caracte-
rizado por defectos en la sintesis del
coldgeno, lo que produce fragilidad
de capilares, con derrames sanguineos
de la piel, mucosas y sistema musculo
esquelético. Ademds, cursa con: fatiga,
tlceras orales, edemas y hemorragias
gingivales. En el lactante, da lugar a
lesiones osteo-articulares (hemorragia

Tabla Ila. Ingestas dietéticas de referencia (DRI) de las vitaminas liposolubles:

ingestas maximas tolerables (UL)®

subperidstica y osteopenia) que con-
dicionan una seudo-parélisis e irrita-
bilidad. También, tienen anemia por
ferropenia y deficiencia de folato®).

Tratamiento

El tratamiento recomendado es la
administracién de vitamina C 100 a
300 mg diarios en nifios y de 500 a
1.000 mg en adultos, durante un mes
o hasta que se resuelvan los sintomas(©).

Exceso

Un exceso de ingesta puede produ-
cir diarrea y aumento de la produccién
de dcido oxalico, lo que puede favorecer
una litiasis renal por la precipitacién de
los cristales de oxalato.

Edad Vitamina A Vitamina D Vitamina E Vitamina K
(ug/d) (ug/d) (mg/d) (ug/d) o
Vitaminas del grupo B
0-6 meses 600 25 ND ND . .
Dentro de este grupo de vitaminas,
o dZimesey GRD S MD D se pueden considerar dos subgrupos. El
1-3a 600 63 200 ND primero de ellos estd constituido por:
182 900 75 300 ND tiamina, r1bo‘f1'av1t.1a, niacina, dcido
pantoténico, piridoxina y biotina. Estas
9-13a ¥ 1.700 100 600 o vitaminas ejercen sus funciones fisio-
9-13 a (m) 1700 100 600 ND légicas como coenzimas, que actdan
14-18 a (v) 2800 100 800 ND c%e manera muy general en el metabo-
lismo. Al otro subgrupo pertenecen la
}rﬁ)'w @ 2.800 100 800 ND vitamina B1z y el dcido félico. Estas
vitaminas se caracterizan también por
(le‘;é% d 2.800 100 800 ND su actuacién metabdlica como coen-
= zimas, pero, en este caso, sus funcio-
(1|4t1? a 2.800 100 800 ND nes estin implicadas especialmente y
act.

ND: No determinado.

de manera directa en los fenémenos
proliferativos.

Tabla Ilb. Ingestas dietéticas de referencia (DRI) de las vitaminas hidrosolubles: ingestas maximas tolerables (UL)®)

Edad Tiamina  Vitamina  Riboflavina  Niacina  Vitamina  Folato Vitamina  Acido Biotina
(mg/d) € (mg/d) (mg/d)  Bs (vg/d)  Biz pantoténico  (ug/d)
(mg/d) (mg/d) (pg /d) (mg/d)
0-6 meses ND ND ND ND ND ND ND ND ND
6-12 meses ND ND ND ND ND ND ND ND ND
1-3a ND 400 ND 10 30 300 ND ND ND
4-8 a ND 650 ND 15 40 400 ND ND ND
9-13a (v) ND 1.200 ND 20 60 600 ND ND ND
9-13a (m) ND 1.200 ND 20 60 600 ND ND ND
14-18 a (v) ND 1.800 ND 30 80 800 ND ND ND
14-18 a (m) ND 1.800 ND 30 80 800 ND ND ND
14-18 a (emb.) ND 1.800 ND 30 80 800 ND ND ND
14-18 a (lact.) ND 1.800 ND 30 80 800 ND ND ND

ND: No determinado.
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Vitamina B1 (tiamina, aneurina,
vitamina antineuritica)

Los frutos secos son ricos en tiamina.
Su deficiencia es el beriberi. Se siguen
viendo casos en alcohélicos.

Caracteristicas

La flora intestinal sintetiza tia-
mina, pero en cantidades insuficien-
tes. La forma activa es el pirofosfato
de tiamina.

Funciones

Es una coenzima necesaria para la
descarboxilacién oxidativa de los alfa-
cetodcidos. Por ello, se utiliza como
cofactor en la enfermedad de orina de
jarabe de arce. Actia como coenzima
en el metabolismo de los hidratos de
carbono, por lo que en dietas muy ricas
en glicidos, sus necesidades pueden ser
mayores. Ademas, interviene en la pro-
duccién de ribosa, componente de los
4cidos nucleicos.

Fuentes principales

Las fuentes principales son: los
frutos secos (0,3-0,69 mg/100 g), el
higado (0,4 mg/100 g), los huevos
(0,10 mg/100 g) y el pescado (0,05-
0,8 mg/100 g). También, estd presente
en legumbres, cereales integrales y
productos licteos. El pescado crudo
contiene tiaminasa, que la inactiva
en un elevado porcentaje. También la
coccién y pasteurizacién destruyen la
tiamina.

Deficiencia
La deficiencia de tiamina o beri-

beri es una enfermedad endémica en
paises del sudeste asidtico (alimenta-
cién basada en arroz descascarillado
o pescado crudo)?. En Occidente,
se observa en adultos alcohdlicos o
en ancianos. Es muy raro en nifios,
excepto en casos de nutricién paren-
teral sin suplementos de tiamina o con
el empleo de diuréticos de asa de forma
continuada.

En funcién de los sintomas predo-
minantes, hay distintos tipos clinicos
de beriberi:

* Insuficiencia cardiaca, sobre todo,
en el lactante. Puede acompafiarse
de irritabilidad, neuritis periférica
y ataxia.

* Encefalopatia de Wernicke, con:
oftalmoplejia, nistagmus, ataxia,
hemorragia intracraneal y confu-
sién.

Psicosis de Korsakoff, con pérdida

de memoria.

Tratamiento
El tratamiento consiste en 10 mg
de tiamina diarios®).

Vitamina B2
(riboflavina, lactoflavina)

El déficit de riboflavina durante el
embarazo puede producir un sindrome
polimalformativo, con afectacion cardiaca
y esquelética.

Caracteristicas

La riboflavina es resistente al calor,
pero sensible a la luz. Es esencial para
el funcionamiento de la niacina y la
piridoxina.

Funciones
Es una coenzima de distintos ciclos

metabdlicos:

* Oxidasas mitocondriales: en las
cadenas respiratorias.

*  Glucosa-oxidasa: en el metabo-
lismo de los hidratos de carbono.

* Acil-reductasas: en la sintesis de
dcidos grasos, entre otras.

Fuentes principales

Son: higado (3 mg/100 g), frutos
secos (0,08-0,67 mg/100 g), yema de
huevo (0,45 mg/100 g) y lacteos (0,06-
0,6 mg/100 g). También, la levadura
seca, carnes, pescados y las hortali-
zas contienen riboflavina, aunque en
menores cantidades.

Deficiencia

Los signos generales de su defi-
ciencia son: dermatitis seborreica,
glositis, queratitis, estomatitis angulosa
y anemia normocitica. Su deficiencia
durante el embarazo produce un sin-
drome malformativo, con afectacién
cardiaca y esquelética, fundamental-
mente.

Tratamiento
El tratamiento consiste en 3-10 mg
de tiamina diarios.

VITAMINAS Y OLIGOELEMENTOS

Vitamina B3 (niacina, factor PP)

Los frutos secos, los lacteos y las
carnes son ricos en niacina. En caso de
anorexia nerviosa, puede haber déficit de
niacina o pelagra.

Caracteristicas

Con el nombre de niacina, se
designa a los derivados de la piridina
con actividad antipelagrosa (de ahi el
nombre de factor PP): 4cido nicotinico
y nicotinamida. Ademds, puede sin-
tetizarse dcido nicotinico a partir de
triptéfano dietético.

Funciones

Las coenzimas nicotinamidicos
intervienen como aceptores o donantes
de hidrégenos en muchas reacciones
metabdlicas: glucdlisis, oxidacién del
etanol, paso a sorbitol, etc.

Fuentes principales

Son: el higado (15 mg/100 g), los
frutos secos (1,0-15 mg/100 g), las
carnes (4-8 mg/100 g) y los quesos
curados (8,2 mg/100 g). También, la

leche y los huevos son ricos en niacina.

Deficiencia

La pelagra o deficiencia de nia-
cina se describi6 originalmente en los
europeos que se alimentaban a base de
maiz. Se debia a que los cereales con-
tienen esta vitamina, pero en forma de
niacina (menos biodisponible) y a que
son pobres en triptéfano. Sin embargo,
en las culturas de Centroamérica, se
consumia maiz desde hace siglos sin
sintomas de pelagra, probablemente
porque la harina de maiz es tratada con
un 4lcali que libera el 4cido nicotinico
y previene la enfermedad.

También, se produce la patologia
deficitaria en casos de: anorexia ner-
viosa, alcoholismo, terapia prolongada
con isoniacidas, sindromes de malab-
sorcién y en errores innatos del meta-
bolismo del triptéfano (enfermedad de
Hartnup).

Los sintomas de la pelagra, mal de
la rosa o sindrome de las 3D (dermatitis,
diarrea, demencia), se caracteriza por:
*  Lesiones cutdneas en zonas expues-

tas (fotosensibilizacién) o roce: tras

un estadio de eritema se producen
vesiculas.
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*  Manifestaciones digestivas: glositis,
esofagitis y diarrea.

* Manifestaciones neurolégicas:
estupor, apatia, alucinaciones y
dolores en extremidades.

Tratamiento
El tratamiento consiste en 50-100
mg de niacina diarios.

Vitamina Bs (4cido pantoténico,
vitamina antidermatosis)

Caracteristicas
Es un constituyente de la coenzima A.

Funciones

Interviene en el ciclo de Krebs, en
la beta-oxidacién de los dcidos grasos
y en la detoxificacién de fairmacos por
acetilacién.

Fuentes principales

Se encuentra pricticamente en
todos los alimentos, de ahi su nombre
“panthos”. Las fuentes mayoritarias
son las visceras, la yema de huevo y

la leche.

Deficiencia
Su deficiencia aislada es excepcional.

Vitamina Be (piridoxina)

La ingesta de esteroides, anticoncep-
tivos orales e isoniacida pueden favorecer
la deficiencia de piridoxina.

Caracteristicas

Esta constituido por 6 vitimeros:
piridoxina, piridoxal, piridoxamina y
sus fosfatos correspondientes. El fos-
fato de piridoxal (PLP) y el fosfato de
piridoxamina (PMP) son las formas
mds activas.

Funciones
El PLP interviene como coenzima

en varias reacciones del metabolismo

de los aminoécidos:

* Transaminaciones.

* Descarboxilaciones bésicas en la
formacién de neurotransmisores,
como el gamma-aminobutirico o
la serotonina.

*  Sintesis de niacina a partir de trip-
téfano.

*  Sintesis del grupo hemo.
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Fuentes principales

Los alimentos de origen animal,
como las visceras (0,5-2,8 mg/100
g), los pescados (0,3-0,8 mg/100 g),
el queso (0,2 mg/100 g) y los huevos
(0,11 mg/100 g), contienen mayores
cantidades y, ademis, con las formas
mis biodisponibles. En menor canti-
dad, contienen piridoxina: los cereales,
los gérmenes de salvado de trigo y los
cereales no refinados. La harina refi-
nada y el pan blanco pierden hasta la
mitad de la vitamina Be.

Deficiencia

Solo se produce con dietas muy
hipoproteicas, en periodos de intenso
metabolismo proteico (adolescencia,
embarazo, lactancia...). La ingesta
de esteroides, anticonceptivos orales
e isoniacida pueden favorecer su defi-
ciencia.

Su deficiencia puede producir: con-
vulsiones en lactantes, neuritis perifé-
rica, glositis, estomatitis, dermatitis
seborreica y anemia microcitica.

Hay errores innatos del metabo-
lismo causados por déficits enzimati-
cos dependientes de la piridoxina como
cofactor: convulsiones piridoxina-
dependientes, xantinuria, homocisti-
nuria y cistationuria.

Tratamiento

El tratamiento de las convul-
siones secundarias por deficiencia
de piridoxina consiste en 100 mg de

piridoxina IM.

Vitamina Bg
(4cido folico, folato)

La fortificaciéon de cereales consti-
tuye un método practico para aumentar
los niveles de aporte de acido félico en
la poblacién.

Caracteristicas

Los folatos presentes en los alimen-
tos se encuentran en forma de poliglu-
tamatos, que solo cuando se reducen en
el higado a tetrahidrofolatos presentan
actividad biolégica.

Funciones

Actian como coenzimas en diver-
sas reacciones implicadas en la madu-
racién de los hematies, en la sintesis de

los dcidos nucleicos (divisién celular y
reproduccion) y de aminoacidos, como
glicina y serina.

Fuentes principales
Es especialmente abundante en:
verduras y hortalizas de hoja verde
(6-260 pg/100 g), legumbres (30-
300 pg/100 g), frutos secos (50-100
pg/100 g) y frutas (1-50 pg/100 g).
ambién, estd presente en el higado
(200-600 pg/100 g) y en los licteos
(3-80 pg/100 g). Es sensible a la
oxidacién y al calor; por lo que, se
pierde en gran cantidad durante la
coccién. Ademds, es fotosensible, por
lo que los vegetales que la contienen
deben conservarse en la nevera y con-
sumirse preferiblemente crudos. La
fortificacién de cereales constituye
un método prictico de aumentar los
niveles de aporte de dcido félico en
la poblacién.

Deficiencia

Se debe a dietas inadecuadas (l4c-
teas o muy restrictivas) o por utili-
zacién tisular excesiva (embarazo,
hipertiroidismo, hemélisis y algu-
nos cinceres). También, se puede
producir por: malabsorcién intesti-
nal (sobre todo, si afecta al yeyuno),
pérdidas excesivas (por didlisis) o a
interferencias metabdlicas con alco-
hol, fenitoina, barbittiricos o meto-
trexato.

Su deficiencia produce defectos
en el tubo neural (mielomeningo-
cele), anemia megalobldstica aso-
ciada a irritabilidad, fallo de medro
y diarrea.

Se diagnostica cuando los niveles
en sangre son menores de 4 pg/mL.

Tratamiento

La deficiencia de dcido félico
depende de la causa. Habitualmente,
se trata con 1-5 mg/dia para rellenar
los depésitos.

Suplementacion

Se recomienda la administracién,
al menos, tres meses antes de la gesta-
cién, de 0,4 mg/dia de dcido f6lico®.
En el caso de mujeres con antecedentes
de hijos nacidos con defecto del tubo
neural, el suplemento de dcido félico

debe ser de 4 mg/dia.



Vitamina B12 (cobalamina)

Los hijos de madres vegetarianas que
toman lactancia materna y los nifos ali-
mentados con dietas macrobiéticas o vege-
tarianas estrictas tienen riesgo de déficit
de vitamina Bi2.

Caracteristicas

La vitamina Bi2 es un conjunto de
distintos compuestos quimicos, de los
que los mds importantes son las formas
coenzimdticas adenosilcobalamina y
metilcobalamina.

Funciones

* Esfundamental para la sintesis de
ADN.

* Interviene en la maduracién de los
eritrocitos.

* Interviene junto al folato en reac-
ciones metabdlicas, en la formacién
de homocisteina a partir de metio-
nina.

Fuentes principales

Se encuentra solo en alimentos de
origen animal, tales como: el higado
(25 pg/100 g), los pescados azules
(2-28 ug/100 g), la yema de huevo (5
pg/100 g) y la leche (0,4-1 pg/100 g).
La coccién de los alimentos origina
una pérdida de su contenido.

Deficiencia

Los hijos de madres vegetarianas
que toman lactancia materna, los nifios
alimentados con dietas macrobidticas
o vegetarianas estrictas, los pacientes
con gastrectomia (por falta de factor
intrinseco necesario para su absorcion),
sindromes de malabsorcién que afecten
al ileon (enfermedad de Crohn) y los
ancianos tienen riesgo de deficiencia
de vitamina B1,(10),

Hay errores innatos del metabo-
lismo que afectan a las enzimas impli-
cadas en la sintesis de distintas coba-
laminas. En los pacientes con errores
innatos del metabolismo de amino4-
cidos tratados con dieta vegetariana y
suplementos dietéticos proteicos, debe
comprobarse su situacién de forma
periédica.

Cuando hay una deficiencia, los
niveles de vitamina By pueden ser
bajos o normales. En este caso, la
homocisteina y, sobre todo, el dcido

metilmaldnico, precursores de la ruta
sintética de la vitamina Bi,, estardn
elevados.

La falta de vitamina B12 causa ane-
mia megalobldstica y una neuropatia
con desmielinizacién (con parestesias,
ataxia y trastornos de sensibilidad).

Tratamiento

El tratamiento del déficit de vita-
mina Biy depende de la causa. La
mayoria de pacientes necesitard correc-
cién subcutinea con cianocobalamina
1.000 pg/dia 2 dias a la semana y 100

pg/semana durante un mes.

Vitaminas liposolubles

Vitamina A (retinol)

La vitamina A interviene en la vision,
la integridad epitelial, el crecimiento, la
reproduccion y la inmunidad.

Caracteristicas

Este término incluye a todos los
compuestos con actividad vitaminica
A: retinoides y carotenoides. La acti-
vidad vitaminica A se expresa como pg
de equivalente de actividad de retinol
(RAE). 1 RAE equivale a 1 pg de reti-
nol, 12 pg de beta-caroteno o 24 pg de
alfa-caroteno.

Funciones
Ejerce acciones sobre:

* Lavisién: forma parte de los foto-
rreceptores retinianos.

* Los tejidos epiteliales: interviene
en la diferenciacién e integridad
funcional de los epitelios.

* El crecimiento: regula la actividad
de los cartilagos epifisarios.

* Lareproduccién: interviene en la
espermatogénesis y la sintesis de
esteroides sexuales.

* Lainmunidad: regulando la acti-
vidad de algunas enzimas.

Fuentes dietéticas

*+ Alimentos de origen animal: reti-
noides. Presentes en el higado
(4.000-20.000 pg/100 g), pescados
(13-190 pg/100 g), licteos (10-400
pg/100 g) y yema de huevo (500
pg/100 g).

*  Alimentos de origen vegetal (1-540
pg/100 g): carotenoides provita-
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minicos presentes en albarico-
que, naranja, zanahoria, patata o
pimiento rojo.

Deficiencia
Es una de las deficiencias mis

extendidas en el mundo. Es una causa

importante de ceguera en la infancia

y puede deberse a la ingesta escasa o

nula de alimentos ricos en retinoides o

carotenoides. También, la deficiencia

puede ser secundaria a procesos que
interfieran con la absorcién de las gra-
sas (malabsorcién intestinal), que impi-
dan el depésito hepitico de la vitamina

(fallo hepitico) o abetalipoproteinemia.
Las concentraciones en suero de

retinol solo reflejan el estado de los

depésitos hepiticos de vitamina A,

cuando estos se encuentran précti-

camente agotados (<0,07 pmol/g de
higado) o cuando son extremadamente
altos (>1,05 pmol/g de higado). Entre
estos extremos, el retinol en suero se
regula por homeostasis, por lo que no
siempre se correlaciona con el consumo
de vitamina A ni con los signos clinicos
de su carencia.

Los sintomas mds comunes de defi-
ciencia de vitamina A son:

*  Disminucién de la visién nocturna
(nictalopia) con manchas de Bitot
en la conjuntiva®b.

* Xerosis cutdnea, conjuntival y cor-
neal (con tlceras).

* Hiperqueratosis folicular, sobre
todo, en superficies extensoras.

* Retraso en el crecimiento.

« Alteracién de la funcién inmuni-
taria.

Exceso
Administrada en grandes cantida-

des tiene efectos téxicos:

* Intoxicacién aguda: cuadro de
pseudotumor cerebri, con: cefa-
lea, abombamiento de la fontanela,
somnolencia, vémitos e irritabili-
dad.

* Intoxicacién crénica: dolores éseos,
fotofobia, eritema y prurito.

Suplementacion

Actualmente, se recomienda la
suplementacion con vitamina A en
caso de sarampidn, por el efecto sobre
la inmunidad.

PEDIATRIA INTEGRAL

329



330

VITAMINAS Y OLIGOELEMENTOS

Tratamiento de la deficiencia

Los nifios menores de 9 afios con
deficiencia de vitamina A, deben reci-
bir 600-900 pg/dia de vitamina A, y
los mayores de 9 afios, 1.700 pg/dia

hasta recuperarsc.

Vitamina D

Todos los lactantes deben recibir 400
Ul de vitamina D3, independientemente del
tipo de alimentacién que tomen.

Caracteristicas

Con este término, se designan dos
vitameros: el colecalciferol o vitamina
Djs (sintetizado en la piel por accién
de la radiacién solar sobre la provita-
mina D3) y el ergocalciferol o vitamina
D, (formado por irradiacion solar del
ergosterol o provitamina Dj de los
vegetales).

La actividad vitaminica D se
expresa en UI (40 UI = 1 pg de cole-

calciferol).

Funciones
La vitamina D3 se hidroxila en el
higado (25 hidroxi-D3) y en el rifién
(1-25 dihidroxi vitamina D3), metabo-
lito activo cuyas principales acciones
son:
* Enelintestino, aumentar la absor-
cién de Cayde P.
* En el hueso, estimular la actividad
osteoclastica.
* En el tabulo renal, reabsorber el P.

La vitamina D tiene otros pape-
les aparte del relativo al metabolismo
calcio-fésforo, tales como: la prolife-
racién celular, la inmunomodulacién
o la diferenciacién celular, entre otras.
La deficiencia de vitamina D parece
aumentar el riesgo de osteoartritis, dia-
betes mellitus tipo 1, esquizofrenia y
depresioén, entre otras.

Fuentes dietéticas

La mayor fuente de vitamina D3
es a través de la sintesis cutdnea en los
paises con climas templados y soleados.
Las mejores fuentes dietéticas son: el
higado de los peces (200 pg/100 g), la
yema de huevo (6 pg/100 g), la leche
(0,03 pg/100 g) y la mantequilla (0,7
pg/100 g). También, contienen canti-
dades importantes de vitamina D los
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pescados, tales como: sardina, salmén
y arenque.

Deficiencia

El déficit de vitamina D produce
raquitismo, osteomalacia y osteopo-
rosis.

El raquitismo, actualmente, se
observa en nuestro medio en nifios de
piel oscura o de raza negra procedentes
de paises en vias de desarrollo, que son
amamantados con lactancia materna
exclusiva durante periodos prolon-
gados de tiempo, sin suplementos de
vitamina D y que tienen escasa expo-
sicién solar(12). También, son grupo
de riesgo los nifios en tratamiento
con anticonvulsionantes, rifampicina
o isoniacida.

Analiticamente, se considera que
los niveles de vitamina D son defi-
cientes si son menores de 15-25 ng/
mL, segin distintas sociedades cien-
tificas(3),

Clinicamente, se produce: irrita-
bilidad, letargia, falta de crecimiento,
retraso en la denticién, deformidades
6seas (rosario raquitico, ensancha-
miento de las metifisis, suturas cranea-
les mds blandas), debilidad muscular
y sintomas de hipocalcemia (tetania,
convulsiones).

Tratamiento

Hay distintos regimenes orales:
1.000-5.000 Ul/dia en lactantes de 1
a 12 meses y 5.000-10.000 Ul/dia en
nifios mayores, hasta la recuperacién
radioldgica. Si hay problemas de cum-
plimiento terapéutico, se puede admi-
nistrar 100.000-600.000 UI/durante
1-5 dias.

Exceso

Cuando el valor de la vitamina D
es mds de 25 veces la dosis usual, se
produce hipercalcemia, hipertensién
arterial e insuficiencia renal. Con
sobredosis mds moderadas, se observa:
anorexia, fatiga, nduseas, poliuria,
polidipsia y cefalea.

Suplementacion

Actualmente, se recomienda la
suplementacién con 400 Ul/dia a todos
los lactantes, independientemente del
tipo de alimentacién(4). A partir del
afio, debe valorarse el suplemento en

los nifios con mayor riesgo (piel oscura,
escasa ingesta alimentaria, obesos, tra-
tamientos antiepilépticos, hepatopatia
crénica, sindrome nefrético...)15).

Vitamina E (tocoferol)

La deficiencia de vitamina E es rara y
solo se observa en casos de malabsorcion,
prematuros de bajo peso y pacientes con
abetalipoproteinemia.

Caracteristicas

La vitamina E consta de 8 vit4-
meros, de los que el mds potente es el
alfa-tocoferol.

Funciones

El principal efecto es su potente
accién antioxidante. Reacciona con
los radicales libres. Ademds, estimula
la agregacién plaquetaria y estabiliza
las membranas celulares.

Fuentes dietéticas

Se encuentra en mayor proporcién
en los aceites vegetales, como son el de
oliva (50 mg/100 g) y el de maiz (17
mg/100 g). También se halla en: fru-
tos secos (castafias y pepitas de girasol),
licteos y huevos.

Deficiencia

Es rara y solo se observa en caso de
malabsorcién, en prematuros de bajo
peso y en pacientes con abetalipopro-
teinemia. El diagndstico se realiza con
la determinacién analitica de sus nive-
les séricos (<5 mg/L).

Los sintomas son: anemia hemoli-
tica, trastornos neuromusculares (ata-
xia cerebelosa y neuropatia periférica)
y oftalmoldgicos (retinopatia pigmen-
taria).

Tratamiento

El tratamiento en el nifio con
malabsorcién consiste en 15-25 mg/
kg/dia de alfa-tocoferol.

Exceso
El exceso de vitamina E produce
nduseas y diarrea.

Vitamina K
Caracteristicas

Con el nombre de vitamina K se
designan tres vitdimeros: filoquinona
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Tabla Ill. Ingestas dietéticas de referencia (DRI) de oligoelementos: ingestas diarias recomendadas (RDA), excepto los valores

seguidos de (*) que indican las ingestas adecuadas (Al)®3)

Edad Cromo Cobre Fldor Yodo Hierro Selenio Zinc
(ug/d) (ug/d) (mg/d) (ug/d) (mg/d) (ug/d) (mg/d)

0-6 meses 0,2 (*) 200 () 0,01 (*) 110 (¥) 0,27 (*) 15 (*) 2 (%)
6-12 meses 5,5 (*) 220 (*) 0,5 (*) 130 (%) 11 20 (%) 3
1-3a 11 (%) 340 0,7 (%) 90 7 20 3
4-8 a 15 (*) 440 1(%) 90 10 30 5
9-13 a (v) 25 (%) 700 2 (%) 120 8 40 8
9-13 a (m) 21 (%) 700 2 (%) 120 8 40 8
14-18 a (v) 35 (%) 890 3 () 150 11 55 11
14-18 a (m) 24 (%) 890 3 (%) 150 15 55 9
14-18 a (emb.) 29 (%) 1.000 3 (%) 220 27 60 12
14-18 a (lact.) 44 (*) 1.300 3 () 290 10 70 13

(vitamina Kji), en plantas, menaqui-  rrdgica tardia, a los 2-7 dias de vida, Oligoelementos

nona (vitamina K3), sintetizada por  con sangrado del ombligo o del tracto

las bacterias intestinales, y menadiona  gastrointestinal. Se diagnostica por Introduccion

(sintética).

Funciones

Actta como cofactor en el higado
de gamma-glutamil-carboxilasa, que es
necesaria para la sintesis de los factores
de coagulacién II, VII, IX, X, proteina

C, proteina Sy proteina Z, entre otras.

Deficiencia

En el recién nacido, puede dar
una enfermedad hemorrdgica precoz,
con: cefalohematomas o hemorragia
intracraneal y una enfermedad hemo-

tiempos de protrombina muy prolon-
gados e INR (indice internacional nor-
malizado) elevado.

Prevencion

Los recién nacidos deben recibir
una dosis de 1 mg de vitamina KIM en
las primeras horas de vida. En los recién
nacidos pretérmino, las dosis osci-
lan entre 0,3 y 0,5 mg, segin el peso
al nacimiento sea mayor o menor de
1.000 g. Las embarazadas que toman
anticonvulsionantes deben tomar vita-
mina K durante el tercer trimestre.

Los oligoelementos son elementos
presentes en cantidades infimas en los
tejidos, que resultan esenciales para el
crecimiento, la salud y el desarrollo.
Muchos oligoelementos son necesarios
para la accién de las enzimas de distin-
tas reacciones quimicas.

Se consideran oligoelementos: hie-
rro, zinc, cobre, cromo, selenio, yodo
y fldor. A continuacién, se revisan sus
funciones, fuentes dietéticas y, la con-
secuencia de su deficiencia o exceso.

En las tablas III y IV, se indican las

Tabla IV. Ingestas dietéticas de referencia (DRI) de oligoelementos: ingestas maximas tolerables (UL)®)

Edad Cromo Cobre Fldor Yodo Hierro Selenio Zinc
(ugrd) (ugrd) (mg/d) (ugrd) (mg/d) (ugrd) (mg/d)

0-6 meses ND ND 0,7 ND 40 45 4
6-12 meses ND ND 0,9 ND 40 60 5
1-3a ND 1.000 1,3 200 40 90 7
4-8a ND 3.000 2,2 300 40 150 12
9-13a (v) ND 5.000 10 600 40 280 23
9-13a (m) ND 5.000 10 600 40 280 23
14-18 a (v) ND 8.000 10 900 45 400 34
14-18 a (m) ND 8.000 10 900 45 400 34
14-18 a (emb.) ND 8.000 10 900 45 400 34
14-18 a (lact.) ND 8.000 10 900 45 400 34

ND: No determinado.
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ingestas dietéticas de referencia y las
ingestas mdximas tolerables de estos
oligoelementos.

Hierro

La ferropenia es un sindrome y, por
tanto, su tratamiento debe ir dirigido a la
correccion de sus causas. La ferropenia sin
anemia puede ser responsable de trastor-
nos del comportamiento.

Es el oligoelemento del que hay
mis informacién. M4s de la mitad del
hierro corporal estd formando parte de
la hemoglobina y solo unos miligramos
se localizan en la estructura de ciertas
enzimas(16),

Funciones
Las principales funciones del hierro

son:

* El hierro forma parte del grupo
hemo de la hemoglobina. Inter-
viene en el transporte respiratorio
del oxigeno y diéxido de carbono.

* Lamioglobina, presente en el mus-
culo cardiaco y esquelético, tam-
bién contiene un grupo hemo que
contiene hierro.

* Los citocromos presentes en la
cadena respiratoria mitocondrial
utilizan muchas enzimas que con-
tienen hierro.

Metabolismo

El hierro se absorbe fundamental-
mente en el duodeno. El hierro hemi-
nico es el absorbido con mayor eficacia,
le sigue el hierro ferroso o divalente
y, después, el férrico o trivalente. Si
hay una deficiencia de hierro, se incre-
menta la absorcién de hierro hasta 3-4
veces.

Los factores que aumentan la
absorcién del hierro son: la vitamina
C, el pH dcido géstrico y la presencia
de aminodcidos y azicares. Factores
que condicionan una peor absorcién
son: la hipoclorhidria y la presencia
de fitatos, tanatos o calcio. Por este
motivo, los cereales para lactantes
suelen ir enriquecidos con hierro, y las
recomendaciones para la composicién
de la férmula de soja incluyen un con-
tenido férrico superior.

El hierro se encuentra distribuido
en tres grandes compartimentos: cir-

PEDIATRIA INTEGRAL

Tabla V. Causas de ferropenia

Disminucion de las reservas al

nacimiento

Prematuridad
Desnutricion intrauterina
Pérdidas prenatales

Transfusién fetomaterna y
fetofetal

Metrorragias del tercer trimestre

Pérdidas perinatales

Placenta previa, desprendimiento
placentario

Ligadura precoz de cordén
Patologia neonatal y extracciones

Disminucioén del aporte
Lactantes

Lactancia materna exclusiva
después del sexto mes
Introduccién precoz de la leche
entera de vaca

Introduccién tardia de la
alimentacion complementaria

Resto de infancia y adolescencia

Dietas con bajo contenido en
hierro Hem

Disminucion de la biodisponibilidad

para su absorcion

Exceso de alimentos ricos en
fibratos y tanatos
Tratamiento crénico con
inhibidores de la bomba de
protones

Infecciones recurrentes
Alteraciones en la absorcion
intestinal

Sindromes de malabsorcién
intestinal (celiaquia...)

Pérdidas hematicas
Digestivas

Parasitosis intestinales
Intolerancia y alergia alimentaria

Reflujo gastroesofagico, hernia de
hiato

Gastritis, Glceras

Diverticulo de Meckel
Angiodisplasias intestinales,
angiomas

Duplicacion intestinal

Varices esofagicas, hemorroides

Pélipos, neoplasias (linfomas
intestinales)

Antiinflamatorios no esteroideos

Otras pérdidas

Epistaxis de repeticion
Pérdidas menstruales
Pérdidas urinarias
Hemosiderosis pulmonar

culante, en los depésitos (en forma
de hemosiderina y ferritina) y funcio-
nante (formando parte de la molécula
de hemoglobina, mioglobina, hemi-
nas celulares, ferro-flavoproteinas y
enzimas).

En el nifio, los requerimientos son
superiores debido al crecimiento, que
implica un aumento de la volemia y de
la masa corporal, fundamentalmente el
tejido muscular.

El hierro circulante supone el 0,1%
del hierro corporal total y va unido en
su mayor parte a la transferrina, pro-
teina que cumple tres funciones muy
importantes: posibilita la solubilidad
del hierro, evita el dafio oxidativo
del hierro libre y facilita el transporte
plasmatico y el acceso al interior de las
células.

Fuentes dietéticas

El hierro que contienen los ali-
mentos de origen animal, tales como:
el higado, carnes y pescados, es de tipo
hemo y se absorbe mucho mejor que
el de origen vegetal, presente en ali-
mentos como: legumbres, frutos secos,
frutas secas y verduras.

Ferropenia

La ferropenia puede ser secundaria
a muchas circunstancias o patologias
(Tabla V). En el nifio, la causa més
frecuente es la carencia nutricional por
un aporte insuficiente, generalmente
unido a infecciones recurrentes. No
obstante, no debe olvidarse que la
ferropenia es un sindrome y, en los
pacientes cuya historia nutricional no
explica la enfermedad, hay que descar-
tar la existencia de una patologia en la
absorcién intestinal o pérdidas anor-
males, sobre todo, digestivas.

La anemia ferropénica es el estadio
final de la deficiencia de hierro. Antes
de llegar a ella, hay una deficiencia de
hierro en los depésitos con niveles de
ferritina disminuidos. Mds tarde, hay
ferropenia sin anemia, con ferritina,
sideremia e indice de saturacién (IST)
descendidos, mientras la transferrina y
la capacidad de saturacién de la transfe-
rrina (CHF'T) estan elevadas. Se carac-
teriza por una alteracién de la inmu-
nidad celular, trastornos digestivos y
trastornos del rendimiento escolar y del
comportamiento. En la anemia ferro-



Tabla VI. Poblaciones de riesgo de
deficiencia de hierro por edades

Lactante

- Prematuridad y bajo peso al
nacimiento

- Pérdidas prenatales

- Pérdidas perinatales

- Lactancia materna exclusiva,
después del sexto mes

- Introduccién precoz de la leche
entera de vaca (<12 meses)

- Introduccién tardia de
alimentacion

Resto de infancia

- Dietas inadecuadas con bajo
contenido en hierro Hem

- Exceso de alimentos ricos en
fibratos y tanatos

Adolescencia

- Dietas inadecuadas

- Menstruaciones abundantes

- Deportistas

pénica establecida, hay un déficit del
hierro de los depésitos, de transporte
y de la hemoglobina. Clinicamente, se
aflade palidez de piel y alteracién de
faneras.

Prevencion de ferropenia®7)

La poblacién de riesgo de ferrope-
nia se indica en la tabla V1. El cribado
de la ferropenia debe hacerse mediante
la historia clinica y la valoracién hema-
tolégica: hemograma, ferritina, hierro,
IST (indice de saturacién de transfe-
rrina) y CFHT (capacidad de fijacion
de hierro a la transferrina).

La prevencién de la anemia ferropé-
nica en el nifio se basa, principalmente,
en el manejo adecuado de la nutricién.
Asi, 1a lactancia materna durante los
primeros 6 meses de vida es la mejor
prevencién, dada la alta biodisponi-
bilidad del hierro presente en la leche
materna. En caso de que no tome
pecho, se recomiendan las férmulas ldc-
teas enriquecidas con hierro. No es ade-
cuada la leche entera de vaca antes del
afio de vida, por su aporte insuficiente
de hierro y por su posible repercusién
intestinal. En cuanto a la alimentacién
complementaria, el enriquecimiento en
hierro de los cereales es muy util.

Segun el PAPPS de la Aepap®),
los prematuros sanos que toman pecho
deben recibir aportes de hierro desde
el primer mes de vida hasta que tomen

alimentacién complementaria rica en
hierro, a una dosis de 4 mg/kg/dia, si el
peso al nacimiento fue inferior a 1.500
g, y de 2-4 mg/kg/dia, si el peso fue
mayor de 1.500 g (mayor dosis a menor
edad gestacional). Si toman lactancia
artificial, no se precisa suplementar si
la férmula estd reforzada (212 mg/1),
salvo en prematuros <1.500 g, que reci-
birdn aportes totales (alimentacién +
extras) de 4 mg/kg/dia.

El otro grupo de riesgo lo consti-
tuyen los adolescentes, especialmente
las nifias que han iniciado la mens-
truacion. Se recomienda la ingesta de
carne, huevos y/o pescado 4-5 veces por
semana, tomar cereales fortificados con
hierro en el desayuno y evitar el exceso
de alimentos ricos en fitatos y tanatos.

Tratamiento de la ferropenia

La ferropenia es un sindrome y, por
tanto, su tratamiento debe ir dirigido a
la correccién de sus causas. La primera
opcién terapéutica es la administracién
de una dieta rica en hierro, adaptada a
la edad del paciente y seguir las reco-
mendaciones indicadas en la preven-
cién.

Las sales ferrosas son mis eficaces
(sobre todo, el sulfato ferroso). Deben
tomarse en ayunas, 15-30 minutos
antes de la comida. Los efectos adver-
sos mds frecuentes son: las molestias
digestivas, la diarrea y la pigmentacién
de los dientes. Es aconsejable el cepi-
llado dental y el lavado de la boca tras
su ingesta, para disminuir o evitar el
tefiido antiestético que se produce en
los dientes.

La posologia recomendada es de
3-5 mg/kg/dia de hierro elemental
durante 3-5 meses, en funcién de la
gravedad de la deficiencia, la tolerancia
al hierro y la respuesta. Es conveniente
realizar un control analitico a las 2-3
semanas de haber finalizado el trata-
miento, con el fin de documentar la
normalizacién de los valores hemato-
l6gicos y la existencia de una reserva
férrica adecuada.

Zinc

La actividad del zinc esta relacionada
con numerosas enzimas del metabolismo
intermediario y de la funcién inmunoldgica.
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Metabolismo

La cantidad total de zinc en un
individuo adulto es de 2 a 3 g. Una
gran proporcion estd en el tejido éseo
y en los musculos. La absorcién fun-
damentalmente se realiza en el yeyuno
por medio de transportadores especifi-
cos. En el plasma, se transporta unido
a la albiumina.

Fuentes dietéticas

La carne, el pescado, la leche y los
ldcteos son los alimentos mds ricos en
zinc. También, los cereales integrales y
las legumbres son ricos en zinc, pero la
presencia de fitatos y fibra interfieren
en su absorcién.

Déficit
La deficiencia de zinc se debe a:

*  Aportes insuficientes (dietas vege-
tarianas estrictas, alimentacién
parenteral...).

* Malabsorcién intestinal.

* Aumentos de las necesidades (neo-
plasias, epidermlisis bullosa...).

El déficit de zinc se manifiesta por:
anorexia, retraso del crecimiento, hipo-
geusia, acrodermatitis, hipogonadismo
y alopecia.

Tratamiento del déficit

La dosis habitual es de 5 mg/kg/
dia durante el tiempo necesario para
normalizar los niveles plasmaticos.

Exceso

El exceso de zinc puede producir
signos digestivos (vémitos, epigastral-
gia), neutropenia, anemia y aumento

del LDL-colesterol.
Cobre

El cobre interviene en la funcién de
numerosas enzimas indispensables en pro-
cesos metabélicos vitales.

El ser humano contiene unos 50-80
mg de cobre, sobre todo, en higado,
cerebro, corazén y rifiones. A pesar de
que el musculo contiene menor can-
tidad, dado que la masa muscular es
mds amplia, llega a albergar el 40% del
cobre corporal.
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Metabolismo

Se absorbe en intestino delgado,
donde hay antagonismo competitivo
con metales divalentes. Se transporta
unido a ceruloplasmina y se elimina
por la bilis y orina.

Funciones

El cobre es un componente de
muchas enzimas de la cadena respirato-
ria mitocondrial (citocromo-oxidasas).
Asimismo, interviene en la transferen-
cia del hierro desde los depésitos de
ferritina a la molécula de transferrina.

Fuentes dietéticas

Alimentos ricos en cobre son: el
higado, rifién, chocolate, nueces, legu-
minosas, cereales y frutos secos. La
biodisponibilidad del cobre de la dieta
es mds alta que la del hierro y el zinc,
salvo si se acompaila de excesiva fibra.

Deficiencia

Los sintomas de deficiencia de
cobre son: anemia, neutropenia y
osteopenia.

La enfermedad de Menkes es un
error innato del metabolismo del cobre,
por alteracién del transporte a través
de la membrana del enterocito. Hay
una disminucién plasmatica del cobre
y de ceruloplasmina. Cursa con retraso
psicomotor, encefalopatia, anomalias
6seas y un caracteristico pili forti”.

La enfermedad de Wilson es otro
error innato del metabolismo, por acd-
mulo de cobre en los hepatocitos y dis-
minucién de la sintesis de ceruloplas-
mina. El cobre acaba acumuldndose
no solo en el higado, sino también en
cerebro y cérnea. La sintomatologia es
hepitica (cirrosis) y neuroldgica (tras-
tornos motores y deterioro mental),
fundamentalmente. Es tipico el anillo
corneal de Kayser-Fleischer.

Cromo
Funciones

El cromo acttia como cofactor de unién
de la insulina a sus receptores y participa
en la regulacion de la expresion genética.

Metabolismo
El cromo se absorbe en el yeyuno.
Aumentan su absorcién los aminoa-
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cidos, el dcido ascérbico y el oxalato.
Se transporta por el plasma unido a la
transferrina o a la albimina.

Fuentes dietéticas

Estd presente en aceptables can-
tidades en: carnes, frutas, verduras y
cereales.

Deficiencia

Se presenta déficit en casos de
malnutricién, malabsorcién intestinal
y pacientes con nutricién parenteral.

La deficiencia produce resistencia
a la insulina, elevacién de colesterol y
triglicéridos, trastornos del crecimiento
y neuropatia periférica.

Selenio

El selenio, junto con la vitamina E,
es un cofactor de la glutation-peroxidasa,
por lo que ejerce una importante accion
en la eliminacion de perdxidos y radicales
libres, sustancias toxicas para las mem-
branas celulares.

Metabolismo

El selenio se absorbe en el entero-
cito y se distribuye ampliamente por
el organismo.

Fuentes dietéticas

El selenio es un micronutriente
ampliamente distribuido en la natu-
raleza. Alimentos ricos en selenio son:
las nueces, los mariscos, el higado y la
carne, fundamentalmente.

Deficiencia

La deficiencia de selenio es rara
en humanos. No obstante, puede
presentarse en zonas donde el con-
tenido en selenio del suelo es muy
bajo. Asi, la enfermedad de Keshan,
llamada asi por describirse en dicha
provincia china, se caracteriza por
una afeccién cardiaca en nifios. La
enfermedad de Kashin-Beck afectaa
adolescentes y produce osteoartritis
generalizada.

En nuestro medio, se han referido
déficits de selenio en pacientes con
sindromes de malabsorcién (fibrosis
quistica, enfermedad inflamatoria
intestinal), en pacientes con erro-
res innatos del metabolismo (fenil-

cetonuria, fundamentalmente) y en
pacientes con nutricién parenteral

prolongada.

Yodo

El yodo se almacena en el tiroides
fundamentalmente, donde se utiliza en la
sintesis de triyodotiroxina y tiroxina.

Metabolismo

El yodo se absorbe en el intes-
tino delgado, una vez convertido en
yoduro. En el plasma se une a las
proteinas transportadoras: globulina
ligada a tiroxina, prealbimina y alba-
mina. Se transporta a las glindulas
tiroideas, salivares y mamarias, entre
otras.

Fuentes dietéticas

Los alimentos mis ricos en yodo
son los de origen marino (mariscos,
langostas, sardinas...), con un conte-
nido medio de 660 ng de yodo/g. Le
siguen las verduras y carnes (con 300
ng/g), y los productos lcteos y cereales
con 100 ng/g. La lactancia materna es
una excelente fuente de yodo.

Deficiencia

En los paises en vias de desarrollo,
hay cretinismo endémico por déficit de
yodo. Cursa con: cuadro neurolégico
grave, retraso de crecimiento y defi-
ciencia mental.

Prevencion

Durante la gestacién, hay necesida-
des aumentadas de yodo. Sin embargo,
actualmente, no hay consenso acerca
de la necesidad de suplemento farma-
colégico de yoduro potisico durante el
embarazo(”). La prevencién de défi-
cit de yodo en la poblacién, se realiza
mediante la yodizacién de la sal.

Fluor

El fldor tiene una accién preventiva
sobre la caries dental, al aumentar la
resistencia del diente al formar fluo-
roapatita, al inhibir el metabolismo
de bacterias patégenas (S. mutans)
y remineralizar el esmalte descalcifi-
cado. Ademds, interviene en el estado
de mineralizacién dsea.



Metabolismo

El fldor se absorbe en el intestino
delgado y en el estémago. Su absorcién
disminuye si se toma con licteos, por
combinarse con el calcio. Se distri-
buye en el tejido dseo, dentario y en el
higado, fundamentalmente.

Fuentes dietéticas
Solo el pescado y el té son fuentes
apreciables de fldor.

Recomendaciones preventivas
Hay distintos medios de empleo

del flaor:

* Pastas dentifricas fluoradas.

*  Colutorios.

*  Geles y barnices.

*  Fluor sistémico en comprimidos.

* Flaor sistémico por medio de la
fluoracién del agua potable.

En funcién de la edad y el riesgo
de caries dental, hay una serie de reco-
mendaciones establecidas por grupos
de actividades preventivas0).
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Varén de 16 meses, de origen paquistani, remitido por su
pediatra por desmedro y regresién motora. Desde el afio de
vida no aumenta de peso. Ademas, a pesar de que empez6
a caminar al afo, desde los 13 meses no camina, le cuesta
gatear y no se da la vuelta.

El paciente vive en Espafia desde los 12 meses y no
habia consultado en su Centro de Salud en todo este tiempo.

Nacido a término, con un peso de 3,6 kg, tom6 lactancia
materna hasta los 8 meses. A los 4 meses, se introduje-
ron alimentos vegetales (verduras y frutas). A los 8 meses,
sus padres decidieron darle una bebida de soja en lugar de
férmula porque parecia que la leche de vaca le provocaba
voémitos. El nifio no ha tomado alimentos de origen animal
ni suplementos vitaminicos.

Los alimentos de su dieta incluyen patatas, zanahorias,
cereales, platanos, fresas, sémola de arroz, batatas, tofu y
otras frutas y verduras. La bebida de soja no esta fortificada
con calcio ni vitamina D, y el consumo diario es de unos
800 ml diarios.

Los padres trabajan en una fruteria durante todo el diay
el nifo esta con ellos, teniendo una limitada exposicion al sol.

La ingesta calérica diaria estimada es de 1.320 kcal/dia.
La dieta también es adecuada en grasas y en carbohidratos
(106% y 112% de las RDA, respectivamente) y es elevada
en proteinas (185% de RDA). No toma practicamente vita-
mina D y el calcio procedente de los cereales supone unos
300 mg diarios.

El peso es de 7,8 kg (z:2,55 DE), la longitud de 72 cm
(z:3,07 DE) y el perimetro cefalico de 46 cm (z:1,83 DE).

A la exploracién, tiene un regular estado general, con
aspecto delgado. A nivel nutricional, tiene una turgencia
cutanea disminuida, una masa muscular débil y escaso pani-
culo adiposo, tanto en térax como en abdomen. Destaca
una frente amplia, con una fontanela de 2 x 3 cm de bordes
blandos. A nivel costal, tiene sobreelevaciones a nivel de los
cartilagos (rosario costal). En las piernas, se observa genu
varoy en las manos un ensanchamiento de las mufiecas.
Tiene dos incisivos inferiores. A nivel neurolégico, presenta
debilidad y moderada hipotonia. Los reflejos osteotendinosos
son normales. No tiene clonus ni fasciculaciones.

Los valores analiticos se indican en la tabla. A nivel
radiolégico, habia una marcada osteopenia junto con ensan-
chamiento metafisario, a nivel del fémur, himero y radio, que
presentan una forma de copa. En la radiografia de térax, se
observan ensanchamientos a nivel de las uniones condrocos-
tales y ensanchamiento de las fisis en huesos largos.

Junto a los datos indicativos de raquitismo carencial, se
constata una anemia ferropénica y déficit de zinc. El estudio
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Caso clinico

de grasas en heces es normal, con lo que no se confirma una
malabsorcién intestinal. No se solicitan pruebas de neuroi-
magen ante la regresion motora gruesa, debido a que el resto
de hitos del desarrollo psicomotor estan preservados.

Tras la instauracion de una dieta equilibrada, junto con
suplementos de vitamina D, calcio y hierro, el nifio mejora
progresivamente, tanto en cuanto al peso y talla, como en
el desarrollo motor. Al mes, las lesiones radiolégicas han
mejorado.

Valores analiticos del caso clinico

Parametro Valores normales
Hematies (mill/mm3) 3,4 3,7-5,2
Hemoglobina (g/dL) 8,8 10,5-14,0
Hematocrito (%) 26,7 33,0-42,0
VCM (fL) 65 70-95
CHCM (g/dL) 26 30-36
Hierro sérico (ug/dL) 32 59-158
indice de saturacién 21 25-37

de transferrina
Capacidad de fijacion 480 240-440

de transferrina (pg/

dL)
Ferritina (ng/mL) 5 20-300
Zinc (pg/dL) 32 60-130
Calcio total (mg/dL) 8,6 8,5-10,5
Foésforo (mg/dL) Shl 3,5-5,5
Fosfatasa alcalina 2.100 <396

u/L

25-0OH-vitamina D3 4.8 >20

(ng/mL)
Hormona paratiroidea 19,6 0,5-5,5

(pmol/L)



. Cuestionario de Acreditacion

A continuacion, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que debera
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditacion de formacion continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
unico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podréan realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes nimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Vitaminas y oligoelementos

17. En relacién con la vitamina C, NO
es cierto que:

a.

Su déficit produce escorbuto.

b. Esun potente agente oxidante.

C.

Las siguientes frutas son ricas
en vitamina C: kiwi, fresa y
naranja.

Su deficiencia es posible en pai-
ses industrializados, en nifios
con problemas neurolégicos,
como autismo, y dietas mond-
tonas.

Un exceso de ingesta puede
producir diarrea y aumento de
la produccién de dcido oxilico.

18. En relacién con la tiamina, NO es
cierto que:

a.

Los frutos secos son ricos en
tiamina.

Su deficiencia es el beriberi.
La flora intestinal sintetiza tia-
mina, pero en cantidades insu-
ficientes. La forma activa es el
pirofosfato de tiamina.

Es una coenzima necesaria para
la descarboxilacién oxidativa de
los alfa-cetodcidos.

El pescado crudo es una exce-
lente fuente biodisponible de
tiamina.

19. En relacion con el 4cido félico, NO
es cierto que:

a.

La fortificacién de cereales
constituye un método prac-
tico de aumentar los niveles
de aporte de 4cido félico en la
poblacién.

Las verduras de hoja verde ape-
nas contienen folatos.

Los folatos actian como coen-
zimas en diversas reacciones
implicadas en la maduracién

de los hematies y en la sintesis
de los 4cidos nucleicos.

Los pacientes que toman feni-
toina, barbitdricos o meto-
trexato tienen riesgo de déficit
de folatos.

Se recomienda la administra-
cién, al menos, tres meses antes
de la gestacién, de 0,4 mg/dia
de 4cido félico.

20. Todos los siguientes son factores
favorecedores de ferropenia, EX-

CEPTO:

a.

b.
c.
d

Prematuridad.

Placenta previa.

Infecciones recurrentes.
Lactancia materna exclusiva
hasta el sexto mes.

Exceso de alimentos ricos en
fibra y tanatos.

21. Enrelacién con la vitamina A, NO
es cierto que:

a.

La actividad vitaminica A se
expresa como pg de equivalente
de actividad de retinol.

El higado, los pescados y los
l4cteos son ricos en vitamina A.
Un nivel bajo de vitamina A en
suero es siempre diagnéstico de
deficiencia de vitamina A.

Un signo de deficiencia es la
disminucién de la visién noc-
turna.

Sintomas y signos de intoxica-
cién aguda son: abombamiento
de la fontanela, somnolencia,
vomitos e irritabilidad.

Caso clinico

22.Todos los siguientes datos clinicos
y radiol6gicos del caso clinico son
muy caracteristicos de raquitismo

EXCEPTO:

Turgencia cutdnea disminuida,
masa muscular débil y escaso
paniculo adiposo, tanto en
térax como en abdomen.
Frente amplia, con fontanela
anterior de bordes blandos.
Sobreelevaciones a nivel de los
cartilagos (rosario costal).
Nivel de 25-OH-vitamina D3
<10 ng/ml.
Radiolégicamente, ensancha-
miento metafisario en fémur y
radio.

23. Son factores favorecedores de
raquitismo, en el caso clinico
comentado, todos los siguientes

EXCEPTO:

a.

Lactancia materna hasta los
8 meses, sin suplementos de
vitamina D.

Solo frutas y verduras en la ali-
mentacién complementaria.
Bebida de soja no fortificada
desde los 8 meses.

Limitada exposicién al sol.

Ser recién nacido a término, con
un peso mayor de 3 kg.

24. En el tratamiento del caso clinico
presentado, tendria sentido admi-
nistrar todo lo siguiente EXCEP-
TO:

a.

Suplementos de vitamina D3,
5.000 Ul/dia hasta la recupe-
racién radioldgica.

Hierro en forma de sal ferrosa
a la dosis de 3-5 mg/kg/dia
de hierro elemental durante
3 meses.

Zinc 5 mg/kg/dia durante 1-2
meses.

Cereales fortificados en hierro.
Cianocobalamina intramus-
cular cada 15 dias durante 2
meses.
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Resumen

La microbiota constituye un complejo ecosistema que
establece una relaciéon mutualista con el hospedador. Esta
compuesta por méas de 1.000 especies bacterianas diferentes,
con un nimero de células aproximado de 1014 UFC (100
billones), sobrepasando a las células del cuerpo humano en
una proporcién de 10 a 1, o sea, el 90% de nuestras células
en ndmero, no en masa, son microbios. Cubren una superficie
intestinal aproximada de 300 m2, pueden llegar a pesar entre
600-1.500 g, similar al peso de nuestro corazén o cerebro,
formando un microbioma con mas de 600.000 genes, esto es,
20 veces superior a los genes del hospedador humano, que
estan en torno a los 25.000-30.000.

Sabemos que la informacién genética de las comunidades
microbianas comensales y del hospedador humano
interactdan constituyendo lo que se denomina el
metagenoma, que proporciona informacién sobre el potencial
genético de multiples organismos individuales interactuando
como una poblacién, de tal forma que podemos considerar

al metagenoma como una extension del genoma humano.

Por tanto, los seres humanos son un superorganismo cuyo
metabolismo esta constituido por una amalgama de atributos
humanos y microbianos.

La microbiota desempefia importantes funciones metabdlicas,
de barrera defensiva e inmunorreguladora, imprescindibles
para el correcto mantenimiento del estado de salud del
hospedador; de tal forma que, ha sido considerada como “el
érgano olvidado”). Modificaciones del tipo o localizacion de
la misma, se han relacionado con diferentes patologias.

En los Gltimos afios, se ha acrecentado el interés por actuar
en corregir, de algiin modo, las posibles “disfunciones o
alteraciones de este érgano”, mediante la utilizacién de agentes
bioterapéuticos (prebidticos, probiéticos y simbiéticos), que
han sido catalogados como productos nutracéuticos; es decir,
de origen natural, beneficiosos para la salud, con propiedades
biolégicas activas y capacidad preventiva y/o terapéutica
definida. Dichos productos nutracéuticos, también se utilizan
como complemento en los llamados alimentos funcionales.

Abstract

The microbiota is a complex ecosystem which
establishes a mutualistic relationship with the host. It
is composed of over 1000 different bacterial species,
with an approximate number of cells 1014 UFC (100
billion), surpassing the human body cells at a ratio of
10-1, i.e, 90% of our cells in number, no in mass, are
microbes. They cover an intestinal surface of 300 m2,
can weigh between 600-1500 gm similar to the weight
of our heart or brain, forming the microbiome with
over 600.000 genes, that is, 20 times higher than

the genes of the human host, which are around the
25,000-30,000.

We know that the genetic information of commensal
microbial communities and human host interact

in what is called the metagenome, i.e. it provides
information about the genetic potential of multiple
individual organisms interacting as a population, so
we can consider the metagenome as an extension of
the human genome. Thus, human are a superorganisn
whose body metabolism is formed by a mixture of
human and microbial attributes.

The microbiota has important metabolic functions, as
a defensive barrier and immunoregulatory, essential

to the proper maintenance of the state of health of
the host, so much so that it has been considered as
“the forgotten organ”(1). It is modifications in type or
location has been associated with different pathologies
The increasing interest, over the recent years, to
actively correct in some way the possible “malfunction
or alteration of this organ”, through the use of
biotherapeutic agents (Prebiotics, probiotics and
symbiotic) which have been classified as nutraceutical
products, i.e. which are natural origin, beneficial for
health, by its therapeutic and/or preventive capacity
and for its defined active biological properties. Said
nutraceuticals products are also used as complements
in so-called functional foods.

Palabras clave: Microbiota; Metagenoma; Prebiéticos; Probidticos y simbiéticos.

Key words: Microbiota; Metagenome; Prebiotics; Probiotics and symbiotics.
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Flora gastrointestinal

Adquisicién, colonizacién y
adaptacion de la flora intestinal

Se adquiere desde el momento del
nacimiento, en el canal del parto, pero
principalmente por la lactancia materna;
es estable desde los 2-3 afos y susceptible
de modificarse mediante cambios dietéti-
cos mantenidos en el tiempo.

esde el origen del hombre, hace

mis de 200.000 afios, este ha

convivido permanentemente
en intima asociacién con las comu-
nidades microbianas. Este ecosistema
incluye a numerosos microrganismos
necesarios para el mantenimiento de
la homeostasis intestinal. La mayoria
promueve efectos beneficiosos para
la salud, pero también contiene otros
considerados como potencialmente
patégenos por su capacidad de invadir
al hospedador.

El recién nacido presenta el intes-
tino estéril y comienza a colonizarse
en el parto. Cldsicamente, se ha con-
siderado que la principal fuente natural
de bacterias era la microflora intesti-
nal y vaginal de la madre durante el
transito por el canal del parto. Segin
dicha hipétesis, la composicién ini-
cial de la microbiota intestinal estaria
determinada fundamentalmente por el
tipo de nacimiento (vaginal o mediante
cesdrea), por la alimentacién del recién
nacido e incluso por el contacto intimo
que se establece entre la madre y el
nifio. Estudios recientes demuestran
que la microflora vaginal de la madre
no se relaciona estrechamente con la
microflora fecal del recién nacido y la
leche materna se ha mostrado como el
principal factor en la iniciacién, desa-
rrollo y composicién de la microflora
del nifio, ya que es una fuente continua
de bacterias comensales y mutualistas
para el intestino del lactante, llegando
a contener mds de 104 UFC/ml, entre
los que se encuentran: estreptococos,
enterococos, estafilococos y bacterias
lacticas (Jactobacillus: L. acidophilus,
L. casei, L. fermentum, L. gasseri,
L. johnsonii, L. paracasei, L. plan-
tarum, L. reuteri, L. rhamnosus,
L. salivarius, etc.). La aplicacién de
técnicas moleculares a la investigacion,
como las basadas en el estudio del gen

PEDIATRIA INTEGRAL

16S rRNA y su ampliacién mediante
la reaccién en cadena de polimerasa
(PCR), han permitido demostrar
que, Gnicamente, una cuarta parte de
los neonatos adquieren Zactobacillus
maternos vaginales en el momento
del nacimiento, y que incluso en tales
casos, esos lactobacillus no llegan
a colonizar de forma permanente el
intestino del lactante, ya que son reem-
plazados répidamente por otros Zacto-
bacillus asociados a la leche materna(@).

Por otra parte, se ha demostrado
la presencia de bacterias en muestras
de liquido amniético y en sangre del
cordén umbilical, procedentes del
intestino materno en neonatos sanos,
nacidos tanto por parto vaginal como
por cesdrea. Estos hallazgos sugieren
que existe un flujo de ciertas bacterias
desde el intestino de la mujer sana al
intestino del feto via transplacentaria y
entero-mamaria, en los que las células
dendriticas tienen un papel impor-
tante®),

Después del nacimiento, diversos
géneros de bacterias aerobias o anaero-
bias facultativas, como enterobacterias,
E. coli, estreptococos y estafilococos,
consumen el oxigeno del ambiente
intestinal y progresivamente se esta-
blecen las bacterias anaerobias, como:
bacteroides, clostridium, rumino-
coccus, bifidobacterium, a partir de
los 10 dias, son detectables los lacto-
bacillus. En pocos dias, el nimero de
bacterias alcanzan de 108 a 1010 UFC/g
de heces. En determinadas circunstan-
cias, como en los partos por cesdrea,
la colonizacién tiene lugar a partir del
medio ambiente, quiréfano, material
médico, contacto con la madre, etc.,
retrasindose la adquisicién de la flora
intestinal permanente.

El conocimiento de la composicién
de la flora intestinal del recién nacido
pretérmino es muy escaso. Su princi-
pal caracteristica es el bajo nimero de
especies bacterianas, fundamental-
mente son enterobacterias, y el esta-
blecimiento de flora anaerobia es mas
tardio. A diferencia de lo que ocurre en
el recién nacido a término, en el pretér-
mino, la forma de parto influye poco
en el tipo de colonizacion.

El tipo de alimentacién determina,
en gran parte, el establecimiento de la
flora microbiana. En los nifios ama-

mantados, predominan las bifidobacte-
rias (Jongum, breve e infanctis), supo-
nen el 90%, y en menor concentracién
lactobacillus (acidop/]ilus, gasseri,
Johnsonii), con pocos bacteroides,
coliformesy clostridios; mientras que,
en los lactantes alimentados con leche
adaptada, predominan los baczeroides,
enterococos, coliformesy clostridios, y
en menor proporcién bifidobacterias,
con una flora mas diversa y similar a
la de los adultos.

La lactancia materna constituye
un factor clave en el desarrollo de la
microbiota intestinal del recién nacido,
ya que la leche materna proporciona un
aporte continuo de bacterias durante
la lactancia. Es posible que se trate de
la principal fuente de bacterias para
el recién nacido, dado que el lactante
ingiere unos 800 ml de leche/dia, por
lo que recibe entre 105-107 bacterias/
diarias. Por otra parte, aporta molécu-
las de anticuerpos especificas y molé-
culas de la inmunidad inmediata, que
de alguna forma neutralizan parte de
estas bacterias. Ademds, el elevado
contenido de oligosacaridos, mis de
200, con predominio de los galactooli-
gosacdridos (GOS), en concentraciones
de 15-23 g/l en el calostro o de 12-14
g/l en la leche materna, favorece la
seleccién y el crecimiento de una flora
bifégena en el coldén del nifo. El rol
de estas bacterias es fundamental en la
induccién de la inmunidad adaptativa.
Con el inicio del destete y la introduc-
cién de la alimentacién complemen-
taria, la ingesta de leche materna se
va reduciendo hasta su completa sus-
titucién. Ello produce cambios en la
composicién de la microbiota intestinal
del nifio, desapareciendo las diferen-
cias entre la de los nifios amaman-
tados y los alimentados con férmula,
al incorporarse a la alimentacién del
adulto entre los 10-18 meses, donde
predominan mds bifidobacterias spp
que bacteroides spp, altos niveles de
enterobacterias y enterococos y bajos
de lactobacillus spp. Se considera que
las bacterias dominantes en la flora
de los nifios de 2 afios son similares
a la del adulto®. Esta es mds o menos
estable para cada individuo, dado que
el sistema inmune reconoce y tolera a
las especies bacterianas adquiridas en
la primera etapa de la infancia.



La flora bacteriana, aunque es
relativamente estable, puede variar
de un individuo a otro, o incluso en
el mismo individuo por diferentes cir-
cunstancias: tipo de dieta, estrés, infec-
ciones, ingestién de antibidticos, que
pueden producir cambios transitorios.
El propio envejecimiento origina una
inmunosenescencia, con agotamiento
de células T'y cambios en la flora intes-
tinal, consistente en un incremento de
anaerobios facultativos, a la vez que
disminuyen las bacterias beneficiosas
como lactobacillus y bifidobacterias.

Poblaciones de diferentes paises
presentan diferente composicion de
la microflora intestinal en funcién de
la dieta ingerida. La microbiota de las
poblaciones occidentales, que ingieren
mis cantidad de grasa y proteinas de
origen animal y un bajo contenido de
tibra, parece contener mayores niveles
de bacteroides y clostridium (tilo fir-
micutes), y menor de bacterias licticas
que la microbiota de las poblaciones
orientales. La alimentacién propia de
las poblaciones rurales africanas (nifios
de Boupan en Burkina Faso) u otras de
Malwii o amerindios, con dietas ricas
en polisacdridos y proteinas vegetales
no digeribles, favorece que predo-
mine el género de bacterias prevote-
lla (filo bacteroidetes), con una alta
representacion de genes que codifican
la oi-amilasa. Esto hace pensar que
determinadas dietas, seguidas a largo
plazo, permitan también modular los
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enterotipos intestinales que pudiesen
mejorar la salud®).

Composicion de la flora intestinal

Los estudios mediante técnicas mole-
culares de secuenciacién genética han
hecho posible desentrafiar la composicion
de la microbiota y su microbioma, iden-
tificando tres enterotipos predominantes:
Bacteroides, Prevotella y Ruminococcus,
aunque hay otros comensales menos nume-
rosos, pero de importante trascendencia.

La composicién de la microbiota
intestinal era poco conocida, dado que
los métodos tradicionales de cultivos i7
vitro de muestras biol6gicas de heces
son de poca utilidad. Se calcula, que
el 80% de las especies no pueden cul-
tivarse, debido a que la gran mayoria
son anaerobias estrictas y requieren
condiciones fisicas y nutricionales
concretas. Dichas técnicas no apor-
taban informacién sobre la diversi-
dad bacteriana y los recuentos podian
dar resultados falsos, si las bacterias
tienden a unirse y formar agregados.
Otros métodos estudian alguna de
las actividades enzimiticas de origen
bacteriano, pero estas no son especi-
ficas de los microorganismos de un
determinado grupo y, ademds, existe
una gran variabilidad metabdlica entre
especies e incluso entre distintas cepas
de una misma especie. Sin embargo,
este era, hasta hace poco tiempo, el
Gnico método disponible para inten-

Tabla I. Clasificacion de las bacterias intestinales

tar desentrafiar las caracteristicas de la
compleja poblacién microbiolégica que
constituye el microbioma.

Los datos obtenidos con los anali-
sis de ADN bacteriano (metodologia
molecular basada en la secuenciacién
del gen 16S rRNA y rDNA) han
ampliado de forma notable el cono-
cimiento, aportando datos sobre la
composicién de las comunidades de
bacterias del intestino humano, con-
tribuyendo también a revelar sus pro-
piedades funcionales.

Existen dos proyectos a escala mun-
dial que estin marcando la direccién
en esta nueva via de conocimiento: el
Metagenomics of the Human Intes-
tinal Tract (MetaHIT) en Europa y el
Human Microbiome Project (HMP)
en Estados Unidos. Estos proyectos
nos permiten definir el microbioma,
como: la totalidad de bacterias, su
informacién genética y las formas en
que interactdan entre ellas mismas y
con el hospedador humano. Descu-
bren que solo un pequefio nimero de
especies son compartidas por todas las
personas, clasificando a los individuos
segln tres enterotipos, identificados
por la variacién en la cantidad de cada
uno de los tres géneros predominantes
a nivel col6nico: enterotipo 1 Bacteroi-
des; enterotipo 2 Prevotella; entero-
tipo 3 Ruminococcus® (Tabla I).

Las bacterias constituyen la mayor
parte de la flora en el colon y hasta el
60% de la masa seca de las heces. La

Filo Firmicutes Bacteroidetes Bacteroidetes Actinobacteria

(dominio bacteria)
Clase Clostridios Bacteroidia Bacteroidetes Actinobacteria
Orden Clostridiales Bacteroidales Bacteroidales Bifidobacteriales
Familia Ruminococcaceae Bacteroidaceae Prevotellaceae Bifidobacteriaceae
Género Ruminococcus Bacteroides Prevotella Bifidobacterium
Anaerobio/ Anaerobios Anaerobios Anaerobios Anaerobios
Aerobio (Aerotolerantes)
Gram Positivo Negativo Negativo Positivo
Otras A esta especie Alguno de ellos son: Predominantes en Algunos de ellos son: B.

caracteristicas

pertenecen los
Lactobacillus: casei,
paracasei, rhamnosus
(son aerotolerantes)

B. faecis, B. fragilis
(patégeno implicado
en la resistencia

a antibidticos), B.
intestinalis, etc.

microbiota de dietas
ricas en vegetales y

escasa en proteinas

y grasa

bifidum, B. breve, B.
infantis, B. lactis, B.
longum, B. minimum, B.
suis, B. thermacidophilum,
B. thermophilum
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microflora estd formada por mds de
un millar de especies, pero es proba-
ble que el 99% de las bacterias pro-
vengan de unas 30 o 40 especies, los
hongos, protozoos y arqueas, también
forman parte de la flora intestinal,
pero es poco conocida su actividad.
En su inmensa mayoria, son anae-
robias, aunque en el ciego coexisten
con otras bacterias aerobias. Solo una
pequeiia proporcién de los filos de
bacterias detectados en la biosfera,
9 de los 70 conocidos, han evolucio-
nado en asociacién con el intestino
humano y uno de arqueas de entre
los 13 descubiertos. Los cuatro filos
dominantes en el intestino humano
por orden numérico son: Firmicu-
tes, Bacteroidetes, Actinobacteria
y Proteobacteria. La mayoria de las
bacterias pertenecen a los géneros
Bacteroides, Clostridium, Fusobac-
terium, FEubacterium, Ruminococ-
cus, Peptococcus, Peptostreptococcus
y Bifidobacterium. Otros géneros,
tales como Escherichiay Lactobaci-
lus, estin presentes en menor medida.
La especie de los géneros Bacteroides
constituye aproximadamente el 30%
de todas las bacterias del intestino, lo
que sugiere que este género es espe-
cialmente importante en el funcio-
namiento del huésped. Los géneros
actualmente conocidos de hongos de
la flora intestinal incluyen: Cindidas,
Saccharomyces, Aspergillusy Peni-
cillium. Las arqueas constituyen otra
gran clase de la flora intestinal, que es
importante en el metabolismo fermen-
tativo y producen metano.

Cabe destacar que hay microorga-
nismos que, pese a pertenecer a los filos
menos abundantes en el tracto gastroin-
testinal humano, pueden tener una gran
influencia en el mantenimiento de la
salud y en el desarrollo de la enferme-
dad. Por ejemplo: las proteobacterias,
entre las que se encuentran patégenos
implicados como agentes etiolégicos en
el desarrollo de la colitis ulcerosa; la E.
coli como etiologia de muchas sepsis;
Bacteroides, como causa de abscesos;
los enterococos, que pueden originar
endocarditis bacteriana; y los c/os¢ri-
dium histolyticum, causantes de la
gangrena gaseosa. Otro ejemplo, en este
caso de microorganismos considerados
probidticos, son las bifidobacterias, un
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género de bacterias Gram positivas
anaerobias estrictas, pertenecientes a
los Actinomycetes, que constituyen
tan solo del 3 al 5% de la microbiota
presente en el colon. Los lactobacilos,
un género de microorganismos anae-
robios facultativos pertenecientes al
filo Firmicutes, con una amplia pre-
sencia en productos alimentarios fer-
mentados, considerados probiéticos,
que presentan unos niveles bajos en el
colon o en heces, pero que, sin embargo,
son predominantes en el estémago y
especialmente en el intestino delgado,
pudiendo constituir hasta el 50% de la
microbiota del {leon adulto(?).

Distribucion espacial de la flora
intestinal

Podemos considerar que, a partir del
esofago, practicamente aséptico, la micro-
flora presenta un gradiente creciente en
cantidad y variedad, siendo escasa en el
estomago, para irse incrementando a par-
tir del intestino delgado y maxima en el
colon, donde desempeiian sus principales
funciones.

La distribucién de la microflora
no es homogénea a lo largo del tubo
digestivo, sino que la colonizacién y
persistencia de determinadas poblacio-
nes bacterianas en diferentes tramos
del intestino, va a depender de un equi-
librio entre los mecanismos defensivos
de este (la saliva con la lisozima, 4cido
gistrico, secrecién de inmunoglobuli-
nas (IgA), sales biliares, secreciones
proteoliticas pancredticas, el propio
moco intestinal que actia a modo de
barrera mucosa, la tolerancia inmuno-
l6gica del huésped, etc.) y la capacidad
de estas bacterias de sobrevivir a dichas
condiciones extremas, de tal forma que
el control del crecimiento bacteriano
nunca es absoluto, estableciéndose
diferentes nichos a lo largo del mismo.
El nimero y el tipo de bacterias son
variables a lo largo del intestino, no
existiendo précticamente en el eséfago
y son mdximas en el colon.

En la boca, encontramos multi-
tud de bacterias, protozoos y levadu-
ras, con discutible papel mutualista
de muchos de ellos. Algunos causan
caries y otros problemas dentales,
debido a que producen édcido que ataca
el esmalte dental.

El eséfago no presenta colonizaciéon
permanente, se trata de una cavidad
virtual por la que la comida se abre
paso a su través y arrastra a los posibles
microorganismos que pudieran esta-
blecerse en él.

En el estémago de personas no
infectadas por el H. Pylori, encon-
tramos una alta diversidad de micro-
flora: estreptococos, actinomicetos
(bifidobacterias), prevotella, geme-
/la, que también predominan en la
orofaringe, por lo general, en trinsito
y no colonizadores. En los individuos
colonizados por H. Pylori, esta bacte-
ria constituye el 90% de la microbiota
gistrica y el resto queda muy reducido
a algunos Jactobacillus. El estémago y
duodeno albergan un nimero reducido
de microorganismos que se adhieren a
la superficie mucosa o estin de paso,
separados por una capa de moco en
concentraciones de 103-104 UFC/ml.
La mucosa géstrica favorece la diges-
tién mediante la secrecién de dcido
clorhidrico y enzimas digestivas. El
dcido clorhidrico estomacal hace que
el pH alcance niveles muy bajos, cer-
canos a uno. Muy pocos microorga-
nismos sobreviven a estas duras con-
diciones, por lo que constituye una
de las defensas mds eficaces frente a
patégenos potenciales.

El nimero de bacterias aumenta
a medida que nos acercamos al colon,
desde 10#UFC/ml en el yeyuno a 107/
ml en el extremo del ileon, donde se
encuentran algunos aerobios obli-
gados y un predominio de anaero-
bios Gram negativos, frente a Gram
positivos como los Zactobacillus (filo

firmicutes, género ruminococcus),
pudiendo constituir hasta el 50% de
la microbiota del ileon. La elevada
motilidad del intestino delgado, con
un tiempo de trnsito de 4 a 6 horas,
dificulta la adhesién y el crecimiento
microbiano. Ademids, se vierten al
mismo, las sales biliares y las enzimas
digestivas, y los microorganismos han
de competir por los azucares ficil-
mente absorbibles con el hospedador.
La presencia del gen de la hidrolasa
de las sales biliares es considerada un
marcador de adaptacién microbiano al
tracto gastrointestinal, al suponérsele

un papel en la tolerancia dcida y a la
bilis®).



En el colon, el transito es lento,
el tiempo de residencia de mas de 50
horas permite una intensa interaccién
lumen-mucosa. El epitelio tiene una
superficie plana con invaginaciones
que forman criptas. El pH es mds dcido
(5,5-5,9) en el ciego y colon proximal
y mis neutro (6,5-5,9) en las porcio-
nes mis distales, frente al pH 4cido
del estémago y porciones iniciales del
intestino delgado. Los microorga-
nismos disponen de nutrientes: car-
bohidratos complejos de la dieta que
no han podido digerirse, fibra, restos
desprendidos de la mucosidad intesti-
nal, células muertas procedentes de la
renovacion del epitelio y compuestos
obtenidos a partir de las actividades
metabolicas de otros miembros de la
microbiota, lo que facilita la posibili-
dad de proliferar degradando dichos
sustratos, a pesar de una osmolaridad
relativa elevada y un nivel de oxigeno
variable en la mucosa, aun siendo el
lumen principalmente anéxico. Ade-
mis de una enorme densidad de bac-
terias en el colon, 1011-1014 UFC/g,
hay una gran variedad, mas de 1.000
especies, predominando mayoritaria-
mente los anaerobios estrictos (90%),
como: firmicutes, Fc. ecolibacterium,
eubacterium rectale, rosebacteria
Spp y bacteroides, y el 10% restante
estd formado por los actinobacterius
(bifidobacterium,) y las proteobacte-
rias (eschericias). En su conjunto, dan
lugar a un ecosistema extraordinaria-
mente maduro y resistente a la induc-
cién de cambios desde el exterior, lo
que se denomina homeostasis intestinal
o “equilibrio de Nash”. Sin embargo,
las variaciones significativas, como
exposicién a antibidticos, infecciones
entéricas o cambios dietéticos prolon-
gados en el tiempo, pueden conducir
a un desequilibrio, que se traduzca en
un nuevo estado de equilibrio, con una
composicién distinta a la original. Esto
es lo que se pretende conseguir, en su
caso, con la ingesta de prebidticos o
probiéticos, o con trasplantes fecales®).

Funciones de la microbiota
intestinal

Funcién metabélica, de barrera intesti-
nal y de modulacién inmunolégica.
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Cada dia se descubren nuevas fun-
ciones de la microbiota intestinal y su
influencia en la fisiologia del hospe-
dador. Una de las mis conocidas es la
metabdlica, pero otras funciones no
menos importantes son: la de formar
parte de la barrera intestinal, evi-
tando la anidacién y penetracién de
patégenos, y la de modular el sistema
inmuntario(), También, interviene en
la angiogénesis intestinal, incluso en la
interaccién entre el sistema nervioso
central y el entérico.

La importancia de la microbiota
para el hospedador se ha evidenciado al
comprobarse que animales con intesti-
nos estériles, libres de bacterias, pueden
sobrevivir, pero necesitan unos mayo-
res requerimientos energéticos, hasta el
30% mads de calorias, y mayor variedad
de nutrientes. Suelen tener menor peso
corporal y de 6rganos vitales (cerebro,
corazén, pulmones, higado, rifiones)
que los controles criados en condicio-
nes normales. Ademds, presentan una
pared intestinal atréfica, con alte-
raciones de la motilidad intestinal,
bajo gasto cardiaco, baja temperatura
corporal y metabolismo reducido, con
cifras elevadas de colesterol en sangre.
Ello indica, que la presencia de bacte-
rias es fundamental para el adecuado
aprovechamiento nutricional. Por otra
parte, estos animales sin microbiota,
presentan un sistema inmunitario con
bajos niveles de inmunoglobulinas
plasmaticas, ganglios atréficos y menor
nivel de linfocitos en la mucosa intes-
tinal, con una mayor susceptibilidad a
sufrir infecciones; prueba de que, para

Célula M

Célula dendritica

Foliculo linfatico

un adecuado desarrollo del sistema
inmunitario es necesario la presencia
de microflora actuando sobres estruc-
turas inmunocompetentes(?).

Antes de comentar cada una de
estas funciones, metabdlica, de barrera,
e inmunorreguladora, recordamos las
estructuras anatomo-histolégicas
implicadas y la disposicién de la micro-
flora.

Recuerdo anatomo-histoldgico
de la barrera intestinal y la
disposicion de la microflora
intestinal

La microflora intestinal flota, en su
mayor parte, en las heces, y una porcion
de la misma se adhiere al moco que recu-
bre el epitelio intestinal. Este esta formado
por enterocitos y células califormes en las
vellosidades, y por células madre, células
de Paneth y células M en la base de las
mismas y en las criptas. Este epitelio des-
cansa, por su membrana basal, sobre la
lamina propia, infiltrada por células den-
driticas y por GALT (tejido linfoide asociado
a la mucosa intestinal).

La microbiota, en su mayoria,
estd en la luz intestinal y ha de inte-
ractuar con la mucosa intestinal, que
estd formada bdsicamente por epite-
lio, con su membrana basal y limina
propia, rodeado a su vez por una capa
de mucus, donde quedan atrapadas la
mayoria de las bacterias intestinales,
constituyendo una compleja estruc-
tura fisicoquimica que actia a modo
de barrera intestinal (Fig. 1).

El epitelio intestinal estd formado
por diversos tipos celulares especia-

Figura 1.
Esquema
tridimensional
del corte
intestinal con
las diferentes
células

PEDIATRIA INTEGRAL

341



342

MICROBIOTA, PROBIOTICOS, PREBIOTICOS Y SIMBIOTICOS

lizados. El epitelio del intestino del-
gado forma vellosidades que alternan
con criptas, mientras que el epitelio del
intestino grueso es plano con invagi-
naciones o criptas. El epitelio estd en
renovacion constante durante toda la
vida a partir de células madre loca-
lizadas en las criptas a media altura.
Las células absortivas o enterocitos y
las caliciformes (secretoras de 7zucus)
migran hacia la parte superior de las
vellosidades, mientras que las ente-
roendocrinas (que participan en la
regulacion de la funcion intestinal), las
células de Paneth (que secretan sustan-
cias antimicrobianas y hormonas) y las
células M (células epiteliales modifica-
das que participan en la presentacién
de antigenos) estin localizadas en la
base de las vellosidades y sobre foli-
culos linfoides asociados a las placas
de Peyer.

La barrera estd constituida por el
epitelio de enterocitos, fuertemente
cohesionados por los las uniones
estrechas (¢ight junctions), uniones
adherentes y los desmosomas, asi como
con mecanismos de contraccién del
citoesqueleto de actomiosina. El epite-
lio descansa sobre la membrana basal,
que lo separa de la ldmina propia. Esta
se localiza bajo la membrana basal y
estd constituida por tejido conectivo
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laxo que contiene capilares y presenta

una gran concentracién de células del

sistema inmunitario e inmunoglobu-
linas.
EIGALT o tejido linfoide asociado

a mucosas del tracto gastrointestinal
(Gut Associated Lymphoid Tissue)
se localiza a este nivel; es, sin duda, el
mayor 6rgano del sistema inmune del
cuerpo, al contener la mayor fuente de
células inmunocompetentes del mismo.
Contiene mds de 10° linfocitos por
gramo de tejido y aproximadamente
el 60% del total de inmunoglobulinas
producidas diariamente (40-60 mg/
kg/dia), que son secretadas al tracto
gastrointestinal. En el GALT pueden
distinguirse dos componentes:

« ElGALT organizado, constituido
por foliculos linfoides aislados,
foliculos linfoides asociados o pla-
cas de Peyer y ganglios linfiticos
mesentéricos.

- El GALT difuso, integrado por
poblaciones de linfocitos disper-
sos a lo largo del epitelio, linfoci-
tos intraepiteliales y de la ldmina
propia del intestino.

Enlalimina propia, hay un enorme
nimero de células B, la mayoria se aca-
ban diferenciando en células plasmati-
cas secretoras de IgA. Las células den-

Figura 2.
Recuerdo
anatémico
funcional de la
microbiota-mucus-
epitelio-GALT.
Nature Reviews/
Immunology.

driticas son células mieloides derivadas
de los monocitos, de caricter fagocitico,
consideradas fagocitos profesionales,
que se extienden por todo el organismo
cerca de las superficies en contacto con
el medio externo y también en estado
inmaduro en la sangre. En el intes-
tino, se localizan en la limina propia y
proyectan prolongaciones, como si de
periscopios se tratara, entre los entero-
citos para sondear antigenos y bacterias
del lumen (Fig. 1y 2).

La luz del tubo estd en contacto
con una capa de mucus constituida
por glicolipidos y glicoproteinas gran-
des y altamente glicosiladas, llamadas
mucinas. En los humanos, existen 18
tipos de mucinas, siendo MUC2 la
predominante, tanto en el intestino
delgado como en el grueso. El mucus
actda como una separacion fisica entre
el lumen y el epitelio, y sirve de marco
para el desarrollo de interacciones
bacteria-bacteria y bacteria-hospeda-
dor, ademds de ser un lubricante para
la motilidad intestinal. El mucus es
también un importante mecanismo
de defensa al proteger a la mucosa
de dafios y facilitar la reparacién de
lesiones. El grosor y la viscosidad del
mucus aumentan a medida que nos
desplazamos de las zonas proximales a
las distales del tracto intestinal. Com-



prende dos subcapas, una en contacto
con la luz, mis gruesa e hidrosoluble,
menos viscosa y fluida, que puede ser
alcanzada por bacterias cocoides, como
bacteroidesy clostridium, que no pue-
den penetrar en la otra capa de mayor
viscosidad, al reabsorberse su contenido
acuoso, en forma de gel insoluble, fuer-
temente adherida a los carbohidratos
de superficie de las células epiteliales,
de grosor menor y mds constante, libre
de microorganismos en los individuos
sanos. Como se verd mds adelante, los
microorganismos considerados pro-
biéticos (algunos bifidobacterium y
lactobacilos) podrian actuar a nivel
de esta capa de mucus promoviendo
la secrecidn de este, como mecanismo
de mejora de la funcién barrera y exclu-
sién de patégenos(12),

La mayoria de la flora comensal
vive en el interior de las heces, siendo
sus concentraciones mdximas en la
superficie cerca del moco, otras, como
las Enterobacteriaceaey Verucomi-
criaceae, estarian en la frontera entre
las heces y el moco; por tltimo, el
grupo de los Bifidobacteriaceae se
localizarian por fuera de este moco, o
lo que es lo mismo, mds préximas a la
superficie epitelial®).

La funcion metabélica

La flora comensal degrada los restos
carbonados y proteicos no digeridos en el
intestino delgado, dando lugar a acidos gra-
sos de cadena corta y a otros que modifican
el pH intestinal, favoreciendo la absorcion
de oligoelementos. Ademas, contribuye
a regular el metabolismo del colesterol y
constituye un aporte de energia extra para
el organismo, al tiempo que sintetiza vita-
minas y metaboliza sustancias téxicas.

El resto de nutrientes no digeridos
en el intestino delgado, en su mayoria
carbohidratos de origen vegetal (almi-
dén, celulosa, hemicelulosa, inulina,
oligosacdridos que escapan a la diges-
tién, aztcares y alcoholes no absorbi-
dos), cuando alcanzan el colon pro-
ximal, constituyen el sustrato para la
proliferacién microbiana y su fermen-
tacion, gracias a las diferentes capaci-
dades enzimdticas de estos microorga-
nismos (diversas glucosidasas), dando
lugar a la formacién de dcidos grasos

de cadena corta (AGCCQC): 4cido acé-
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tico, propidnico y butirico, que juegan
un importante papel fisiolégico como
veremos. Otras sustancias producidas
son etanol y dcido lactico. Todos ellos
contribuyen a acidificar el colon proxi-
mal y el ciego (pH 5,5-5,9), favorecen
la absorcién de otros oliogoelementos,
como el hierro, calcio y magnesio, y
mejoran la biodisponibilidad del zinc,
cobre y fésforo. También, se generan
gases, como el diéxido de carbono,
metano e hidrégeno, que pueden ser
expulsados en el aire espirado y, en su
mayoria, por las heces, al igual que, al
menos, el 10% de los AGCC origina-
dos por las bacterias.

El butirato es utilizado como
fuente de energia por el colonocito,
también contribuye a su trofismo,
regulando su diferenciacién celular y
disminuyendo el riesgo de cdncer de
colon induciendo la apoptosis tumo-
ral. El acetato y el propionato llegan
sin modificarse al higado. El acetato
se utiliza para la sintesis de colesterol
y la lipogénesis en el higado. El pro-
pionato actia como inhibidor compe-
titivo del transporte del acetato hacia el
interior de los hepatocitos. Esto explica
que animales de experimentacién ali-
mentados con determinados hidratos
de carbono, reduzcan los niveles de
colesterol sérico y hepitico. El acetato
y el propionato también intervienen en
el metabolismo hepitico de la glucosa,
reduciendo la glucosa postprandial y la
respuesta insulinica.

En el colon izquierdo, donde el
pH es mas neutro (6,5-6,9), con cre-
cimientos bacterianos mas lentos,
predomina una actividad proteolitica.
Aqui, los restos proteicos no digeri-
dos llegan en cantidades de 5-20 g/
dia, junto con las proteinas proceden-
tes del moco, de bacterias lisadas o de
enterocitos muertos, que se degradan
originando AGCC y 4cidos grasos de
cadena ramificada, como el isobutirato,
metilbutirato o isovalerato. Ademis,
estas bacterias que degradan los restos
proteicos pueden originar metabolitos
potencialmente perjudiciales para la
salud como determinadas aminas hete-
rociclicas, indoles y fenoles(13).

Por otra parte, la microflora del
colon tiene un protagonismo impor-
tante en la produccién de vitaminas,
como la biotina, riboflavina, 4dcido

pantoténico, piridoxina, cianocobala-
mina y vitamina K. En este proceso,
participan bacterias Gram positivas y
Gram negativas.

Funcion de barrera defensiva
frente a patoégenos

La desarrolla la flora comensal com-
pitiendo por los nutrientes, mejorando
el propio trofismo del epitelio intestinal,
reforzando uniones estrechas, estimulando
produccién de moco y de antibacterianos, y
por exclusion competitiva gracias a comple-
jos mecanismos de adherencia preferencial
de comensales sobre patégenos.

La microbiota ejerce un potente
efecto defensivo frente a la coloni-
zacion de patégenos y oportunistas,
reforzando la funcién de barrera intes-
tinal constituida por los enterocitos y el
propio mucus que los rodea, mediante
varios mecanismos (Fig. 3). El mas
elemental es la competencia por los
nutrientes; de ahi, que haya diferentes
nichos ecoldgicos en las diferentes par-
tes del intestino segun las necesidades
nutricionales. Esto constituye la base
para el uso de prebiéticos que favorez-
can el desarrollo selectivo de flora pro-
biética beneficiosa frente a patégenos.
Otros mecanismos més complejos e
inespecificos son:

» La produccién de sustancias anti-
microbianas (icidos orgdnicos,
peréxido de hidrégeno, etanol,
4cido l4ctico) o bien la excrecién
de sustancias antibidticas naturales
(bacteriocinas, toxinas antimicro-
bianas de tipo proteico producidas
tanto por los Gram negativos, coli-
cinas y microcinas, como por los
Gram positivos, antibidticos como
la nisina).

» Estimular la secrecién del mucus
por las células califormes, lo que
inhibe la unién de enteropatégenos
al epitelio intestinal. También, se
ha visto que la microbiota y algunos
probidticos (B. bifidum) producen
glicosidasas que degradan los car-
bohidratos asociados a las mucinas
intestinales y, por lo tanto, pueden
destruir los receptores de mucus
donde se iban a fijar patégenos.

» Incrementar la secrecién por parte
del enterocito de péptidos antimi-
crobianos como las beta-defensinas.
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Funcion Protectora

Efecto barrera

3. Inhibe adhesion bacteriana/translocacion

[E el

2. Recuccion de pH
1. Inhibicién competitiva

s M!QRQElQTA

Lamina propia

Ganglio

Linfatico
Mesentérico

Muecosa

e Favorecer la estabilidad de las
uniones estrechas, disminuyendo
la permeabilidad epitelial a pat6-
genos y sus productos a través de
los receptores TLR2 (7v/l-Like
receptors) de los enterocitos, al ser
estimulados por ciertas bacterias
comensales, aumentan la expresion
de los complejos laterales de unién
(ocludina, las caudinas y zénula
ocludens-1), como se ha compro-
bado en modelos murinos de colitis
inducida.

» Promover la homeostasis intesti-
nal de renovacién y proliferacién
de enterocitos a través de rutas de
sefializacién especificas, proteinas
bacterianas que son capaces de
estimular la fosforilacién del EGF
(Epidermal Growth Factors),
promoviendo la supervivencia
celular al inactivar vias proapop-
toticas y estimular la proliferacion
celular(4),

+ Lo que se hallamado “la exclusién
competitiva”, quizds uno de los
principales mecanismos, que hace
referencia a la capacidad de la flora
comensal de adherirse a los mismos
sitios de unién que los patégenos
en el mucus y en el epitelio intes-
tinal, bien impidiendo su unién o
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bien desplazdndolos del mismo.
Los mecanismos de adherencia de
las bacterias al epitelio y al moco
intestinal son propios de cada cepa
y un rasgo ideal para favorecer la
colonizacién y el mantenimiento de
la flora comensal desplazando a la
tlora patégena.

El lumen del intestino estd recu-
bierto por carbohidratos, la fraccién
polisacdrida de las mucinas y el glico-
calix de las células del epitelio intes-
tinal, que son sitios potenciales de
union para las adhesinas bacterianas.
En el proceso de adhesién, concurren
interacciones inespecificas, como las
hidrofébicas y electrostiticas, propi-
ciadas por la naturaleza fisico-quimica
de las superficies bacteria-mucus-
epitelio, e interacciones especificas,
del tipo ligando-receptor, mediante
polisacdridos extracelulares, proteinas
y/o 4cidos lipoteicoicos de la superficie
bacteriana, que le confieren esa capaci-
dad especifica de adherencia.

Los factores no proteicos de la
superficie bacteriana que median en la
adhesién inespecifica de bacterias son:
* Los 4cidos lipoteicoicos, que con-

tieren hidrofobicidad a la superficie

bacteriana.

5. Secrecion de bacteriocinas
(lantibidticos)

6.7 mucus

Figura 3. Funciones
comunes de la

flora comensal y
probidticos.

Los exopolisaciridos, que partici-
pan en la interaccién inespecifica
con superficies bidticas y abiéticas
al contribuir a determinar alguna
de las propiedades fisico-quimicas
de estas superficies que interac-
tdan. Estdn directamente impli-
cados en la adherencia, pues son
responsables de enmascarar a otras
adhesinas de superficie. Por ejem-
plo, el L. Rhamnosus GG, al que
se muta la capacidad de producir
la biosintesis de estos exopolisacd-
ridos, aumenta considerablemente
su adherencia al 7ucus y a células
epiteliales, asi como su capacidad
de formacién de biofilms al quedar
expuestas otras adhesinas de super-
ficie, tipo fimbria, anteriormente
enmascaradas por los exopolisacd-
ridos(15).

Las adhesinas son un factor de
virulencia en los patégenos y sirven
para adherirse al epitelio e invadir
los diferentes érganos de forma mds
especifica. Los comensales com-
parten algunos de estos mecanis-
mos de adherencia, que pueden cla-
sificarse segun la diana de unién,
su localizacién en la superficie
bacteriana o forma de anclaje. Se
han descrito multitud de adhesinas



bacterianas de la flora comensal y
de los probidticos, algunas de las
cuales nombramos a continuacién
por su relevancia en la actividad de
estos ultimos:

- Adhesinas del #ucus, como la
mucus binding protein (Mub).

- Adhesina especifica de la ma-
nosa tipo lectina (Msa).

- La Spac, que confiere al L.
rhamnosus GG el pilo con
gran capacidad de adherencia
al mucus'y epitelio, responsable
también de la inmunomodula-
cién.

- Proteinas de la capa de super-
ficie (S-Layer), que forman
una especie de envoltorio po-
roso que rodea y se ancla en la
pared bacteriana constituyendo
un escudo defensivo, incluso
puede considerarse como fac-
tor de virulencia para los paté-
genos, y sirve para adherirse a
las células epiteliales y protei-
nas de la matriz extracelular,
si quedase expuesta (coldgeno
y fibronectina), posibilitando a
algunos lactobacillus (L. aci-
dophilus) adherirse a las mis-
mas para prevenir la invasién
de bacterias patégenas. Ade-
mis, pueden interactuar con
receptores de las células den-
driticas modulando la produc-
cién de interleuquinas y, por
lo tanto, forman parte de los
mecanismos de comunicacién
bacteria-célula epitelial-sistema
inmunolégico.

- Proteinas moonlighting (pro-
teinas pluriempleadas), se tra-
ta de proteinas citoplasmaticas
con expresién en superficie y
funcién diferente a la del ci-
toplasma. Aqui, desempefian
funcién de virulencia y adhe-
rencia, tanto a mucinas como
a células epiteliales, como es el
caso del L. Johnsonii. Algu-
nas de estas adhesinas, ademds,
pueden desempefiar funciones
de chaperonas (son proteinas
encargadas de la reestructura-
cién espacial de otras proteinas
para dotarlas de una actividad
determinada).
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Funcion de inmunomodulacion

La microflora actiia modulando la
respuesta tolerogénica de homeostasis
intestinal Thy, frente a la proinflamatoria
Th;, mediante un complejo mecanismo de
sefales intercelulares, en las que las bacte-
rias, células epiteliales, células dendriticas
y del sistema inmunolégico actian coor-
dinadamente con el objetivo de eliminar
patégenos, permitir la supervivencia de
comensales y la tolerancia a los alimentos.

La mucosa intestinal es la mayor
interfase entre el sistema inmunitario
(SI) y el medio externo. La microbiota
desempefa un papel importante en el
desarrollo y maduracién del tejido lin-
foide asociado a la mucosa intestinal
GALT (Gut Associated Lymphoid
Tisue). Esto se evidencia, porque los
recién nacidos y animales criados en
condiciones de asepsia total presentan
un sistema inmunitario, tanto celular
como humeral, poco desarrollado(V.

El sistema inmunitario en mami-
feros dispone de mecanismos innatos y
adaptativos para proteger al individuo
de patégenos ambientales. Los meca-
nismos innatos funcionan indepen-
dientemente de exposiciones previas
a agentes infecciosos y lo constituyen
las barreras mecdnicas (piel y epitelio
de las mucosas) y los componentes
celulares, principalmente macréfagos
y neutréfilos. Los macréfagos repre-
sentan el 10-20% de todas las células
mononucleares de la ldmina propia,
por lo que el intestino constituye el
mayor reservorio humano. Estas célu-
las despliegan una potente actividad
fagocitica y bactericida y son los prin-
cipales elementos funcionales del SI
innato. A la barrera fisica que supone
el epitelio (formado por enterocitos y
colonocitos con sus uniones estrechas
laterales y el borde en cepillo), se suma
la produccién de moco por parte de
las células caliciformes (que dificulta
la adherencia de microorganismos al
quedar atrapados en él, eliminandose
por el peristaltismo) y la incorporacién
a la luz intestinal de lisozimas, enzimas
hidroliticas con actividad bactericida,
y un amplio espectro de péptidos con
actividad antimicrobiana (m4s de 500),
producidos por las células de Paneth,
que funcionan abriendo poros en las
paredes de las bacterias.

La inmunidad adaptativa se desa-
rrolla en tejidos linfoides asociados a
la mucosa intestinal o GALT, requiere
de contacto previo con el agente inva-
sor y pone en marcha una respuesta
mediante la activacién de linfocitos T,
linfocitos B, células plasmdticas, for-
macién de IgA y otros elementos mole-
culares de activacién e inhibicién de
las diferentes células (interleuquinas,
citoquinas y otros). Ambos mecanis-
mos actian de manera coordinada y
conducen finalmente a la instauracién
de la memoria inmunoldgica (linfocitos
T y B de memoria).

Existe un nexo de unién, interac-
cién o comunicacién entre el sistema
innato, la microbiota intestinal y el sis-
tema adaptativo, de tal forma que se
ponga en marcha una respuesta rpida
y eficaz ante la presencia de patége-
nos u otros antigenos nocivos, con la
finalidad de eliminarlos, asi como una
supresion o cese de esta actividad, una
vez desaparezca dicho peligro, y tam-
bién una actividad tolerogénica ante
la presencia de flora comensal y ali-
mentos. Este equilibrio es fundamental
en la supervivencia de la propia flora
del hospedador y en la modulacién
inmunoldgica; la alteracién del mismo
conduce a enfermedades autoinmunes
y a enfermedad inflamatoria crénica,
como la enfermedad inflamatoria
intestinal, la enfermedad celiaca y otras
alergias alimentarias.

En este nexo de unién, se involu-
cran diferentes células:

+  Células M, son células epiteliales
modificadas del epitelio intestinal,
que se encuentran sobre zonas que
recubren nédulos linfoides y placas
de Peyer. Captan por endocitosis
particulas antigénicas solubles,
incluso microorganismos inte-
gros, desde la luz intestinal. En
su citoplasma, se procesan y des-
pués se presentan a los linfocitos
intraepiteliales, mediante el com-
plejo mayor de histocompatibilidad
tipo I (CMH I). Estos atraviesan la
membrana basal hasta los nédulos
linfoides y desencadenan la res-
puesta inmune.

Los macréfagos y las células dendri-
ticas (CD) se consideran las célu-
las profesionales presentadoras de
antigenos (CPAs) mds potentes que
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Tabla Il. Recuerdo de participantes en la respuesta inmunoldgica adaptativa(16)

Tho, linfocitos nativos, virgenes o naif. Son linfocitos T colaboradores. helper CD4, y dan lugar a todos los demas

Linfocitos colaboradores

Linfocitos reguladores. Son un subtipo de linfocitos T que tienen
la capacidad de suprimir la respuesta inmune frente antigenos
especificos

Thi. Median en la respuesta proinflamatoria y son
responsables de la inmunidad intracelular

Treg. Linfocitos T reguladores (CD4+, CD25+, CD27-). Tienen como
papel esencial el mantenimiento de la tolerancia de lo propio

Tha. Median en la respuesta de la inmunidad humoral,
extracelular y en la actividad tolerogénica. Dan lugar a
linfocitos B (lgs) y células plasmaticas (IgA), y eliminan
patégenos extracelulares y parasitos

Tr1 (CD4+, CD25-). Se localizan en tejidos inflamados y realizan
su funcién supresora de forma no dependiente de los antigenos,
a través de citoquinas supresoras: IL10, TGFa (factor de
crecimiento transformante)

Thi7. Producen IL17, activa la cascada proinflamatoria,
eliminan bacterias extracelulares y hongos, pero tienen
accion neutralizante sobre la actividad de Thyy Thy

Ths. Tienen funcién similar a Tr1. Se han descrito en las placas de
Peyer y en los ganglios mesentéricos, son productores de TGFP y
estan relacionados con los mecanismos de tolerancia oral

Acciones cooperantes:

Thi7 inhibe a los Thyy a los Thz mediante la IL17

Th2 neutraliza la activacién de los Thy mediante la IL10y a
los Thi7 mediante las IL10, 4, 12

Los Thi inhiben la accién de los Thz y Thi17 mediante IFN y

Ts. Linfocitos supresores CD8 (CD8+, CD28-). Son mantenedores de
la tolerancia oral y de la de 6rganos trasplantados. Al interactuar
con las células dendriticas reorientan la respuesta hacia una via
tolerogénica al no activar la respuesta Thi

Citoquinas proinflamatoiras Thj.

(TNF-o) factor de necrosis tumoral alfa

(INF-y) interferén gamma

Las interleuquinas IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-12, IL-15, IL-
16, IL-18, IL-25 e IL-27

Células NKT. Son linfocitos T (CD3+CD161+) cuya funcién
tolerogénica estda modulada por la citoquinas como IL4, IL10,
TGFa

Citoquinas tolerogénicas Th:

Las interleuquinas IL-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-10, IL-11 e
IL-13

TGFp (factor de crecimiento transformante)

Acido retinoico

Br. Son linfocitos B reguladores, fenotipo CD 1d+ CD5+. Su
actividad reguladora parece estar mediada por doble mecanismo,
la produccién de citoquinas inmunomoduladoras como IL10,
TGFB y la capacidad para actuar directamente como linfocitos T
reactivos a los que son capaces de inhibir

existen. Se encargan de reconocer
antigenos del lumen intestinal
(patégenos, comensales, alimen-
tos), procesarlos, devolverlos a la
superficie y, mediante el CMH II,
presentarlos a los linfocitos del SI
adaptativo para originar bésica-
mente una respuesta proinflama-
toria, orientada a la eliminacién de
patégenos u otros agentes nocivos,
o0 una respuesta tolerégenica ante
bacterias comensales u otras molé-
culas que son reconocidas como
propias. Ello es posible mediante
la interaccién de diferentes molé-
culas o productos bacterianos deno-
minados, genéricamente, patrones
moleculares asociados a patégenos
(PAMPs), que son reconocidos por
unos receptores celulares reconoce-
dores de dichos patrones (PRRs
patterm recognistion receptor)
localizados tanto a nivel de la
superficie de la membrana extra-

celular, 7o//-like receptors (TLR),
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como intracelulares a nivel cito-
plasmitico (nucleotide-binding
oligomerization domain/cas-
pese recruiment domain NOD/
CARD: (dominios de oligomeriza-
cién ligados a nucleétidos/dominios
de reclutamiento de caspese), asi
como los genes tipo helicasa induci-
bles por édcido retinoico (RIG-/ike
helicasa).

Los PRRs tienen una amplia
expresion tanto en células del SI innato
(monocitos, macrégafos tisulares, célu-
las dendriticas, células epiteliales, ente-
rocitos y células endoteliales), como del
sistema adaptativo (linfocitos T y B).
Como consecuencia de la interaccién
PAMPs y PRRs, se produce la acti-
vacién de sefiales intracelulares que
involucran la disociacién del complejo
formado por el factor nuclear kappa
(NF-iB) y su proteina reguladora, el
inhibidor de B (I kB), que conducen
a la expresién de distintos mediadores

proinflamatorios (INFa, IL1B, IL6,
IL8, IL12), que generan quimiotaxis,
fagocitosis, produccién de especies
reactivas de oxigeno y polarizacién
de la respuesta Thi1/Thj hacia Thy
(proinflamatoria) por influencia prin-
cipalmente de IL12. En resumen, la
interaccién PMPs y PRRs culmina con
la produccién de citoquinas inflamato-
rias, quimioquinas o interferén.

Las células del sistema adaptativo
que van a responder son diferentes
poblaciones de linfocitos que comen-
tamos a2 modo de recordatorio en la
tabla I1016),

Los receptores Tol/-like (TLR),
del alemdn coloquial “#0//”, raro/extra-
vagante, son receptores transmembrana
de sefalizacién. Todos los TLR’s com-
parten la misma estructura: un gran
dominio extracelular, que consiste en
repeticiones ricas en leucina (LRR’s)
y una secuencia franqueadora rica en
cisteina, un dominio transmembrana
y una porcién citoplasmatica similar al



receptor de IL-1 llamado TIR (70/l/
IL-1Receptor). El dominio extrace-
lular tiene la capacidad de unién al
ligando, mediante las LRR’s, siendo las
responsables del reconocimiento de los
diferentes PAMP’s, y el dominio TIR
media la sefial intracelular en presencia
de ligandos. Los dominios extracelula-
res son mds variables que los citoplas-
maticos entre diferentes TLRs, refle-
jando la diferencia entre sus ligandos.
Sin embargo, estos receptores no tienen
tanta diversidad como los receptores
de los linfocitos T, ni como los anti-
cuerpos, porque se codifican en genes
somdticos no recombinados. Después
de unirse a su ligando (PAMPs), algu-
nos TLRs en su porcién citoplasmatica
forman homodimeros, en unos casos y,
en otros, heterodimeros, para su acti-
vacion. Los correspondientes PAMPs
para los TLRs comprenden diferentes
moléculas de tipo lipo-polisacaridos de
superficie (LPS) de las bacterias Gram
negativas, lipoproteinas, di y tri-aci-
ladas, peptidoglicanos, dcido lipotei-
coico de las bacterias Gram positivas,
zymosan de la pared celular de hon-
gos, ARN de doble cadena generado
durante la replicacion de virus ARN,
flagelina (mondmero del flagelo de
algunas especies de bacterias), regio-
nes ricas en guanina—uracilo (GU) del
ARN de una sola cadena y regiones
de bajo grado de metilacién del ADN
bacteriano y viral(?),

Estos PAMPs son tipicos de los
patégenos, por lo que sirven para dife-
renciar los patégenos de las células del
huésped. No estan distribuidos clonal-
mente y no tienen la especificidad de
los receptores del sistema adaptativo.
Son habitualmente estructuras inva-
riantes de clases enteras de patégenos;
por ejemplo, todas las bacterias Gram
negativas tienen LPS vy, asi, el PRRs
de LPS puede detectar la presencia
virtualmente de cualquier infeccién
bacteriana por Gram negativos.

En resumen, la interaccién de las
células dendriticas con antigenos de
diferente origen conduce a su madura-
cién y alaliberacién de citoquinas, que
promueven la conversién de las células
T-auxiliadoras indiferenciadas (Tho)
en una respuesta madura balanceada
de células T-auxiliadoras (Thy, Tha y

Ths/Tr1), un componente importante
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en la prevencién de enfermedad. La
polarizacién de la respuesta Thi/Th)
depende del patrén de citoquinas a
que sea expuesta la célula Tho; este
patrén estd condicionado por el tipo
de antigeno procesado por las células
presentadoras de antigenos. La res-
puesta Thi, cuyo patrén de citoquinas
estd integrado por el factor de necro-
sis tumoral alfa (TNF-0), interferén
gamma (INF-y) y las interleuquinas
IL-1,IL-2, IL-6, IL-8, IL-12, IL-15,
IL-16, IL-18, IL-25 e IL-27, va diri-
gida fundamentalmente contra patége-
nos intracelulares (clsicamente bacte-
rias y virus); mientras que la Tha, con
un patrén de citoquinas constituido por
IL-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-10, I1L-11
e IL-13, va dirigida contra patégenos
extracelulares.

El antigeno interactda con una
célula presentadora del antigeno, que
a su vez lo presenta a una célula Tho
(CD4) nativa. Cuando se trata de
un organismo patégeno, se produce
una inflamacién local por los efectos
inducidos por los patégenos en los
receptores especificos de membrana,
TLR. Tras capturar el antigeno, las
células dendriticas experimentan una
maduracién y producen interleucina 2
(IL-2), que favorece la diferenciacién
de las células CD4 nativas a Th1, pro-
ductoras de interferén gamma INFy
y mds inflamacién, y también hacia
células de Th2, que liberan IL-4 ¢
IL-5, promotoras de la respuesta local
de inmunoglobulina IgA. La discrimi-
nacién entre sefiales de peligro y sefia-
les normales depende de la naturaleza
de los PAMPs. Las células dendriticas
actian como un seleccionador entre la
respuesta inmunitaria o de tolerancia y
la naturaleza determina esta respuesta
mediante la promocién de cualquiera
de las células efectoras Thl o Th2 o
células T reguladoras y sus citosinas
relacionadas (IL-10, etc.).

Si las células dendriticas capturan
antigenos alimentarios o gérmenes de
la microflora intestinal en ausencia de
inflamacién, se liberan prostaglandina
E2 y factor transformador de creci-
miento beta (TGFp), promotores de
la maduracién parcial desde las células
dendriticas que presentan el antigeno
a células T CD4, que se diferencian a

células T reguladoras (Treg), produc-

toras de IL-10, y células Th3, que pro-
ducen TGF. El resultado final es la
produccién local de IgA, la tolerancia
sistémica y la homeostasis inmunolé-
gica total8),

La presencia de IgA en el tracto
gastrointestinal es necesaria para la
regulacién de la comunidad de bacte-
rias que alli residen y su adecuada dis-
tribucién en cada uno de los segmentos
intestinales. En ratones, la ausencia de
IgA conduce a una expansién anor-
mal de bacterias anaerobias en todos
los segmentos del intestino delgado,
mientras que su restablecimiento pro-
duce un regreso de estas bacterias a los
segmentos del intestino grueso, donde
habitualmente viven, y una restitucién
de la microbiota normal del intestino
delgado. Evidentemente, la IgA no es
el Gnico factor involucrado en el man-
tenimiento de las proporciones ade-
cuadas de comensales y la exclusion de
patégenos en el tracto digestivo, pero
las evidencias se inclinan hacia un rol
preponderante de esta inmunoglobu-
lina en dichas funciones, incluido el
hecho de su casi exclusivo predomi-
nio en el intestino y la existencia de
multiples vias para su generacién. La
existencia de IgA en las secreciones
del intestino depende del efecto que
sobre el SI tiene la presencia de deter-
minados tipos de microorganismos y,
a su vez, las cantidades, poblaciones y
distribucién de estos depende, en gran
medida, de que se secrete esta inmu-
noglobulina. Estos hechos parecen
tener implicaciones importantes en el
proceso de desarrollo de tolerancia a
los comensales y de una adecuada res-
puesta inmune contra los patégenos.

El descenso en la incidencia de la
estimulacién microbiana por cepas
infecciosas, como resultado de la
mejora de las condiciones higiénicas,
la baja incidencia de enfermedad infec-
ciosa (dado la mejora del nivel socioe-
conémico y la medicacién antibacte-
riana) y la menor carga bacteriana de
la dieta humana (por la mejora del pro-
ceso industrial y de la conservacién),
puede haber modificado de forma con-
siderable el componente microbiano de
nuestro tracto digestivo y podria ser
la base del incremento notable de las
enfermedades autoinmunes y de las
alergias.

PEDIATRIA INTEGRAL

347



348

MICROBIOTA, PROBIOTICOS, PREBIOTICOS Y SIMBIOTICOS

Hay pruebas que demuestran
que los microorganismos probiéticos
inducen preferentemente células Th3/
Treg y parecen inducir una respuesta
antiinflamatoria, principalmente a
través de una interaccién con TLRO.
Actualmente, existe una mejor com-
prensién de cémo los microorganis-
mos comensales/probiéticos pueden
crear un estado de tolerancia general
mediada por la accién de los TLR
sobre las CD. Es evidente que la
sefializacién de TLR9 es esencial para
mediar el efecto antiinflamatorio de
los probidticos; sin embargo, diferentes
estudios han implicado a otros TLR,
como los TLR3 y TLR7, en la toleran-
cia inducida por bacterias comensales/
probidticas. Después de la activacién
por microorganismos comensales/pro-
biéticos, las CD inician una respuesta
apropiada, como es la diferenciacion de
ThO a Treg, que tiene un efecto inhi-
bidor sobre la respuesta inflamatoria
de Th1, Th2 y Th17. Los TLR en las
CD también estdn implicados en la
generacién de la respuesta inmunitaria
protectora contra los agentes patége-
nos inductores de citoquinas proinfla-
matorias como la IL12. Aunque hay
evidencia sustancial de estudios iz
vitro y en animales que demuestran
el potencial de los probidticos y una
capacidad cepa-especifica inmunomo-
duladora, los resultados de los ensa-
yos de intervencién humana han sido
mucho menos convincentes.

La posibilidad de actuar sobre la
poblacién bacteriana del tracto diges-
tivo parece muy atractiva para la pre-
vencién de enfermedades, como la
atopia; de ahi, el interés creciente por
el estudio de los probidticos y su papel
en el tratamiento y la prevencién de
diversas patologias(19).

Probioticos
Concepto

Microorganismos vivos que, cuando se
administran en cantidad adecuada, con-
fiere beneficio para la salud al huésped con
indicaciones precisas, seguridad y eficacia
demostrada.

En 1908, el premio Nobel Elie
Metchnikoff publica el libro “Prolon-
gation of life”, en el que se postula que
las bacterias licticas del yogurt con-
fieren beneficios para la salud capaces
de promover la longevidad mediante
la supresion de las bacterias proteoli-
ticas, tipo Clostridium, productoras
de sustancias téxicas (fenoles, indoles,
amoniaco, etc.), favoreciendo el desa-
rrollo de otros microbios utiles de los
yogures. Estos eran los responsables de
lalongevidad de los campesinos bulga-
ros y que denomind “bulgaris Baci-
lus”. No fue hasta 1989 cuando Roy
Fuller redefinié a los probidticos como:
“aquellos suplementos alimenticios
integrados por microorganismos vivos
que afectan beneficiosamente al hospe-

Tabla Ill. Condiciones que han de cumplir los probi6ticos(19)

- Procedencia humana, aunque también se han usado probiédticos de origen no
humano y seguridad demostrada, como el Saccharomyces cerevisiae

- Ser seguro (GRAS: Generally Regarded As Safe): no ser patégeno, no causar
reacciones inmunes dafiinas, no ser portador de resistencias a antibiéticos

- Debe ser capaz de sobrevivir, superar la barrera gastrica y poder recuperarse en
heces. Por ello, ha de tener resistencia proteolitica, ser estable frente a acidos y

bilis y no conjugarse con sales biliares

- Viabilidad y estabilidad al llegar a su lugar de accién en el intestino; es decir,
tener supervivencia en el ecosistema intestinal y proliferacién/colonizacion en el

tracto digestivo (temporal)

- Capacidad para adherirse a la superficie de la mucosa y prevenir la colonizacion

y adhesion de patégenos

- Tener efectos positivos sobre la respuesta inmunitaria y sobre la salud humana,
demostrados por ensayos clinicos in vitroy tras administracién en voluntarios

- Estabilidad y viabilidad durante la vida util del producto en el que se administra,
el cual debe contener la cantidad de microorganismos necesarios para

proporcionar el beneficio
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dador que los consume mejorando su
equilibrio microbiano intestinal”.

Actualmente, se acepta la defini-
cién de probidtico formulada en 2001 y
revisada en 2006 por la FAO/OMS®):
“Microorganismos vivos, que cuando
se administran en cantidad adecuada,
confiere beneficio para la salud al
huésped”. Dicha definicién ha de
adaptarse a los nuevos conocimientos,
pues varios cientificos han demostrado
que algunos microorganismos inacti-
vos, incluso sus componentes celulares,
pueden ejercer un efecto beneficioso
para la salud.

Los probiéticos, para ser conside-
rados como tales, han de cumplir una
serie de condiciones que se especifican
en la tabla III, aunque no se exige que
se satisfagan todos los requisitos, sino
que, al menos, tengan efecto benefi-
cioso para la salud.

En principio, cualquier com-
ponente de la microbiota comensal
podria ser candidato a convertirse en
probiético, pero los mds utilizados en
Pediatria pertenecen a los dos grupos
microbianos: Jactobacillus y bifidobac-
terias, considerados GRAS (Generally
Regarded As Safe) y QPS (Qualified
Presumption of Safety) por la FDA
de EE.UU. yla EFSA de Europa. Pero
también, se han utilizado con este fin,
bacterias que pertenecen a otros géne-
ros, como: E. Coli 'y Bacillus cereus,
asi como levaduras, principalmente:
Saccharomyces cerevisiae y boular-

dii (Tabla IV).

Mecanismos de accion de los
probidticos

Son de tres tipos: mejora de la barrera
intestinal defensiva, modulacion inmuno-
légica y mejora de la eficiencia metabdlica.

El propésito del uso de los probié-
ticos es aportar resultados beneficiosos
para la salud. Son pricticamente los
mismos que los beneficios que aporta la
flora comensal, ampliamente comen-
tados, y que se resumen en la tabla V.

Hemos de tener en cuenta que los
efectos descritos solo se pueden atribuir
ala cepa o cepas estudiadas, y no a la
especie o a todo el grupo de bacterias
dcido lacticas y otros probidticos. Por
lo tanto, cada probiético no presenta
todas las acciones apuntadas sino que
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Tabla IV. Principales probiéticos usados en terapéutica humana

Lactobacillus Bifidobacterium
L. rhamnosus GG B. infantis

L. acidophillus B. longum

L. acidophillus B. lactis

Lat 11/83 B. breve

L. bulgaricus B. bifidum

L. casei B. adolescentes
L. casei Shirota

L. salivarius Enterococcus
L. johnsonii La 1

L. reuteri E. faecium

L. plantarum E. faecalis

L. lactis cremoris

L. keflir

L. brevis Streptococcus
L. buchneri

L. gasseri S. thermophilus
L. sakei S. salivarius

L. fermentum

L. crispatus

L. cellobiosus

L. curvatus

pueden mostrar una o varias, de tal
forma que unas cepas pueden comple-
mentar la accién de otras; de ahi, que
se haya documentado el posible efecto
sinérgico, esto es, que la combina-
cién de diferentes probidticos podria
ser superior al obtenido por cada uno
individualmente(0),

Dosis de probiéticos

Son muy variables, dependiendo de la
cepa y de las indicaciones, oscilan entre
106-101! UFC/dosis.

Es importante definir la dosis tera-
péutica, esto es, la dosis en la que se
alcanzan los efectos beneficiosos para
la salud, tanto en la prevencién como
en el tratamiento de los diferentes
procesos patolégicos. Sin embargo,
la dosis de probiéticos necesaria varia
enormemente segun la cepa y el pro-
ducto. Habitualmente, puede oscilar
en un rango entre un millén y 10 mil
millones (106-1010) de UFC/dosis; han
de llegar viables > 106y de 2108 UFC/
dosis al intestino delgado y colon, res-
pectivamente. Pero se ha demostrado,
para algunos, su eficacia a niveles mas
bajos, mientras otros requieren can-
tidades mayores. Por ejemplo, el B.
infantis ha mostrado ser eficaz para
aliviar los sintomas del sindrome de
intestino irritable a dosis de 100 mil

Sacharomyces

S. boulardii
S. cerevisae

Otros
Lactococcus
Lacis, cremoris, diacetylatis

Bacillus subtilus
Coagulans

Leuconostoc spp
Escherichia Coli Nissle 1917
Pediococcus acidilactici

Propionibacterium
freudenreichii

millones (1011) UFC/dosis, mientras
hay estudios con el VSL#3R que han
utilizado de 300-400 mil millones
(3-4 1011) de UFC tres veces al dia.
En resumen, no es posible establecer
una dosis general para probiéticos, la
dosificacion ha de basarse en estudios
realizados en humanos, que muestren

un beneficio para la salud en patologias
especificas().

Normativa reguladora

Han de seguir las normas explicitadas
en el reglamento de la Union Europea sobre
las declaraciones nutricionales y de propie-
dades saludables (1924/2006/CE).

No hay normas universalmente
establecidas y/o aplicadas para el con-
tenido y las declaraciones en la eti-
queta de los productos. Sin embargo,
en 2007 entré en vigor el reglamento
de la Unién Europea sobre las decla-
raciones nutricionales y de propiedades
saludables (1924/2006/CE). Uno de los
principales cambios introducidos por
el nuevo reglamento es que, los fabri-
cantes de probidticos deben presentar
todas las declaraciones de propiedades
saludables a la Comisién Europea, para
que la EFSA evalde su base cientifica
antes de aceptarlos o rechazarlos.
Desde €l 2010, las declaraciones sobre
productos probidticos se han acredi-
tado mediante este proceso y deberian
ofrecer al consumidor informacién fia-
ble sobre los posibles efectos beneficio-
sos para la salud de dichos productos.

Los criterios minimos que se exi-
gen para que un producto, desde un

Tabla V. Efectos sobre la salud de los probiéticos

Beneficios inmunolégicos:

- Activan los macréfagos locales y las células dendriticas para aumentar la
presentacién de antigenos a los linfocitos B, desencadenando la produccién de

IgA secretora, tanto local como sistémica

- Modulan los perfiles de las citoquinas para desencadenar una respuesta
tolerogénica (Tho) ante la flora comensal o probiética o proinflamatoria (Th1)

ante la presencia de patégenos

- Inducen una disminucién de la respuesta a los antigenos de los alimentos, esto

es, favorecen una respuesta tolerogénica

Beneficios no inmunolégicos:

- Digieren los alimentos y compiten con los patégenos por los nutrientes
- Modifican la actividad de enzimas intraluminales:
e Aumentan la actividad lactasica y de la glucosidasa
e Disminuyen la actividad de otras enzimas como la B-glucoronidasa, la
azorreductasa y la nitrorreductasa, que pueden estar implicadas en la sintesis

y activacién de carcinégenos

- Alteran el pH local para crear un ambiente desfavorable para los patégenos
- Producen sustancias bactericidas y bacteriostaticas, como acidos grasos
volatiles, agua oxigenada o bacteriocinas, que eliminan e inhiben a los patégenos

- Fagocitan radicales superéxidos

- Compiten por los sitios de adhesion al moco y al epitelio intestinal
- Estimulan la produccioén epitelial de moco
- Aumentan la funcién de barrera intestinal mediante efectos antioxidantes y

mejorando el trofismo epitelial
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punto de vista cientifico, se considere

probiético son:

* Debe estar especificado por género
y cepa. La investigacién sobre
determinadas cepas especificas de
probidticos no se puede aplicar a
cualquier producto comercializado
como probiético.

« Ha de contener bacterias vivas en
el producto.

e Administrarse en dosis adecuada
hasta el final de la vida dtil (con
variabilidad minima de un lote a
otro).

« Haber demostrado ser eficaz en
estudios controlados en humanos.

+ Ser inocuo para el uso para el cual
estd destinado.

Una cepa probidtica se indentifica
por un género, especie y designacién
alfanumérica. La comunidad cienti-
fica ha acordado una nomenclatura
para microorganismos, por ejemplo,
Género, Lactobacillus; Especie, casei,
rahmnosus; Designacién de la cepa,
GG, DN-114001.

La comercializacién y nombres
comerciales no estdn regulados y las
compaiifas pueden ponerle el nombre
que quieran a sus productos probi6ticos
(por ejemplo, LGG).

Otros aspectos a tener en cuenta son:
« La documentacién de los efectos

sobre la salud debe realizarse con-

siderando la cepa especifica que se
vende en el producto.

» Los estudios y articulos que avalen
los efectos de una cepa especifica
no son aval de efectos similares en
cepas no estudiadas.

» Los efectos observados por una
cepa, a dosis determinada, no evi-
dencia dichos efectos a dosis mds
bajas.

+ Los posibles efectos beneficiosos
con un vehiculo/matriz pueden no
reproducirse al utilizar otro dife-

rente, que puede alterar entre otras
la viabilidad de la cepa®.

Prebiodticos

Ingredientes fermentados selectiva-
mente que dan lugar a cambios especificos
en la composicion y/o actividad de la flora
gastrointestinal, confiriendo asi beneficios
a la salud del huésped.
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Concepto

Los prebidticos son sustancias de
la dieta (polisacdridos no almiddn,
oligosacdridos no digeribles por enzi-
mas humanas) que estimulan selecti-
vamente el crecimiento o la actividad
de una o de un numero limitado de
bacterias en el colon y beneficia la salud
del huésped. Segun esta definicién,
los prebiéticos han de presentar las
siguientes caracteristicas(2)):

» Resistencia a la digestién en el
intestino delgado, es decir, han de
superar casi sin dafios y en canti-
dad adecuada los procesos digesti-
vos que se producen en la primera
seccién del tubo digestivo.

+ Fermentacién parcial por bacterias
en el intestino grueso; esto es, son
sustrato fermentable nutricional
para la microflora intestinal, con
el fin de estimular selectivamente
el crecimiento y/o metabolismo de
una o unas pocas especies bacte-
rianas.

» Deberian cambiar positivamente
la flora bacteriana aumentando las
bacterias acidéfilas fermentativas
(bifidobacterias, Zactobacillus),
disminuyendo las bacterias putre-
factivas y, finalmente, deberian
incluir efectos sistémicos o locales
en el intestino que sean positivos
para la salud humana.

Composicion quimica

Se trata de oligasacaridos que, a nivel
nutritivo, se comportan como fibra alimen-
taria soluble no digerible.

Se consideran prebidticos a los oli-
gosacdridos (OS) que contienen entre
3-30 moléculas de monosaciridos
unidos por enlaces glusidicos tipo P.
Estos oligosacdridos a nivel nutritivo
se comportan como fibra alimentaria
soluble no digerible.

Existen diferentes tipos y fuentes
naturales de OS:

* Fructo OS (FOS) y la inulina.
Las fuentes naturales de los mis-
mos son: achicoria, cebolla, ajo,
alcachofa, yacon, puerro, espi-
rragos, etc. Se obtienen a partir
del disacdrido sacarosa usando la
actividad transfructosilacién del
enzima B-fructofuranosidasa. Los

FOS asi formados contienen entre
3-4 unidades de fructosa unidas
con enlaces B(2-1) con residuo ter-
minal D-glucosa.

e Galacto OS (GOS). Las fuentes
naturales son la leche, incluida
la humana, y los oo GOS de las
legumbres. Los GOS se producen
por la accién de la B-galactosidasa
con actividad de transgalactosi-
lacién. Las uniones glicosidicas
entre dos unidades de galactosa
son, principalmente, uniones tipo
B (1-4) o tipo B(1-6), utilizindose
como sustrato la lactosa.

« Xilo OS (XOS). Se encuentra en
la fruta, verduras, miel y leche.

»  Isomalto OS (IMOS). Se encuen-
tra en la soja y miel.

» Lactulosa. Se obtiene por iso-
merizacién alcalina de la lactosa
de la leche de vaca. Se trata de un
disacarido de sintesis formado por
galactosa-fructosa, aceptado y uti-
lizado como prebidtico, ademas de
medicamento para el tratamiento
del estrefiimiento en la encefalo-
patia hepdtica.

* Los oligosacdridos de la leche
materna. En la leche materna
se encuentran diferentes OS con
funcién prebidtica. La lactosa, el
principal carbohidrato y su precur-
sor, por adicién de monosacdridos
(galactosa y N-acetilglucosamina)
en unién B-glucosidica originan los
B-galactooligosaciridos (3-GOS).
Sobre estos oligosaciridos prima-
rios se incorpora fucosa, que genera
OS neutros (fucosilados) o 4cido
sidlico (4cido acetilmuraminico)
que produce OS dcidos (sialila-
dos). Los OS de la leche materna
(B-GOS) y el dcido sidlico aparecen
en concentraciones de 2,2-2,4 g/dl
en el calostro y disminuyen en la
leche madura. E1 60%-70% son OS
fucosilados (GOS y écido sialico),
la leche materna carece de FOS.
Constituyen aproximadamente el
10% del total de hidratos de car-
bono de la leche materna y el otro
90% restante estd formado por la
lactosa que también ejerce efecto
prebiético.

En las férmulas infantiles, se uti-
lizan como prebidticos los GOS y



FOS, aparte del dcido sidlico, en una
proporcién de 90:10, 90% del GOS de
cadena cortay 10% de FOS de cadena
larga, generalmente. Esta combinacién
favorece el desarrollo de flora intestinal
semejante a la que se encuentra en lac-
tantes alimentados con leche materna,

con predominio de bifidobacterias y
lactobacillus?2).

Efectos de los prebiéticos

Son los mismos que los debidos a
efectos probidticos por su estimulacion y
algunos mas especificos debido a su efecto
laxante.

Los prebidticos afectan a las bac-
terias intestinales aumentando el
numero de bacterias anaerobias bene-
ficiosas y disminuyendo la poblacién
de microorganismos potencialmente
patégenos. Se supone que el aumento
de bifidobacterias colénicas benefi-
cia a la salud humana, al producir los
efectos propios de los probiéticos ya
resefiados en la tabla V, a los que se
afiaden algunos mas especificos, como
son:

« Aumentan el nimero de bifidobac-
terias en el colon.

 Incrementan la absorcién de Ca, Fe
y Mg.

+ Aumentan el peso fecal.

+ Acortan el tiempo de trénsito gas-
trointestinal.

 Posiblemente, reducen los niveles
séricos de lipidos.

Simbioticos
Cuando utilizamos probiéticos y

prebidticos de forma conjunta, estamos
empleando un simbidtico.

En 1995, Gibson y Roberfroid
definieron el simbiético como: “una
mezcla de probidticos y prebiéticos
que afecta beneficiosamente al hués-
ped, mediante la mejora de la super-
vivencia y la implantacién de suple-
mentos microbianos vivos de la dieta
en el tracto gastrointestinal, a partir
de la estimulacién selectiva del creci-
miento y/o la activacién del metabo-
lismo de una o un niimero limitado
de bacterias que promueven la salud
y, por tanto, mejoran el bienestar del
anfitrién”.
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Cuando utilizamos probidticos y
prebiéticos de forma conjunta estamos
empleando un simbidtico. Por tanto,
los simbidticos pueden ser definidos
como: preparaciones farmacéuticas o
alimentarias que contienen una o mas
especies de probidticos e ingredientes
prebiéticos. Utilizando la correlacién
entre la actividad de los microorganis-
mos y la metabolizacién por parte de
estos, de los prebiéticos, se favorece
el desarrollo/actividad de los compo-
nentes probiéticos, potenciando sus
propiedades saludables y generando un
efecto sinérgico. Esto implica que, un
producto solo puede ser denominado
simbiético si ha demostrado inducir
un efecto beneficioso superior al que
se obtiene con la suma de los genera-
dos separadamente por sus integran-
tes. Suplementariamente, se espera
que esta mejora se acompafie de un
aumento cuantitativo de los compo-
nentes probidticos o de las actividades
saludables.

La administracion simultdnea de
probidticos y un sustrato que puedan
metabolizar, proporciona a las cepas
administradas mayores oportunidades
para la colonizacién y supervivencia en
el colon del hospedador, al aumentar
o prolongar sus efectos beneficiosos.
Los simbidticos son la mejor estrate-
gia para la integracién del probidtico
en el ecosistema, ya que aumentan la
persistencia (vida ttil del producto) y,
por otra parte, proporcionan un sus-
trato especifico para la flora bacteriana
residente.

Teéricamente, los simbiéticos tie-
nen un mayor efecto beneficioso sobre
la flora intestinal que los probiéticos y
los prebidticos en forma aislada. Esto
se debe a que reducen el pH, promue-
ven el crecimiento de bifidobacterias
y de la accién protectora mediante la
inhibicién de microorganismos poten-
cialmente patégenos, favorecen la
estabilizacién del entorno intestinal y
aumentan la liberacién de dcidos grasos
de cadena corta@?).

Nutracéuticos

Los prebidticos, los probidticos y los
simbidticos comercializados como agentes
bioterapéuticos pueden ser catalogados
como productos nutracéuticos.

Son productos de origen natural
con propiedades bioldgicas activas,
beneficiosas para la salud y con una
capacidad preventiva y/o terapéutica
definida. Cuando hablamos de nutra-
céuticos, nos referimos a una medicina
biol6gica y a una categoria muy amplia
de productos, que deben cumplir los
siguientes criterios:
 Ser de origen natural.

+ Ser aislados y purificados por
métodos no desnaturalizantes.

+ Aportar efectos beneficiosos para
la salud.

* Mejorar una o mds funciones fisio-
légicas.

+ Actuar de forma preventiva y/o
curativa.

*  Mejorar la calidad de vida.

» Cumplir todas las normas de
desarrollo y validacién, siguiendo
criterios cientificos equiparables
a cualquier otro medicamento en
cuanto a reproducibilidad, calidad,
seguridad y eficacia demostrada
en estudios en animales de expe-
rimentacién y en humanos.

Segtin los conceptos desarrollados,
podemos concluir que los prebiéticos,
los probidticos y los simbidticos comer-
cializados como agentes bioterapéuti-
cos pueden ser catalogados como pro-
ductos nutracéuticos.

La complementacién probidtica y
prebidtica en la infancia a largo plazo
es atractiva, y abre caminos de inves-
tigacién novedosos. En el mercado
espafiol, existen diversas férmulas
licteas a las que se ha afiadido uno o
varios probidticos y/o prebiéticos, para
intentar asemejarlas ain mds a la leche
materna y lograr beneficios saludables
a largo plazo en forma profildctica o
preventiva; es decir, se suministran
probidticos y prebi6ticos en nifios sanos
para mantenerlos sanos.

Posibilidades terapéuticas de
probidticos y prebiéticos

Son muchas y a diario se publican
otras nuevas, pero han de basarse en la
evidencia cientifica probada y especifica.

En la tabla VI, se resumen algu-
nas de las condiciones clinicas para las
cuales se ha mostrado algtn grado de
evidencia, con estudios clinicos bien

PEDIATRIA INTEGRAL

351



352

Tabla VI. Indicaciones pediatricas para probidticos y prebiéticos en gastroenterologia en base a la evidencia 1ay 1b(20)

MICROBIOTA, PROBIOTICOS, PREBIOTICOS Y SIMBIOTICOS

Indicacion Cepa probidtica/prebiética Dosis recomendada Nivel de
evidencia
Tratamiento de la diarrea Lactobacillus rhamnosus GG 1010-1011 UFC/12 h la
infecciosa aguda en nifios Saccharomyces boulardi 200 mg/8 h la
Prevencién de la diarrea S. boulardi, cepa S. cerevissiae 250 mg/12 h la
asociada a antibiéticos L. rhamnosus GG 1010 UFC/12-24 h 1b
Bifidobacterium lactis Bb12 + 106-107 UFC/g de férmula 1b
Streptocococcus thermophillus
L. rhamnosus (cepas E/N, Oxy'y Pen) 2 x 1010 UFC/12 h 1b
Prevencién de la diarrea L. rhamnosus GG 1010-1011 UFC/12 h 1b
nosocomial B. lactis Bb12 + Strepto-cococcus 107-108 UFC/g de formula 1b
thermophillus
Prevencién de las infecciones L. casei DN-114 001 en leche fermentada 1010 UFC/24 h 1b
gastrointestinales comunes B. lactis Bb12 o L. reuteri ATCC 55730 107 UFC/g polvo de formula 1b
adquiridas en la comunidad L. casei Shirota en leche fermentada 1010 UFC/24 h 1b
Terapia adyuvante para la L. casei DN114 001 en leche fermentada 1010-1012 UFC/24 h x 14d 1b
erradicacion del H. pylori
Alivia algunos sintomas de L. rhamnosus GG 1010-1011 UFC/12 h la
los trastornos intestinales L. reuteri DSM 17938 108 UFC/12 h 1b
funcionales
Célico infantil L. reuteri DSM 17938 108 UFC/24 h 1b
Prevencion de la enterocolitis B. bifidum NCDO 1453 L. acidophilus 10° UFC/24 h cada cepa/12 h 1b
necrotizante en recién nacidos NCDO 1748
pretérmino L. acidophilus + B. infantis 109 UFC/24 h cada cepa/l2 h 1b
B. infantis 10° UFC/24 h cada cepa/24 h 1b
B. bifidum
S. thermophilus
disefiados y con poder estadistico sufi- Bibliograﬁa por secuenciacién 16S rRNA por ml de leche del

ciente, de que la administracién oral de
una cepa probidtica especifica o prebié-
tico puede ser eficaz y beneficiosa para
la salud o como tratamiento.

El nivel de evidencia puede variar
entre diferentes indicaciones, las dosis
recomendadas son las que han sido
demostradas como ttiles en los ensa-
y0s.
La lista reflejada en la tabla VI es
una adaptacién de la que aparece en
la Guia Prictica de la Organizacién
Mundial de Gastroenterologia: pro-
bidticos y prebidticos de octubre de
201109, que puede ser incompleta
dado el flujo constante de estudios
publicados. En la misma guia, ademis,
se especifican otras patologias donde se
han usado probiéticos y/o prebiéticos,
tanto en nifios como en adultos, que
no reseflamos aqui porque se sale de
la extension de este articulo.
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Los asteriscos reflejan el interés del articulo a
juicio del autor.

1. O’Hara AM and Shanahan F. The gut
flora as a forgotten organ. EMBO Rep.
2006; 7(7): 688-93.
Interesante articulo de revisién que repasa la
importancia de comprender las interacciones
bioquimico-inmunolégicas de la microbiota,
“el 6rgano olvidado dentro de otro 6rgano”, y
su relacién con ciertos estados patoldgicos y las
posibilidades terapéuticas de los “bichos medi-
camento” o farmabidtica.

2. Martin R, Jiménez E, Heilig H, et al.
Isolation of bifidobacteria from breast
milk and assessment of the bifidobac-
terial population by PCR-denaturing
gradient gel electrophoresis and quan-
titative real-time PCR. Appl/ Environ
Microbiol. 2009; 75: 965-9.

El objetivo de este trabajo fue determinar si la leche

materna contiene bifidobacterias y si pueden ser

transmitidas al intestino del bebé a través de la
lactancia materna. Se tomaron muestras de leche

y heces en la primera semana de vida. Se objeti-

v6 un rango entre 40 y 10.000 copias de genes

ADN de bifidobacterias, evaluados por PCR-
electroforesis en gradiente de gel desnaturalizante
(PCR-DGGE), y sus niveles se estimaron cuan-
titativamente en tiempo real PCR (qRTi-PCR),
concluyendo que la leche humana es la principal
fuente de bifidobacterias para el intestino del bebé.

3% Jiménez E, Marin ML, Martin R, et al.
Is meconium from healthy newborns ac-
tually sterile? Res Microbiol. 2008; 159:
187-93.
Es un interesante estudio experimental que evi-
dencia la posibilidad de que el colon de los recién
nacidos sea colonizado por via enteroplacentaria
desde antes del nacimiento, al encontrarse bacte-
rias comensales en la sangre del cordén umbilical y
en el liquido amnidtico en crias de ratones obteni-
das por cesdrea. Por otra parte, bacterias de la leche
materna, marcadas genéticamente y administradas
a las ratas durante el embarazo, se detectan en el
meconio de las crias obtenidas por cesdrea realiza-
da un dia antes de la fecha de parto, en contraste
no pudieron ser aisladas en el grupo control.

4. Guarner F and Malagelada J. Gut flo-
ra in health and disease. 7he Lancetz.
2003; 361: 512-9.



5. Wu GD, Chen J, Hoffmann C, Bitting-
er K, Chen Y-Y, Keilbaugh SA, Bewtra
M, Knights D, Walters WA, Knight R,
Sinha R, Gilroy E, Gupta K, Baldas-
sano R, Nessel L, Li H, Bushman FD,
Lewis JD. Linking Long-Term Dietary
Patterns with Gut Microbial Entero-
types. Science. 2011; 334 (6052): 105-8.
En este articulo, se comprueba la asociacién entre
determinados enterotipos intestinales: baczeroi-
desy prevotella, y la dieta consumida a largo
plazo en 98 voluntarios sanos, rica en grasay
proteinas o rica en fibra, respectivamente. A 10
de estos, se les somete a una dieta vigilada rica
en grasa y proteinas y a otro grupo, una rica en
fibra durante 10 dias, sin comprobar cambio al-
guno en dichos enterotipos en tan corto espacio
de tiempo.

6.*  Arumugam M, Raes ], Pelletier E ez a/.

Enterotypes of the human gut microbi-

ome. Nature. 2011, 473: 174-80.
Se trata de un trabajo multicéntrico en el que se
estudia la microflora de personas de diferentes
paises de varios continentes y se obtienen datos
mediante andlisis de ADN bacteriano (metodo-
logia molecular basada en la secuenciacién del
gen 165 rRNA y rDNA), que han ampliado y
aportado nuevos conocimientos sobre la com-
posicién y funcionalidad de las comunidades de
bacterias del intestino humano. Ha permitido
definir un nuevo concepto, el microbioma, como
la totalidad de bacterias, su informacién genética
y las formas en que interactdan entre ellas mis-
mas y con el hospedador humano. Descubren,
que solo un pequefio nimero de especies es com-
partido por todas las personas, clasificando a los
individuos segtn tres enterotipos identificados
por la variacién en los niveles de cada uno de
los tres géneros predominantes a nivel colénico,
independiente de la zona geografica, etnia, sexo,
edad, dieta e indice de masa corporal. Evidencia
la importancia del estudio funcional de algunas
de estas bacterias que no son precisamente las
mds numerosas y su correlacién mds estrecha con
el tipo de alimentacidn, indice de masa corporal e
incluso la posibilidad de utilizarse como biomar-
cadores microbianos para la ayuda diagnéstica
y prondstica de numerosos trastornos humanos.

7**  Khanna S and Tosh PK. A clinician’s
primer on the role of the microbiome in
human health and disease. Mayo Clin.
Proc. 2014; 89 (1): 107-14.

Es un trabajo de revisién de los conocimientos

bésicos que ha de tener cualquier médico sobre

la microflora intestinal y sus implicaciones en la
salud y la enfermedad. Se analiza el papel que
juega en procesos como la enfermedad inflama-
toria intestinal, la colonizacién con organismos
resistentes a multiples firmacos, obesidad, enfer-

medades alérgicas, enfermedades autoinmunes y

enfermedades neuro-psiquidtricas, y en el estudio

del microbioma en terapias revitalizantes.

8. Sinchez B, de los Reyes-Gavilan CG,
Margolles A. The F1IF0-ATPase of
Bifidobacterium animalis is involved
in bile tolerance. Enwviron Microbiol.
2006; 8: 1825-33.
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La adaptacién y tolerancia al estrés de la bilis son
factores importantes para la supervivencia de las
bifidobacterias en el intestino. Se ha utilizado un
mutante de Bifidobacterium animalis para su
estudio, que ha evidenciado la relacién existente
entre la actividad F1F0-ATPasa y la capacidad

de resistencia a la bilis y el pH dcido.

9.*  Swidsinski A, Loening-Baucke V, Lochs
H, et al. Spatial organization of bacterial
flora in normal and inflamed intestine: a
fluorescence in situ hybridization study
in mice. World | Gastroenterol. 2005;
8: 1131- 40.
Es un trabajo de investigacién, donde se estudia
la distribucién espacial de la microflora a lo largo
del colon sano y en dos modelos de ratones con
colitis inflamatoria inducida, comprobdndose
la disposicién de las bacterias en tres comparti-
mentos: luz intestinal, moco y epitelio, asi como
la alteracién de esta distribucion resultante del
dafio inflamatorio.

10. Ohland CL and Macnaughton WK.
Probiotic bacteria and intestinal epi-
thelial barrier function. Am J Physiol
Gastrointest Liver Physiol. 2010; 298:
807-19.

Esta revision resume la evidencia sobre los efec-
tos de los muchos probiéticos disponibles en la
funcién de barrera intestinal, competencia por
adhesién ala mucosay el efecto sobre la inmuno-
modulacién. También, hace referencia a su utili-
dad para prevenir y mejorar enfermedades, como:
la diarrea asociada a antibiéticos, el sindrome del
intestino irritable y la enfermedad inflamatoria
intestinal.

11. Smith K, McCoy KD, Macpherson AJ.
Use of axenic animals in studying the
adaptation of mammals to their com-
mensal intestinal microbiota. Semin
Immunol. 2007, 19: 59-69.

Los autores evidencian la importancia de la
microbiota comensal para el correcto desarrollo
fisico e inmunoldgico de animales de experimen-
tacién, observando las alteraciones en los proce-
sos fisiolégicos e inmunol6gicos en estos modelos
libres de gérmenes y los cambios que se producen
en los mismos una vez que son colonizados con
bacterias comensales.

12.**  Hsiao WW, Metz C, Singh DP, Roth J.
The microbes of the intestine: an intro-
duction to their metabolic and signaling
capabilities. Endocrinol Metab Clin
North Am. 2008, 37: 857-71.

En este trabajo, se resumen los avances en el
campo de las interacciones que se producen en-
tre la microbiota, tanto entre si, como con los
patdgenos, el epitelio colénico y el sistema inmu-
nolégico. Ademas, se evidencian otras funciones
metabdlicas desarrolladas por la microflora in-
testinal en beneficio del hospedador.

13. Morrison DJ, Mackay WG, Edwards
CA, Preston T, Dodson B, Weaver LT.
Butyrate production from oligofructose
fermentation by the human faecal flora:
what is the contribution of extra-cellular

acetate and lactate? Br J Nutr. 2006; 96:

570-77.
Los autores ponen de manifiesto la capacidad de
la flora comensal de fermentar los restos hidro-
carbonados y producir dcidos orgénicos, como el
acetato, butirato y propionato, que reducen el pH
intestinal contribuyendo con ello a evitar el esta-
blecimiento y proliferacién de la flora patégena.

14. Bauerl C, Pérez-Martinez G, Yan F, Polk
DB, Monedero V. Functional Analysis
of the p40 and p75 Proteins from Lac-
tobacillus casei BL23. ] Mol Microbiol
Biotechnol. 2010; 19: 231-41.

Estudian el Lactobacillus casei/paracasei’y ce-
pas de Lactobacillus rhamnosus como modelos
que llevan dos genes que codifican homélogos del
p40y p75 del L. rhamnosus GG, dos proteinas
secretadas que muestran efectos protectores anti-
apoptéticos en las células epiteliales intestinales
humanas, relacionadas, ademads, con la actividad
hidrolasa de la pared celular y con otras funcio-
nes, como la unién a mucina, el colageno y las
células epiteliales intestinales y la estimulacién
de la produccién del factor de crecimiento epi-
dérmico en el intestino del ratén.

15. Lebeer S, Verhoeven TL, Francius G,
et al. Identification of a Gene Cluster
for the Biosynthesis of a Long, Galac-
tose-Rich Exopolysaccharide in Lacto-
bacillus rhamnosus GG and Functional
Analysis of the Priming Glycosyltrans-
terase. Appl Environ Microbiol. 2009;
75: 3554-63.

Los polisacdridos de la superficie celular tienen

un papel establecido como factor de virulencia

en bacterias patégenas humanas. Menos do-
cumentadas son la biosintesis y las funciones
biolégicas de los polisaciridos de superficie en
bacterias beneficiosas. Se identificé un grupo
de genes que codifican las enzimas y proteinas
reguladoras y transportadoras para los diferentes
pasos en la biosintesis de polisacdridos extrace-
lulares, exopolisacaridos, de la cepa probidtica
Lactobacillus rhamnosus GG. Ahora se sabe
que estos polisacdridos de superficie ejercen
funciones importantes en varias etapas durante
la patogénesis, incluida la adhesién de tejidos,
la formacién de biopeliculas y la evasién de las
defensas del huésped como la fagocitosis. Ade-
mds de su papel en los agentes patégenos, tienen
una importante funcién biolégica, demostrada
recientemente, en la colonizacién del intestino
por bacterias, tanto patégenas como probiéticas.

16. Serrano Herndndez A. Células colabora-
doras (TH1, TH2, TH17) y reguladoras
(Treg, TH3, NKT) en la artritis reuma-
toide. Reumatol Clin. 2009; 5 (S1): 1-5.
Articulo que repasa profundamente las distintas
poblaciones de linfocitos y sus interacciones en
la respuesta inmunoldgica.

17**  Guzmén Masias K. La inmunidad innata
y los receptores tipo Toll (TLR’S). Sis-
tema de Revisiones en Investigacion
Veterinaria de San Marcos 2010: 1-10.

Trabajo de revisién muy clarificador para enten-

der la importancia y el papel que estos receptores

PEDIATRIA INTEGRAL

353



354

MICROBIOTA, PROBIOTICOS, PREBIOTICOS Y SIMBIOTICOS

de patrones asociados a patégenos tienen en la
inmunidad innata.

18**  Bernardo D. Células dendriticas del in-
testino humano como controladoras de
la inmunidad mucosa. Rev Esp Enferm
Dig. 2013; 105, 5: 279-90.

Interesante articulo donde se evidencia el papel

de las células dendriticas como elemento clave

en la conexién entre la inmunidad innata y las
respuestas de la inmunidad adaptativa. En el
intestino, las células dendriticas controlan los
mecanismos de la tolerancia inmunolégica frente

a los antigenos de la dieta y/o la flora comensal,

ala vez que son capaces de iniciar una respuesta

inmunoldgica activa en presencia de un patégeno
invasor.

195 World Gastroenterology Organisation
(WGO). Probiéticos y prebiéticos. En:
Guias Mundiales de la Organizacién
Mundial de Gastroenterologia (mono-
grafia en Internet). Octubre 2011. Dis-

ponible en: http://www.worldgastroen-
terology.org/probiotics-prebiotics.
html.
Se trata de un documento préctico que sirve de
guia sobre la definicién, nomenclatura, dosifi-
cacion, fabricantes, propiedades e indicaciones
especificas reconocidas, con su grado de eviden-
cia cientifica del uso de prebiéticos y probiéticos.

20. Timmerman HM, Koning CJ, Mulder
L, Rombouts FM, Beynen AC.
Monostrain, multistrain and multi-spe-
cies probiotics —a comparison of func-
tionality and efficacy. Inz J Food Mi-
crobiol. 2004; 96: 219-33.

En este articulo, se evidencia la superior eficacia

de la combinacién de varios probidticos a utili-

zarlos individualmente, dado que muchas de sus
funciones se complementan entre si.

21**  Gibson GR, Probert HM, Van Loo
JAE, Rastall RA, Roberfroid MB.

Dietary modulation of the human co-
lonic microbiota: updating the concept
of prebiotics. NVusr Res Rewv. 2004; 17:
257-9.
En este trabajo, se revisa el concepto de prebié-
ticos en cuanto a las propiedades de resistencia
a la digestién en los primeros tramos del intes-
tino, la fermentacién por la microflora intesti-
nal, la estimulacién selectiva del crecimiento
de bacterias promotoras de bienestar y salud, y
la posibilidad de producir cambios especificos
de la microflora comensal mediante el uso de
los mismos.

22. Chirdo GF, Menéndez MA, Pita Martin
de Portelac LM, et al. Prebiotics in in-
fant health. Arch Argent Pediatr. 2011,
109(1): 49-55.

Este articulo de revisién de sencilla lectura, es

una puesta al dia de la composicion quimica de

los prebidticos y sus beneficios, asi como sus uti-

lidades en diferentes procesos, al afiadirlos a las

leches adaptadas.

Caso clinico

Historia actual

Nifio de 8 afios y un mes de edad que consulta por
cuadro de, al menos, dos meses de evolucién, consistente
en dolor abdominal de tipo célico y caracter intermitente,
mesogastrico, acompafiado de heces de consistencia varia-
ble, diarreicas (Bristol 6-7) y, en otras ocasiones, algo mas
duras (Bristol 4-5), en nimero de 2-3/dia, no vémitos. Tolera
alimentacion aceptablemente, rechazo parcial de la leche,
vomita solo el desayuno si toma leche, pero si tolera yogures.

Antecedentes personales

RN AEG: 2.950 g de peso y 40 semanas de gestacion;
APGAR 9/9: parto eutécico. Vacunado correctamente para
su edad, incluyendo dos dosis de varicela y cuatro de anti-
neumococica. No acudié a guarderia. El habito intestinal
ha sido, desde siempre, algo irregular, pasando periodos
de estrefiimiento, que han cedido con medidas dietéticas y
educativas, y otros de heces mas blandas, pero nunca tan
diarreicas y frecuentes como las actuales. Desde que ini-
cia la escolarizacién a los 3 afios, ha presentado diferentes
cuadros infecciosos sin mucho interés, salvo una neumonia
a los 4 afos y 4 meses, que no preciso ingreso hospitalario;
amigdalitis en las que se ha indicado tratamiento antibidtico,
1-2 por afio, la Gltima hace dos semanas, tratada durante
10 dias con Fenoximetilpenicilina potasica 500 mg/12 horas
v.0.; sinusitis, al menos 2, en este periodo, la Ultima hace
un mes y medio, que recibi6 tratamiento con amoxicilina
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clavulanico a dosis de 80 mg/kg/dia v.o. durante 10 dias; al
menos, 3 otitis que precisaron tratamiento antibiético, hace
dos meses y medio, terminé el tratamiento de la Ultima, para
lo cual se utilizé cefuroxima axetilo a dosis de 30 mg/kg/dia
durante 10 dias.

Exploracion

Peso: 25 kg (Pc 25-50), talla: 131 cm (Pc 50-75). Habito
externo: nifio de apariencia sana y complexién delgada. A
destacar: rinorrea seromucosa; hipertrofia de cornetes; otos-
copia: ambos timpanos deslustrados con cierta retraccion;
amigdalas hipertréficas grado 2/4; muguet en mucosa de
mejilla; auscultacion respiratoria: ruidos de transmisién de
via alta, insuficiencia parcial de respiracion nasal con muy
buena ventilacién pulmonar; auscultacién cardiaca: ruidos
cardiacos normales sin sobreafiadidos y ritmicos; y abdomen
blando, depresible, con ruidos intestinales presentes, sin
visceromegalias ni adenias por el resto de la economia.

Examenes complementarios

Hemograma completo y perfil bioquimico normales;
estudio de inmunoglobulinas (IgG e IgM normales, IgA 40
mg/dl (54-221) hipolgA); Rast PLV, huevo, frutos secos y
pescados: negativo; Ac IgA antitransglutaminasa y antiglia-
dina: negativos; orina anormales y sedimentos negativos; en
heces: coprocultivo, parasitos, sangre oculta y eosinofilia,
negativos.
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&g Cuestionario de Acreditacion

A continuacién, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que debera
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditacion de formacidn continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de cardcter
Unico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podrén realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes niimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Microbiota, Probiéticos,
Prebiéticos y Simbidticos

25. En cuanto ala microflora comen-

sal,es CORRECTO que:

a.

La mayoria estd formada por
bacterias Gram positivas como
lactobacillus y bifidobacte-
rium.

No siempre se comporta como
beneficiosa y, en determinadas
circunstancias, puede conver-
tirse en patégena.

No es constante a lo largo de la
vida, sino que es muy modifi-
cable por diferentes circunstan-
cias ambientales.

La mayoria de la misma vive
pegada al epitelio colénico,
donde ejerce sus principales
acciones de inmunomodulacién
y de barrera intestinal.

Todas las anteriores son inco-
rrectas.

26.Si a un nifio de 18 meses se le
diagnostica una otitis media y se
le recomienda un tratamiento con
amoxicilina-clavuldnico:

a.

Esperamos a terminar el tra-
tamiento con antibidticos para
iniciar el tratamiento con pro-
biéticos solo si inicia diarrea y/o
dolor abdominal.

No damos probiéticos a esta
edad por peligro a que haga
una sepsis por el germen del
probidético.

El probidtico mas adecuado
seria el .. Reuteri, al tratarse
de un lactante.

d. El probidtico que parece mds

adecuado para este caso, es el
S. Bulardii.

Lo mejor seria indicar una dieta
de leche sin lactosa, mientras
toma el antibidtico.

27. En cuanto a la adquisicién de la
microflora:

a.

€.

El paso por el canal del parto es
sin duda el factor principal que
condiciona dicha adquisicién.
La leche de la madre es asép-
tica, aunque contribuye a su
desarrollo gracias a sus prebi6-
ticos naturales.

En los prematuros la composi-
cién de dicha flora tiene que ver
mucho con el tipo de parto y los
gérmenes de la sala de neona-
tos.

El uso de probiéticos estd con-
traindicado en recién nacidos
pretérmino, por el riesgo de
sepsis iatrogénica.

Todas las anteriores son falsas.

28.En cuanto al papel de los recepto-
res Toll en la inmunomodulacién,

es CORRECTO que:

a.

Son exclusivos de la especie
humana y especificos para
el reconocimiento de la flora
comensal.

Se encuentran solo en la super-
ficie de los colonocitos y de las
células dendriticas y sirven
para diferenciar patégenos de
comensales.

Su activacién da lugar a una
respuesta bien proinflamatoria,
bien tolerogénica, en funcién

del patrén asociado a patégeno
(PAMPs) detectado y tipo de
receptores activados.

La produccién de IgA intestinal
tiene un efecto local, por lo que
es poco probable que su esti-
mulacién especifica tenga poco
efecto sistémico.

La respuesta tolerogénica esta
mediada bdsicamente por la
activacion de Thl y patrén
de citoquinas IL12, TNFo e
INFY.

29. En cuanto ala respuesta de inmu-
notolerancia a la flora comensal,

sefale lo CORRECTO:

a.

La secrecién de IgA por parte
de las células plasmiticas tiene
que ver mucho con la defensa
ante patégenos, pero poco con
la inmunotolerancia de la flora
comensal.

Los mecanismos que median
dicha respuesta, aunque no son
bien conocidos, parecen jugar
un papel importante en la res-
puesta Th2 y Treg y las cito-
quinas como IL10 y el factor
de crecimiento transformante
(TGFB).

Los probidticos favorecen la
inmunotolerancia gracias a que
reducen el pH intestinal.

En dicho mecanismo intervie-
nen las adhesinas especificas
de los probiéticos, que favore-
cen el efecto barrera, evitando
el contacto de alérgenos con la
mucosa.

Ninguna de las anteriores es
cierta.
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Caso clinico

30. Con respecto a la historia clinica,
el diagnéstico causante de la sin-
tomatologia mds probable es:

a.

o oo T

Sindrome de intestino irritable.
Enfermedad celiaca.

Déficit de IgA.

Intolerancia a la lactosa.
Diarrea crénica inespecifica por
uso de antibidticos.

31. Segun el diagnéstico sospechado
en dicho caso, la pauta diagnéstica
de mayor utilidad es:

a.

Una pormenorizada exploracién
péndero-estatural y analiticas
correspondientes para valorar
su estado nutricional.
Ampliar el estudio inmunolé-
gico en busca de otras inmu-
nodeficiencias humorales y/o
celulares.
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C.

Hacer una restriccién de
prueba, en la dieta del paciente,
evitando todos los licteos y
derivados, el huevo, los frutos
secos y el pescado, pues hay
alergias alimentaras no IgE
mediadas.

Remitir para realizar una biop-
sia intestinal con cdpsula de
Watson con guia endoscépica o)
de Crosby bajo control radiol6-
gico, dado que la determinacién
de Ac antitransglutaminasa y
antigliadina con déficit de IgA
da muchos falsos negativos.
Indicar un test de hidrégeno
espirado tras ingesta de lactu-
losa.

32.Todos los estudios previos se lle-

varon a cabo y solo se encontré un
TH:E (test del hidrégeno espira-
do) con lactulosa con una reducida
excrecién de Hy, valores entre 0y

3 ppm. ;CUAL ha de ser el trata-

miento mds correcto?

a.

Suprimir la lactosa de la dieta
del paciente, ya que es intole-
rante.

Administrar estimulantes
inmunolégicos tipo inmunofe-
rén, vacunas bacterianas sublin-
guales, etc., entre los meses de
octubre y mayo.

Iniciar tratamiento con probié-
tico que contenga cepas Unicas
de L. reuteri o L. casei, dado
que estos son especificos para
esta patologia.

Usar un simbidtico con varios
probidticos que incluyan, al
menos, el 8. boulardiiy L
rhamnosus GG, dado los efec-
tos complementarios entre pre-
bidticos y diferentes probiéticos
asociados.

Todas las anteriores son ciertas.
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Resumen

Para prevenir las enfermedades cardiovasculares
en la vida adulta, es necesario identificar y tratar
lo antes posible la hipercolesterolemia en los nifios
y en los adolescentes. Se debe realizar estudio a

la poblacién infantil de riesgo después de los 2
afios, si existe historia familiar positiva o presencia
de factores de riesgo cardiovascular en el nifio.
Las causas secundarias de hipercolesterolemias
deben ser descartadas. El objetivo primordial del
tratamiento dietético de las hipercolesterolemias
seréa lograr que los niveles de C-LDL disminuyan,
consiguiendo un descenso de un 10 a un 15%,
aunque existen grandes variaciones individuales.
Las estatinas deben ser incluidas entre los
potenciales farmacos de primera linea por la
experiencia adquirida en los ultimos afios, y por

su capacidad de disminuir los niveles de C-LDL en
torno a 18-45%, y sin afectacién del crecimiento
ni del desarrollo puberal. La edad de inicio del
tratamiento con estatinas debe ser a partir de los
10 afios, preferentemente a partir del Tanner |l en
los varones y después de la menarquia en las nifias.

Abstract

To prevent cardiovascular diseases in adulthood, it
is necessary to identify and treat as soon as possible
hypercholesterolemia in children and adolescents.
The study should be performed to child population
at risk after two years, if there is a positive family
history or presence of cardiovascular risk factors.
Secondary causes of hypercholesterolemia should
be discarded. The primary objective of the dietary
treatment of hypercholesterolemia is to decrease
LDL-C levels, achieving a decrease of 10 to 15%,
although there are large individual variations. Statins
should be included among potential first-line drugs,
as per experience gained in recent years, and its
ability to lower LDL-C levels around 18-45%, without
affecting the growth and pubertal development.
Treatment with statins should be started at 10 years
of age and over, preferably starting with Tanner

Il in males and after menarche in girls. Other
pharmacological options include ezetimibe or ion
exchange resins

Otras opciones farmacolégicas son el ezetimibe o las
resinas de intercambio iénico

Palabras clave: Colesterol; Triglicérido; Dieta; Estatinas y Fibratos.

Key words: Cholesterol; Triglyceride; Diet; Statins and Fibrates.
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Desarrollo de aterosclerosis
en los ninos

1 desarrollo de la aterosclerosis
E es un proceso que se inicia en la

infancia y que progresa con una
velocidad que depende de la presencia
o ausencia de determinados factores de
riesgo cardiovascular (FRCV), como
han demostrado diferentes estudios®.
Las estrias grasas y placas fibrosas
estaban presentes en casi el 50% y 8%,
respectivamente, de los individuos en
la infancia, y en casi el 70% y 5% de

adultos jovenes, y la extension de estas
lesiones ateroscleréticas se correlacio-
naban con los niveles de colesterol total
(CT), colesterol unido a las lipopro-
teinas de baja densidad (C-LDL) y
triglicéridos(@.

Mis recientemente, los métodos
incruentos por la imagen han per-
mitido el estudio del desarrollo de la
aterosclerosis. Un estudio realizado
por ecografia de las arterias carétidas,
para evaluar el espesor de la intima y la
media, que es un indicador del proceso
aterosclerético en los adultos, demostré

que el aumento de espesor de la intima
y la media se asociaba con incrementos
del CT y otros FRCV, como la hiper-
tensién arterial en la infancia®). La
alteracion de la funcion endotelial ha
sido descrita en nifios con hiperlipe-
mias y estd relacionada con la fisiopa-
tologia de la aterosclerosis.

Las concentraciones plasmaticas
de CT reflejan una situacién com-
pleja, con multiples dependencias: las
de origen genético, las derivadas de la
situacion ambiental (tipo de dieta y
grado de ejercicio fisico) y las conside-
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radas poligénicas, que dependen de la
interaccién de algunos determinantes
genéticos con la influencia derivada de
los dietéticos™. Los factores genéticos
son poco modificables y los dietéticos
muchas veces tienen su origen en la
infancia; por lo tanto, una educacién
adecuada podria desempefiar un papel
preventivo sobre el desarrollo futuro de
enfermedades cardiovasculares (ECV).

Niveles de lipoproteinas en
la edad pediatrica

Los niveles plasmiticos de lipo-
proteinas son diferentes en la infancia
y adolescencia en comparacién con
la edad adulta. Los niveles de CT,
C-LDL, colesterol unido a proteinas
de alta densidad (C-HDL) y triglicé-
ridos (T'G) ascienden paulatinamente
desde el nacimiento y se estabilizan
entre los 2 y 4 afios, manteniéndose
en un mismo percentil a lo largo del
tiempo durante los afios prepuberales
(fenémeno #racking del colesterol)
G). A partir de los 10-12 afios, los
niveles plasmiticos de CT y C-LDL
disminuyen entre un 5 y un 10% en
ambos sexos —es m4s evidente en varo-
nes—, debido al descenso acusado del
C-HDL, pero en los tltimos afios de
la adolescencia, se produce un reas-
censo de CT y C-LDL alcanzando

niveles medios de adulto a partir de

los 20 afios. En valores absolutos, de
los 13 a los 19 afios, el CT es consis-
tentemente mds alto en mujeres que en
varones. La disminucién de los nive-
les de C-HDL, es decir, patrén mds
aterogénico, que se produce durante la
pubertad en los varones es el cambio
lipidico mds importante y va a perma-
necer durante la etapa adulta®).

Clasificacion de las
dislipemias

Las dislipemias pueden ser cla-
sificadas en primarias y secundarias.
Se denominan primarias (Tabla I),
cuando hay factores genéticos impli-
cados en su etiologia. Segin los genes
implicados, las hiperlipemias pueden
ser monogénicas, producidas por la
alteracién de un solo gen responsable
del metabolismo lipidico, o poligéni-
cas, si estin producidas por la suma
de los efectos de diferentes genes(©).
Estas ultimas, son mds frecuentes y
menos severas que las monogénicas, y
su expresién fenotipica estd influen-
ciada por factores ambientales (dieta,
ejercicio...) (Tabla I). El diagnéstico
de dislipemia primaria exige haber
descartado antes posibles causas de
dislipemia secundaria, la mayoria de
las cuales suelen evolucionar favo-
rablemente con el tratamiento de la
enfermedad causal.

Tabla I. Clasificacion de las dislipemias primarias

Dislipemias primarias

Hipercolesterolemia familiar
monogénica

Actualmente, se conocen, al menos,
tres formas diferentes: la cldsica, otras
mutaciones en proteinas distintas del
receptor de LDL con herencia autosé-
mica dominante, y la hipercolesterole-
mia con herencia autosémica recesiva.

Forma cldsica: estd causada por
mutaciones en el gen del receptor
LDL (LDLR, 19p13.2), produciendo
aumento de las concentraciones en san-
gre de C-LDL, ya desde edades pre-
coces. Esta mutacion puede heredarse
en homocigosis o en heterocigosis. Si
se hereda en homocigosis, los sinto-
mas aparecen antes de los 10 afios de
edad. Los hallazgos caracteristicos son:
los xantomas (tendinosos y cutineos),
el arco corneal y el aumento de CT
(en torno a 1.000 mg/dl) y de C-LDL
(mayor de 600 mg/d1)("). Todo ello
conlleva al desarrollo de ateroesclero-
sis generalizada de forma precoz. Sila
mutacion se hereda en heterocigosis, la
aparicion de los sintomas y alteraciones
lipidicas es mas tardia y mds leve. La
aparicién de xantomas estd en rela-
cién con la duracién e intensidad de la
hipercolesterolemia, siendo infrecuen-
tes antes de los 20 afios. Los valores de
CT se encuentran entre 270 y 550 mg/
dlylos de LDL-c son superiores a 160

Entidad Defecto Herencia Prevalencia Lipidos
Hipercolesterolemia Receptor de LDL, Autosémica Heterocigoto 1-2/1.000  CT, C-LDL
familiar monogénica disminucion del Dominante Homocigoto 1/106
aclaramiento de LDL
Hipercolesterolemia Desconocido Poligénica 2-5/100 CT, C-LDL
poligénica
Déficit de apo-B100 Apo-B100 Autosémica 1/700-1.000 CT, C-LDL
Dominante
Hiperlipemia familiar Desconocido Autosémica Heterocigoto 1/1.000 CT, C-LDL, elevacion
combinada Dominante Homocigoto 3-5/1.000 de Apo B
Hipertrigliceridemia Déficit de lipoprotein-lipasa, Desconocido Heterocigoto 1/100 TG, C-VLDL,
familiar déficit de Apo ClI, otros Homocigoto 2/1.000 C-LDL, C-HDL
mecanismos
Disbetalipoproteinemia Apo-E Autosémica 1/2.000 CT, TG
familiar Recesiva
Hipoalfalipoproteinemia Apo A-l Dominante C-HDL disminuido
familiar Recesiva
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mg/dl. En Espaiia, se han descrito mds
de 400 mutaciones en el gen del recep-
tor de LDL asociadas a hipercoleste-
rolemia familiar (HF); sin embargo,
la tasa de deteccién de una mutacién
funcional en casos con diagnéstico
clinico varia del 20 al 80%, por tanto,
un test genético negativo no excluye
el diagnéstico, sobre todo, cuando el
fenotipo sugiere una HF(?).

Actualmente, se puede realizar
diagnéstico genético de esta entidad
caracterizando la mutacién del gen del
receptor del LDL.

Otras hipercolesterolemias mono-
génicas con herencia autosomica
dominante: son debidas a mutaciones
en el gen de la ApoB (apoB100; 2p24)
y a una mutacién de la proproteina
convertasa subtilisina/kexina tipo 9
(PCSK9, 1p34.1-p32). Esta proteina
estd implicada en la degradacién del
receptor de LDL y su alteracién pro-
duce una disminucién del aclaramiento
de las LDL.

Hipercolesterolemia autosomica
recesiva (ARH): es debida al déficit
del adaptador de proteina ARH o a la
incapacidad del mismo para interactuar
con el receptor de LDL; por ello, cursa
con disminucién del aclaramiento de
LDL y aumento de LDL-c y CT. Su
fenotipo es similar a la hipercolesterole-
mia familiar homocigota, pero, en gene-
ral, menos severo y con mayor respuesta
a los farmacos hipolipemiantes. Cursa
con xantomas grandes desde la infancia,
CT mayor de 500 mg/dl, y aparicién de
ECV en menores de 30 afios(?).

Hipercolesterolemia familiar
homocigota

Es una forma rara de HF que se
produce cuando se hereda la misma
mutacién en el gen del RLDL de ambos
progenitores. Se estima que afecta a 1
caso por cada 800.000 a un millén de
personas, y los pacientes presentan
hipercolesterolemia grave, xantomas y
ateroesclerosis acelerada. El diagnéstico
se debe realizar alrededor de los 2 afios
o, inclusive antes, y se basa en una con-
centracién de C-LDL sin tratamiento
>500 mg/dL o C-LDL con tratamiento
maximo >300 mg/dL, presencia de xan-
tomas antes de los 10 afios e historia
de hipercolesterolemia o de diagnéstico
genético en ambos progenitores(®).

Hiperlipemia familiar combinada
(HFC)

Se caracteriza por una sintesis
hepitica aumentada de apo B-100, lo
que da lugar a una sobreproduccién
hepitica de C-VLDL. Se manifiesta
a partir de la 22 década de la vida, con
aumento de CT (250-500 mg/dl) y/o
TG (250-750 mg/dl). El diagnéstico
se basa en la historia familiar y en la
presencia de varias anomalias lipidicas.
No existe diagndstico genético defini-
tivo en la actualidad®.

Hipercolesterolemia poligénica

Su etiologia es desconocida, se
piensa que ocurre por alteraciones en
diversos genes reguladores del metabo-
lismo del colesterol. Las combinaciones
de esta herencia poligénica junto con
factores ambientales, especialmente
la dieta, darfan lugar al aumento del
colesterol. Es la forma mds frecuente
de hipercolesterolemia primaria en la
poblacién general, representando el
80% de todas ellas®. Clinicamente,
se presenta con aumentos moderados
de colesterol, con valores entre el per-
centil 75-95, con padres y hermanos
sanos o con elevaciones de colesterol
similares. El diagnéstico es clinico,
una vez excluidas la hipercolesterole-
mia familiar y la hiperlipemia familiar
combinada.

Hipertrigliceridemia familiar

Se caracteriza por el aumento de
la sintesis hepdtica de VLDL. Se han
descrito varias alteraciones, entre ellas,
el déficit de lipoprotein-lipasa y de
ApoClIl. Cursa con aumento de TG
(200-500 mgy/dl) a expensas de la frac-
cién de colesterol ligado a lipoprotei-
nas de muy baja densidad (C-VLDL),
o con aumento de C-VLDL, TG y
quilomicrones. La clinica es variable
dependiendo del grado de hipertrigli-
ceridemia. Su diagndstico es clinico(®).

Déficit familiar de apo B-100

La alteracién se debe a una apoli-
poproteina B-100 defectuosa, que no
se une al receptor de LDL, elevindose
el C-LDL en suero. Hasta ahora, se
han identificado 3 mutaciones que
dan lugar al déficit familiar de apo
B-1000). El diagnéstico es genético
por técnicas de biologia molecular.

DISLIPEMIAS

Beta-sitosterolemia

Se produce por mutacién del tras-
portador ABCG5/ABCGS, implicado
en el transporte del colesterol no esteri-
ficado por las células epiteliales intes-
tinales hacia el lumen del intestino(10),
Cursa con aumento de esteroles vegeta-
les y C-LDL, xantomatosis tendinosa
y xantelasmas. Tienen riesgo de enfer-
medad cardiovascular prematura.

Hipoalfalipoproteinemia

Se conoce la existencia de varios
defectos genéticos infrecuentes que
pueden producir la reduccién de los
niveles de C-HDL en plasma. La
mutacién en el gen que codifica el
transportador ABCA1 puede pro-
ducir varias formas clinicas. La mis
grave es la enfermedad de Tangier,
caracterizada por la casi ausencia
de C-HDL (menor de 5 mg/dl) en
plasma y la acumulacién de ésteres de
colesterol en tejidos, como: higado,
bazo, ganglios linféticos, amigda-
las, timo, mucosa intestinal, nervios
periféricos y cérnea. A pesar de que
los nifios con enfermedad de Tangier
tienen bajos niveles de C-LDL, se ha
observado que presentan un riesgo
elevado de sufrir ECV durante la
edad adulta. La deficiencia de lecitil-
colesterol-aciltransferasa (LCAT) y
la deficiencia de apolipoproteina Al
(apoA1) son otras causas de disminu-
cién de C-HDL®),

En las formas mis leves de hipoal-
falipoproteinemia (C-HDL entre
15-35 mg/dl), la expresividad clinica
es variable, pudiendo ser causa de
enfermedad cardiovascular prema-
tura. No existe un consenso respecto
al tratamiento, dado que no hay expe-
riencia con firmacos modificadores de
C-HDL en nifios(19. Es por ello que,
el tratamiento con firmacos que dis-
minuyen la relacién C-LDL/C-HDL
se inicia m4s tardiamente. En el caso
de la hipoalfalipoproteinemia leve, la

unica medida es aconsejar una dieta
cardiosaludable(®).

Dislipemias secundarias

A continuacién, se enumeran las
principales etiologias de dislipemia
secundaria agrupadas segun la altera-
cién lipidica con la que cursen predo-
minantemente@Y):
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* Hipercolesterolemia: porfiria aguda
intermitente, ingesta elevada de
dcidos grasos saturados, anorexia
nerviosa.

* Hipertrigliceridemia: sindrome de
Cushing, lipodistrofia, glucogeno-
sis tipo 1, nefritis lipica, terapia
con retinoides.

* Aumento de CT y TG: trasplante
de érgano sélido.

*  Disminucién de C-HDL: obesi-
dad, vida sedentaria, hibito taba-
quico.

* Aumento de CT y C-LDL:
hipotiroidismo, sindrome nefré-
tico, tratamiento antirretroviral
(VIH), enfermedad obstructiva
hepitica.

* Aumento de TG y C-VLDL: obe-
sidad, sindrome metabdlico, dia-
betes mellitus tipo 2, insuficiencia
renal crénica, terapia con corticoi-
des, hipotiroidismo, anticoncepti-
vos orales, embarazo, ingesta de
alcohol.

Orientacion diagnoéstica

Se considera dislipemia a los valo-
res por encima del percentil 95 para la
edad y sexo de C'T, C-LDL y triglicé-
ridos (TG), y los valores de C-HDL
por debajo del percentil 10. E1 NCEP
(National Cholesterol Education
Program) pediitrico(12) propone
unos valores deseables, en el limite y
de riesgo (Tabla II).

El objetivo principal de diagnos-
ticar una hipercolesterolemia en la
infancia es el inicio de un tratamiento
eficaz, especialmente la instauracién
de hibitos de vida saludables lo antes
posible, para prevenir el desarrollo
de ECV que se manifiesta en la edad
adulta®),

Cribado de las dislipemias

La practica del cribado de las
dislipemias en nifios o adolescentes
es un tema controvertido, en lo que
respecta a quién y cudndo hacerlo,
debido a los riesgos desconocidos de
un tratamiento hipolipemiante a largo
plazo iniciado en edades tempranas.
Existen diferentes estrategias para la
deteccién en los nifios, como son: el
cribado en cascada familiar, el cribado
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universal y el cribado selectivo basado
en la historia familiar. En Espafia y
en otros paises europeos, el cribado
en los nifios se suele hacer como
parte del cribado en cascada familiar,
cuando se conoce el diagnéstico en la
familia. El cribado selectivo debe rea-
lizarse a la poblacién infanto-juvenil
de riesgo entre los 2 y los 8 afios, y
entre los 12 y los 16 afios®®). Se con-
sidera poblacién de riesgo, si existe
historia familiar positiva o factores
de riesgo en el nifio:

Historia familiar

+  ECV prematura en padres, abuelos
o tios (varones < 55 afios o mujeres
< 65 afios).

*  Padres con dislipemia conocida o
CT mayor o igual a 240 mg/dl.

Factores de alto riesgo

* Hipertension arterial que requiere
tratamiento farmacolégico (TA >
P 99 + 5 mmHg).

*  Habito tabdquico.

* IMC = percentil 97.

* Presencia de condiciones de alto
riesgo: diabetes mellitus, enfer-
medad renal crénica, trasplante de
érganos, enfermedad de Kawasaki
con aneurismas.

Factores de riesgo moderado

* Hipertensién arterial que no
requiere tratamiento farmacolégico.

* IMC 2 percentil 95 y < percentil 97.

+  C-HDL«< 40 mg/dl.

*  Presencia de condiciones de riesgo
moderado: enfermedad de Kawa-
saki con aneurismas en regresion,
enfermedad inflamatoria crénica
(lupus eritematoso, artritis idio-
patica juvenil), VIH y sindrome
nefrético.

Diagnéstico
El estudio analitico debe efectuarse

en las siguientes condiciones:

1. Ayuno de 12 horas.

2. Sin modificaciones de la dieta habi-
tual.

3. Libre de enfermedad desde varias
semanas antes.

4. Teniendo en cuenta la toma de cier-
tos fairmacos que pueden modificar
los lipidos.

En caso de valores lipidicos alterados,
se repetird el estudio analitico tres o
cuatro semanas después, para confir-
mar la alteracién de la analitica(13),

Se debera realizar una historia
familiar (antecedentes de ECV pre-
matura en padres o abuelos, antece-

Tabla Il. Niveles de lipidos plasmaticos en nifios y adolescentes (Panel de Expertos
en Colesterol, NCEP)

Ninos y adolescentes
Categoria Aceptable (mg/dl) Limite (mg/dl) Alto (mg/dl)
CT <170 170-199 >200
C-LDL <110 110-129 >130
Apo B <90 90-109 >110
TG
0-9 afios <75 75-99 >100
10-19 afios <90 90-129 >130
Categoria Aceptable (mg/dl) Limite (mg/dl) Bajo (mg/dl)
C-HDL >45 40-45 <40
Apo A-1 >120 115-120 <115

Los valores de lipidos plasmaticos vienen expresados en mg/dl.

Los puntos de corte para los valores Iimite y altos para CT, C-LDL y Apo B,
corresponden al percentil 75-94 y al percentil 95, respectivamente.

El punto de corte para los valores bajos de C-HDL y Apo A-1 corresponde al

percentil 10.

CT = colesterol total, C-LDL= lipoproteinas de baja densidad,
C-HDL = lipoproteinas de alta densidad, TG = triglicéridos.



Tabla Ill. Criterios diagnésticos de la hipercolesterolemia familiar (Programa

Internacional de la OMS, MEDPED)

Puntuacion

Historia familiar
1. Familiar de primer grado con ECV precoz y/o Si No 1
2. Familiar de primer grado con C-LDL > 210 mg/dl y/o Si No 1
3. Familiar de primer grado con xantomas y/o arco corneal  Si No 2
4. Nifo menor de 18 afios con C-LDL > 150 mg/dl Si No 2
Historia personal
1. Antecedentes de enfermedad coronaria precoz Si No
2. Antecedente de enfermedad vascular periférica Si No 1

o cerebral precoz
Examen fisico
1. Xantomas tendinosos Si No 6
2. Arco corneal antes de los 45 afios Si No 4
Analitica en ayunas, con TG < 200 mg/dI
1. C-LDL > 330 mg/dl Si No 8
2. C-LDL 250-329 mg/dl Si No 5
3. C-LDL 190-249 mg/dI Si No 3
4. C-LDL 155-189 mg/dl Si No 1

Diagnéstico clinico de HF: cierto > 8 puntos, probable: 6-7 puntos

dentes en padre o madre de dislipemia
genética). Asimismo, conocer los ante-
cedentes personales: habitos alimenta-
rios, estilos de vida, toma de firmacos,
habito tabdquico y se descartardn posi-
bles causas de dislipemia secundaria.
En la exploracién fisica, se anota-
rin las medidas antropométricas: peso,
talla, IMC y estadio puberal, ademds
de la toma de la tensi6n arterial.
En el estudio analitico, se solicitara:
* Hemograma, Bioquimica (per-
fil hepitico y renal) y hormonas
tiroideas.
*  Perfil lipidico en ayunas: CT, TG
y lipoproteinas (C-LDL, C-HDL
y C-VLDL).
*  Segun sospecha etiolégica: apoli-

poproteina A, B, y Lp(a).

Criterios diagnésticos de hiper-
colesterolemia familiar heterocigota
(Tabla III):

* Confirmar la trasmisién vertical
de la hipercolesterolemia y/o ECV
prematura en uno de los padres.

* Niveles de C-LDL 2 190 mg/dl o
bien niveles de C-LDL > 150 mg/
dl, cuando se tiene la confirmacién
genética de HF en uno de los padres.

* El estudio genético nos permi-
tird dar una informacién pronds-
tica a los pacientes y se realizard
mediante(4):

- La demostracién de mutacio-
nes en el gen del receptor LDL
(LDLR, 19p13.2). La tasa de
deteccién de una mutacién fun-
cional en casos con diagnéstico
clinico varia del 20 al 80%, por
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tanto, un test genético negativo
no excluye el diagnéstico, sobre
todo, cuando el fenotipo sugiere
una HF.

- Otras causas menos frecuen-
tes son las mutaciones en el
gen de la ApoB (apoB100;
2p24) y en el gen de la pro-
proteina convertasa subtili-
sina/kexina tipo 9 (PCSKY,
1p34.1-p32)04).

- Como resultado de estos defec-
tos moleculares se produce una
disminucién en la eliminacién
del colesterol plasmatico unido
a lipoproteinas de baja densi-
dad, y esto conlleva a que estos
pacientes presenten desde el
nacimiento valores plasmaticos

elevados de CT y C-LDL.

Tratamiento de las
dislipemias (Fig. 1)

Recomendaciones dietéticas

Durante toda la infancia y adoles-
cencia, es esencial un aporte adecuado
de energia y nutrientes para que el cre-
cimiento sea normal. Las modificacio-
nes en la dieta deben introducirse de

Nifo-adolescente con HF

l

Objetivo en c-LDL: < 130 mg/d|
Opcional < 160 mg/dl sin otros

Identificar otros FRCV

FRCV*
< 6 afios > 6 afios
Medidas Medidas dietéticas
dietéticas Esteroles/estanoles

> 10 afios (varones)
> menarquia (mujeres)

!

Tratamiento
especifico

Medidas dietéticas
Esteroles/estanoles vegetales

vegetales 1.- Estatinas a dosis de inicio
Resinas 2.- Resinas
3.- Ezetimibe

4 .- Tratamiento combinado

(*) FRCV: ECV muy prematura o prematura en padre afecto o abuelos

Tabaquismo

C-HDL bajo (< 40 mg/dL)
Lp(a) elevada (> 50 mg/dL)
C-LDL > 250 mg/dL

Figura 1. Algoritmo de tratamiento en nifios y adolescentes con hipercolesterolemia familiar.
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Tabla IV. Caracteristicas de la dieta en el nifio con hipercolesterolemia

® |ngesta calérica adecuada para favorecer el crecimiento y desarrollo de los nifios

y adolescentes

e Debera aportar: hidratos de carbono 50-60%, proteinas 10-20% y grasas

30-35% de las calorias totales

e Contenido en acidos grasos saturados inferior al 9% de las calorias totales

e Contenido en colesterol dietético < 300 mg/dia

e Consumo maximo de grasas trans menor del 1% de las calorias totales

e Fibra dietética de 8 a 23 g (dependiendo de la edad)

e Estanoles/esteroles vegetales 1,5-2 g/dia a partir de los 6 afios

* Micronutrientes: vigilar especialmente el aporte de vitaminas liposolubles
(especialmente vitamina D) y minerales (hierro, zinc y calcio)

manera progresiva, lo cual serd benefi-
cioso para el nifio y su familia.

El objetivo primordial del trata-
miento dietético de las hipercoleste-
rolemias serd lograr que los niveles de
C-LDL disminuyan, consiguiendo un
descenso de un 10 a un 15%, aunque exis-
ten grandes variaciones individuales(%).

Las caracteristicas de esta dieta
estdn expuestas en la tabla IV.

Si después de 3 meses no se logran
los objetivos terapéuticos con la dieta
inicial, se introducirdn otras modifica-
ciones (Dieta 2): ingesta total de grasa
25-30% de las calorias diarias, de grasa
saturada <7% de las calorias, de grasa
monoinsaturada 10% y de colesterol
<200 mg al dia, orientada a reducir
el C-LDL o los TG, siempre bajo la
supervision de un dietista. Las carac-
teristicas de esta dieta se exponen en la
figura 2. Sia pesar de su cumplimiento
no se alcanzan los objetivos marcados,
se deberd considerar el tratamiento far-
macolégico.

La disminucién del aporte de grasas
y colesterol que sufren con frecuencia
los nifios que presentan una dislipemia,
puede tener repercusiones sobre su cre-
cimiento. Se ha recomendado prudencia
acerca de la utilizacién de dietas dema-
siado restrictivas; ya que, al disminuir
la ingesta de grasa se corre el riesgo de
no proporcionar suficiente energia para
asegurar un 6ptimo crecimiento(10),

Actividad fisica

Los nifios y los adolescentes deben
dedicar un nimero establecido de
horas al dia al ejercicio fisico en los
colegios, promover la participacién en
actividades deportivas segun la edad,
y dieta cardiosaludable en los menus
escolares®).
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La Academia Americana de Pedia-
tria recomienda disminuir las activida-
des sedentarias (television, juegos de
ordenador, etc.) a menos de 2 horas al
dia en los nifios > 2 afios.

Prevencion primaria del consumo
de tabaco y alcohol

Se ha demostrado el papel del taba-
quismo como factor de riesgo cardio-
vascular, ya que se asocia a la aparicién
de dislipemia e insulinorresistencia,
favorece un estado proinflamatorio e
incrementa el estrés oxidativo celular(®).

Suplementos dietéticos

El aumento de la ingesta de fibra
puede ser til en la disminucién de los
niveles de C-LDL, en torno al 5-10%.
La dosis adecuada (AAP) se calcula
como la edad del nifio + 5 g/dia, hasta
una dosis de 20 g/dia a los 15 afios de
edad?),

Los estanoles y esteroles de plantas
se afladen a las margarinas, zumos de
naranja, yogur liquido, barras de cereales
y suplementos dietéticos. Son compues-
tos naturales cuya estructura quimica es
similar al colesterol, actian disminu-
yendo la absorcién intestinal de coles-
terol exégeno de origen alimentario, asi
como del colesterol endégeno de origen
biliar, demostrindose en adultos una
disminucién del C-LDL de un 10-20%,
con minimos efectos adversos17).

Las proteinas de soja disminuyen
los niveles de triglicéridos y C-VLDL
e incrementan los niveles de C-HDL.
Los suplementos de una dieta baja en
grasa, enriquecida en 4dcidos grasos
omega-3, con altas concentraciones
de 4cido eicosapentanoico y dcido
docosahexanoico, han demostrado
que incrementan significativamente
las LDL grandes (menos aterogénicas)
y disminuyen las LDL pequefias (mds
aterogénicas). Es bien tolerado, con
escasos efectos secundarios (gastroin-
testinales, hiperglucemia y elevaciones
de las enzimas hepaticas)(7).

Tratamiento farmacolégico

Estatinas

Las estatinas deben ser incluidas
entre los potenciales firmacos de pri-
mera linea por la experiencia adquirida
en los ultimos afios y por su capacidad
de disminuir los niveles de C-LDL en
torno a 18-45%, y sin afectacién del cre-
cimiento ni del desarrollo puberal18:19),

2-21 anos

Esteroles/estanoles vegetales 1,5 a 2 g/dia (nifios
mayores de 6 afios) con hipercolesterolemia familiar

Fibra 8 a 20 g (dependiendo de la edad)
Ejercicio fisico moderado-intenso 1h/dia
Limitar a <2 horas/dia el tiempo de TV/ordenador

Elevacion é
de LDL-c

Elevacion é
de TG

Disminuir el consumo de azdcar:
- Reemplazar carbohidratos simples por los

carbohidratos complejos
- No tomar bebidas azucaradas
Aumentar el consumo de pescado (&cidos grasos omega-3)
Ejercicio fisico moderado-intenso 1h/dia
Limitar a <2 horas/dia el tiempo de TV/ordenador

Figura 2. Recomendaciones dietéticas (Dieta 2): adaptado del Expert Panel on Integrated
Guidelines for Cardiovascular Health and Risk Reduction in Children and Adolescents.



Edad de inicio
No existe un consenso acerca a

qué edad comenzar el tratamiento con

estatinas. Diferentes Guias®-20.21) reco-
miendan iniciar tratamiento en nifios >

10 afios (preferiblemente en estadio 11

Tanner o superior en nifios y a partir de

la menarquia en nifias), tras 6-12 meses

de dieta baja en grasas y colesterol, si:

« C-LDL 2 190 mg/dl.

* C-LDL entre 160 mg/dly 189 mg/
dl, con historia de ECV prematura
en familiares de primer grado, o
existe otros FRCV (tabaco, C-HDL
bajo, Lp(a) elevada, entre otros).

* En la hipercolesterolemia familiar
homocigota, el tratamiento debe
ser iniciado en el momento del
diagnéstico.

La pravastatina estd aprobada por
la FDA y la EMA en hipercolestero-
lemia primarias, a partir de los 8 afios.
La dosis recomendada es de 10 a 20
mg/dia en nifios de 8 a 13 afios y de 10
a 40 mg/dia desde los 14 a los 18 aios.
Otras estatinas aprobadas por la FDA
son: lovastatina, simvastatina, atorvas-
tatina, fluvastatina y rosuvastatina22),

Dosificacidn

*  Empezar con la dosis mds baja una
vez al dia, generalmente al acos-
tarse. Medir niveles basales de
CPK, ALT y AST.

* La meta es conseguir niveles de
LDL < 130 mg/dL.

* Tras 4 semanas de tratamiento,
determinar: perfil de lipoprotei-
nas en ayunas, CPK, ALT, AST.
Repetir control analitico a las 8
semanas y a los 3 meses(22).

* Si hay anomalias de laboratorio
o aparecen sintomas, suspender
temporalmente el firmaco y repetir
analitica en 2 semanas. Cuando los
valores retornen a la normalidad,
el firmaco puede reiniciarse con
monitorizacion estrecha.

Seguimiento

* Valorar el ritmo de crecimiento y
el desarrollo puberal (peso, talla,
indice de masa corporal, estadio de
Tanner).

* Monitorizar el perfil de lipoprotei-
nas en ayunas, CPK, ALT y AST

cada 3-6 meses(22).

Excluir causas secundarias
Evaluar otros FRCV
Iniciar DIETA-2 (durante 6 -12 meses)

LDL-c 130-189 mg/dl

Sin historia familiar,
ni factores de riesgo

Continuar DIETA 2
Valorar resinas

LDL-c 130-159 mg/dl

Con historia familiar, 2
factores de alto riesgo o 1
factor de alto riesgo + 2
riesgo moderado ECV

Iniciar estatinas

DISLIPEMIAS

LDL-c > 190 mg/dI
Iniciar estatinas

LDL-c 160-189 mg/d|

Con historia familiar,
1 factor de alto riesgo
o 2 factores de riesgo
moderado

Iniciar estatinas

Seguimiento con Perfil lipidico en ayunas, monitorizacién de efectos secundarios

Figura 3. Algoritmo para abordar las dislipemias, basado en los niveles de C-LDL. Adaptado
del Expert Panel on Integrated Guidelines for Cardiovascular Health and Risk Reduction in

Children and Adolescents.

* Insistir al paciente sobre medidas
dietéticas e informar sobre otros
factores de riesgo, tales como:
sobrepeso, sedentarismo y taba-
quismo, entre otros.

Eficacia y seguridad

*  Se han publicado revisiones sobre
su utilizacién en la infancia, con-
cluyendo que a la vez de seguras,
son muy eficaces.

* En cuanto a los efectos adversos, no
se han publicado casos de miositis,
miopatia o rabdomiolisis. Se han
encontrado algunos casos de ele-
vaciones asintomiticas de la CPK
y enzimas hepéticas, que han rever-
tido con un descenso de las dosis
de la medicacidn, sin necesidad de
suspender el tratamiento. Tampoco
se han encontrado alteraciones del
ritmo de crecimiento, desarrollo
puberal ni del metabolismo de las
vitaminas@3),

» Las estatinas estin contraindi-
cadas en el embarazo, por lo que
debe advertirse a las adolescentes
y enviarlas, en caso necesario, a
consejo ginecoldgico.

En la figura 3, estd representado
el algoritmo terapéutico de las disli-

pemias, basado en el C-LDL.

Resinas de intercambio i6nico

* No se absorben y son seguras a
largo plazo.

*  Se pueden administrar a partir de
los 6 afios, sin historia familiar
de enfermedad cardiovascular o
factores de riesgo, si el C-LDL 2
130mg/dl y < 190mg/dl, tras 6-12
meses de dieta baja en grasas y
colesterol@4),

*  Sin embargo, por su baja palatabi-
lidad y por sus efectos adversos a
nivel gastrointestinal, como flatu-
lencia y estrefiimiento, han caido
en desuso. Reducen los niveles de
C-LDL de un 16% a un 19%(4.

* La dosis media recomendada es de
0,25-0,35 g/kg/dia, con una dosis
méxima de 8 g/dia para el colesti-
poly de 10 g para la colesteramina.
Se debe iniciar el tratamiento con
dosis bajas, e incrementar progre-
sivamente. El colesevelam, tiene
menos efectos secundarios, aun-

que no existe ain experiencia en
Pediatria(25).

Ezetimibe

Actta inhibiendo selectivamente
la absorcién intestinal de colesterol
(tanto dietético como de origen biliar)
en el borde en cepillo de los entero-
citos. En estudios preclinicos, no se

PEDIATRIA INTEGRAL
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ha observado que altere la absorcién
de triglicéridos, dcidos grasos, dcidos
biliares, progesterona, etinilestradiol o
vitaminas liposolubles A y D(0),

Los principales efectos adversos han
sido gastrointestinales (diarrea y dolor
abdominal) y cefalea. Reducen los nive-
les de CT y C-LDL, del 23% y 30%,
respectivamente, a dosis de 10 mg/dia.

Su uso estd autorizado por la FDA
y la EMA, a partir de los 10 afios de
edad. Sin embargo, no existen datos de
seguridad a largo plazo en poblacién
pedidtrica.

Otros farmacos

Fibratos

*  Reducen los niveles de TG y ele-
van los niveles de C-HDL. Los
principales efectos secundarios
son mialgias, debilidad muscular e
incremento de CPK, ALT y AST.

*  Niveles de TG entre 200 y 499 mg/
dl, realizar tratamiento dietético
(Fig. 2), cambio de estilo de vida
y aumento de ingesta de pescado
(salmén, caballa, arenque [rango de
1,5-3 g/100 g de pescado]), y valo-
rar tratamiento con suplementos de
aceite de pescado (Omacor®, dosis
inicial 1 g/dia)@7).

* Valorar tratamiento con aceite de
pescado o fibratos (bezafibrato,
gemfibrozilo, fenofibrato) en nifios
con hipertrigliceridemia primaria y
TG 2 500 mg/dl, tras 6-12 meses
de tratamiento dietético (Fig. 2)
y cambio de estilo de vida. En la
figura 4, estd representado el algo-
ritmo terapéutico de las hipertrigli-
ceridemias.

Acido nicotinico

Es el dnico firmaco que reduce
los niveles de lipoproteina (a). Sin
embargo, no puede ser recomendado en
nifios por su pobre tolerancia, la elevada
frecuencia de efectos adversos (rube-
faccién, elevacién de aminotransferasas,
dolor abdominal, vomitos y cefalea) y
los potenciales efectos secundarios gra-
ves (fallo hepdtico fulminante)®).

Tratamientos emergentes

En los pacientes con HF homo-
cigota o con HF heterocigota grave,
el tratamiento combinado, utilizando
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TG 100-500 mg/dl en <10 afios
TG 130-500 mg/dl entre 10-19 afios

v

Dietal — Dieta 2 - TG
+ Modificar estilo de vida

v

Perfil lipidico en ayunas

|

TG 100-200 mg/dl en <10 a

v ¥

TG 200-499 mg/dI TG = 500 mg/dl
TG 130-200 mg/dl entre
10-19a
\ 4 v
v Acidos grasos Acidos grasos
Dieta 2-TG + omega 3 + Estilos omega 3 + Valorar
Aumentar el consumo de de vida fibratos

pescado + Estilos vida
Perfil lipidico/6 meses

Figura 4. Algoritmo para abordar las dislipemias basado en niveles de TG. Adaptado de
Expert Panel on Integrated Guidelines for Cardiovascular Health and Risk Reduction in

Children and Adolescents.

estatinas potentes a dosis altas y ezeti-
mibe, no es suficiente para reducir los
niveles de C-LDL, persistiendo, por
tanto, el elevado riesgo cardiovascu-
lar. Esto ha estimulado el desarrollo
de terapias innovadoras que pueden

proporcionar una reduccién eficaz y

mantenida del C-LDL, como son:

* Los inhibidores de 1a MTTP
(microsomal triglyceride transfer
protein). El lomitapide inhibe la
enzima que se encarga de ensam-
blar los dcidos grasos libres con la
Apo B en el higado e intestino, dis-
minuyendo la sintesis de VLDL y
quilomicrones. La Agencia Euro-
pea y Espafiola del Medicamento
han aprobado su indicacién en los
pacientes con HF Homocigota
mayores de 18 afios(28).

* Los anticuerpos monoclonales anti
PCSK9 basan su efecto en que
esta proteina estd relacionada con
el reciclado del RLDL. Producen
una reduccién del C-LDL entre el
40y 72% y, ademds, se ha obser-
vado una reduccion en los niveles
de Lp(a) por un mecanismo atiin no
conocido(@9).

LDL-aféresis
La LDL aféresis es el tratamiento
de eleccién para los pacientes con HF

homocigota y ha demostrado tener un
efecto beneficioso en la ateroesclero-
sis adrtica y coronaria, mejorando la
supervivencia. Es una estrategia tera-
péutica segura y eficaz, en los que se
ha demostrado la eliminacién de xan-
tomas, la regresién angiogréfica de la
aterosclerosis coronaria y la reduccién
de los episodios coronarios mortales y
no mortales. La LDL-aféresis se puede
comenzar a partir de los 6 afios y siem-
pre antes de los 10 afos, por el elevado
riesgo de estenosis adrtica grave(29).
Existen en la actualidad, diversos
métodos de LDL-aféresis, siendo los
mis utilizados los sistemas de absorcién
con columnas de sulfato de dextrano y
la absorcién directa de lipoproteinas.
Permite la eliminacién especifica de
C-LDL y Lp (a) con una disminucién
plasmatica del 50-75%, cuando se usa
semanalmente o cada dos semanas. El
tratamiento con estatinas se debe man-
tener para retrasar el efecto rebote en

el aumento del C-LDL@G0),

Recomendaciones para el Pediatra
de Atencion Primaria

1. Realizar estudio a la poblacién infantil de
riesgo después de los 2 afios, si existe histo-
ria familiar positiva o presencia de factores
de riesgo cardiovascular en el nifio.

2. Las causas secundarias de hipercolestero-
lemias deben ser descartadas.



10.

La edad y los niveles de C-LDL deben ser
utilizados para realizar el diagnéstico de
HF, siendo los niveles de C-LDL > 190
mg/dl o C-LDL entre 160 mg/dl y 189
mg/dl con historia de ECV prematura en
familiares de primer grado indicativos de
alta probabilidad de HF (se recomiendan
dos analiticas en ayunas).

Los pacientes deben ser clasificados en
las diferentes categorias de riesgo, segin
la edad, presencia de otros FRCV, historia
familiar de ECV prematura, y los niveles
de hipercolesterolemia al diagnéstico.

Se deben realizar cambios en los estilos de
vida (dieta, actividad fisica, hdbito tabaquico).
La edad de inicio del tratamiento con es-
tatinas debe ser a partir de los 10 afios,
preferentemente a partir del Tanner IT en
los varones y después de la menarquia en
las nifias (tras 6-12 meses de dieta baja en
grasas).

La pravastatina estd aprobada por la EMA,
a partir de los 8 afios.

Los objetivos del tratamiento farmacolé-
gico son conseguir unos niveles de LDL:
minimo: <130 mg/dL, ideal: <110 mg/dL.
Es necesario monitorizar el crecimiento:
peso, talla, indice de masa corporal y es-
tadio de Tanner.

Control de CPK, ALT y AST al inicio y
cada 3-6 meses del tratamiento con esta-
tinas.
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Caso clinico

Varén de 10 afios, derivado a nuestra consulta desde
otro centro hospitalario, por hipercolesterolemia desde los
dos afios, en tratamiento con dieta, resincolesteramina y
esteroles vegetales.

Antecedentes personales:

Embarazo y parto normal. PRN: 2.900 g (-1,5 DE), LRN:
48 cm (-1,6 DE). Sin incidencias en el periodo neonatal.
Despistaje de enfermedades metabdlicas: negativo. Alimenta-
cion normal, sin intolerancias. Desarrollo psicomotor normal.

Antecedentes familiares: (ver Fig. 5).
Exploracion fisica:

Peso: 40 kg (+0,34 DE), Talla: 149 cm (+1,33 DE), IMC:
18 kg/m2 (+0,4 DE).

Buen estado general. Fenotipo arménico. Sin bocio. Sin
estigmas cutéaneos de dislipemia. Sin alteraciones cutaneas
ni adenopatias significativas. ACP: normal. Abdomen: normal.
Estadio | de Tanner (testes de 3 ml, pubarquia 1, axilarquia a).

Estudios complementarios:

e Hemograma y bioquimica general: normal.

e Perfil tiroideo normal.

e Vitaminas liposolubles normales.

e FEdad ésea: 10 afios y 6 meses

e Niveles de lipoproteinas desde el inicio de tratamiento
a los 2 afios (Tabla V).

e Estudio genético del receptor LDL en sangre al
paciente y a la madre:
- Mutacién clase A del receptor LDL (c.283

T>G), que da lugar a un cambio de aminoacidos

TA: 105/60 mm HG (<P90). (p.Cys95Gly).
Hipercolesterolemia 70 afos
HTA 60 afios ACV — estatinas
53 afios ACVA LDLc 180-200 mg/dl |
Triglicéridos normales l
44 afios
Hipercolesterolemia 30 afios |
Simvastatina 20 mg desde los 36 Obesidad I
afios — LDLc 180-200 mg/d, TG Hipercolesterolemia: Simvastatina

normales

e

20 mg desde los 22 afios — LDLc
190 -210 mg/dl
Triglicéridos normales

Figura 5. Antecedentes familiares

Tabla V. Niveles de lipoproteinas desde los dos afios

Sin Resinas Dieta, resinas y Normal

tratamiento (0,2 g/kg/ esteroles

(2 afios) dia) (0,3 g/kg/dia) actual
Colesterol total 299 271 251 <200
LDL 240 216 (-10%) 197 (-18%) <130
HDL 30 24 28 >40
Triglicéridos 144 155 104 <100
Apo B 164 179 142 <110
Apo Al 91 86 95 <115
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&g Cuestionario de Acreditacion

S

A continuacion, se expone el cuestionario de acreditacion con las preguntas de este tema de Pediatria Integral, que debera
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditacion de formacion continuada del sistema de acreditacion de los profesionales sanitarios de caracter
unico para todo el sistema nacional de salud, debera contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podréan realizar los
cuestionarios de acreditacion de los diferentes nimeros de la revista durante el periodo sefialado en el cuestionario “on-line”.

Dislipemias

33.

Los nifios y adolescentes deben
considerarse hipercolesterolémi-
cos, si el colesterol total y el coles-
terol LDL en plasma son iguales
o superiores, respectivamente, a:
230y 135 mgy/dl.

240y 130 mg/dL

200y 130 mg/dl.

Percentil 75 para edad y sexo.
100 y 80 mgy/dl.

oo o

34. Segun las ltimas recomendacio-

35.

nes, se realizard cribado selectivo

de las dislipemias en nifios y ado-

lescentes, si presentan anteceden-

tes familiares de enfermedad car-

diovascular prematura o padres

con dislipemia conocida o CT

superior a 240 mg/dl o se dan en

el individuo factores o condiciones

de riesgo a ciertas edades:

a. Entre los 2 y 8 afios.

b. Entre los 12 y 16 afios.

c. Entre los 2 y 8 aflos y entre los
12 y 16 afios.

d. A partir del afio de edad.

e. No es necesario realizar estu-
dios hasta los 18 afios.

¢Cudl es la base del tratamiento

en nifos, con edad superior a 10

afos o estadio de Tanner igual o

mayor de 2, con hipercolesterole-

mia familiar monogénica y niveles
de LDL-C superiores a 190 mg/dI?

a. Dieta baja en grasa total, baja
en grasa saturada y baja en
colesterol.

b. Dieta baja en grasa total, baja en
grasa saturada y baja en coleste-
rol y tratamiento farmacoldgico
con resinas tipo colesteramina
o colestipol.

36.

c. Dieta baja en grasa total, baja en
grasa saturada y baja en coleste-
rol y tratamiento farmacoldgico
con estatinas.

d. Tratamiento farmacolégico de
entrada con estatinas.

e. Tratamiento farmacoldgico con
fibratos.

Se debe considerar el tratamiento
con estatinas en nifios con hiper-
colesterolemia familiar y mayores
de 10 afios, si LDL-C es:

a. Superior a 160 mg/dl.

b. Superior a 160 mg/dl y existen
antecedentes en familiares de
primer grado de enfermedad
cardiovascular prematura o se
dan en el individuo factores o
condiciones de riesgo.

c. De 160 a 189 mg/dl y existen
antecedentes familiares de enfer-
medad cardiovascular prematura
o se dan en el individuo factores
o condiciones de riesgo alto.

d. De 160 a 189 mg/dl y existen
antecedentes familiares de
primer grado de enfermedad
cardiovascular prematura o se
dan en el individuo 1 factor
o condicién de riesgo alto o 2
factores o condiciones de riesgo
moderado.

e. No estdn indicadas hasta des-
pués de los 18 afios.

37. ¢Cudl es la dislipemia primaria mds

frecuente en la segunda década de

lavida?

a. La hiperlipemia familiar com-
binada.

b. La hipercolesterolemia familiar
monogénica.

c. La hiperapobetalipoproteine-
mia.

d. La hipercolesterolemia poligé-
nica.
e. La beta-sitosterolemia.

Caso clinico

38. ;QUE tipo de dislipemia presenta

el paciente?

a. Hiperlipidemia familiar com-
binada.

b. Hipercolesterolemia familiar
heterocigota.

c. Hipercolesterolemia poligénica.

d. Hipercolesterolemia secundaria.

e. Apolipoproteina B100 defec-
tuosa familiar heterocigota.

39. En la dltima analitica con 6 g/dia

de resinas, presenta unos niveles de

C-LDLc de 197 mg/dl... ;QUE

hacemos?

a. Aumentamos la dosis de resinas
a9 g/dia (0,2 g/kg/dia).

b. Afiadimos o sustituimos por
ezetimibe (10 mg/dia).

¢. Afadimos o sustituimos por
estatinas.

d. Insistir en dieta y ejercicio.

e. Anadimos fibratos.

40. Es FALSO en la administracién

de estatinas:

a. Disminuyen el colesterol hasta
un 40%.

b. No es necesario realizar medi-
das dietéticas.

¢. Esun inhibidor competitivo de
la HMG-CoA.

d. Se recomienda usar en varones
con un estadio de Tanner > ITy
después de la menarquia en las
nifias.

e. Hay que vigilar valores de
CPK y transaminasas periédi-
camente.
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a desnutricién es un factor inde-
pendiente que influye en la mor-
bimortalidad de los pacientes con
enfermedad aguda o crénica. Ademds,
el nifio enfermo tiene alto riesgo de
desnutricién, por lo que la deteccién
de la desnutricién o de los factores
de riesgo deben ser conocidos por los
profesionales que le asisten, para que
la instauracién del soporte sea precoz.
La nutricién enteral (NE), como

el resto de técnicas de soporte nutri-
cional, se incluyen dentro del plan de
cuidado nutricional que debe comenzar
en el mismo momento del ingreso, con

el cribado nutricional de los pacien-
tes (Fig. 1). Este cribado tiene como
objetivos identificar, no solo a aquellos
pacientes con malnutricién proteico-
calérica que ingresan, sino también
a los que tienen riesgo de desnutrirse
durante su estancia o presentar compli-
caciones abordables mediante soporte
nutricional. El cribado debe ser reali-
zado rutinariamente en las primeras 24
horas de ingreso®) y permite clasificar
a los pacientes en bajo, medio o alto
riesgo nutricional. Existen distintas
herramientas disefiadas para pacientes
pedidtricos®?. Los nifios clasificados de

Cribado nutricional al ingreso (primeras 24 horas)

Riesgo bajo Riesgo medio

Nuevo cribado
tras 3 dias

J

Nuevo cribado
tras 7 dias

\

Riesgo alto

Si riesgo alto

Planificacion

Monitorizacién

Soporte
nutricional

e Objetivos corto y medio

e Ruta administracién
e Formula NE o NP

e Tiempo estimado

e Educacion

Valoracién nutricional completa

e Historia clinica: edad,
enfermedad de base,
terapéutica...

e Exploracion fisica 'y

antropometria (composicién

corporal)

Valoracién bioquimica

Calculo de requerimientos

Valoracién de la ingesta

Déficits nutricionales

especificos

Figura 1. Algoritmo de cribado y
soporte nutricional.
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’ Regreso alas Bases

alto riesgo deberdn ser sometidos a una
valoracién nutricional completa por per-
sonal experto en nutricién. Entre otros
aspectos, es necesario conocer el estado
nutricional del paciente, su enfermedad
de base y la terapéutica que recibe®).

A continuacién, se calculan las
necesidades energético-proteicas. Lo
ideal seria contar con calorimetria
indirecta para calcular el gasto ener-
gético en reposo. Sino disponemos de
ella, existen férmulas matematicas que
nos permiten estimar el gasto energé-
tico basal. En Pediatria, suelen utili-
zarse las formulas de Shofield®). A este
gasto, debemos sumar el gasto por acti-
vidad fisica y la energia de recuperacién
en caso de desnutricion®. Se debe, asi
mismo, establecer el requerimiento
proteico y la relacién energético-pro-
teica, no olvidando cubrir el aporte de
micronutrientes para cubrir la ingesta
diaria recomendada (DRI).

En funcién de esta valoracién, se
establecerd la necesidad y el tipo de
soporte nutricional, su planificacién
y monitorizacién (Fig. 1). Es en este
contexto y dentro del plan de cuidado
nutricional, donde debemos conocer las
indicaciones, metodologia y material
necesario para iniciar una NE.

Concepto de nutricién
enteral

La NE es una técnica de soporte
nutricional, que consiste en la admi-
nistracién a través del tracto gastroin-
testinal (T'GI) de una férmula de com-
posicién definida.
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365.el



365.e2
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Tabla I. Indicaciones de NE

Dificultad para la - Inmadurez o alteracién del reflejo de succién: RN

ingesta

prematuro, alteraciones neurolégicas

- Alteraciones oro-faciales que dificultan la ingesta:
hendidura palatina
- Alteraciones en la deglucién: disfagia
- Alteraciones esofagicas: congénitas o adquiridas
- Imposibilidad para la ingesta: enfermo critico,
ventilacién mecénica.
- Mala tolerancia al esfuerzo por:
« Alteraciones hemodinédmicas (patologia cardiolégica o
broncopulmonar)
« Alteraciones neuromusculares: Guillain Barré, E. De
Werning-Hoffman

Aumento de los - Aumento del gasto (quemados, epidermolisis bullosas,
requerimientos malnutricién severa)
energeético- - Aumento de las pérdidas energético-proteicas: fracaso
proteicos intestinal, fallo hepéatico, insuficiencia pancreatica

(fibrosis quistica), etc.

Cuando el paciente - Enfermedades metabélicas con intolerancia al ayuno:

no tolera el ayuno glucogenosis

prolongado - Cuando el ayuno prolongado entrafia consecuencias
metabdlicas negativas: insuficiencia renal crénica
durante la primera infancia, cirrosis hepatica, etc.

Por tanto, se puede distinguir, en
funcién de la via de administracién,
entre NE oral y NE por sonda, en cuyo
caso la férmula se infunde a través de
sondas, catéteres (Fig. 2).

Indicacionesy
contraindicaciones de NE

La nutricién enteral estd indicada
en todos los pacientes que no cubren
el requerimiento energético-proteico
con una alimentacién natural via oral
y cuyo TGI es funcionante. Dentro de
esta indicacion, podemos distinguir tres
grandes grupos de pacientes (Tabla I).
Es importante destacar que, en caso de
precisar NE, no debe posponerse su ins-
tauracién. El médico responsable debe
estar atento a que en estas situaciones de
riesgo se realice la cobertura energético-
proteica, monitorizando la ingesta desde
las primeras 24 horas de ingreso.

Contraindicaciones para recibir NE

1. La contraindicacién mds impor-
tante es la obstruccién intestinal.

2. Patologia sangrante del TGI: eso-
fagitis aguda, malformaciones vas-
culares (angiomas) sangrantes en la
mucosa intestinal, dlceras géstricas
sangrantes.

PEDIATRIA INTEGRAL

Ventajas de la NE

* Favorece la nutricién y el desarrollo
del enterocito.

* Disminuye la permeabilidad de la
membrana.

*  Favorece la motilidad y las secre-
ciones intestinales.

*  Estimula las células GALT (tejido
linfoide asociado a la mucosa intes-
tinal).

*  Favorece la produccién de inmuno-
globulinas secretoras.

Metodologia de la NE (Tabla I1)

El resultado de la NE serd 6ptimo,
unicamente, cuando la metodologia es

adecuada para el paciente, teniendo en
cuenta sus caracteristicas de edad, fun-
cionamiento del TGl y enfermedad de
base.

Cuando se decide la instauracién de
NE, es necesario determinar el tipo de
férmula a administrar, se debe elegir
la via de administracién mas adecuada
y el modo de administrar la nutricién
enteral. Es importante tener en cuenta
la seguridad en la administracién de

laNE.

Guia para elegir la formula

La eleccién de la férmula debe ser
individualizada y debe valorarse la can-
tidad y calidad de los nutrientes, ade-
mis de la cantidad de micronutrientes
para cubrir los requerimientos®). Hay
varios tipos de férmulas y la eleccién
depende de la edad, el diagnéstico de
base y el funcionamiento del TGI. La
clasificacién de las férmulas ayudard a
individualizar la eleccién.

Por el tipo de nutrientes

*  Tipo de férmulas segtin la presen-
tacién de los macronutrientes: La
eleccion dependerd del funciona-
miento del TGI.

- Poliméricas: compuestas por
proteinas complejas junto con
otros macronutrientes (hidra-
tos de carbono y triglicéridos
de cadena larga), vitaminas y
minerales. Requieren, para su
uso, una funcién gastrointes-
tinal normal o minimamente
alterada.

- Peptidicas: las proteinas estin
hidrolizadas en péptidos de
bajo peso molecular y aminod-
cidos. Parte de los lipidos se
encuentran en forma de trigli-

Tabla Il. Clasificacién de las férmulas de NE

Segln - Férmulas poliméricas
complejidad de - Férmulas oligoméricas (peptidicas o hidrolizadas)
las proteinas - Férmulas monoméricas (elementales)
Segun el aporte - Normoproteicas: en Pediatria, <16% del valor calérico total
proteico - Hiperproteicas: en Pediatria, >16% del valor calérico total
Segln el aporte - lsocaléricas: en general, 1 kcal/ml
caldrico - Hipercaléricas: >1,5 kcal/ml
Otros criterios - Con/sin fibra

- Dietas especificas de enfermedad



| NE por sonda

|

— T

<12 semanas |

l

>12 semanas |

|

SNG/Naso-entérica

Gastro/Enterostomia

|

|

Riesgo aspiracién/Gastroparesia/Cirugia gastrica |

v

Gastrica

Bolos

céridos de cadena media. Nor-
malmente, son férmulas exen-
tas de lactosa. Suelen ser bien
toleradas cuando la digestién y
absorcién no es ptima.

- Elemental: los macronutrien-
tes estdn altamente modifica-
dos, de manera que el 100% del
aporte proteico es en forma de
aminodcidos libres, que incre-
mentan la osmolaridad de la
mezcla, las grasas se aportan
como MCT y édcidos grasos
esenciales, y los hidratos de car-
bono como pequefios polimeros
de glucosa.

Segin la densidad calérica:

- Normocaléricas: densidad
calérica de 1 kcal/ml.

- Hipercalérica: densidad calé-
rica de 1,5-2 kcal/ml.

Segtn la densidad proteica:

- Normoproteica: el contenido
proteico es inferior al 16% del
valor calérico total (VCT), en
férmulas pedidtricas.

- Hiperproteica: el contenido
proteico es superior al 16%
del VCT. No existen férmulas
hiperproteicas disefiadas para
la edad pedidtrica, por lo que
en caso de precisarse, se usan
férmulas normo o hiper-protei-
cas de adultos. Estas férmulas
estan indicadas en situaciones
de estrés metabdlico, pérdidas
proteicas elevadas (quemados,
fistulas, enteritis), hipoalbumi-

i, Figura 2. Eleccion
de vias de acceso

en nutricién

enteral por sonda.

Y

Postpilérica Adaptado del
Comité Nutricién
ESPGHAN.
Continua JPGN 2010;
51:110-122.

nemia o pacientes con tulceras
por presion.

Eleccion de la formula segln la edad

Férmulas para lactantes: adaptada
ala maduracién del TGl y a su cre-
cimiento.

- Leche materna: de eleccién
en recién nacidos y lactantes
pequefios. En recién nacidos
prematuros, puede ser necesario
la adicién de fortificantes.

- Férmulas de inicio: disefiadas
para recién nacidos normales y
las férmulas de continuacién
para los niflos mayores de 6
meses.

- Férmulas poliméricas hiperca-
léricas paralactantes: formulas
liquidas con una densidad calé-
rica de 1 kcal/ml.

- Férmulas peptidicas para
lactantes: Infasource (Nestlé)
Infatrini peptisorb (Nutricia).

- Férmulas especiales para lac-
tantes: especialmente disefiadas
para el soporte nutricional de
lactantes con enfermedades que
condicionan una mala utiliza-
cién de nutrientes: insuficiencia
renal crénica: Blemil Plus IRC
(Ordesa), Kindergen (Nutricia),
Enfermedad hepitica (Gene-
raid plus Nutricia).

- Férmulas disefiadas para el
soporte de diferentes enfer-
medades congénitas del meta-
bolismo.

REGRESO A LAS BASES

Férmulas para nifios y adolescen-
tes:
- Férmulas estindar pedidtricas de
densidad calérica: 1-1,22 kcal/ml.
- Férmulas pediatricas hiperca-
lé6ricas: 21,5 kcal/ml.
- Férmulas pedidtricas peptidicas.
Férmulas disefiadas para adultos:
en ocasiones, puede ser necesario su
uso; en este caso, el pediatra debe
valorar el contenido en macro y
micronutrientes y la osmolaridad,
ademds de su composicién.

Via de administracion

Se debe elegir la via mds fisioldgica,

menos agresiva:

Suplementacién oral utilizando
térmulas especiales de nutricién
enteral. Légicamente, no incluye el
uso de la fortificacién de alimentos.
Sondas naso-géstricas o naso-
entéricas (en estas ultimas, el
extremo distal se coloca en el duo-
deno o yeyuno). Se eligen sondas
de larga duracién (poliuretano o
silicona), siendo las de poliuretano
las mds confortables y, a igualdad
de grosor, tienen mayor didmetro
interno (Fig. 3.2). Se aconsejan de
un didmetro de 6-8 French (Fr).
En algunas ocasiones, requieren
un fiador rigido para su colocacion,
por ello la introduccién debe ser
cuidadosa (Fig. 3.1). No recomen-
damos las sondas lastradas, porque
en nuestra experiencia resultan
inseguras y no mejoran la coloca-
cién transpilérica. Es conveniente
recordar que, la salida distal de las
sondas debe ser lateral.

Gastrostomias: las sondas son
instauradas directamente en esté-
mago. Una variante es la sonda de
gastro-yeyunostomia, que permite
a través de la gastrostomia estable-
cer una acceso al intestino delgado
(duodeno o yeyuno) (Fig. 3.4). La
colocacién puede ser via endoscé-
pica, radiolégica o quiridrgica. La
gastrostomia endoscépica percutd-
nea (GEP) es un método sencillo
de colocacién en Pediatria, no hay
exposicion radiolégica y los dispo-
sitivos son ficilmente manejables.
Pasados 4 meses de instauracién, es
posible cambiarlo a Botén, que es
mds cémodo para el nifio (Fig. 3.3).
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Figura 3. Material para nutricion enteral por sonda. 1 y 2. Sondas nasogéastricas de poliu-
retano con fiador y sin fiador; 3. Sonda de gastrostomia tipo Mic-key (botén); 4. Sonda de
gastroyeyunostomia; 5. Bomba de alimentacién, contenedor y sistemas de conexion.

- Yeyunostomia: tiene el incon-
veniente de requerir la fijacién
previa del yeyuno a la pared
abdominal, lo cual complica la
técnica. Sin embargo, resulta
sencilla la colocacién en yeyuno
de una sonda pasada a través de
una gastrostomia. Hay disposi-
tivos preparados para ello.

Modo de administracion
El modo de administrar depende

de la via de administracién elegida.

Cuando la sonda o catéter estd locali-

zado en el estémago, es posible utilizar

un método fraccionado, pero si la loca-
lizacién es transpil6rica, Gnicamente se
puede utilizar la NE continua.

* NE fraccionada: el aporte se dis-
tribuye en 4 o 5 tomas durante el
dia. Favorece una buena motili-
dad del TGI y un funcionamiento
6ptimo.

* NE a débito continuo: consiste en
la administracién continuada de
la férmula. Se debe asegurar una
velocidad constante.

* NE de administracién combinada:
nutricién fraccionada durante el
dia y a débito continuo durante la
noche. Si es tolerado, es el método
de eleccién, porque permite una
vida lo mds normalizada posible
durante el dia y el efecto en la fun-
cién del TGI es positivo.

PEDIATRIA INTEGRAL

Material para la administracion

El material depende del modo de
administracién elegido.

* Administracién intermitente o
fraccionada: requiere el uso de
jeringas. Normalmente, se utilizan
jeringas de 20-50 ml. La adminis-
tracién debe ser lenta. Antes y des-
pués, se debe pasar agua tibia para
limpiar la sonda.

* Administracién continua: requiere
contenedor, bomba de administra-
cién y sistemas de conexién. Todo
este material debe ser de facil uti-
lizacion y limpieza (Fig. 3.5).

Velocidad de administracion

Cuando la administracién es con-
tinua, es importante tener en cuenta
que la velocidad debe ser constante;
para ello, es obligada la utilizacién
de bombas de infusién continua. La
velocidad de administracién depende
de la edad del nifo, de su peso, de la
situacién clinica, de la enfermedad de
base y, sobre todo, del funcionamiento
del TGI. Es importante, ademas, tener
en cuenta la osmolaridad de la férmula.

El inicio debe ser muy bajo y se
aumentard de modo lento y progre-
sivo hasta alcanzar la velocidad pro-
gramada. En el nifio menor de un afio,
la velocidad programada debe ser de
0,08-0,12 ml/kg de peso/min. Si la
administracién es fraccionada, se cal-
cula el volumen a administrar y deberd
llegarse a este volumen en un tiempo
medio de 5 dias.

Complicaciones

Es importante tener en cuenta las
posibles complicaciones de la NE y que
dependen de la via de administracién
utilizada, por una mala eleccién de la
férmula y de la técnica de adminis-
tracién y alteraciones metabélicas que
dependen de la enfermedad de base. E1
pediatra no debe olvidarse de las com-
plicaciones psicosociales y de apren-
dizaje que conlleva la técnica de NE
(Tabla IIT).

Interesa tener en cuenta las com-
plicaciones mis frecuentes generales y
especificas de la técnica.

Figura 4. Complicaciones de NE. 1. Cicatriz de mala evolucion, tras sindrome de enterramiento
del dispositivo. 2. Sonda contaminada



Tabla Ill. Complicaciones de la NE

Complicaciones relacionadas con la via utilizada

Sonda nasogastrica:

- Obstruccién, malposicién, desplazamiento

- Infecciones: rinitis, sinusitis

- Erosiones nasales (mal sistema de anclaje)

Gastrostomia:

- Colocacién: hemoperitoneo, fistula gastrocélica

- Cambio: sindrome de enterramiento

- Evolutivas: infeccién periostomia, obstruccién, desplazamiento, retirada

accidental, granuloma periostomia

Complicaciones relacionadas con la formula y su administracion
- Respiratorias: aspiracién broncopulmonar
- Qastrointestinales: vomitos, diarrea, estrefiimiento, reflujo gastroesofagico

Complicaciones metabélicas: dependen de la edad del paciente, de su situacién

clinica y de su enfermedad de base
- Hiper o hipoglucemia

- Alteraciones electroliticas (hipokaliemia en el sindrome de realimentacién)

Complicaciones psicosociales y de aprendizaje, dependen de la edad del nifio
- Rechazo a la alimentacion oral, en general, por mala adquisicion o perdida de

reflejos de masticacién y deglucién
- Trastorno del lenguaje

- Trastorno de la propia imagen y alteracién social

Aspiracion pulmonar: es la com-
plicacién mds importante y suele ocu-
rrir cuando el vaciamiento géstrico estd
alterado. Este depende principalmente
de la cantidad y caracteristicas de la
dieta administrada (dietas con una
osmolaridad elevada, contenido lipi-
dico alto o densidad calérica elevada
o que condicionan un pH bajo), que
pueden favorecer un enlentecimiento
del vaciamiento géstrico. Este riesgo
puede ser disminuido con una eleva-
cién de la parte superior del cuerpo
en un dngulo de 30° cuando el nifio
estd en dectbito supino; en ocasiones,
puede ser ttil el uso de gastrocinéticos
(domperidona).

Complicaciones infecciosas: 1as més
frecuentes son las ORL, cuando se usa
sonda nasogdstrica; las infecciones GI
no son frecuentes en nuestro medio, se
sabe que pueden ser secundarias a con-
taminacién de la férmula. Es necesario
hacer un adecuado adiestramiento en
la preparacién, almacenamiento y en la
manipulacién de las férmulas y siste-
mas. Si fuera posible, es mejor utilizar
férmulas liquidas.

Complicaciones metabdlicas: no
suelen ocurrir si la férmula est4 bien
elegida, la monitorizacién es ade-
cuada y se ha probado la tolerancia en
ambiente hospitalario.

Complicaciones mecdnicas: en caso
de sonda nasogistrica, puede presen-
tarse una obstruccién de la misma
cuando la utilizacién no es correcta
(introduccién de alimentos triturados);
también puede ocurrir una retirada
accidental de la sonda o desplazamiento
de la misma; ambas complicaciones
mecdnicas son bastante frecuentes.

En el caso de colocacién de gas-
trostomia endoscépica percutdnea,
debemos, ademds, tener en cuenta otras
posibles complicaciones:

» Retraso de la cicatrizacién en la
instauracién: mantener adminis-
tracién continua de la férmula,
disminuir la presién de la cruceta
en la piel periostomia y mover la
cruceta.

* Pérdida de contenido gistrico por
periostomia; en este caso, hay que
proteger la piel, que puede sufrir
una quemadura péptica. Sila sonda
es adecuada, esta situacién suele
corresponder a una situacién de
alteracién intercurrente del vacia-
miento géstrico (infeccién ORL,
infeccién del tracto urinario, alte-
raciones metabdlicas en pacientes
con metabolopatias, incipiente
sindrome de obstruccién intesti-
nal distal en paciente con fibrosis
quistica, etc.); es obligado proteger
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la piel, a la vez que se debe tratar el
problema de base.

* Rotura accidental del balén de
sujecién: condicionaria una desco-
locacién de la sonda que debe ser
repuesta de modo inmediato, para
evitar el cierre espontineo y no
deseado del estoma.

* Infeccién local: a partir de la cica-
trizacién, el riesgo es minimo.

* Formacién de granuloma: en un
alto porcentaje de los pacientes se
objetiva tras la cicatrizacién. Tras
la remisién, que suele ser espon-
tinea, es muy poco frecuente la
recidiva.

Seguridad dela NE

Las unidades deben tener protoco-
lizada la metodologia de la NE para
que su administracion sea segura(?).
El protocolo debe ser realizado en la
unidad de nutricién pediitrica, si la
hubiera.

La peticién debe hacerla el médico
responsable de la nutricién enteral, en
un volante en el que conste, ademds
de los datos clinicos, el diagnéstico, el
motivo de la NE, la férmula solicitada
y la velocidad de infusién.

La férmula debe estar preparada
en una unidad de minima contamina-
cién: biberoneria y nutricién enteral.
No debe prepararse en planta y debe
incluir datos con respecto a las carac-
teristicas de almacenamiento en planta.
Las férmulas comerciales preparadas
tienen menos posibilidades de infec-
tarse que las férmulas preparadas®).

El contenedor debe conectarse a la
sonda con medidas que eviten la conta-
minacién. La férmula no la debe mani-
pular el personal que maneje material
infectado del paciente. Deben estar
pautados los periodos de administra-
cién, que dependera del contenedor, si
es abierto o cerrado. Los abiertos no
deben administrarse en periodos supe-
riores a 4 horas y los cerrados pueden
mantenerse durante periodos mds lar-
gos; en el contenedor deben constar
estos datos.

NE domiciliaria

Cuando la NE es prolongada, el
paciente y su familia deben estar pre-
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parados para continuar el soporte en
domicilio (NED). Es importante tener
en cuenta que, el método, aunque sen-
cillo, no esté exenta de riesgos(®.

Metodologia
La NE debe ser iniciada en el hos-

pital, donde se determinaré:

* Estabilidad del paciente.

* Enfermedad de base controlada.

* Tolerancia a la NE.

* Adiestramiento de la familia: en el
manejo del material y en el almace-
namiento de las férmulas, asi como
en el reconocimiento de las compli-
caciones.

Seguridad de la NED
La seguridad de la NE depende de

la seguridad del protocolo iniciado en
el hospital, hay que tener en cuenta la
cobertura y mantenimiento del mate-
rial. El de mantenimiento de la formula
durante la infusién, en este sentido es
conocido que las férmulas comerciales
tienen menos riesgo de contaminacién
que los preparados domésticos?; sin
embargo, en la edad pedidtrica y en
nuestro medio, toleramos que sea la
madre la que prepare los alimentos
y que se utilice de modo fraccionado
(purés), porque asi lo demandan. En
general, en nuestro medio, las madres
toleran mejor si participan en la ali-
mentacién de su hijo de modo mais
activo. En este caso, hay que tener en
cuenta:

* La densidad de nutrientes en el
preparado, ya que la adicién de
agua para conseguir una adecuada
dilucién puede disminuir dicha
densidad.

* La posibilidad de aumento de las
infecciones: no tenemos estudios
que apoyen la idea de que esta
actitud aumente las infecciones.
En este caso, se dan consejos de
administracién y conservacion.

- Utilizar alimentos preparados
en el momento.

- Dar pautas para que el alimento
de la gastrostomia sea mani-
pulado cuidadosamente. En
cuanto a utensilios, debe tener
una trituracién muy fina.
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- Elalimento que haya sido ofer-
tado por via oral, no debe ser
utilizado para ser introducido
por el tubo de gastrostomia.

Cobertura de la formula y del
material

La cobertura estd regulada por
una serie de 6rdenes ministeriales, que
regulan el tipo de férmulas incluidas en
el Nomenclitor. La financiacién de la
férmula por el sistema de salud es com-
pleta; sin embargo, la administracién,
la llevan a cabo las administraciones
autonémicas(19). Estd regulada, asi
mismo la cobertura del material fungi-
ble; sin embargo, no se ha determinado
la cobertura de las bombas de adminis-
tracién y, en el momento actual, deben
ser administradas en las unidades de
nutricién de los hospitales.

Complicaciones

En general, las complicaciones son
minimas si la técnica es conocida y el
adiestramiento es adecuado. Con el
paciente estable y bien monitorizado,
habiendo sido probada la tolerancia y
estabilidad de la férmula, muchas de
las complicaciones descritas en el apar-
tado anterior, pueden evitarse.

La familia debe estar especifica-
mente adiestrada para poder evitar y
conocer la actitud a tomar, segin el
tipo de complicacién que pueda pre-
sentarse.

La informacién que reciba la fami-
lia debe ser: clara y completa.

Monitorizacion

El buen manejo del paciente con
NED es clave para conseguir una
adecuada recuperacién nutricional,
evitando las complicaciones metabé-
licas y la prolongacién innecesaria de
soporte. La monitorizacién, aparte de
los pardmetros nutricionales, debe ir
dirigida a valorar posibles complicacio-
nes mecanicas, infecciosas, metabdlicas
y gastrointestinales.

Se debe valorar la ingesta oral y su
aprendizaje, la administracién de medi-
camentos por si pudieran interferir con
la nutricién enteral y la adaptacién psi-
cosocial del nifio, asi como los aspectos

psicosociales de los padres o cuidadores.
Cuando ya no se considere necesaria,
se debe plantear la retirada de la NE.
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El Rincén del Residente es una apuesta arriesgada de Pediatria Integral. No hemos querido hacer
una seccion por residentes para residentes. Yendo mds alla, hemos querido hacer una seccion por
residentes para todo aquel que pueda estar interesado. Tiene la intencién de ser un espacio para
publicaciones hechas por residentes sobre casos e imagenes clinicas entre otras.

jEnvianos tu caso! Normas de publicacién en www.sepeap.org

caso clinico interactivo
www.sepeap.org

Caso clinico MIR. Haz tu diagnostico

Mascarilla laringea como puerta
de entrada para la formacion de
absceso parafaringeo

E. Ortega Vicente®, L. Figueroa Ospina’,
H. Gonzilez Garcia®™, A. Sinchez Abuin™*

*Residentes de Pediatria. **Médico Adjunto de Pediatria.
***Jefe de Servicio de Cirugia Pediatrica.
Hospital Clinico Universitario de Valladolid. Espaia

Resumen Abstract

Un absceso parafaringeo es una infecciéon profunda A parapharyngeal abscess is a deep neck infection
del cuello, generalmente producida por complicacién usually caused by a complication of an upper

de una infeccién del tracto respiratorio superior. Pre- respiratory tract infection. We report the case of

sentamos el caso de un nifio de 6 afios, que acudié al a 6 year old boy who presented to the emergency
servicio de urgencias por tumoracién cervical anterior department for anterior cervical tumor emerging

de reciente aparicion

Pediatr Integral 2015; XIX (5): 366.e1-366.e4
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Caso clinico

Varén de 6 afios que acudi6 al servicio de urgencias por
tumoracién cervical anterior de tres horas de evolucién.

Sin antecedentes familiares de interés. Embarazo, parto
y periodo neonatal sin incidencias. Sin alergias. Vacunacién
actualizada segin calendario comunitario, con neumococo
y rotavirus. Herniotomia umbilical bajo anestesia general,
con control de via aérea mediante mascarilla laringea del
nimero 3, veinte dias previos a su consulta.

A la exploracién fisica, solo se apreci6 fiebre méxima
de 39,8°C y tumoracién cervical palpable de bordes bien
definidos y de consistencia eldstica en region paratraqueal
izquierda, de unos tres centimetros de didmetro, dolorosa a
la palpacién y a la deglucién, junto con multiples microade-
nopatias laterocervicales bilaterales, no adheridas a planos

profundos (Fig. 1).

Figura 1. Masa paratraqueal.

EL RINCON DEL RESIDENTE

1. :Qué pruebas complementarias solicitaria en primer
lugar?
a. Analitica completa con reactantes de fase aguda y
estudio tiroideo, pruebas microbioldgicas y estudio
de imagen.

b. Ecografia tiroidea.

Resonancia magnética cervical de urgencia, dado que
es un tumor.

d. Lo dejaria en observacién sin realizar ninguna prueba
complementaria.

e. ayb.

2. Ante estos hallazgos, ;qué tratamiento seria de elecciéon?

a. Antibioterapia intravenosa empirica de amplio espec-
tro hasta la llegada de los resultados microbiolégicos.

b. Biopsia y drenaje de la coleccién.

Antibioterapia oral dado el buen estado general del
paciente.

d. Antibioterapia intravenosa de amplio espectro junto
con drenaje quirdrgico.

e. Esperaria la llegada de los cultivos para iniciar tra-
tamiento.

3. ¢Cudl es el diagnéstico mds probable?

a. Conglomerado adenopdtico secundario a proceso
infeccioso con foco ORL.

b. Nédulo tiroideo.

Absceso faringeo secundario a faringoamigdalitis
aguda.

. sceso parafaringeo secundario a lesion mecdnica
d. Ab f: d 1
por la mascarilla laringea.

e. Ninguna de las anteriores.
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Respuestas correctas
Pregunta 1. Respuesta correcta: e. ayb.

Comentario
Se decidié ingreso para estudio y tratamiento de la

tumoracién realizindose:

- Hemograma y bioquimica con perfil hepitico, férrico,
hormonas tiroideas y anticuerpos antitiroxina y antiti-
roperoxidasa, paratohormona y calcio normales.

- Proteina C reactiva (PCR) y velocidad de sedimentacién
globular (VSG), con valores maximos de 49 mg/ly 118
mm respectivamente.

- Hemocultivo negativo para hongos y bacterias. Serologia
para citomegalovirus, virus Epstein-Barr, virus herpes
simple, toxoplasma y bartonella hense negativas. Man-
toux negativo.

- Marcadores tumorales: enolasa neuroespecifica y péptido
pro-GRP negativos.

- Radiografia de térax sin compromiso respiratorio.

- Ecografia cervical: glindula tiroidea de tamafio, mor-
fologia y estructura normal. Masa de contornos impre-
cisos, vascularizada y con zonas de necrosis, en locali-
zacién paratiroidea. Multiples adenopatias de aspecto
reactivo.

- Gammagrafia tiroidea: I6bulo tiroideo izquierdo dismi-
nuido de tamafio, sin actividad en polo superior.

- Resonancia magnética nuclear: sospecha de absceso cer-
vical, en probable relacién con adenopatia complicada

(Fig. 2).

Pregunta 2. Respuesta correcta: d. Antibioterapia intra-
venosa de amplio espectro junto con drenaje quirtrgico.

Comentario

Se instauré antibioterapia intravenosa con meropenem y
vancomicina durante 14 dias, permaneciendo afebril desde
el segundo. Se realizé biopsia, drenaje, desbridamiento, cul-
tivo microbioldgico y citologia, obteniéndose muestra para
anatomia patoldgica, en la que se observaron numerosos
polimorfonucleares sin células malignas, compatible con
proceso inflamatorio agudo.

Ante la mejoria clinica y analitica (PCR negativa) y eco-
grafia cervical, con disminucién de la masa paratraqueal, se
decidié dar de alta al paciente.

En control posterior, un mes tras el alta, habia perma-
necido asintomdtico y persistia conglomerado adenopdtico
retrotiroideo izquierdo en ecografia cervical.

Pregunta 3. Respuesta correcta: d. Absceso parafaringeo
secundario a lesién mecdnica por la mascarilla laringea.

Comentario

Un absceso parafaringeo es una infeccién profunda del
cuello, generalmente producida por una infeccién del tracto
respiratorio superior (faringoamigdalitis, otitis, infecciones
dentarias...), aunque también puede ser debida a drogas
parenterales, traumatismos o quistes abscesificados. En con-
diciones normales, el espacio parafaringeo es virtual y los
gérmenes pueden acceder por contigtiidad de una coleccion
periamigdalina, por via linfitica o venosa. La clinica mds
habitual es: fiebre, odino-disfagia, trismus, adenopatias,

Figuras 2a y 2b. Tumoracién paratraqueal izquierda con paredes hipercaptantes y centro necrético que desplaza anterior e inferiormente el
I6bulo tiroideo izquierdo. Sospecha de absceso cervical.
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cambios en la voz o distrés respiratorio, y puede complicarse
con obstruccién de via aérea, trombosis de la vena yugular
interna o diseminacién del foco séptico. El microorganismo
mis frecuentemente implicado el Streptococcus pyogenes®.
El tratamiento de eleccién es la antibioterapia de amplio
espectrol? y el drenaje quirdrgico.

En nuestro caso, podemos pensar en varios origenes:
infecciosa, por via hematégena debido a la canalizacién de
venas periféricas para la cirugia abdominal y, por dltimo,
el traumatismo quirtrgico causado por la mascarilla larin-
gea. En vista de los resultados negativos de los cultivos y
serologias, nos inclinamos a pensar en la mascarilla laringea
como puerta de entrada de la infeccién por contigiiidad al
espacio parafaringeo. Existen casos publicados en adultos
con la misma clinica y resultados de cultivos negativos®),
sin encontrar ninguno en edad pedidtrica.

La mascarilla laringea estd disefiada para facilitar el
manejo de la via aérea en cirugias ambulatorias y proce-
dimientos de corta duracién, en los cuales la intubacién es
innecesaria®. Asienta en la hipofaringe, formando un sello
contra el esfinter esofdgico superior por detrds de la base
de la lengua y la epiglotis. Estd disponible en seis tamafios,
desde neonatal hasta adultos y, en la actualidad, se usa en
cerca de 20 millones de pacientes en 60 paises®). La inser-
cién de la mascarilla laringea en nifios no es siempre facil.
Es muy importante determinar la técnica 6ptima para evitar
traumatismos o eventos adversos respiratorios. La técnica
rotacional con balén parcialmente inflado es de eleccién en
nifios, por la tasa de éxito elevada con menor incidencia de

EL RINCON DEL RESIDENTE

complicaciones, aun asi no estd libre de estas, por lo que es
necesaria una manipulacién cuidadosa, especialmente en
pacientes con via aérea dificil(®).

Palabras clave

Absceso parafaringeo; Mascarilla laringea; Parapharyn-
geal abscess; Laryngeal mask.
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Representacion del nifio
en la pintura espainola

José de Ribera y el realismo

barroco de sus ninos

Pediatr Integral 2015; XIX (5): 367.e1-367.e3

ibera es una de las figuras capitales de la pintura, no

solo de la espaiola, sino de la europea del siglo XVII

y, en cierto modo, una de las mds influyentes, ya que
sus formas y modelos se extienden por toda Italia, Centro-
europa y la Holanda de Rembrandt, dejando una gran huella
en Espafa. Podemos decir que es un creador extraordinario,
ya que posee la capacidad de crear imdgenes palpitantes de
pasién verdadera al servicio de una exaltacién religiosa, que
no es solo espafiola, sino de toda la Contrarreforma catélica y
mediterrdnea; su maestria colorista recoge toda la opulencia
sensual de Venecia y de Flandes. Su inagotable capacidad de
inventar tipos humanisticos que prestan su severa realidad
a santos y filésofos antiguos con idéntica gravedad, hacen
de él una de las cumbres de su siglo.

Viday obra

José de Ribera y Cucé nacié en Jativa en 1591, hijo de
Simén de Ribera, zapatero de profesién, y de Margarita
Cucé. Tuvo un hermano llamado Juan, que también se dedicé
a la pintura, aunque muy poco se sabe de él. Ribera decidié
marchar a Italia, donde seguiria las huellas de Caravaggio.
Siendo atn adolescente inicié su viaje, primero al norte, a
Cremona, Miln y a Parma, para ir luego a Roma, donde el
artista conocié tanto la pintura clasicista de Reni y Ludovico
Carracci, como el dspero tenebrismo que desarrollaban los
caravaggistas holandeses residentes en la ciudad. La reciente
identificacién de varias de sus obras juveniles demuestra que
Ribera fue uno de los primeros seguidores de Caravaggio.

En 1616, Ribera decidié instalarse en Népoles, acaso al
intuir que captaria una mayor clientela; la regién vivia una
etapa de opulencia comercial que fomentaba el mecenazgo
artistico. La Iglesia catélica y coleccionistas privados (varios
de ellos espafioles como €l) serfan sus principales clientes.
Pronto se asent6 en la casa del anciano pintor Azzolini.
Solo tres meses después, Ribera se casé con la hija de éste,
de dieciséis afios de edad.

Habia acabado su viaje, pero comenzaba el apogeo de
su arte. En pocos afios, José de Ribera, al que llamaron /o
Spagnoletto, adquirié fama europea, gracias en gran parte

J. Fleta Zaragozano

Sociedad Espaiola de Pediatria
Extrahospitalaria y Atencién Primaria
Facultad de Ciencias de la Salud.
Universidad de Zaragoza

a sus grabados; se sabe que incluso Rembrandt los tenia.
El uso del tenebrismo de Caravaggio fue su punto fuerte,
si bien, en su madurez evolucionaria hacia un estilo mis
ecléctico y luminoso. Inicié una intensa produccion que lo
mantuvo alejado de Espafia, a donde nunca regresd, pero se
sintié unido a su pais gracias a que Ndpoles era un virreinato
espafol y punto de encuentro entre dos culturas figurativas,
la ibérica y la italiana. Se cuenta que cuando preguntaron
a Ribera por qué no regresaba a su pais, él contesté: “En
Ndpoles me siento bien apreciado y pagado, por lo que sigo
el adagio tan conocido: quien estd bien, que no cambic”. Y
explicé: “Mi gran deseo es volver a Espatia, pero hombres
sabios me han dicho que alli se pierde el respeto a los artistas
cuando estdn presentes, pues Esparia es madre amantisima
para los forasteros y madrastra cruel para sus hijos.

El apoyo de los virreyes y de otros altos cargos de ori-
gen espafiol explica que sus obras llegasen en abundancia
a Madrid; actualmente, el Museo del Prado posee mis de
cuarenta cuadros suyos. Ya en vida era famoso en su tierra
natal y prueba de ello es que Veldzquez le visit6 en Népoles
en 1630. La fusién de influencias italianas y espafiolas dio
lugar a obras como el Sileno ebrio y El martirio de san
Andrés.

En siglos posteriores, la apreciacién del arte de Ribera se
vio condicionada por una leyenda negra que le presentaba
como un pintor finebre y desagradable, que pintaba obse-
sivamente temas de martirios, con un verismo truculento.
Un escritor afirmé que “Ribera empapaba el pincel en la
sangre de los santos”. Esta idea equivocada se impuso en
los siglos XVIII y XIX, en parte por escritores extranjeros
que no conocieron toda su produccién. En realidad, Ribera,
como pintor naturalista, evolucioné del tenebrismo inicial
a un estilo mas luminoso y colorista, con influencias del
renacimiento veneciano y de la escultura antigua y supo
plasmar con igual acierto lo bello y lo terrible.

Su gama de colores se aclaré en la década de 1630, por
influencia de Van Dyck, Guido Reni y otros pintores, y a
pesar de serios problemas de salud en la década siguiente,
continué produciendo obras importantes hasta su muerte.
José de Ribera falleci6 en 1652 y estd sepultado en Népoles.
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REPRESENTACION DEL NINO EN LA PINTURA ESPANOLA

Figura 1. La mujer
barbuda.

Los nifios representados en su obra

La muger barbuda es uno de los cuadros més insélitos de
la pintura europea del siglo XVII, ya que refleja a una mujer
con un aspecto masculino por sufrir hirsutismo. La mujer,
de pie, junto a su marido, ofrece el turgente pecho derecho
a un nifio de corta edad que mantiene en su regazo. En la
obra aflora el drama psicolégico de la mujer #ransformada
en hombre y la resignacion del marido.

Este cuadro representa a Magdalena Ventura, llamada
coloquialmente “La Barbuda’. Esta mujer fue invitada al
Palacio Real de Napoles por el virrey, Fernando Afin de
Ribera y Enriquez, III Duque de Alcald cuando éste supo
de su existencia para ser retratada por José de Ribera, de
quien era mecenas. Existe documentacién que constata la
realizacién de este cuadro cinco dias antes de firmarlo y
fecharlo, puesto que el embajador de Venecia, en una carta
de 11 de febrero de 1631, describe su estancia en el Palacio
Real de Niépoles asi: “Nelle stanze de V. Re stava un pittore

Jamosissimo facendo un ritrato de una donna Abruzzese
maritata e madre di molti figli, la quale hala faccia fotal-
mente virile, con pii di un palmo di barba nera bellissima,
ed il petto tutto peloso, si prese gusto sua Eccellenza di

Jarmela veder, comecosa meravigliosa, et veramente e tale”.
El cuadro pasé por descendencia familiar del V Duque de
Alcal a su hijo el VI Duque de Alcald y VIII Duque de
Medinaceli.

El inico momento en que sale el cuadro de la coleccién
familiar es durante los afios de la invasién napolednica,
cuando en 1808 el Museo de Napoleén en Paris se apropia
de él. Luis XVIII restituy6 el cuadro cinco afios mds tarde
y aparece citado en los catilogos de la Academia de San
Fernando de 1818 a 1829. No fue hasta 1829 que la familia
Medinaceli lo recuperd. La informacién sobre quién era
el artista, quién era el patrén que le encargé el cuadro y la
historia de la retratada la encontramos escrita en latin sobre
unas ldpidas en la parte lateral del cuadro. La inscripcién
titulada “E/ gran milagro de la naturaleza” describe como
la napolitana Magdalena Ventura, de la ciudad de Accumoli,
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- Figura 2. La mujer
“@d barbuda. Detalle.

llamada Abruzzi en lengua verndcula, estd retratada a la
edad de 52 afios.

Ellienzo, soberbio y singular, constituye un caso aparte
en la produccién de Ribera y es una de las obras mds curiosas
de la pintura espafiola, o mejor, de la europea de su tiempo.
Fue pintado en 1631, pertenece a la Fundacién Casa Ducal
de Medinaceli y estd depositado en el Museo del Prado
(Figs. 1y 2).

El lisiado, también denominado E/ patizambo, El pie
varoy El zambo data de 1642. Ribera muestra la figura del
lisiado, con tonos casi monocromos y una estructura com-
positiva simple. Muchos detalles son realistas, por ejemplo,
el pie deforme. Este lienzo es fiel testimonio de una critica
a la cultura cientifica y a la miseria humana.

Se ha creido durante mucho tiempo que fue pintado
para el virrey espafiol de Nipoles, el duque de Medina de
las Torres. No obstante, algunos piensan que debié ser un
encargo de un comerciante flamenco. Los pintores flamen-
cos habian acostumbrado a sus compatriotas a representa-
ciones de mendigos y, por ello, los comerciantes flamencos
encargaban este tipo de cuadros a pintores espafioles.

Este lienzo muestra el realismo estricto con el que José
de Ribera pintaba. La estructura compositiva es simple: un
mendigo de cuerpo entero sobre un fondo paisajistico. El
cuadro representa al joven mendigo con aspecto humilde.
Tiene un pie deforme, varo, de manera que no puede sos-
tenerse sobre el talén. El patizambo sonrie directamente al
espectador, viéndose que le faltan algunos dientes. Muestra
en una mano un papel que dice en latin: “Da mihi elimo/
sinam propter amorem Dei”, lo que significa “Déme una
limosna, por amor de Dios”. Este papel era la autorizacion
necesaria en el reino de Ndpoles para ser un pordiosero. Con
ese mismo brazo sujeta al hombro su muleta.

El mendigo se mantiene en pie frente a un cielo claro y
luminoso, llenando el lienzo con una luz casi natural. En
ello se ve que es una obra del periodo de madurez de Ribera,
pues evolucioné desde un tenebrismo caravaggesco a un
estilo luminoso bajo la influencia de los maestros de Bolo-
nia, como Reni, y de Venecia, como Tiziano. La figura en
su conjunto se representa de forma casi monumental, desde
un punto de vista muy bajo, propio de los retratos reales, lo
que dota a la figura del mendigo de gran dignidad. Frente
al luminoso azul del cielo, el mendigo se ha pintado con
colores apagados y oscuros.



Figura 3.
El lisiado
o El
patizambo.

Figura 5. San
Cristébal con el
Cristo.

Esta obra es una de las pinturas mds conocidas de este
pintor espaiiol. Estd realizado en 6leo sobre tela y mide 164
por 94 cm. El cuadro estd firmado y datado en el dngulo
inferior derecho, sobre el suelo: Juseppe de Ribera espariol
F. 1642”. Es un ejemplo del critico realismo de la escuela
espafiola del Siglo de Oro. Se exhibe actualmente en el
Museo del Louvre de Paris (Fig. 3).

E] ciego y el nifio estd caracterizado por un ambiente
tenebrista, en el que hay un ciego, de pie, que domina la
escena. Apoya su mano en el hombro de un nifio de unos
diez afios de edad que mira fijamente al espectador. El ciego,
de negro y el nifio harapiento. Posiblemente, quiere esce-
nificar las distintas situaciones de pobreza y abandono de
la Espaiia de esa época y que nos recuerda la picaresca de
nuestra literatura. El cuadro es un éleo sobre lienzo, fue
pintado en 1642 y mide 101 por 124 cm (Fig. 4).

San Cristébal con el Cristo es una obra que se enmarca
en el estilo naturalista de Ribera. Es posible que sea la tinica
ocasién en que se representa al Nifio Jesus en el hombro de
un santo varén. San Cristébal mira carifiosamente al Nifio
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Figura 4. E/ ciego
y el nifio.

Figura 6. La Virgen
y el Nifo.

y éste apoya su brazo en la cabeza del santo, mientras que
con la otra mano sostiene la bola del mundo. No son colores
tenebristas, pero predominan los marrones claros y oscuros.
También, se aprecia el dominio de la anatomia en las dos
figuras, ambas desnudas. El cuadro es un 6leo sobre lienzo
y fue pintado en 1647 (Fig. 5).

En La Virgen y el Nirio, se muestran las figuras en una
actitud carifiosa. La Virgen mantiene al nifio en su regazo
con ambas manos, lleva vestimenta sencilla en color azul y
de amplios pliegues; su peinado estd recogido y las facciones
de su cara estdn perfectamente representadas. El Nifio mira
risuefio hacia el pintor y presenta rasgos anatémicos muy
bien proporcionados. El fondo es gris (Fig. 6).
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Visita nuestra web

Director: Dr. Antonio lofrio

Nuevo Accesa A La Web Para Los Socics De

aare | L SEPEAP
R R |

CONTENIDOS RECIENTES EN SIPEAP

WWW.Sepeap.org

A través de nuestra Web puedes encontrar:
Informacién de la Agencia Oficial del Medicamento.

Criterios del Ministerio de Sanidad y Consumo sobre
la valoracién de méritos para la fase de seleccién de
Facultativos Especialistas de Area.

Puedes bajar los CD-ROM de los Congresos Nacionales
de la SEPEAP.

Puedes acceder a los resimenes de los tltimos nimeros
de Pediatria Integral.

También puedes acceder a los nimeros anteriores com-
pletos de Pediatria Integral.

Informacién sobre Congresos.
Informe sobre Premios y Becas.

Puedes solicitar tu nombre de usuario para acceder a
toda la informacién que te ofrecemos.

Ofertas de trabajo.
Carpeta profesional.
A través de nuestra Web tienes un amplio campo de

conexiones.

Nuestra web: www.sepeap.org jTe espera!
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Volumen XIX, Namero 4

“Nutricién 1”

1. Lactancia materna: ventajas, técnica y problemas
L. de Antonio Ferrer

2. Lactancia artificial
J. Dalmau Serra, B. Ferrer Lorente, 1. Vitoria
Mirana

3. Alimentacién complementaria en el lactante
M. Perdomo Giraldi, F. De Miguel Durdn

4. Alimentacién del nifio preescolar, escolar y del
adolescente

J-M. Moreno Villares, M.]. Galiano Segovia
5. Elnifio mal comedor
J- Bras i Marquillas

Regreso a las Bases
Valoracién del estado nutricional

J-M. Marugdn de Miguelsanz,
M.C. Torres Hingjal, C. Alonso Vicente,
M.P. Redondo del Rio

Temas del proximo nimero

Volumen XIX, Nimero 6
“Endocrinologia”

1. Pubertad normal y variantes de la normalidad
L. Soriano Guillén

2. Pubertad precoz y retraso puberal
J. Pozo Romdn

3. Talla Baja
J. Pozo Romdn

4. Obesidad
M. Guemes, M.T. Murioz Calvo

5. Sindrome metabdlico
M. T Murioz Calvo, M. Giiemes

Regreso alas Bases

Valoracién e interpretacion de la masa dsea en la
infancia y adolescencia

D. Yeste, A. Carrascosa



FUNDACION PRANDI

DE PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA

CANDIDATURAS A LA BECA

DE INVESTIGACION DE LA
FUNDACION PRANDI

Ampliado el plazo de presentacién de solicitudes al

31dejulio de 2015

La Fundacién tiene entre sus fines fomentar entre los pediatras socios de
la SEPEAP el interés por la investigacién y proporcionar la ayuda segin
las bases que establezca el patronato y la disponibilidad presupuestaria de
cada ejercicio econémico para la realizacién de proyectos de investigacién
de temas de dmbito pedidtrico relacionados directamente con la pediatria
extrahospitalaria y de atencién primaria, de cuyos resultados se obtengan
trabajos a publicar y/o se presenten como tesis doctorales.

Con el fin de contribuir a la consecucién de este objetivo se designa la
cantidad de 6.000 € para ayudas ala investigacién en el afio 2015.

Mis informacién en:

http://www.sepeap.org/la-fundacion/convocatoria-de-ayudas/

Sociedad Espanola de Pediatria
Extrahospitalaria y Atencion Primaria

~ sepeap
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A IMPORTANCIA DE UN DIAGNOS

TICO PRECOZ

Los nifios afectados de MPS
generalmente son normales al nacer
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AFECTAN a:

SISTEMA NERVIOSO (refraso
psicomotor, deferioro cognitivo,
transtornos del comportamiento)

SISTEMA MUSCULO-ESQUELETICO
(disostosis multiple, contracturas,
sindrome del tunel carpiano, cifoescoliosis)

® @

VISCEROMEGALIAS

FACIES (rasgos toscos)

@ @

Si sospechas
Pidenos GRATUITAMENTE

el KIT de diagnéstico por e-mail
a find.mtbl.santiago@sergas.es y tfe
lo mandaremos a tu consulta.

Complexo Hospitalario Universitario
de Santiago de Compostela

ORL (catarros y oftitis de repeticion,
hipoacusia, sindrome de apnea
abstructiva del suefo)

OJO (opacidad corneal, retinopatia)

@ CORAZON (valvulopatia, miocardiopatia)

@ TEJIDO CONECTIVO (hemias)



