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RESUMEN

Introduccion: La poblacién inmigrante en nuestro medio ha aumentado considerablemente durante los ultimos afios y ello
conlleva un cambio sociocultural que afecta, entre otros, a los habitos relacionados con la salud maternoinfantil. El
objetivo del presente estudio es evaluar si existen diferencias en el estado nutricional y en la probabilidad de nacer con
bajo peso en los recién nacidos (RN) hijos de madre inmigrante respecto a la poblacion no inmigrante. Material y métodos:
Se han analizado las variables perinatoldgicas y antropométricas de 1.586 RN incluidos en el Proyecto CALINA, como
muestra representativa de la poblacion aragonesa, en su primera visita programada en Atencion Primaria. Resultados: Las
madres inmigrantes son mas jovenes (29 vs. 32 afios; p<0,001), tienen menor talla, menor nivel de estudios, trabajan
menos frecuentemente fuera de casa, tienen mayor nimero de hijos y fuman menos. No hay diferencias en la duracion
de la gestacion entre ambos grupos. Las madres inmigrantes ganan mas peso durante la gestacion (12,6 vs. 11,7 kg;
p=0,003) y sus RN presentan menor incidencia de bajo peso (3,8% vs. 9,2%; p<0,001). El riesgo relativo de nacer con
bajo peso si la madre no es inmigrante es de 3,55 (IC 95%: 1,93-6,49). Conclusiones: Las madres inmigrantes en Aragon
tienen unas caracteristicas socioculturales y unos habitos obstétricos diferentes al resto de la poblacién. Sin embargo,
la salud perinatal materna e infantil, asi como el estado nutricional del recién nacido son adecuados. De hecho, la
probabilidad de nacer con bajo peso es considerablemente mayor cuando la madre no es inmigrante.

PALABRAS CLAVE
Peso al nacer, inmigracién, antropometria, recién nacido.

Children from immigrant mother are less likely to born with low birth weight

ABSTRACT

Introduction: Immigrant population has increased considerably in our region during the last years and this fact implies a
sociocultural change affecting, among others, habits associated to maternal and infant health.The aim of our study is to assess
whether there are differences both in nutritional status and in the risk of being small for gestational age between newborns
from immigrant women and those from native population. Materials and Methods: Perinatal and anthropometric
characteristics have been evaluated in 1,586 newborns enrolled in the CALINA project, as a representative sample from
Aragén, when they arrived to Primary Health Attention visit. Results: Immigrant mothers are younger (29 vs. 32 years;
p<0.001), smaller, they have lower educational level, they work out less probably, they have more children and smokeless.There
are no gestational age differences between groups. Immigrant mothers gain more weight during pregnancy (12.6 vs. | 1.7 kg;
p=0.003) and their infants have lower incidence of low birth weight (3.8% vs. 9.2%; p<0.000).There probabudility of being low
birth weight whether mother is native is 3.55 (IC 95%: 1.93-6.49). Conclusions: Immigrant mothers in Aragén have different
sociocultural and obstetric characteristics respect to native population. Perinatal health of mothers and infants, as well as
newbornsize are all adequate. In fact, the risk of being low birth weight is considerably higher when mother is native.

KEY WORDS
Birth weight, immigration, anthropometry, newborn.
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INTRODUCCION

La poblacién espafiola, y asf también la de Aragdn, ha
aumentado durante los Ultimos afos debido fundamental-
mente a un incremento de la natalidad y de la inmigra-
cion®. Los movimientos migratorios de poblaciones
humanas se han producido desde la antigiedad, condicio-
nados por la necesidad de mejorar la situacion socioeco-
ndémica existente en el lugar de origen®. La poblacion total
de Aragdn ha pasado de |.183.234 habitantes en 1998 a
1.347.095 en 2010, lo que supone un aumento del
13,84%". En Espafa, la poblacién extranjera ha crecido
notablemente en los Ultimos afios; solo en el intervalo
desde 1994 hasta 2005, esta cifra se habfa incrementado
8 veces!"”. En Aragdn, los extranjeros regularizados en 1998
eran | 1.877 y en 2009 el nimero ascendia a 170.273%.

La tasa de natalidad también se ha visto incrementa-
da, en parte por la inmigracién. Los nacimientos de
padres inmigrantes en Aragdn contribuian en el afio 2007
a un 17-20% del total de nacimientos (cifra que se habia
multiplicado por 6 en la Ultima década)®. Los ultimos
datos muestran que en Aragdn, en el afio 2010, los par-
tos de madres inmigrantes fueron el 25% del total de par-
tos en la Comunidad Auténoma.

Todos estos cambios sociales v culturales pueden
influir en cualquiera de los pardmetros que habitualmente
se utilizan como marcadores de salud en nuestro medio.
Un ejemplo de ello es el estado nutricional del recién naci-
do (RN) valorado por las variables antropométricas al
nacimiento. El crecimiento intrauterino puede estar condi-
cionado genéticamente pero, como proceso dindmico,
puede variar por distintas noxas externas, presencia de
enfermedades durante la gestacidn, alteraciones nutricio-
nales, hdbito tabdquico, etc. Diversos estudios han mostra-
do cudles son las variables bioldgicas que modifican signi-
ficativamente el peso de nacimiento; entre ellas destacan,
especialmente en las Ultimas semanas de gestacidn, el sexo
y la longitud del RN o la paridad y la raza materna®®.

En la actualidad, se ha demostrado que las embaraza-
das que han emigrado recientemente a zonas metropoli-
tanas europeas, como Parfs o Barcelona, procedentes del
Norte de Africa, Africa subsahariana, Europa del Este,
América Latina y Asia, presentan una ganancia ponderal
gestacional adecuada, sus RN tienen un peso satisfactorio
y el indice de nifios con bajo peso al nacer es menor que
en el pafs de origen®'.

El objetivo del presente estudio es evaluar si existen
diferencias en el estado nutricional y en la probabilidad de
nacer con bajo peso en los RN hijos de madre inmigran-
te respecto a la poblacién autdctona.

METODO DE TRABAJO

El estudio ha sido realizado a partir de datos obtenidos
de los RN incluidos en el Proyecto CALINA!Y
(Crecimiento y Alimentacién durante la Lactancia y la pri-
mera Infancia en Nifios Aragoneses). El Proyecto CALI-
NA es un estudio observacional longitudinal cuyo objeti-
vo principal es valorar el patrén de crecimiento actual, la
composicion corporal y las pautas de alimentacidn de una
muestra representativa de niflos aragoneses hasta los 24
meses de edad; asi como los factores prenatales, postna-
tales y psicosociales que puedan influenciarlos!".

El estudio se ha desarrollado en una muestra aleato-
ria de Centros de Salud representativos de la Comunidad
Auténoma de Aragdn que cumplen los siguientes crite-
rios de inclusion: estar dotados de personal de pediatria
y enfermerfa que realicen el programa de seguimiento del
niflo sano, con al menos dos afios de antigliedad, y con
cumplimiento y cobertura de dicho programa superior al
80% de la poblacién asignada.

Para el presente trabajo se han analizado las variables
perinatoldgicas y antropométricas de la muestra inicial del
Proyecto CALINA, compuesta por los nifios nacidos
entre marzo de 2009 y marzo de 2010, que acudieron a
la primera visita programada por los cupos de Atencidn
Primaria de los centros de salud seleccionados y cuyos
padres firmaron el consentimiento informado. El proyec-
to fue aprobado por el Comité Etico de Investigacién
Clinica de Aragdn (CEICA).

En todos los casos se registraron las siguientes varia-
bles: a) Pais de origen de los padres, nimero de hermanos
y orden en la fratria, trabajo y nivel de estudios de los
padres (sin estudios; estudios bésicos —primarios—; estudios
medios —incluyen mddulos de formacion profesional vy
estudios secundarios—; estudios superiores —diplomaturas
o licenciaturas universitarias—); b) Historia clinica obstétrica:
antropometrfa materna antes y al finalizar la gestacién, exis-
tencia de buen control gestacional, incidencias gestaciona-
les, habito tabdquico de la madre durante el embarazo
(fumadora: la que fumd habitualmente o alguna vez duran-
te la gestacién; no fumadora: la que no fumd o lo dejé al
enterarse de su embarazo); ¢) Historia perinatal: fecha de
nacimiento, tipo de parto, sexo y edad gestacional, d)
Antropometria del RN: peso, longitud y perimetro cefdlico.

Andlisis estadistico

El andlisis estadistico se ha realizado mediante el paquete
estadistico SPSS. Las variables cualitativas se presentan
mediante la distribucion de frecuencias de los porcenta-
jes de cada categorfa. Para las variables cuantitativas se
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explord si segufan o no una distribucién normal median-
te la prueba de Kolmogorov-Smirnov, y se dieron indica-
dores de tendencia central (media o mediana) y de dis-
persién (desviacion estandar o cuartiles). Los nacidos
pequefios para su edad gestacional (PEG) se definieron
como aquellos con un peso inferior al percentil 10 para
su edad gestacional y sexo segin las gréficas de
Carrascosa et al. 9. Las diferencias entre ambos grupos
se analizaron mediante pruebas de contraste de hipdte-
sis, con comparacion de proporciones cuando ambas
eran cualitativas (chi cuadrado, prueba exacta de Fisher);
comparaciones de medias cuando una de ellas era cuan-
titativa (t de Student, ANOVA vy, en el caso de no seguir
una distribucién normal, el test de la U de Mann-Whitney
o el de Kruskall-Wallis); y con pruebas de regresién lineal
cuando la variable dependiente era cuantitativa.

RESULTADOS

La muestra analizada estd compuesta por un total de
1.560 RN. De estos, 365 son hijos de madres inmigrantes
(178 varones y 187 mujeres) y 1.195 no lo son (632
varones y 563 mujeres). Un 35,5% de las madres inmi-
grantes proceden del continente americano (sobre todo
de Ecuador y Colombia), un 23% de otros paises de
Europa (principalmente Rumania), un 19,5% proceden de
Africa subsahariana (Guinea, Senegal y Nigeria), un 19%
del Magreb (Marruecos y Argelia), y un 3% de Asia (prin-
cipalmente de China).

En la tabla | se detallan las caracteristicas maternas y
gestacionales de la muestra en el grupo de inmigrantes
frente al resto. Se observan diferencias en la edad media
de las madres, siendo menor en el grupo de inmigrantes

Tabla I. Caracterfsticas maternas y gestacionales.

Espariolas Inmigrantes
76,6% (N=1195)' 23/4% (N=365)' P
Edad madre (afios) 32,8 (4,5) 29,0 (5,9) 0,001
Peso madre (kg) 62,8 (I1,6)* 630 (12,1) 0,601
Talla madre (m) 1,6 (0,0)* 1,6 (00) 0,001
IMC madre (kg/m?) 234 (42) 239 (4,2) 0,068
Medio donde habita

Rural 79,7% (N=952)! 87,7% (N=320)'

Urbano 20,3% (N=243)' 12,3% (N=45)' 0,001
Estudios madre

Ninguno 0,3% (N=3)' 9,4% (N=33)'

Primarios 20,1% (N=234)' 37,6% (N=132)'

Secundarios 35,2% (N=410)' 38,5% (N=135)'

Universitarios 44,4% (N=518)" 45% (N=51) 0,001
Trabajo madre

Fuera del domicilio 784% (N=919)' 35,8% (N=125)'

Ama de casa 21,6% (N=253)' 64,2% (N=224)' 0,001
Madre fumadora

Si 21,6% (N=258)' 10,4% (N=38)'

No 78,4% (N=936)' 89,6% (N=326)' 0,001
Edad gestacional (semanas) 39,0 (1,6) 39,1 (1,7) 0,097
Numero de hijos vivos 15 (0,6) 1,8 (1,0 0,001
Ganancia de peso materno durante la gestacion (kg) 17 (47) 12,6 (6,0) 0,003
Tipo de parto

Eutdcico 64,9% (N=775)' 74,5% (N=272)"

Instrumental 12,19 (N=145)' 85% (N=31)'

Cesédrea 23,0% (N=275)' 17,0% (N=62)' 0,003
Incidencias perinatales

Si 15,4% (N=184)' 15,6% (N=57)'

No 84,6% (N=1011)' 84,4% (N=308)' 0934
'Variables cualitativas: % (N).  *Variables cuantitativas: Media (DE). IMC: indice masa corporal.
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(29 vs. 32 afios; p<0,001). Las madres inmigrantes tam-
bién tienen menor talla, menor nivel de estudios, trabajan
menos frecuentemente fuera de casa, tienen mayor
ndmero de hijos (la media incluye el RN actual), fuman
menos y ganan mds peso durante la gestacion. No hay
diferencias en la edad gestacional al parto ni en el nime-
ro de incidencias perinatales. Sin embargo, las madres
inmigrantes presentan menor frecuencia de partos ins-
trumentados y de ceséreas.

En cuanto a las caracteristicas de los RN (tabla Il), los
hijos de madres inmigrantes presentan un peso, longitud
y perimetro cefdlico al nacer significativamente superior
a los hijos de las madres no inmigrantes. La probabilidad
de nacer con bajo peso es menor en el grupo de RN
hijos de madre inmigrante frente al resto (3,8% vs. 9,2%
respectivamente; p<0,001); dicha probabilidad también
es menor cuando se consideran los diferentes subgrupos
segun la procedencia (2,3% resto de Europa, 3% América
y 5,6% Africa). De esta manera, en comparacién con el
grupo de inmigrantes, los hijos de las no inmigrantes pre-
sentan un RR de ser PEG de 3,55 (IC 95%: 1,93-6,49).

DiscusiON

Los resultados de este trabajo, realizado en una muestra
representativa de la poblacién actual de RN aragoneses,
evidencian un menor riesgo de bajo peso en aquellos
hijos de madres inmigrantes respecto a los de espafiolas.
En los estudios realizados en Espafia y en otros paises,
como es el caso de los Estados Unidos o diferentes
naciones europeas, han encontrado hallazgos similares a
los de nuestro estudio!® '*'"®, con la excepcion de la
poblacién de mujeres de Africa subsahariana, en las que
la proporcion de prematuridad y de bajo peso parece
que puede ser mayor en algunas ocasiones'*'?.

En nuestro estudio se observa que las madres inmi-
grantes tienen menor talla que las madres espafiolas v, a
pesar de esto, sus hijos nacen mds grandes y no por ello
presentan mds partos instrumentados o cesdreas, sino
justo lo contrario.

Algunos de los factores determinantes de la antropo-
metria al nacer son diferentes entre ambos grupos (edad
materna, paridad o ganancia ponderal gestacional), y son
los que podrfan influir en que en los RN hijos de madre
inmigrante tengan mds peso. Se ha demostrado que el
peso al nacer es mayor cuando la edad materna es
menor de 30 afios y que la paridad tiene relacion directa
con el peso del RN, incrementdndose gradualmente del
primer a los sucesivos nacimientos!”'®. En nuestro estu-
dio, la ganancia de peso durante el embarazo en las
madres inmigrantes es significativamente mayor, vy esto
también se ha relacionado con un mayor peso de los
recién nacidos'?.

El aumento dptimo de peso durante el embarazo y el
desarrollo fetal adecuado pueden ser el resultado de los
efectos sinérgicos de la ingesta alimentaria, la educacion y
el medio ambiente de la mujer embarazada y de su fami-
lia. La educacion superior (estudios secundarios o univer-
sitarios) puede ser un factor protector®”; aunque se ha
descrito como apenas hay discrepancias entre la antro-
pometria de los RN de madres con el mismo nivel edu-
cativo, incluso cuando se comparan grupos étnicos dife-
rentes®’. De hecho, las madres inmigrantes de nuestra
muestra tienen un menor nivel educativo, pero no por
este motivo el resultado es desfavorable. El embarazo de
las madres inmigrantes dura mds tiempo, lo que podrfa
provocar también mayor aumento de peso durante la
gestacién y mayor peso al nacimiento, pero las diferencias
en la edad gestacional no son significativas, por lo que se
descarta como hip&tesis.

Tabla Il. Caracteristicas del recién nacido.

Madres espafiolas Madres inmigrantes
76,6% (N=1223)' 23/4% (N=365)" P
Sexo

Masculino 52,8% (N=632)' 48,8% (N=178)'

Femenino 47,2% (N=563)' 51,2% (N=187)' 0,188
Peso (g) 3.197 (473)* 3.363 (508)* 0,001
Longitud (cm) 496 (2,1) 50,3 (2,2) 0,001
Perimetro cefilico (cm) 34,3 (1,4) 346 (1,6) 0,009
Bajo peso

S 92% (N=110)' 3,8% (N=14)'

No 90,8% (N=1085)' 96,2% (N=351)' 0,001
"Variables cualitativas: % (N).  *Variables cuantitativas: Media (DE).
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Una posible explicacidn de la mejor evolucién de los
recién nacidos de las mujeres inmigrantes podria ser el
«sesgo del inmigrante sano»®?, segin el cual la mujer
que es capaz de emigrar a otro pais, en general, va a ser
una mujer especialmente sana y que se cree con suficien-
tes fuerzas como para soportar todas las dificultades de
adaptacion y el estrés que lleva consigo la emigracién.

Asimismo, otra de las explicaciones sugeridas estd
relacionada con los valores culturales de los pafses de
procedencia, en los que las mujeres inmigrantes adquie-
ren durante la gestacion hdbitos de menor riesgo; por
ejemplo, los referentes a pautas de alimentacion y com-
portamientos de salud negativos (estrés, tabaquismo o
consumo de alcohol)®*), y ademds trabajan menos tiem-
po fuera del domicilio. Quizds por estos motivos, en con-
junto, tienen menos problemas durante la gestacién y sus
recién nacidos presentan un estado de salud similar a los
de las madres autdctonas. A pesar de que la mujer inmi-
grante suele tener menor nivel adquisitivo y educativo,
circunstancias que se han identificado repetidamente
como factores de riesgo para el bajo peso y morbilidad
neonatal®*, sus hijos nacen con buen peso y aceptable
estado de salud.

Por otro lado, en algunos paises también se ha obser-
vado la probabilidad de que las mujeres inmigrantes acu-
dan menos a controles prenatales, aunque este hecho no
presenta mayor riesgo de bajo peso o parto prematuro,
al comparar resultados en mujeres inmigrantes vy autdc-
tonas®. En nuestro pais no se observa esta disminucién
del control sanitario en inmigrantes, ya que el Sistema de
Salud espafiol permite un facil acceso a la atencién médi-
ca de calidad a todas las mujeres durante la gestacidn, y
estas hacen un relativo buen uso de los planes de segui-
miento obstétrico™.

En resumen, las madres inmigrantes en Aragdn tienen
unas caracteristicas socioculturales y unos hdbitos obsté-
tricos diferentes al resto de la poblacidn. Sin embargo, la
salud perinatal materna e infantil, asi como el estado
nutricional del recién nacido son adecuados. De hecho, la
probabilidad de nacer con bajo peso es considerable-
mente mayor cuando la madre no es inmigrante.
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RESUMEN

Los autores sefalan la importancia del hipotdlamo en la regulacion de la ingesta alimentaria, especialmente el area
ventromedial. Describen la importancia de la leptina, de sus receptores y de otros neuropéptidos en el balance
energético en general y en el metabolismo del tejido adiposo en particular. Se revisan algunas teorias que pueden
explicar el control de la ingesta, su inicio, mantenimiento y control. Finalmente se describe el papel desarrollado
por los esteroides, testosterona y estrégenos en la ingesta de alimentos.

PALABRAS CLAVE
Sistema nervioso central, hipotalamo, sistema neuroendocrino, neuropéptidos, hormonas, leptina, balance energéti-
co, control de la alimentacion, apetito-saciedad.

The neuroendocrine system in the regulation of food intake

ABSTRACT

The authors note the importance of the hypothalamus in the regulation of food intake, especially the ventromedial area.
They describe the importance of leptin, its receptors and other neuropeptides in the overall energy balance and adipose
tissue metabolism in particular. Some theories that may explain the control of food intake, its onset, maintenance and control
are revised. Finally, it is described the role played by steroids, testosterone and estrogen in food intake.

KEYWORDS

Central nervous system, the hypothalamus, neuroendocrine system, neuropeptides, hormones, leptin, energy balance, control of
feeding, appetite-satiety.

INTRODUCCION

La ingesta de alimentos estd regulada por llamadas inter-
nas mediante una serie de sefales y de respuestas que
finalmente dan origen al comienzo o cese de la alimenta-
cion. Estas llamadas son adicionales a las de tipo psicold-

gico y sensorial, que afectan al cerebro. Ambas, controles
de corto y de largo recorrido, se ponen en marcha en el
tiempo v sirven para regular la ingesta de alimento de
individuos normales que de esta manera ni ganan ni pier-
den peso. La ingesta alimenticia controla el resto, en parte
por medio de la integracidon de una variedad de sefiales
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hormonales y no hormonales que se generan periférica y
centralmente. Se piensa que el hipotdlamo es el principal
integrador de estas sefiales. También influyen otras dreas.
El hipotdlamo estd localizado por debajo del tdlamo, una
parte del cerebro anterior, cercano a la gldndula pituita-
ria. El hipotdlamo interviene tanto en la iniciacién como
en el cese de la ingesta de alimentos y de agua. Sirve
como un dérgano endocrino que produce hormonas, a la
vez que modula la liberacion de hormonas de la pituita-
ria posterior. También libera otras hormonas, llamadas fac-
tores de liberacién o tropinas, que controlan la actividad
de la pituitaria anterior.

En la presente revisidn se analiza pormenorizadamen-
te el papel desarrollado por el sistema nervioso central,
especialmente por el hipotdlamo y su influencia en las
hormonas que controlan el apetito y la saciedad.

EL HIPOTALAMO
Y OTRAS ESTRUCTURAS NERVIOSAS

El drea del cerebro que incluye el tdlamo, hipotdlamo y
pituitaria ha sido denominada el centro de la existencia,
debido a que controla lo que se conoce como conducta
instintiva. Ademds de sus efectos regulatorios sobre el
apetito, saciedad y sed, el hipotdlamo sirve, a través de los
efectos sobre la pituitaria, para la regulacion de los siste-
mas parasimpdtico y simpdtico; para la regulacion del
ritmo cardiaco y para la regulacién de la vasodilatacién y
de la vasoconstriccidn, dos importantes procesos para el
mantenimiento de la temperatura corporal. Si la tempe-
ratura corporal aumenta, la vasodilatacion (aumento de la
sangre a través de los capilares de la piel) junto con un
aumento de la respiracién y un aumento de la pérdida de
sudor, da lugar a un aumento de la pérdida corporal de
calor. Por el contrario, si la temperatura corporal es infe-
rior a lo normal, la vasoconstriccion (disminucidn del flujo
sanguineo), tiene lugar y se conserva la temperatura cor-
poral. Vasoconstriccidn, vasodilatacién vy ritmo cardiaco
son también importantes para la regulacién de la presién
sanguinea. Indirectamente, el hipotdlamo regula la activi-
dad del sistema gastrointestinal, las emociones vy la con-
ducta espontdnea.

Se conoce bien el papel del hipotdlamo en el control
de la conducta alimenticia. Ya en 1840, se publicaron
casos extremos de obesidad que se observaba en
pacientes con tumores hipotaldmicos. El reconocimiento
de que el hipotdlamo ventromedial estaba afectado en la
regulacion de la ingesta alimenticia no se observd hasta
que se demostrd que si el drea hipotaldmica ventrome-

). Fleta Zaragozano, A. Sarrfa Chueca, ].M. Garagorri Otero, G. Bueno Lozano

dial se destrufa o lesionaba, se detectaba un aumento en
los animales de la ingesta y de la grasa corporal. Si estaba
lesionado el hipotdlamo lateral, los animales se hacfan
adipsicos (no sentfan sed) vy afdgicos (no comian). Esta
relacion de la conducta alimenticia para comer y para
beber pudo entenderse cuando se presentaron las con-
secuencias de la deshidratacion debido a la ausencia de
ingesta de liquidos. En los animales adipsicos se reduce
significativamente la produccién de saliva. De esta mane-
ra, los animales lesionados lateralmente tienen dificulta-
des, inicialmente, para tragar alimentos secos. Cuando el
animal lesionado se recupera o se adapta a la lesién, bebe
cuando come alimentos secos pero no come cuando se
le priva de agua. Ademds, la rata lesionada no bebe en
respuesta a la hiperosmolaridad (aumento de los niveles
de solutos en sangre), hipertermia (aumento de la tem-
peratura corporal) o hipovolemia (disminucion del volu-
men sanguineo). Los animales con lesiones en el hipota-
lamo lateral no responden a las reducciones de los nive-
les de azlcar en sangre (via inyecciones de insulina) y
fallecerian con grave hipoglucemia en lugar de comer ali-
mento facilimente disponible.

Esta observacién sugiere que tanto en el lateral como
en el ndcleo medial del hipotdlamo interactléan sefales
quimicas para controlar el comer y el beber. Puesto que
el comer y su cese estdn bajo el control del hipotdlamo,
es razonable asumir que esta conducta se inicia o se
detiene por una serie de sefales emitidas o recibidas por
este tejido. La naturaleza de este sistema de sefiales es
mas bien compleja. Con las continuadas investigaciones
en esta drea se ha aprendido que también estdn afecta-
das otras dreas del cerebro. El nicleo paraventricular
localizado ligeramente enfrente del nicleo dorsomedial
parece estar afectado en la regulacion de la ingesta de
glucosa como se observa en relacidn con el manteni-
miento de la homeostasis de la glucosa. El nicleo dorso-
medial, que se encuentra en uno u otro lado del tercer
ventriculo, parece verse afectado por el control del tama-
fio corporal, pero no por el de la grasa corporal, y debi-
do a ello es muy probable que desempefie un papel en
la ingesta alimenticia. Todos estos estudios que involucran
a varias partes del cerebro en la regulacion de la ingesta
alimenticia se realizaron utilizando protocolos experi-
mentales de lesiones cerebrales. Estos protocolos, aunque
iniciales, proporcionan la base de que la conducta alimen-
ticia estd coordinada por el sistema nervioso central
(SNC) en respuesta a factores presentes en la sangre y
que todo ello podrfa incluirse dentro del sistema neu-
roendocrino? (figura I).
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Figura I. Regulacién hipotaldmica del gasto energético y el apetito.

Estudios sobre el balance energético en relacién con
la termogénesis de la grasa parda (TGP) apoyaron este
concepto debido a que podia estimularse por infusiones
de norepinefrina. La estimulacién de TGP condiciona una
pérdida de energia y lleva a la pérdida de peso si tal esti-
mulacion persiste durante un periodo suficiente de tiem-
po. De nuevo, esto era una medida grosera, no aquella
que suele ocurrir de forma regular en individuos norma-
les. Sin embargo, orientd hacia la afectacién del SNC en
la regulacion del balance energético. Debido a que la
ingesta energética es una parte integral del balance de
energfa, se pensé que los factores neuroendocrinos esta-
ban involucrados en la conducta alimenticia.

Que el balance energético estaba relacionado con la
ingesta de alimento no era un nuevo concepto.Tenfa que
existir una interaccién de los sistemas de sefiales periféri-
cas y centrales que dieran explicacién a por qué en los
animales (y el hombre) aumentaba o disminuia su consu-
mo alimenticio®. Algunos modelos se disefiaron para
permitir que posteriores investigaciones de estos siste-
mas contribuyeran al entendimiento de cémo se contro-

la el alimento. La naturaleza e identidad de estas sefiales
no se conocia pero se suponia que pudiera existir la uti-
lizacidon de varias técnicas.

Varias y diferentes ideas se utilizaron para aclarar
estas sefiales. Entre ellas se utilizd la técnica parabidtica.
Esta técnica consiste en el apareamiento quirdrgico (pie-
les de dos animales que se suturaron juntas, una al lado
de otra, de manera que los animales compartieron sus
liquidos intersticiales, pero nada mds) de dos animales
que diferfan en su ingesta energética o en antecedentes
genéticos. En el primer caso, dos animales jovenes se
conectaron quirdrgicamente. A uno se le forzé a comer
en abundancia. Al otro miembro del par se le permitié
comer lo que deseara. El primer animal se hizo obeso.
Este animal almacend un exceso de ingesta energética
como grasa. El otro, comié muy poco y fue delgado. Este
miembro delgado del par presentaba disminuida actividad
lipogénica de los adipocitos. En otro ejemplo, los miem-
bros de los pares eran hermanos que diferfan en el com-
ponente genético: uno portaba un gen homocigoto rece-
sivo de grasa, pero no el otro. A ambos se les permitid
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comer lo que quisieran. El miembro graso del par fue
hiperfégico. Hiperfagia es uno de los rasgos de la obesi-
dad genética. El otro miembro comié muy poco. En
ambos ejemplos existia claramente una sefal circulante
por parte del animal obeso para influir a su compafiero
en su apetito, puesto que la ingesta alimenticia fue signifi-
cativamente menor para los animales parabiosados sin el
gen de la obesidad.

LA LEPTINA, SUS RECEPTORES
Y OTROS NEUROPEPTIDOS

Que existfa un factor hemdtico que controla la ingesta era
claramente evidente, pero la identidad de este factor y su
mecanismo de accidn no eran conocidos hasta que algu-
nos investigadores se interesaron en la obesidad genética,
comenzando a buscar posibles genes que si mutaban
podian ser un fenotipo de obesidad®®. Truett et al. mapea-
ron el gen de la grasa de la rata (fa) en el cromosoma 5 y
demostraron que era homdlogo al gen db en el ratén®”.
Mas tarde, Zhang et al. demostraron que el gen ob en el
ratén se mapeaba en el cromosoma 6“. El cromosoma 6
ha sido identificado desde hace afios como el lugar del gen
ob vy del cromosoma 4 para el gen db por los cientificos
del laboratorio Jackson in Bar Harbor, Maine. El fenotipo
de estas tres mutaciones inclufa hiperfagia asi como obe-
sidad y diabetes tipo 2. Aunque las mutaciones se mapea-
ban en diferentes lugares de los cromosomas, el fenotipo
comun de la hiperfagia sugerfa un posible lincaje. Este lin-
caje llegd a ser la leptina y su receptor. La mutacién en el
raton ob/obe era una mutacién en el gen que encoda la
leptina, mientras la mutacion en la fa/fa rata y en la db/db
en el ratdn estaba en el gen para el receptor de la lepti-
na®'". La deficiencia de leptina en humanos es rara pero
ha sido publicada®. Los defectos del receptor de leptina
en humanos son mds frecuentes (figura 2).

La leptina es una citoquina producida v liberada por
el tejido adiposo. Una citoquina es un polipéptido o gli-
coproteina soluble, semejante a una hormona, pero que
no es necesariamente producida por un dérgano endocri-
no reconocido. En el caso de la leptina se puede aducir
que es una hormona. Es liberada por el tejido adiposo y
llega al cerebro y le informa que se ha conseguido la
saciedad. A este respecto es una hormona, ya que por
definicién una hormona es una sustancia liberada por un
tejido que tiene efecto sobre otro tejido a distancia de su
lugar de origen. Se puede arglir que en este caso el te-
jido adiposo es un drgano endocrino y el cerebro un
tejido diana. El cerebro tiene multiples receptores para
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Figura 2. Representacion espacial de la leptina.

leptina. El hipotdlamo, en particular; tiene abundancia de
forma larga del receptor en su superficie con un dominio
intracelular de 303 residuos de aminodcidos. Este domi-
nio intracelular probablemente tiene propiedades de
sefiales y cuando la leptina se une a los dominios extra-
celulares, tienen lugar las sefiales celulares que dan origen
a la percepcién de la saciedad por parte del individuo
(figura 3).

En investigaciones sobre la leptina se ha descubierto
que tiene otras funciones ademds de las sefiales sobre la
saciedad. Tiene también sefiales de apoptosis sobre los
adipocitos y sirve como union entre el tejido adiposo y la
red neural central"?. Con la edad, falla la respuesta a la lep-
tina, aunque aumentan sus niveles!*'”; esto puede explicar
el cambio en el balance energético que con la edad se
observa en los individuos y en los animales.

Como con cualquier hormona, existen lincajes adicio-
nales para la leptina al funcionar dentro de la red meta-
bdlica y endocrina. Receptores para leptina se encuentran
en una gran variedad de tejidos. En particular, pueden
encontrarse en el nlcleo paraventricular (NPV) que con-
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Figura 3. Sistema fisioldgico regulado por la leptina. La elevacion o el descenso de las concentraciones de leptina actdan a través del hipotdlamo para

regular el apetito, el gasto energético y la funcién neuroendocrina.

tiene neuronas que producen secrecidn de hormona
liberadora de tiroides (HLT) por la pituitaria anterior. HLT
simula la liberacién de hormona estimuladora del tiroides
(HET) que estimula la sintesis vy liberacién de hormonas
tiroideas. Estas hormonas a su vez estimulan el ritmo
metabdlico, la lipdlisis, la fosforilizacién oxidativa y la efi-
ciencia energética!'® ",

La leptina es un potente estimulador de la liberacion
de hormona de crecimiento. Esta hormona tiene efectos
en la eficiencia metabdlica y en particular en la homeos-
tasis proteica®. La lipdlisis mediada por los glucocorticoi-
des es responsable de la leptina® y, a su vez, la expresién
de la leptina es activada por los glucocorticoides®. Se ha
visto que la leptina modula la homeostasis de la glucosa
afectando la accion de la insulina®”. Por tanto, no serfa una
sorpresa que la leptina directamente alterara el metabo-
lismo lipidico y la homeostasis de todos los micronu-
trientes®*,

La leptina, como se ha mencionado, desempefia un
importante papel en la regulacién de la ingesta alimenti-
cia, ya que los alimentos o sus componentes pueden

tener efectos sobre su produccion y liberacién. Por ejem-
plo, la deficiencia de zinc regula la produccidn y liberacion
de leptina®#). No existe duda alguna de que otros
nutrientes mostrardn este mismo efecto, asi como que
una deficiencia de su ingesta esté caracterizada por una
disminucidn en la ingesta dietética.

Aunque la leptina se ha identificado como una impor-
tante hormona de la saciedad, otros neuropéptidos tie-
nen también una accién semejante. Entre ellos, el neuro-
péptido Y, que también ha demostrado tener un efecto
opuesto, ya que estimula el comer!**#), Grelina es otro.
Esta es un factor de saciedad que responde a la ingesta
proteica asi como a la actividad fisica®. En humanos con
sindrome metabdlico, una dieta limitada de carbohidratos
que induce pérdida de peso (grasa) resuttd en aumento
de los niveles de grelina, asf como en aumento de otros
compuestos de las sefiales de la saciedad, como la cole-
cistoquinina®. La colecistoquinina es liberada por células
intestinales.

Finalmente, la leptina tiene un papel en el estrés oxi-
dativo®39, Estimula la angiogénesis y tiene un efecto ate-
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rogénico debido a la generacidén de estrés oxidativo en
las células endoteliales. La leptina, al parecer, regula el
receptor peroxisoma proliferador activado ¥, el factor de
necrosis tumoral a vy uncoding la proteina 2 en el tejido
adiposo. Estas son respuestas proinflamatorias y tipicas de
la fisiopatologla de la enfermedad degenerativa. Esta
accion de la leptina puede explicar la asociacion de dia-
betes, aterosclerosis y obesidad que ocurre con frecuen-
cia si, de hecho, la obesidad es debida a una anomalia del
sistema leptina. Si existe demasiada leptina circulante pro-
ducida por insensibilidad del receptor, debido, bien a la
edad, o bien a algin polimorfismo de su receptor, esta
podria entonces estimular el desarrollo de una enferme-
dad crénica.

TEORIA GLUCOSTATICA
DE LA REGULACION DEL APETITO

Aunque la literatura es extensa con respecto a las sefia-
les neuroldgicas que regulan la saciedad y el hambre,
todavia no se comprende bien la sensacion de comery la
de saciedad, que incluye no solamente las sefiales para
hambre y para saciedad, sino también las de continuar
comiendo una vez se ha iniciado el acto de comer. Una
teorfa sugiere que el comer es una respuesta a las varia-
ciones de los niveles de glucosa circulante®. Esta teorfa,
denominada teorfa glucostdtica, propone que los requeri-
mientos energéticos celulares determinan la conducta ali-
menticia. En particular, sugiere que las células cerebrales,
que utilizan glucosa casi exclusivamente como fuel meta-
bdlico, son exquisitamente sensibles a las fluctuaciones de
los niveles de glucosa en sangre, y que como tal activardn
el «centro de saciedad» para detener el comer cuando
sean altos los niveles de glucosa.

El soporte para esta teorfa proviene de la observa-
cion de que el comer se inicia en animales inyectados con
insulina y de la observacion de que la tioglucosa de oro
(que destruye el centro de saciedad del hipotdlamo) es
inefectiva en animales diabéticos. En el Ultimo caso, el
comer continda debido a que la tioglucosa de oro no
penetra en las células del hipotdlamo de los animales dia-
béticos para destruir el centro de saciedad. Esto ocurre
debido a que la penetracidn de la tioglucosa de oro en
las células del hipotdlamo es dependiente de la insulina. Es
una sencilla explicacion a la regulacion de la ingesta de ali-
mento, pero ha proporcionado una base para la cons-
truccion de una mds sencilla explicacion para los sistemas
que operan para asegurar el balance energético. Mds
recientemente, Pannacciulli et al. mostraron que la oxida-
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cion y el balance predice subsecuentemente la ingesta ali-
menticia ad limitum y puede influir en los cambios de
peso a corto plazo®. Concluyen que el balance de car-
bohidratos es un contribuyente factor metabdlico que
afecta a la ingesta de alimentos.

TEORIA LIPOSTATICA

Otra escuela de pensamiento es que la conducta del
comer estd controlada por el tamafio y el ndmero de las
células adiposas®. Es la denominada teorfa lipostdtica.
Especula que existe un set point para cada animal segin el
ndmero y células grasas y su contenido en grasa y que
cuando se alcanza el set point, el animal cesa de comer: En
ausencia de comer, estos factores de almacenamiento se
movilizan y se usan hasta que se alcanza un set point mas
bajo y comienza de nuevo el comer: Esta teorfa se apoya en
las observaciones de que los animales hambrientos comen
gran cantidad de alimento cuando se realimentan tras ham-
bre hasta que consiguen su peso previo. Entonces, reinician
su conducta alimenticia anterior a su situacién de hambre.
En otras palabras, comen mds para llenar sus depdsitos de
grasa y entonces comen solo lo suficiente para mantener
esos depdsitos. La modulacién de la ingesta dietética por
sefiales que surgen en el tejido adiposo ha sido un impor-
tante componente en nuestro entendimiento del balance
energético como se comenta a continuacion.

INICIO, MANTENIMIENTO
Y DETENCION DE LA INGESTA:
EL PAPEL DE LAS HORMONAS Y DROGAS

Es posible que las teorfas antes descritas puedan inte-
grarse en una para que puedan entenderse las sefiales
necesarias para inicia, mantener y detener el comer
Ademds, las citoquinas antes descritas v liberadas por los
adipocitos, el cerebro y tracto gastrointestinal, son sus
receptores, que desempefan también un papel en el
comienzo, mantenimiento y cese del comer. La mayor
parte de las sefiales hormonales tienen efectos a corto
plazo sobre el comer, pero no afectan el total consumo
alimenticio a largo plazo. Estas sefiales pueden ser verda-
deramente sefiales de hambre o de saciedad, pero no
debe confundirse una sefal de saciedad con una sefial de
inhibicion de ingesta alimenticia o confundir una sefial de
hambre con una sefial de iniciacién de ingesta alimenticia.
Puede tener lugar el comienzo pero no mantenerse lo
suficiente como para dar lugar a un consumo alimenticio
suficiente. Por tanto, no solamente las sefiales de detec-
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cidén y de comienzo necesitan ser examinadas, sino tam-
bién todo el control de la ingesta alimenticia que tenga
efectos a largo plazo sobre el balance energético. El man-
tenimiento del comer o la abstinencia alimenticia pueden
afectar no solamente a los factores comentados sino tam-
bién incluyen los enumerados en la tabla I. El comienzo
puede ser inducido hormonalmente, pero la alimentacidn
puede mantenerse debido a que el alimento llega a ser
agradable por sus cualidades hedonisticas, como sabor,
olor, textura, etc. Igualmente, el cese del comer; incluso
aunque las hormonas hayan indicado el comienzo, puede
ocurrir si el alimento no es agradable o aceptable.

Las hormonas pueden aumentar la ingesta alimenticia a
un nivel, pero pueden suprimirlo a otro. La insulina es un
ejemplo. La tiroxina es otro. A individuos normales a los
que se les da una baja dosis de insulina experimentardn
sensacion de hambre. Sin embargo, una gran dosis de insu-
lina puede provocar serias hipoglucemias que conseguirdn
el efecto opuesto. Campfield et al. han estudiado las sefia-
les de alimentacion que tienen lugar en la rata. Han demos-
trado que el comer se inicia cuando el cerebro percibe una
pequefa caida de la glucosa sanguinea. Observaron que
bajadas pasajeras, dentro de niveles normales de glucosa,
precedian al inicio de la comida. Esta respuesta alimenticia
podia atenuarse si los niveles de glucosa se elevaban con
una infusién intravenosa de glucosa®. Precediendo a la
calda pasajera de la glucosa en sangre se apreciaba un pico
transitorio de insulina que probablemente era el responsa-
ble del descenso de la glucosa. Pronto, los individuos tras
una comida rica en glucosa, se sentian saciados, sus niveles
de glucosa en sangre y en cerebro habfan aumentado,
como los de insulina en sangre, y disminufa el apetito.
También estdn afectadas otras hormonas. En el hipotiroidis-

mo, las sefales de hambre son percibidas pobremente. El
paciente, aunque no sea andrexico, no tiene gran interés
por comer. Por el contrario, el hipertiroideo se caracteriza
por un intenso Y casi ilimitado apetito.

Dentro de este grupo existe un nimero de sistemas
aferentes y eferentes que tienen influencia sobre la inges-
ta dietética, proporcionando informacién al cerebro y
sefialando instrucciones via neuronal del cerebro al resto
del cuerpo. La ingesta dietética puede aumentar o dismi-
nuir con efectos reciprocos sobre el SNC cuando se
administran estos péptidos. Galanina, neuropéptido Y,
péptidos opioides, hormona liberadora de la hormona de
crecimiento y hormona desacetil estimulante de melano-
citos aumentan la ingesta dietética mientras el exceso de
insulina, glucagdn, leptina, colecistoquinina, anorectina,
hormona liberadora de corticotropina, neurotensina,
bombesina, ciclo-his-pro y hormona liberadora de tiro-
tropina reducen la ingesta dietética. Varias de estas
hormonas o péptidos tienen acciones especificas con res-
pecto a la ingesta de componentes especificos alimenti-
cios. Por ejemplo, aumentos del neuroléptico Y producen
un aumento de la ingesta de carbohidratos, mientras que
los aumentos de galanina y péptidos opioides aumentan
la ingesta de grasa. La ingesta de grasa disminuye cuando
aumentan los niveles sanguineos de enterostatina.
Aumentando los niveles sanguineos de glucagdn se supri-
me la ingesta proteica. Todas estas son sefiales de corto
plazo que parece ser que regulan la seleccién alimenticia
asf como la cantidad de alimento consumido.

Aunque la mayorfa de estos estudios se han realizado
en animales experimentales cuidadosamente preparados
(habitualmente ratas), existe suficiente evidencia que

Tabla I. Factores que afectan a la ingesta dietética.

Estimulantes

Insulina, testosterona, glucocorticoides, tiroxina, bajos niveles de serotonina, dinorfina, bendorfina, neuropéptido Y,
galanina, péptidos opidceos, TRH, histidina, triptéfano, antidepresivos®, somatostatina, TSH.

Supresores

en proteinas, dolor.

Leptina, estrégenos, mazindol, sustancia P glucagdn, sacietina®, serotonina, GHRH, fluoxetina, CCK; anorectina,
feniletilaminas®, neurotensina, bombesina, ciclo-his-pro, hiperglucemia, enterostatina, calcitonina, TNFalfa, dieta rica

b. Es un factor elaborado por la sangre.

dopamina, haloperidol.

a. Todas estas drogas son sustancias controladoras y su uso como antidepresivos debe ser monitorizado muy cuidadosamente. Este grupo incluye
amitriptilina, buspirona, clordiacepdsido, clorpromazing, cisplatino, ergotamina, flufenazina, impramina, iprindole y otros que bloquean los receptores 5-HT.

c. Estas son drogas v, excepto la fenilpropanolamina, son sustancias controladoras. Muchas tienen graves efectos secundarios. Estdn estructuralmente
relacionadas con las catecolaminas. Muchas son activas suprimiendo el apetito a corto plazo y actian por medio de los efectos sobre el sistema
nervioso central, particularmente de los receptores [-adrenérgicos y/o dopaminérgicos. Este grupo incluye anfetamina, metanfetamina, fenmetrazina,
fentermina, dietilpropio, fenfluramina, fenilpropanolamina. La anorexia inducida por fenil-propanolamina no es revertida por el antagonista de
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sugiere que la ingesta alimenticia a corto plazo estd regu-
lada de forma semejante en el hombre. En humanos, los
agentes serotoninérgicos se han desarrollado para utili-
zarlos en el tratamiento de la obesidad y de desérdenes
del comer. Estos agentes tienen éxito debido a que, o
bien bloquean la unién de la serorotonina (5-hidroxitrip-
tamina)(5-HT) a su receptor; o bien regulan la afinidad de
la unidn a los receptores. Los receptores 5-HT estdn
ampliamente extendidos por el cdrtex cerebral, sistema
limbico, estriado, tallo cerebral, plexo coroideo y casi en
todas las regiones del SNC. Debido a que la serotonina
suprime la alimentacién si se bloquea el receptor, aumen-
ta la alimentacidn. Asi, drogas que bloquean estos recep-
tores se usan en el tratamiento de la anorexia (disminui-
do deseo de comer), especialmente la anorexia que se
acompafia de ansiedad, depresién, desérdenes obsesivos-
compulsivos, desérdenes de pénico, migrafia y emesis qui-
mioterdpica. Por el contrario, las drogas que potencian la
unién de 5-HT a su receptor dan origen a una supresion
del apetito y puede utilizarse en el tratamiento de hiper-
fagia en el sindrome de Prader-Willi y que se asocia con
obesidad genética. Conforme aumentan los datos sobre
leptina y su receptor se duda de que existan drogas que
o bien interfieran con este sistema o lo potencien. Este
dltimo puede ser Util en el tratamiento de la obesidad,
mientras que el primero puede utilizarse en el tratamien-
to de la anorexia.

Algunas drogas, particularmente las utilizadas en la
quimioterapia del cdncer, suprimen frecuentemente el
apetito como efecto colateral. En parte, esta reduccién
de la ingesta dietética puede ser debido a enfermedad o
a cambios inducidos por la droga en la percepcién del
sabor y del aroma v, en parte, debido a los efectos de la
enfermedad o de las drogas sobre el SNC, particular-
mente en los receptores adrenérgicos y serotoninérgicos.
Varias de las drogas mostradas en la tabla | son supreso-
ras del apetito y estdn relacionadas quimicamente con las
catecolaminas. Como se ha indicado, algunas de estas
drogas pueden ser aditivas y son sustancias controlables.
Parece ser que ningunas de las enumeradas en tabla |
estdn libres de efectos colaterales.

LOS ESTEROIDES

Algunos esteroides afectan a la ingesta alimenticia.
Animales adrenalectomizados o humanos con enferme-
dad de Addison, con estados deficientes de glucocorti-
coides, no perciben sefiales normales de hambre. Sin ali-
mentacién durante largos periodos de tiempo, estos indi-
viduos tienen dificultades para realimentarse. Por exceso,
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el glucocorticoide estimula la alimentacion y los pacientes
con enfermedad de Cushing (exceso de produccién de
glucocorticoides) o pacientes que han recibido trata-
miento de glucocorticoides a largo plazo manifiestan
aumento del apetito y de la ingesta alimenticia. Los
pacientes con enfermedad de Cushing se caracterizan a
menudo por grandes depdsitos de grasa en los hombros
y en el abdomen. Ademds, los pacientes obesos tienen
frecuentemente exceso de niveles en sangre de gluco-
corticoides y de insulina. Como se ha mencionado antes,
estas hormonas estimulan el apetito y el comer.

LA TESTOSTERONA Y LOS ESTROGENOS

Dentro de un rango normal, las dosis de testosterona y
de estrdgenos, aunque también los esteroides, tienen
efectos opuestos con respecto a la ingesta de alimento.
En animales de experimentacion, las variaciones dia a dia
en la ingesta dietética de las hembras sigue el mismo
patrén de las variaciones de los niveles de estrdgenos.
Cuando el estrdgeno estd alto, la ingesta dietética se
suprime y viceversa. Mujeres con anestro debido a ova-
riectomia o que son postmenopdusicas, frecuentemente
pierden su patrén de ingesta mediado por su estrégeno
de dfa a dfa®. Con esa pérdida es incluso mayor (y algo
aumentado) la ingesta dietética y subsecuente ganancia
de grasa. Esto se ha visto también en ratas, perras y gatas
castradas.

La ganancia en peso corporal como grasa puede
explicarse por la pérdida del control de la ingesta ali-
menticia ejercida por los estrégenos mds que por un
efecto inhibidor de estrégenos sobre la lipogénesis. La
testosterona aumenta la ingesta dietética marginalmente,
pero también estimula la sintesis proteica y la actividad
fisica espontdnea. Como resultado, no aumenta la grasa
corporal. Cuando la testosterona disminuye sus niveles en
varones con la edad, declina a sintesis proteica y el orga-
nismo tiende a mantener la actividad de la sintesis de la
grasa. Esto da origen a un cambio en la composicién cor-
poral con un aumento de la grasa. La produccidn dismi-
nuida de testosterona debida a la edad puede no acom-
pafiarse de una disminucidn de la ingesta dietética.

EL CONTROL DEL PESO CORPORAL

Aunque la ingesta dietética puede variar de un dia a otro
en respuesta a menores variaciones diarias en el aporte
alimenticio, en la actividad, y en el estado hormonal, el
peso corporal es relativamente constante®. Los meca-
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nismos que controlan el peso corporal son muy comple-
jos vy los finos detalles de su regulacidn no se conocen
bien. Sin embargo, basta saber que las mayores desviacio-
nes a largo plazo en la ingesta, bien de la ingesta dietéti-
ca o bien del estado fisioldgico, pueden afectar al peso
corporal o al balance energético. Si la ingesta alimenticia
(ingesta energética) se disminuye durante dias o meses, el
peso corporal disminuird; de forma semejante, si la inges-
ta dietética aumenta dramdticamente, el peso corporal
aumentard. Esta relacién asume la no existencia de cam-
bios en la demanda energética corporal. El requerimien-
to energético puede aumentarse hasta diez veces en
importantes enfermedades a pesar del hecho de que el
paciente puede estar yacente y quizds sedado. De forma
semejante, los individuos que de forma importante han
modificado sus niveles de actividad, verdn que se afecta su
balance energético.

Si se afiade un gran ejercicio sin aumentar la ingesta
dietética, aumentard el gasto energético y el balance
energético negativo, o puede apreciarse pérdida de peso.
En la mayorfa de los individuos, sin embargo, cambios a
largo plazo en el balance energético, o bien cambios en la
ingesta o en el gasto, se observard cambios en el peso
corporal.
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Caso clinico

Sindrome de Guillain-Barré.
A proposito de un caso
con una forma atipica de presentacion

L. Ochoa Gémez",Y. Lebrdn Patricio®, K.P Gonzales Farro®, E. Bonasa Alzuria®, C. Guerrero Laleona®

O Servicio de Pediatria Hospital de Alcaiiz
@ Servicio de Urgencias Hospital de Alcafiz

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2012; 42: 81-84]

RESUMEN

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) es la causa mas frecuente de parilisis flicida aguda. Suele presentarse como una
parilisis arrefléxica simétrica, rapidamente progresiva, de comienzo distal y avance proximal, pero existen diversas
variantes clinicas con formas de presentacién y grados de gravedad variables, sobre todo en la edad pediitrica, lo
que dificulta en muchas ocasiones realizar un diagnéstico precoz. Tiene una evolucion generalmente monofasica y
autolimitada. A pesar de que es una patologia grave, el SGB en pediatria tiene un pronéstico favorable, mejor que
en los adultos, con recuperaciéon completa en la mayoria de los casos.

Presentamos el caso de una paciente pediatrica con una presentacién atipica (variante descendente) del sindrome
de Guillain-Barré.

PALABRAS CLAVE

Sindrome Guillain-Barré, parilisis flicida, polineuropatia, desmielinizante, liquido cefalorraquideo, pediatria.

Guillain-Barré syndrome:A case with atypical presentation

ABSTRACT

Guillain-Barré syndrome (GBS) is the most common cause of acute flaccid paralysis. Usually presents as a symmetrical
areflexic paralysis, rapidly progressive, starting distal and proximal advancement but there are several clinical variants with
forms of presentation and varying degrees of severity, especially in children, making it difficult an early diagnosis in many cases.
It has a single and usually self-limited evolution. Although it is a serious pathology, pediatric GBS has a favorable prognosis,
better than adults, with full recovery in most cases.

We report the case of a pediatric patient with an atypical presentation (descending variant) of Guillain-Barré syndrome.
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Guillain-Barré syndrome, flaccid paralysis, polyneuropathy, demyelinating, cerebrospinal fluid, pediatrics.
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INTRODUCCION

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) se define como una
polineuropatia inflamatoria aguda caracterizada por una
pardlisis flacida arrefléxica, ascendente vy simétrica’.
Afecta a |-2 casos por cada 100.000 habitantes/afio, con
un ligero repunte en la incidencia en adolescentes y ancia-
nos!">*9, siendo la causa mds frecuente de pardlisis fldci-
da aguda en los paises con programas de inmunizacién
establecidos donde la poliomielitis ha sido erradicada®“®.

Se trata de una enfermedad autoinmune desencade-
nada por una infeccidn, virica o bacteriana. Se ha descrito
que en 2/3 de los casos han padecido de | a 3 semanas
antes una infeccién del tracto respiratorio o gastrointes-
tinal, siendo los gérmenes mds frecuentes el Campy-
lobacter jejuni, Citomegalovirus, Virus Epstein-Barr,
Haemophilus influenzae, Varicela-zoster y Mycoplasma
pneumoniae’. Se han publicado casos aislados de SGB
tras vacunacion de sarampidn-rubeola y parotiditis, pero
en estudios recientes no se ha encontrado relacién cau-
sal igual que con otras vacunas como la de poliovirus oral,
difteria y tétanos y antigripal®”'%. Ademds, en los Ultimos
afios, diversas publicaciones han asociado el SGB con
infecciones por Helicobacter pylorit" .

A pesar de que es una enfermedad muy conocida
desde hace tiempo, en los Ultimos afios ha dejado de
considerarse como una entidad Unica. Se considera un
cuadro de polirradiculoneuropatia aguda inflamatoria que
incluye diversas variantes clinicas con formas de presen-
tacién y grados de gravedad variables y con una evolu-
cion generalmente monofédsica y autolimitada®®. Asi, se
distinguen varios tipos de SGB segin sus caracteristicas
inmunoldgicas, electrofisioldgicas y anatomopatoldgicas:
polirradiculopatia inflamatoria aguda desmielinizante, poli-
rradiculopatia inflamatoria aguda axonal motora y sensiti-
va y la polineuropatia axonal aguda motora!*">'%,
Clinicamente, el SGB se presenta habitualmente como
una debilidad progresiva que comienza en las piernas y
que asciende paulatinamente hasta alcanzar su nivel maxi-
mo en menos de un mes, para posteriormente mejo-
rar®". Sin embargo, los primeros sintomas pueden ser
muy variados e inespecificos, como puede ser dolor,
meningismo, cefalea, irritabilidad, somnolencia o ataxia, lo
que nos hace plantearnos distintos diagndsticos diferen-
ciales como encefalopatias agudas, neuropatias periféri-
cas, alteraciéon de la unidn neuromuscular, enfermedades
musculares, mielopatfas agudas...!** !¢,

La variante clinica mds conocida es el sindrome de
Miller-Fisher, caracterizado por la triada oftalmoplejia, ata-
xia y arreflexia-?. Ademds, en la edad pedidtrica se han

descrito diversas variantes inusuales: formas asimétricas,
sensitivas puras, autondmicas puras, pardlisis descenden-
tes, pardlisis faringocervicobraquial, saftatorias...!**'*',
Generalmente, la orientacién diagndstica correcta apare-
ce con el agravamiento de la sintomatologia de manera
progresiva, sobre todo a nivel de empeoramiento de la
marcha'" **2, Todo ello conlleva tener que realizar en
muchas ocasiones numerosas exploraciones complemen-
tarias hasta llegar al diagndstico definitivo de SGB™.

CASO CLiNICO

Nifia de 2 afios, sin antecedentes familiares ni personales
de interés, excepto un cuadro de faringoamigdalitis hace
I mes, que acude por inicio de debilidad de ambas extre-
midades superiores (EESS), a nivel de cintura escapular, de
aparente inicio brusco, no asociado a dolor. Afebril. Sin
antecedente traumdtico ni procesos infecciosos, vacuna-
ciones recientes, toma de farmacos, ingesta de alimentos
envasados o miel, contacto con animales o viajes recien-
tes.

Exploracién fisica

Se objetiva limitacion, con falta de fuerza, para la elevacién
de ambos brazos, pero manipula correctamente objetos
con ambas manos. Fuerza y tono de EEIll conservados,
marcha estable. Movilidad cervical conservada. No tras-
tornos deglutorios o dificuftad respiratoria ni debilidad de
otros grupos musculares. Pares craneales normales.
Articulaciones normales. Exploracion de los reflejos
osteotendinosos y fendmeno miotdnico en extremidades
superiores no valorable por falta de colaboracion de la
paciente. A las 48 horas comienza con debilidad de las
EEll, pero manteniendo deambulacién y objetivando arre-
flexia rotuliana y aquilea.

En dias posteriores la debilidad de las extremidades
fue en aumento, imposibilitando la manipulacién de obje-
tos, la bipedestacién y la deambulacién, pero sin presen-
tar signos de dificultad respiratoria ni trastornos degluto-
rios. Durante su ingreso se objetivan ademds cifras de
tensidn arterial elevadas para la edad: TAS 13 (>P95),
TAD 73 (>P95).

Pruebas complementarias

Hemograma, glucosa, iones, urea, creatinina, GOT, GPT,
CK; radiograffa de columna cervical y dorsal resultaron
normales.

Ante la sospecha de un SGB se realiza estudio citoquimi-
co de LCR (células: 5 leucocitos, proteinas: 67.5 mg/dl)
objetivando disociacidn albuminocitoldgica y el estudio
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electrofisiolégico pone de manifiesto una disminucion de
la velocidad de conduccién (patrén desmielinizante puro).

Otros exdmenes complementarios realizados: cultivo
de liquido cefalorraquideo negativo. Fondo de ojo nor-
mal. Anticuerpos antigangliésido, serologfas de virus respi-
ratorios y coprocultivos negativos. Cultivo de virus en
heces positivo a enterovirus no polio. Test de ureasa
(investigacién de Helicobacter pylori): positivo.

DiscusiON

El diagndstico del SGB es esencialmente clinico, aunque
debe cumplir unos criterios neurofisioldgicos. En la edad
pedidtrica estas alteraciones son iguales que en los adul-
tos pero, en las primeras etapas de la enfermedad, pue-
den resultar normales®?.

Sin embargo, el diagndstico precoz del SGB puede
presentar dificultades. En las primeras etapas de la enfer-
medad, las manifestaciones clinicas pueden ser muy diver-
sas y el valor de la pruebas complementarias iniciales limi-
tado, lo cual plantea dificultades importantes en la orien-
tacion inicial. Ademds, a edades mds precoces de la infan-
cia puede presentar variantes mds inusuales, lo que con-
lleva la realizacidon de multiples exdmenes complementa-
rios hasta llegar al diagndstico de certeza de SGB(*% 419,
El diagndstico es descriptivo y se basa en una constata-
cién de manifestaciones clinicas asociadas a los hallazgos
de los estudios electrofisioldgicos y a la disociacién albu-
minocitoldgica en el LCR si bien en etapas muy precoces
de la enfermedad pueden resultar normalest* .

La importancia del diagndstico precoz del SGB en un
paciente con paresia rdpidamente progresiva radica en
que el tratamiento con inmunoglobulinas o plasmaféresis
puede modificar la evolucién de la enfermedad y dismi-
nuir la morbimortalidad®?". El control de estos pacientes
con SGB debe ser estrecho por la posible rdpida progre-
sion de la sintomatologfa. El uso de la plasmaféresis v las
inmunoglobulinas es Util y mejoran los resultados del tra-
tamiento conservador, sin encontrar diferencias significati-
vas entre ambas. Sin embargo, dado que la plasmaféresis
tiene mayor riesgo de complicaciones, se recomienda
usar de inicio las inmunoglobulinas, dejando la plasmafé-
resis para casos de fracasos o recaidas® '*%2.

Se ha descrito que en la infancia el prondstico del
SGB es presumiblemente mejor que en adultos, con una
recuperacién total en el 90% de los casos pero la morta-
lidad alcanza el [-5%. En la actualidad, la cifra parece
haber descendido y con un porcentaje de secuelas, gene-
ralmente leves, de un 25%, y recuperacion motora relati-

vamente mds rdpida’-**'*?». Como en otras neuropatfas,
lo que marca la debilidad clinica definitiva es el grado de
lesidn axonal, no la intensidad de la desmielinizacién. Por
ello las formas con degeneracién axonal tienen peor pro-
ndstico que la forma cldsica desmielinizante; tardan mds
en recuperar la debilidad y pueden hacerlo de forma
incompleta® .

El SGB es una entidad con un comportamiento muy
peculiar. Expresa regularidades muy interesantes e irregu-
laridad que pudiera estar determinada por la influencia de
factores ambientales y genéticos®* .

En nuestro caso observamos una pardlisis descenden-
te progresiva, en la que la debilidad de EEIl fue la que nos
hizo sospechar en un SGB. Por ello, se inicia tratamiento
con inmunoglobulinas i.v. observando mejoria clinica pro-
gresiva a partir del segundo dia, pudiendo darse de alta
hospitalaria a los 9 dfas precisando administracién de ena-
lapril para control de su hipertensién arterial.

En controles posteriores se objetiva evolucién pro-
gresiva favorable hasta su total recuperacién en | mes
tras el alta, retirdndose el tratamiento con enalapril a las
pocas semanas sin presentar complicaciones.

Como conclusién, el SGB es una entidad compleja
por su gran variabilidad clinica que dificuta el diagndstico
precoz, sobre todo en la edad pediétrica, por la poca
especificidad de sus primeras manifestaciones y por las
formas de presentacién atipicas.

Por ello es importante, para poder sospecharlo, cono-
cer la existencia de las distintas variantes clinicas del SGB
y la posibilidad de poder presentarse a cualquier edad, y
asf iniciar el tratamiento lo antes posible para poder cam-
biar el curso evolutivo de la enfermedad. En nuestro caso
la sospecha diagndstica, a pesar de la edad de la nifia y la
presentacidn atipica descendente, conllevé el inicio pre-
coz del tratamiento y una buena evolucion clinica con
recuperacién completa en un mes.
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Diabetes tipo MODY como hallazgo
en paciente en tratamiento con GH

A. de Arriba, I.C. Cordeiro, P Sanz, Y. Aliaga, M.T.Valero, M. Mufioz, J. Martin-Calama

INTRODUCCION

La diabetes tipo MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young)
es un tipo de diabetes debida a un defecto primario en la funcién
de la célula beta, secundaria a mutacién de genes que intervienen
en la secrecidn de insulina; existen al menos 7 genes diferentes
alterados en distintos grupos étnicos. Su herencia es de tipo auto-
sémica dominante, apareciendo sus sintomas antes de los 25 afios
y frecuentemente en la nifiez o adolescencia, consistiendo en
hiperglucemias leves que no suelen tener tendencia a la cetosis.

CAsO cLiNIcO

Se presenta el caso de una nifia de 6 afios remitida a la con-
sulta de Endocrinologia Pedidtrica para estudio de talla baja;

Servicio de Pediatria. Hospital Obispo Polanco de Teruel

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2012; 42: 85]

como antecedentes personales Unicamente destaca el haber
sido un recién nacido PEG con 37 semanas de EG (peso RN
2.000 g, —2,35 SDS, longitud RN 45,5 cm, —1,32 SDS). Tras
estudio inicial se inicia tratamiento con hormona de creci-
miento con respuesta aceptable. En su evolucién se objetiva
tendencia a hiperglucemias asintomaticas, por lo que se reti-
ra temporalmente el tratamiento vy se realiza estudio; a pesar
de la retirada del tratamiento con GH, persisten hipergluce-
mias, sospechdndose la presencia de una diabetes tipo
MODY, que se confirma con estudio genético en el que se
objetiva mutacidn en el exdén 6 de la glucoquinasa en hetero-
cigosis, habiendo sido transmitido por via paterna. La pacien-
te ha proseguido tratamiento con GH y se ha realizado con-
sejo genético a la familia.

Anomalias de la fosa sacra en recién nacidos:
a proposito de dos casos

E. Aurensanz, A. Miralles, C. Garcfa-Lasheras, P Ventura, G. Rodriguez, E. Mufioz

INTRODUCCION

Las anomalfas de la fosa sacra pueden estar asociadas a disrafis-
mos espinales ocultos, definidos como defectos del cierre del
tubo neural cubiertos por piel. Ante la deteccidén de alguna de
estas anomalias es fundamental descartar la existencia de alte-
raciones medulares.

OBJETIVOS

El objetivo de la presentacién es aprender a reconocer los dis-
tintos marcadores cutdneos que con mayor frecuencia se aso-
cian a disrafismo espinal oculto y que, por lo tanto, nos obligan
a descartarlo.

PACIENTES Y METODOS

Se presentan dos casos de recién nacidos con anomalias de la
fosa sacra. El primero de ellos trata sobre un nifio al que se
detecta un apéndice sacrococcigeo. El segundo caso trata de un
vardn que presenta una fosa lumbar a mds de 2,5 cm del mar-
gen anal y otra fosa de menor tamafio sacrococcigea.

Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa de Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2012; 42: 85]

RESULTADOS

En el primer caso la anomalia de la fosa sacra no se asocié a
disrafismo, tratdndose de un apéndice sacroccigeo extrarra-
quideo de componente graso. En el segundo caso se detectd
la existencia de un lipoma intrarraquideo diagnosticado
mediante RNM.

CONCLUSIONES

Los disrafismos espinales ocultos aparecen hasta en un 5%
de los recién nacidos. Es imprescindible su deteccién precoz
para evitar complicaciones neuroldgicas posteriores. En la
mayorfa de los casos estos disrafismos se asocian a unos
marcadores cutdneos de alta sospecha. Ante la presencia de
uno de estos marcadores habrd que realizar pruebas de ima-
gen para descartar esta patologia. En caso de detectar algu-
na anomalfa medular habrd que establecer medidas profildc-
ticas y/o terapéuticas para evitar lesiones neuroldgicas irre-
parables.
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Osteomielitis crénica multifocal recurrente:

a proposito de un caso

L. Murillo, E.M. Peralta, E. Romeo, |. Pastor

INTRODUCCION

Caso clinico referente a una paciente que consulta repetida-
mente por dolor de larga evolucién en ambas rodillas y tobillo
derecho sin traumatismo previo, acompafado de febricula.

OBJETIVOS

El objetivo de esta comunicacién es presentar el caso clinico
de una paciente vista en nuestro centro con el diagndstico de
Osteomielitis Crénica Multifocal Recurrente.

PACIENTES Y METODOS

Se revisa de forma retrospectiva la historia clinica de una nifia
de I'l afios en estudio por dolores dseos recurrentes en distin-
tas localizaciones, acompafiados en ocasiones de febricula. Se
realiza una busqueda bibliogrédfica sobre la patogénesis de la

Hospital Infantil Universitario Miguel Servet de Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2012; 42: 86]

Osteomielitis Crdnica Multifocal Recurrente, asi como de las
nuevas actuaciones en el tratamiento de esta enfermedad reu-
matoldgica.

RESULTADOS

Dadas las caracteristicas de las lesiones en las pruebas de ima-
gen realizadas, y el no aislamiento de ninglin microorganismo en
serologfas, hemocultivos y coprocultivos realizados, se sugiere el
diagndstico de Osteomielitis Crdnica Multifocal Recurrente.

CONCLUSIONES

La patogénesis de la Osteomielitis Croénica Multifocal
Recurrente se cree relacionada con un aumento en la expresién
de la Interleukina-1, cuyo bloqueo mediante el uso de antago-
nistas del receptor de esta parece ser un punto clave en el tra-
tamiento de dicha entidad.

Diagndstico postnatal de cardiopatia congénita

en paciente asintomatica

C. Garcfa-Lasheras, E. Aurensanz, A. Ayerza, |. Ruiz, O. Bueno, P Samper, PVentura

Servicio de Pediatria. Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa de Zaragoza

INTRODUCCION

El sindrome de Down o trisomia 2| es la alteraciéon cromosé-
mica mas frecuente en el ser humano. Entre un 40-60% de los
casos se asocia a cardiopatia congénita, principal causa de mor-
talidad en los dos primeros afios de vida y que condiciona el
prondstico a largo plazo. Aunque clinicamente no se constate
un soplo cardiaco, se recomienda descartar la existencia de car-
diopatfa en estos pacientes.

CAso cLiNIco

Recién nacida producto de un embarazo gemelar con ecogra-
fias prenatales normales. En la exploracidn se evidencia hipoto-
nia y fenotipo compatible con sindrome de Down. No soplos.
No signos de insuficiencia cardiaca.

Se realiza electrocardiograma donde destaca eje desviado a
la izquierda y signos de predominio derecho. En radiografia de

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2012; 42: 86]

tdrax se evidencia hiperaflujo pulmonar y cardiomegalia. Se rea-
liza ecocardiograma donde se confirma la existencia de un canal
atrio-ventricular transicional balanceado. A los 7 dfas de vida la
paciente precisa tratamiento médico por sintomas de insufi-
ciencia cardiaca. Actualmente estd en seguimiento a la espera de
intervencién quirdrgica.

COMENTARIOS

El canal auriculo-ventricular es una cardiopatia congénita poco
frecuente (aproximadamente el 3% de las malformaciones
cardiacas). Tipicamente se asocia con el sindrome de Down.
Estos pacientes tienen mayor riesgo de hipertensién pulmo-
nar, lo que unido a su cardiopatfa condiciona un peor pronds-
tico en estos nifios. Es importante, por tanto, un diagndstico vy
tratamiento precoz para evitar posibles complicaciones a
largo plazo.
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Mas que una hernia inguinal incarcerada

R. Ferndndez-Atudn, P Burgués, A. Gonzdlez-Esgueda, B. Estors, M. Ruiz, . Elfas

Servicio de Cirugia Pediatrica. Hospital Universitario Miguel Servet de Zaragoza

INTRODUCCION

La fusidn esplenogonadal tiene escasa incidencia aunque debe
formar parte del diagndstico diferencial de toda hernia inguinal
incarcerada.

CAso cLiNIcO

Paciente de 2 afios con antecedente de diagndstico neonatal
de varicocele izquierdo, vacunacién adecuada para la edad.
Acude a urgencias con historia de dolor testicular izquierdo inten-
so de 24 horas de evolucién acompafiado de fiebre de 39,5 gra-
dos. No vémitos, no sintomas catarrales, no distensién o dolor
abdominal. Al examen fisico presenta testiculo derecho normal.
Testiculo izquierdo en bolsa, escroto eritematoso, canal inguinal
engrosado con palpacién de masa dolorosa en polo escrotal
superior. Resto de examen por aparatos normal. Diagndstico
clinico de hernia inguinal incarcerada. Se realizan maniobras de
reduccién no satisfactorias, se solicita ecografia que informa

o 7 °

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2012; 42: 87]

de contenido sdlido en canal inguinal con ausencia de asas intes-
tinales y cambios inflamatorios por efecto masa sobre testiculo
ipsilateral. Se decide exploracién quirdrgica urgente por medio de
inguinotomfa izquierda encontrando masa sélida de bordes lisos,
fusionada con testiculo en su polo superior con aspecto de bazo.
Se realiza separacién de estructuras y herniorrafia con técnica de
Ferguson. El paciente se recupera satisfactoriamente.

Estudios de imagen postquirdrgicas confirman la fusion
esplenogonadal continua con malformacién de bazo con forma
alargada descendiendo por la gotiera parieto cdlica izquierda
hasta alcanzar canal inguinal.

CONCLUSION

La fusidn esplenogonadal es una malformacién congénita
extremadamente rara, cuyo diagndstico habitualmente es
intraoperatorio ante un paciente con clinica de hernia inguinal
incarcerada.

Malnutricién, inmigracion, ;y algo mas!?

E. Aguilar, A. Ascaso, L. Escartin, J. Sierra, N. Garcfa, A. Ldzaro

INTRODUCCION

La llegada de nifios inmigrantes a nuestras consultas supone un
reto en su atencidn, resaltamos la importancia de una actuacién
sistematizada para intentar conseguir un nivel de salud similar al
del resto de nuestros pacientes.

CAso cLiNIco

Acude a nuestra consulta una nifia de 2 afios y 9 meses proce-
dente de Pakistan, primera visita tras 6 meses viviendo en
Espafia. Llama la atencién su aspecto desnutrido y distensién
abdominal. Peso 10,6 kg (<P3),talla 91 cm (P25) e IMC de 12,8.
Malnutricidn a pesar de su estancia de 6 meses en nuestro pais.

Se aplica protocolo de acogida de nifio inmigrante, hallan-
dose los siguientes resultados: Hb 9,3 g/dl, hematies 557
mill/mm?, VCM 54,2 fl, indice de Mentzer 9,73 (>12 orienta
hacia ferropenia, <I | orienta hacia talasemia minor), TSH 7,36
microU/ml, T4 libre 1,14 ng/dl, ferritina por debajo del limite de

Centro de Salud «Delicias Sur» de Zaragoza

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2012; 42: 87]

sensibilidad. Marcadores celiaquia positivos (Ac antitransglutami-
nasa >100 U/mL). Con la sospecha de enfermedad celiaca,
hipotiroidismo subclinico, ferropenia y talasemia minor se ingre-
sa en Pediatrfa del Hospital Clinico Universitario, para comple-
tar estudio.

Se realizé biopsia intestinal: Diagndstico compatible con
enfermedad celiaca, clasificacion histoldgica tipo llla de Marsh.
Inmunologia HLA Locus DQ?2. Se confirman los otros diagnds-
ticos.

DiscUsION

Ante la presencia de una desnutricidon en un nifio inmigrante,
con falta de crecimiento recuperador en los meses consecuti-
vos a su llegada, se debe plantear un diagndstico diferencial que
incluya, entre otras, una posible enfermedad celiaca, situacién
clinica poco frecuente en etnias no caucdsicas salvo en pobla-
ciones saharauis. La aplicaciéon de un protocolo proporciona
una mejor asistencia a estos nifios.
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Disefio de una estrategia que potencie el uso
prudente y mejore la prescripcién
de antibidticos en pediatria de atencion primaria

P Lalana Josa®, B. Laclaustra Mendizdbal®, M. Aza Pascual®, C. Carcas de Benavides®, M. Lallana Alvarez®, B. Pina Gadea®

O Pediatra Atencion Primaria. Centro de Salud Oliver de Zaragoza. @ Pediatra Atencién Primaria. Centro de Salud Casetas de Zaragoza

® Farmacéutica Atencion Primaria. Sector Zaragoza Il

“ Farmacéutica. Servicio de Seguridad Alimentaria, Salud Ambiental y Coordinacion. Direccion Gral. Salud Pablica de Zaragoza

INTRODUCCION

La resistencia a antibidticos es un problema particular-
mente importante en pediatria porque en los primeros
afios de vida se concentran la mayorfa de las infecciones
respiratorias viricas y bacterianas, algunos de estos patd-
genos bacterianos presentan elevadas tasas de resisten-
cias y porque los primeros afios de vida es cuando mayor
exposicidon a antibidticos se produce!?.

Con este programa de intervencién se pretende
motivar al pediatra de Atencidn Primaria (AP) a realizar
un uso racional y prudente de los antibidticos y que el
cambio que se produzca se incorpore como rutina a su
ejercicio diario, cambie en la calidad y cantidad su pres-
cripcion de antibidticos, mejore sus habilidades comuni-
cativas con los padres, aumente la seguridad de sus
pacientes y que todo ello se perpetde en el tiempo.

Se formard al pediatra en uso racional de antibidticos,
dispondrd en consulta gufas de prdctica clinica y protoco-
los basados en la evidencia relacionados con el tema, se
fomentard la dosificacion correcta mediante una guia de
dosificacion en pediatria y se desarrollard una campafia
informativa sobre la utilizacién de antibidticos a la pobla-
cion general®?,

MATERIAL Y METODO

Se envié correo electrdnico a todos los pediatras de los
sectores Zaragoza 2 y 3 explicdndoles en qué consistfa el
proyecto e invitdndoles a participar en el mismo.

Paralelamente se recopilé material de apoyo (gufas de
prdctica clinica, articulos de interés, protocolos, material
divulgativo para padres) para aportar a los pediatras que
desearan participar y se facilitd el disponer de test rdpido
de deteccidn de streptococo en faringe en las consultas.

® Farmacéutica. Atencion Primaria. Sector Zaragoza Il

[Bol Pediatr Arag Rioj Sor, 2012; 42: 88-89]

Se impartié una charla-taller sobre uso racional de
antibidticos en las infecciones pedidtricas mds frecuentes
en Atencion Primaria.

Tras un perfodo de observacion de 3 meses (febrero
a abril de 2012) se extrajeron datos de consumo de anti-
bidticos durante este perfodo tanto del grupo partici-
pante como del no participante y consumo en ambos
grupos durante el mismo periodo (febrero a abril) del
afio anterior (201 1).

RESULTADOS

Del total de pediatras (n=89) se ofrecieron a participar
39. La edad media de los participantes fue 52,95 afios y
con una media de afios de ejercicio de 24,6 afios. Fueron
10 hombres y 29 mujeres y de ellos 31 trabajaban en
centros de salud urbanos y 8 rurales.

Para expresar el consumo de antibidticos se utilizaron
2 medidas extraidas del gasto por receta:

—La Dosis Diaria Definida (DDD): Unidad técnica de
medida y comparacion que equivale a la dosis media
diaria de mantenimiento cuando se utiliza en su indi-
cacién principal, por una via de administracion deter-
minada, expresada en cantidad de principio activo.

—La Dosis Diaria Definida (DDD)/1.000 hab./dfa
(DHD): Es el parametro usado para comparar con-
sumos en DDD de diferentes dmbitos geogréficos
(Pais, Area de Salud, Centro de Salud, médico, etc.) y
temporales®®.

Las DHD totales durante los 3 meses de observacion
en el afo 2012 fueron de 13,92 en el grupo de inter-
vencién (Gl) y de 15,78 en el grupo de control (GC).
Comparando en ambos grupos con el mismo perfodo de
2011, las DHD totales en el GC fueron 19,64 y en el Gl

P Lalana Josa, B. Laclaustra Mendizdbal, M. Aza Pascual, C. Carcas de Benavides, M. Lallana Alvarez, B. Pina Gadea
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Tabla I. Diferencias en el consumo de antibidticos entre los grupos estudiados.

DHD DHD DHD DHD
Descensos en % Penicilinas Amoxi-Clav Macrolidos Cefalosporinas
Grupo Control 16,87 29,28 25,29 25,75
Grupo Intervencion 19,88 39,26 38,03 34,98
DHD: Dosis diaria definida/1.000 habitantes/dia.  Amoxi-Clav: Amoxicilina-Clavuldnico.

fueron 18,41. Por lo tanto el consumo de antibidticos dis-
minuyd en los dos grupos, en mayor medida en el Gl
(4,55 DHD=24,6%) que en el GC (3,2 DHD=16,7%).

Esta disminucion se atribuye a un descenso de las
DDD de todos los subgrupos terapéuticos observéndo-
se mds en el Gl con respecto al GC (tabla I).

Dentro de las penicilinas en el Gl el descenso se atri-
buye fundamentalmente a amoxicilina clavuldnico, mien-
tras que en el GC el descenso se debe tanto a amoxicili-
na como a amoxicilina clavuldnico.

BIBLIOGRAFIA
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Las cefalosporinas de 1.2 y 2.2 generacién disminuye-
ron en los dos grupos, en menor medida en el Gl, mien-
tras que las cefalosporinas de 3.% disminuyeron en el Gl
pero aumentaron en el GC.

CONCLUSION

La puesta en marcha de una estrategia para la utilizacién
racional de los antibidticos conlleva la disminucidn en la
cantidad y la mejora en la calidad de la prescripcién de
los pediatras participantes en el proyecto.

4.Herndndez-Merino A. Uso prudente de antibidticos: pro-
puestas de mejora en pediatria comunitaria. Enferm Infecc
Microbiol Clin 2010; 28(supl 4): 23-27.

5. Casani Martineza C, et al. Encuesta sobre el uso racional de
antibidticos en atencién primaria. An Pediatr 2003; 58(1):
[0-16.

6. Documento de consenso sobre la utilizacién de antibidticos
en atencién primaria. Disponible en
http://www.aepap.org/pdf/docantibioticos.pdf
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