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La Junta Directiva de nuestra Socie-
dad, en su última reunión celebrada en
abril pasado en la ciudad de Toledo, con
motivo de la II Reunión Conjunta con la
Sociedad de Pediatría de Madrid y Cas-
tilla la Mancha, tomó el acuerdo de
nombrar directora del Boletín de Pe-
diatría a la profesora Mª José Lozano de
la Torre. Nuestra actual vicepresidenta
por Cantabria, sustituye al profesor Al-
fredo Blanco Quirós, que ha venido sien-
do su director durante la última época
de nuestra revista. Con este nombra-
miento, la Junta Directiva ha atendido
la reiterada petición del profesor Blan-
co, solicitando su relevo al considerar
sobradamente cumplida una etapa más
de la revista.

Con este número nuestro Boletín de
Pediatría inicia una nueva época. Atrás
quedan 158 números recogidos en 36
volúmenes editados en su totalidad en
Salamanca por Gráficas Europa y dis-
tribuidos por Garsi S.A. Esta circuns-
tancia justifica que volvamos la vista
atrás para dar a conocer a los pediatras
más jóvenes de nuestra Sociedad la ya
larga y fructífera trayectoria del Boletín.
Fundado en 1960 por el profesor Ernes-
to Sánchez Villares, que fue además su

primer director, el entonces denomina-
do Boletín de la Sociedad Castellano As-
tur Leonesa de Pediatría recogía las ac-
tividades científicas de la SCALP cuan-
do nuestra Sociedad la integraban unos
110 socios. Una gran parte de la obra del
maestro Sánchez Villares y de su escuela
ha quedado recogida en los 86 primeros
números del Boletín editados durante
los 18 años transcurridos desde su fun-
dación, permaneciendo así como testi-
monio del importante papel que jugó en
aquellos años el “Boletín de la SCALP”
como coloquialmente se le llamaba.

A esta primera etapa siguió otra de
consolidación en la que la revista estu-
vo ligada a Asturias, bajo la dirección
del profesor Manuel Crespo Hernández,
que permaneció en el cargo hasta di-
ciembre de 1984, al cumplir el Boletín
sus primeros 25 años de existencia. Ra-
zones de cercanía no me han de impe-
dir reconocer, como anteriormente lo hi-
ciera D. Ernesto en este mismo lugar, la
deuda contraída por nuestra Sociedad
con Manuel Crespo, quien se halla ínti-
mamente unido a la vida del Boletín
desde sus inicios y que literalmente “se
volcó” con nuestra revista durante el
tiempo en que fue su director. Durante

este periodo, Crespo consiguió recoger
en el Boletín de la SCALP gran parte de
la producción científica de los Servicios
de Pediatría de los nuevos hospitales de
la red del Insalud y de las cátedras de
Pediatría de las cuatro universidades de
nuestro entorno. Su análisis resulta im-
prescindible para seguir la evolución
profesional de numerosos pediatras de
nuestra Sociedad.

Los últimos doce años de nuestra re-
vista se hallan íntimamente ligados a la
figura del profesor Alfredo Blanco, al
que le ha correspondido ejercer la di-
rección en condiciones muy adversas
para las publicaciones pediátricas de
ámbito regional, no sólo por los proble-
mas económicos que la supervivencia
de la revista ha supuesto para la 
SCCALP, sino también por la, en oca-
siones, acuciante falta de originales (po-
siblemente debido, en parte, a una ma-
yor calidad de la producción científica
de los colegas de nuestro ámbito geo-
gráfico que no han dudado en enviar
sus trabajos a revistas con un mayor ín-
dice de impacto y, por qué no decirlo,
al equivocado criterio de las autorida-
des sanitarias que han optado por de-
negar cualquier tipo de puntuación pro-
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fesional a los artículos publicados en re-
vistas de ámbito regional como el Bole-
tín). Alfredo Blanco, con un tesón fuera
de lo común y una entrega incondicio-
nal a la dirección de la revista, ha sabi-
do enfrentarse a las dificultades de es-
tos últimos años, que llegaron incluso a
amenazar la estabilidad del Boletín, 
ha conseguido completar su volumen 
XXXVI y ha logrado un acuerdo satis-
factorio con Ediciones Ergon S.A., que
ha permitido que el Boletín llegue a
nuestras manos en las condiciones de
calidad de impresión que todos estamos
comprobando. En nombre de nuestra
Sociedad quiero transmitir al profesor
Blanco y a los componentes de su equi-
po editorial nuestra gratitud y sincero
reconocimiento por su desinteresada la-
bor al frente del Boletín.

A la hora del relevo, la Junta Direc-
tiva ha tenido en cuenta que con el nom-
bramiento de Mª José Lozano se com-
pleta la deseable rotación de la dirección
del Boletín por las diferentes Comuni-
dades Autónomas que componen nues-
tra Sociedad de Pediatría, tras su paso
por Asturias y Castilla y León. Por otra
parte, ha valorado la labor desarrollada
por la profesora Lozano en nuestra So-
ciedad, en la que ocupa la vicepresiden-
cia por Cantabria y la Dirección del Pro-
grama de Formación Continuada. De su
dilatada experiencia en empresas edito-

riales dan fe la esmerada edición de los
Cursos de Atención Primaria que orga-
niza cada año la cátedra de Pediatría de
la Universidad de Cantabria, bajo la di-
rección del profesor Miguel García Fuen-
tes y que este año llega a su 15ª edición.
Ella ha sabido elegir un equipo editorial
joven, dinámico, representativo de nues-
tra Sociedad y con experiencia en la re-
dacción y valoración de trabajos cientí-
ficos. Estamos seguros que la profesora
Lozano sabrá transmitir a su equipo las
directrices que le han sido sugeridas por
la Junta Directiva para esta nueva etapa:
conseguir que el Boletín siga siendo 
la actividad más emblemática de la 
SCCALP, manteniendo la orientación
que siempre tuvo, divulgar la actividad
científica de nuestra Sociedad de Pedia-
tría y facilitar la formación continuada
de nuestros asociados.

Agradecemos al nuevo equipo edi-
torial que haya asumido sin reservas es-
ta nueva responsabilidad que les exige
la SCCALP y al mismo tiempo les ase-
guramos que contarán con la ayuda in-
condicional de todos los miembros  de
esta Sociedad Científica. ¡Mucha suerte
en esta nueva andadura que ahora se
inicia!

Desde estas páginas hacemos una
llamada a todos nuestros asociados pa-
ra que sigan remitiendo sus colabora-
ciones científicas al renovado Boletín de

Pediatría que seguirá recogiendo cual-
quier tipo de actividad profesional que
tenga lugar en el ámbito territorial de la
SCCALP.

Coincide la salida del primer nú-
mero del Boletín de esta su nueva épo-
ca, con la integración de la SCCALP en
la red Internet (http://www.las.es/
sccalp), como lo han hecho anterior-
mente otras Sociedades Científicas del
ámbito de la Pediatría tanto nacionales
(Asociación Española de Pediatría, So-
ciedad Catalana de Pediatría, Sociedad
Vasco-Navarra de Pediatría, etc.) como
extranjeras (Academia Americana de Pe-
diatría, Sociedad Francesa de Pediatría,
etc.). A nuestro juicio esta incorporación
permitirá facilitar a nuestros más de 700
asociados y demás usuarios de la red,
información puntual de nuestras acti-
vidades científicas y de formación con-
tinuada y dar a conocer nuestra Socie-
dad dentro y fuera de nuestro país, con
rapidez, seguridad y economía. Sirvan
estas páginas de invitación a participar
en la definitiva configuración de la pá-
gina web que, con la diligencia que le
caracteriza, ha iniciado el Dr. Gonzalo
Solís Sánchez. Estamos seguros que con
la colaboración de nuestros asociados
conseguiremos llevar a buen puerto es-
te ambicioso proyecto.

Oviedo, Junio 1997
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I. INTRODUCCIÓN

La observación clínica de familias
con casos de retraso mental que pre-
dominaba en varones, sirvió de pista
para describir una nueva anomalía he-
reditaria ligada al cromosoma X. El sín-
drome X frágil fue descrito en 1943(1).
Las aportaciones de Lubs(2) y otros au-
tores(3,4) permitieron reunir una serie de
datos que, junto a los de otros(5), con-
dujeron a definir el denominado sín-
drome del cromosoma X frágil. Esta si-
tuación constituye la causa más fre-
cuente de retraso mental familiar y la
segunda causa genética más frecuen-
te de retraso mental después del sín-
drome de Down(6,7). En nuestro medio,
el síndrome del cromosoma X frágil
afecta al 3,7% de los varones con retra-
so mental(8). 

Entre las más de 70 entidades que
cursan con retraso mental de causa ge-
nética y ligadas al cromosoma X(9), el
síndrome del cromosoma X frágil es el
más importante(10), con una presenta-
ción de 1/1.000-1.200 varones y una
mujer cada 2.500 (30% de las mujeres
transmisoras)(11,12,13). La frecuencia de
portador pueder llegar a ser de uno en

350 personas(14). Se estima que el sín-
drome X frágil puede representar el
40% de los retrasos mentales ligados
a X, lo que quiere decir que hay, al me-
nos, otro 60% de pacientes con otros
síndromes que se asocian a retraso
mental y cuya causa reside en otros ge-
nes localizados en el cromosoma X(15).
La falta de un marcador específico pa-
ra estos síndromes, hace indispensable
efectuar en las familias que reúnen con-
diciones adecuadas (número suficien-
te de pacientes y portadoras) el estudio
de ligamiento genético que permitirá
la localización (mapado) en el cromo-
soma X del gen responsable de estos
síndromes. Sólo de esta forma se po-
drían definir los marcadores genéticos
más próximos (ligados) al gen y que
harían factible el diagnóstico de porta-
doras sanas y el diagnóstico prenatal
de la familia sometida al estudio de li-
gamiento. En los últimos años más de
17 de estas entidades han sido locali-
zadas a lo largo del cromosoma X me-
diante estudio de ligamiento genéti-
co(16); estos estudios han demostrado
que síndromes con fenotipo similar, en
realidad son debidos a mutaciones en
genes diferentes, que se localizan en

distintos “loci” en el cromosoma X, lo
que se conoce como variabilidad de lo-
ci(17). Además otros síndromes de ex-
presión clínica diferente pueden rela-
cionarse con distintas mutaciones en el
mismo gen (variabilidad alélica)(18).

II. CUADRO CLÍNICO

El diagnóstico basado en la expre-
sión clínica es difícil por la naturaleza
inespecífica de muchos de los signos
de esta entidad y por el fenotipo cam-
biante con la edad(19). En los varones jó-
venes la primera manifestación es, en
general, un retraso en la adquisición
del lenguaje(20). Suelen ser pacientes con
dificultades en el aprendizaje(21) que se
puede acompañar de manifestaciones
de hiperactividad, inquietud,incluso
agresividad o comportamiento autísti-
co(22,23,24), aunque en la literatura se se-
ñala que sólo el 2-3 % de los autistas se
asocian con X frágil(25) -lo que algunos(26)

han llamado síndrome Autismo Frágil
X (AFRA X); los niños autistas sin X frá-
gil presentan más trastornos sociales y
simbólicos, mientras en los niños X frá-
gil con trastornos similo-autistas pre-
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dominan los trastornos de la comuni-
cación (por ejemplo lenguaje repetiti-
vo)(27). La posibilidad de una asociación
entre X frágil e hiperactividad es cues-
tionada, con autores que describen es-
ta concurrencia(28) mientras que otros
la niegan(29); presentan también defec-
tos de atención, ansiedad y conducta
(mordeduras de manos, facilidad para
la distracción, actitud defensiva, habla
perseverante).

Algunos estudios sugieren una ten-
dencia a la asociación de síndrome X
frágil y epilepsia rolándica(30); las crisis
se presentan en un 20% de los varones
y suelen presentarse en la infancia tem-
prana como episodios de mirada fija,
crisis aquinéticas, parciales complejas
o generalizadas tónico-clónicas. Suelen
se esporádicas y responden bien a la te-
rapéutica convencional como la carba-
mazepina.

Las características morfológicas
pueden orientar al diagnóstico, pero su
aparición a menudo es tardía (son más
destacados después de la pubertad) co-
mo sucede con la dismorfia facial, con
pabellones auriculares grandes y des-
pegados o la macroorquía (ésta es es-
pecialmente postpuberal), y no son es-
pecíficas ni aparecen en todos los pa-
cientes (especialmente no se observan
las alteraciones faciales en las mujeres);
ocasionalmente se observa un aumen-
to del tamaño del pene, sin que se des-
criban alteraciones del comportamien-
to sexual(31). 

En algunos pacientes se han referi-
do trastornos de la refracción(32). Tam-
bién se ha recogido la presencia de hi-
potonía, hiperextensibilidad de los de-
dos de la mano, pies planos, escoliosis,

estrabismo y prolapso de válvula mi-
tral(33).

Los estudios de RNM encefálica
muestran una clara disminución del
vermis cerebeloso (quizá por hipopla-
sia y no por atrofia), sobre todo poste-
rior, con un 4º ventrículo agrandado
tanto en hombres como en mujeres(34),
hallazgo cuyo interés se ha visto real-
zado por la observación de que los pa-
cientes autistas no X frágil tienen un
neocerebelo pequeño.

Los varones suelen mostrar un re-
traso mental moderado o profundo, pe-
ro a veces su psiquismo está en límites
normales.

Las mujeres afectadas pueden ser
físicamente normales o tener rasgos fa-
ciales levemente anormales como cara
alargada, frente amplia, pabellones au-
riculares llamativos. De forma global
la mujer afectada tiende a mostrar con
mayor frecuencia que los varones, re-
traso intelectual leve, aunque se cono-
cen mujeres con retraso medio e inclu-
so profundo. Muestran problemas de
conducta como hiperactividad, mor-
deduras en las manos, facilidad para
distraerse, timidez, así como una ma-
yor incidencia de depresión y signos
esquizoides(35).

III. GENÉTICA

El síndrome X frágil se hereda co-
mo una alteración mendeliana domi-
nante ligada al cromosoma X(36), con pe-
netrancia incompleta y expresión va-
riable. La mayoría de los varones que
heredan la mutación están afectados;
sin embargo, en el 20% el gen es no-pe-

netrante, su aspecto físico y su inteli-
gencia son normales, pero son porta-
dores del trastorno (varones normales
transmisores). De las mujeres que he-
redan la mutación, el 30% tiene algún
grado de afectación mental, pero no tie-
nen manifestaciones dismórficas espe-
cíficas; el 70% de las mujeres portado-
ras que son normales desde el punto de
vista intelectual pueden no tener signos
externos que hagan sospechar el riesgo
de tener un hijo retrasado y es frecuen-
te que sólo después del nacimiento de
un segundo hijo con dificultades de
aprendizaje cuando se comience a sos-
pechar una causa genética. 

El análisis por segregación de-
muestra que el peligro de retraso men-
tal en hermanos de varones transmi-
sores es del 18%, en tanto que es del
74% en los nietos por línea materna de
estos varones transmisores. El que los
nietos de varones transmisores tengan
mayor probabilidad de sufrir el sín-
drome que los hermanos de dichas per-
sonas se conoce como “paradoja Sher-
man” y se explica por el hecho de que
los alelos mutantes tienden a aumen-
tar de tamaño en las meiosis maternas,
y por tanto en las generaciones sucesi-
vas.

Su locus génico coincide con el pun-
to frágil folato-dependiente Xq 27.3
(FRAX-A)(2,37,38).

Hasta 1991 (año de la identificación
del gen) el único medio diagnóstico era
el estudio citogenético, visualizando el
FRAX-A en metafases de linfocitos cul-
tivados en medio pobre en ácido fóli-
co(39). Este método es laborioso y poco
eficaz para detectar portadores/as sa-
nos/as, debido a la baja (a veces nula)
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expresividad del FRAX-A. Por otra par-
te, alrededor del 20% de los varones
portadores no presenta evidencia clí-
nica ni citogenética de síndrome X frá-
gil (varones normales transmisores,
identificados en tanto que son abuelos
de niños afectos); en cuanto a las mu-
jeres portadoras, sólo el 50% presenta
algún tipo de déficit intelectual, que,
sin embargo, no aparece en las hijas de
varones transmisores normales (ellas
son portadoras obligadas por haber re-
cibido el X mutado de su padre).

La identificación del gen del sín-
drome X frágil, llamado FMR-1 (Fragi-
le X Mental Retardation 1) supuso un
importante avance en el diagnóstico de
familias afectas. Esparcidos en una re-
gión del genoma de 80 kb, los exones
del gen FMR-1 codifican para RNA
mensajero de 4,8 kb presente en una
gran variedad de tejidos, y especial-
mente en la placenta, cerebro y linfoci-
tos de individuos sanos y portadores,
pero ausente en los linfocitos de indi-
viduos enfermos.

La base molecular del síndrome X
frágil es la expansión anómala de un
trinucleótido repetitivo (CGG) (o sea,
la amplificación anormal de una se-
cuencia repetitiva CGG) en un lugar
previo al gen FMR-1 (el cual no suele
presentar ninguna mutación), que cons-
tituye una isla CpG, estructura fre-
cuentemente relacionada con la regu-
lación de los niveles de expresión de
los genes situados a continuación(40).
Esta expansión provoca de alguna ma-
nera la metilación de la isla CpG si-
tuada a 5´ del primer codón del gen.
Cuando el número de repeticiones es
superior a 200, la metilación es com-

pleta y condiciona la ausencia de ex-
presión del gen FMR-1 y con ello el blo-
queo de la síntesis de la proteína. 

En la población normal la secuen-
cia de trinucleótidos (repeticiones) va-
ría entre 7-50. Los varones enfermos
presentan una repetición (expansión)
que es siempre superior a 230 trinu-
cleótidos y, generalmente, excede los
500 (Mutación completa); las mujeres
afectadas tienen entre 500-5.000 repe-
ticiones. Los varones normales trans-
misores y las mujeres portadoras sue-
len tener entre 50-200 tripletes (Premu-
tación)(41) (que como señalamos, no sue-
le asociarse a manifestaciones clínicas,
aunque es muy inestable en la meiosis
femenina, y puede expandirse hacia
mutaciones completas con más 200 re-
peticiones en las generaciones sucesi-
vas cuando se transmite por vía ma-
terna). Algunos autores han introduci-
do el término de Promutación para de-
signar los casos con 40-60 trinucleóti-
dos, ya que los alelos de este tamaño
presentan, al menos “in vitro”, una cier-
ta inestabilidad mitótica y meiótica, con
tendencia a aumentar de tamaño.

Así pues, la premutación es inesta-
ble y puede expandirse a mutación
completa, particularmente tras su pa-
so por mujeres en sucesivas genera-
ciones, resultando además metilados
(zona CpG) cuando alcanza las 600 ba-
ses de tamaño. Son estos fragmentos
metilados los que definen la mutación
X frágil; esta metilación anormal no se
evidencia en el varón normal transmi-
sor, por lo que este método no es útil
para su detección(42).

El riesgo de expansión de una pre-
mutación materna en la siguiente ge-

neración aumenta exponencialmente
cuando el número de tripletes está en-
tre 65-100(43). Este fenómeno se conocía
antes del descubrimiento del gen
(FMR-1) como paradoja de Sherman (a
la que ya nos hemos referido anterior-
mente), la cual definía el aumento en
el número y proporción de individuos
con retraso mental en sucesivas gene-
raciones de familias con síndrome X
frágil, y que en otras enfermedades,co-
mo la distrofia miotónica, se conocía
como Anticipación.

Curiosamente la premutación só-
lo se convierte en mutación completa
cuando se transmite por vía materna
(como ya hemos señalado antes) y nun-
ca lo hace cuando es transmitida por
vía paterna (varón transmisor normal);
se ha confirmado que la mutación com-
pleta está ausente en la línea germinal
de varones afectos de síndrome X frá-
gil cuyos espermatozoides portaban
únicamente la premutación, no ha-
biéndose descrito casos de mutaciones
espontáneas en este síndrome(10).

Se han descrito pacientes con feno-
tipo X frágil sin expresión citogenética
de X frágil, ni amplificación repetitiva
anomal CGG ni hipermetilación de la
zona CpG, pero que presentan una de-
leción de todo o parte del locus FMR-1
o una mutación puntual FMR-1(44). Las
islas CpG con frecuencia regulan, en
función de que estén o no metilados, un
grupo de genes colocados a continua-
ción; sin embargo, el hecho de que exis-
tan individuos con fenotipo X frágil y
mutaciones en FMR-1 sin ampliación ni
metilación de la tripleta CGG, confirma
que este gen es el responsable único y
último del síndrome. 
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La función del gen FMR-1 no está
todavía bien precisada. Se sabe que exis-
te una correlación entre el grado de
afectación, el estado de metilación anor-
mal de la zona CpG y la ausencia del
RNA mensajero en los leucocitos y cé-
lulas linfoblastoides de pacientes con
mutación completa. Los lugares de má-
xima expresión del FMR-1 son las neu-
ronas colinérgicas del núcleo basal y las
neuronas piramidales del hipocampo(45).
Este hecho apoya la teoría de que las al-
teraciones en la expresión del gen FMR-
1 contribuyen a la patogenia del sín-
drome X frágil, en especial del retraso
mental(46). La proteína codificada por
FMR-1, parece ser una ribonucleopro-
teína, y la función de ésta suele ser el
transporte de RNA maduro al cito-
plasma celular. Permanece, sin embar-
go, obscuro el mecanismo por el que es-
ta alteración puede provocar el fenoti-
po definido por el síndrome X Frágil.

Se han identificado otras zonas X
frágil, que originan situaciones dife-
rentes al síndrome que aquí estamos
estudiando:

• Un lugar de fragilidad está loca-
lizado en Xq27.2 y se ha denominado
FRAX-D para distinguirlo del FRAX-A
(Xq27.3); este lugar (FRAX-D) es una
fuente potencial de diagnósticos erró-
neos en mujeres portadoras, diagnós-
tico prenatal y ocasionales varones con
muy bajos niveles de expresión de la
fragilidad. Su prevalencia es descono-
cida en la población, pero no se asocia
con retraso mental ni con ningún otro
tipo de transtorno.

• Estudios de cariotipos con ban-
deados de alta resolución han eviden-
ciado un lugar frágil distal al gen FMR-

1, en la porción proximal de Xq28. Es-
te lugar se denomina FRAX-E(47), es fo-
lato-sensible y citogenéticamente no se
distingue del FRAX-A. La anomalía
FRAX-E cursa con retraso mental ha-
bitualmente ligero (menor que en el
FRAX-A) y se manifiesta por retraso en
la adquisición del lenguaje y problemas
del aprendizaje, sobre todo de lectura
y escritura, y los individuos tienen am-
plificaciones igualmente de un frag-
mento poliGCC.

Otro lugar frágil, denominado
FRAX-F se ha identificado en Xq27-q28
y no es sensible al folato. Todos los ca-
sos descritos son mujeres y su grado de
afectación intelectual es inusualmente
severo para los heterocigotos X frágil;
no presentan trastornos del comporta-
miento ni rasgos dismórficos.

Se ha descrito(48) una prueba diag-
nóstica mediante un análisis rápido de
anticuerpos para identificar pacientes
con síndrome X frágil, basado en que
en el síndrome X Frágil existe ausencia
de la proteína FMR-1.

IV. CONSEJO GENÉTICO

El consejo genético es muy difícil.
El análisis citogenético es poco eficaz
para despistar a las mujeres portado-
ras (sólo el 55% son detectadas). La
transmisión por hombres aparente-
mente normales añade un problema
más ya que sus hijas serán portadoras
(a menudo sin expresión citogenética).

Las mujeres que portan una ex-
pansión anormal de CGG en el lugar
del gen FMR-1 pueden ser sintomáti-
cas o asintomáticas. Las sintomáticas

tienen una mutación X frágil con repe-
ticiones CGG que exceden de 200 e in-
cluso 500; la intensidad de la clínica
probablemente dependa de la relación
en el sistema nervioso central de cro-
mosomas X sanos y cromosomas X frá-
giles inactivados. Las mujeres pueden
ser asintomáticas a pesar de tener la
mutación X con más de 200 repeticio-
nes CGG, a condición de que la mayo-
ría de estos cromosomas X frágiles ha-
yan sido inactivados; también las mu-
jeres pueden ser portadoras asintomá-
ticas con una premutación que conste
de 52-200 repeticiones CGG. Las mu-
jeres portadoras tienen manifestacio-
nes del tipo de la depresión en más del
70% de los casos comparados con el
40% de las mujeres control que han te-
nido niños con X frágil no retrasados.

En el diagnóstico prenatal la bús-
queda del sitio frágil en las vellosida-
des coriónicas es difícil técnicamente
(porque el sitio frágil se expresa en ta-
sa más débil que en los linfocitos) con
riesgo de falsos negativos. Para reme-
diar estos problemas se ha desarrolla-
do el análisis por PCR de la expansión
del poliCGG, lo que permite seguir la
transmisión y posible amplificación de
la mutación(49).

V. ATENCIÓN AL PACIENTE CON
SÍNDROME X FRÁGIL

En el momento actual no es posible
la curación de estos pacientes, pero con
la ayuda de medicación, atención psi-
cológica y educación puede reducirse
su problemática. Los déficits de aten-
ción y la hiperactividad que a veces
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asocian pueden mejorarse con medi-
cación como metilfenidato(50) y el ácido
fólico(51), aunque la utilidad de este úl-
timo es más discutible.
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INTRODUCCIÓN

Actualmente ya no se cuestiona la
existencia de la alergia alimentaria, cu-
ya prevalencia es mayor en niños, ba-
rajándose cifras que oscilan entre el
0,3% y el 7,5%(1), que en adultos(2,3).
Dentro del grupo pediátrico, la alergia
alimentaria, que a menudo es transito-
ria, puede predecir una posterior sen-
sibilización a alérgenos inhalados(4,5-7,8).
La mayoría de las reacciones alérgicas
a los alimentos se cree que son reac-
ciones inmediatas dependientes de la
IgE mediadas por los mastocitos(9), aun-
que otros mecanismos pueden estar in-
volucrados, tales como la formación de
complejos inmunes(10-12), depósito de
complemento(13) y reacciones de tipo
celular(13,15).

Prevalencia de la alergia al cacahuete
El cacahuete es uno de los alimen-

tos que más frecuentemente causa re-
acciones alérgicas(16,17-22) y, además, su
implicación en dichas reacciones ha ido
en aumento en los últimos años(23). En
un grupo de 81 pacientes con edades
entre 3 y 16 años con antecedentes de
alergia a alimentos, May y Bock(24) en-

contraron, mediante pruebas de pro-
vocación a doble ciego, que 17 (21%)
eran alérgicos al cacahuete. Cifras si-
milares fueron observadas por Aas(25).

Se ha observado que los cacahuetes
eran uno de los pocos alimentos cau-
santes de reacciones de hipersensibi-
lidad en niños menores de tres años.
Asimismo, se ha visto que los niños ató-
picos tenían más riesgo de sensibiliza-
ción frente a estos alimentos, encon-
trándose rangos de prevalencia que va-
rían desde un 10%(26,27) hasta, incluso,
un 68%(28). También se ha sugerido la
posibilidad de que la sensibilización
frente a cacahuete sea transmitida ge-
néticamente(29). Esta alergia, a diferen-
cia de otro tipo de alergias alimenta-
rias, raramente desaparece con el tiem-
po(30,16,29,31-32).

BOTÁNICA

El cacahuete (Arachia hypogaea) per-
tenece a la prolifica familia de las le-
gumbres y está, por tanto, estrecha-
mente relacionado con los guisantes,
alubias, garbanzos, lentejas etc. La plan-
ta es frondosa, con llamativas flores

amarillas, cuyos tallos, una vez fertili-
zados, crecen enormemente hasta que,
finalmente, debido al peso, el ovario es
enterrado en el suelo. Y es aquí, en el
suelo, donde el cacahuete crece, de ma-
nera que cuando está maduro hay que
cavar para recogerlo(33).

Uso y consumo
Excavaciones realizadas en Suda-

mérica han puesto de manifiesto que el
cacahuete del género Arachia ya era cul-
tivado dos mil a tres mil años antes de
Cristo(34). Durante las últimas décadas
la demanda de cacahuetes ha aumen-
tado continuamente debido a su valor
como una fuente de proteínas fácil-
mente digeribles(35) y a su versatilidad.
Se pueden comer de forma natural, tos-
tados o salados, como mantequilla, aña-
didos a dulces, caramelos y otros ali-
mentos y, además, sirven para obtener
aceite.

En los Estados Unidos de Nortea-
mérica, que es uno de los principales
productores del mundo de cacahuetes,
la mitad de la producción se consume
como mantequilla de cacahuete, el 20%
se vende como cacahuetes de mesa, el
16% se usa como aditivo de otros ali-
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mentos, y el resto es procesado en for-
ma de aceite(34).

QUÍMICA

El contenido de la pepita de
cacahuete es aproximadamente como
sigue: 45% aceite, 25% proteínas, 8%
carbohidratos, 5% agua, 3% fibra y 2,5%
«ceniza»(36). El de la piel: 49% carbohi-
dratos y 19% fibra(35) junto con taninos
y pigmentos que deben ser removidos
durante el procesamiento inicial para
que no causen coloraciones indeseables
en los productos a los que se añade
cacahuete.

Las proteínas se dividen entre al-
búminas y globulinas. A su vez las la
globulinas se subdividen en dos frac-
ciones: arachina y conarachina(37-39). La
arachina nativa en la semilla tiene un
peso molecular de al menos 600 Kd(36),
pero inmediatamente se disocia en las
dos formas de la arachina, la dimérica
con un peso molecular de 330 Kd y la
monomérica con un peso molecular de
170 Kd(40,41). Hay dos formas polimór-
ficas de arachina, la A y la B(42); la ara-

china A tiene cadenas alfa, beta, gam-
ma y delta, mientras que la B carece de
la cadena alfa. Mediante electroforesis
lSDS-PAGE) la arachina puede diso-
ciarse en en un número variable de su-
bunidades con pesos moleculares en-
tre 10 y 71 Kd(43,44).

Mediante ultracentrifugación la
conarachina se divide en dos compo-
nentes, 7,8S y 12,6S, con un peso mo-
lecular de 142 y 295 Kd, respectiva-
mente(45,46). El último componente se de-
signa como conarachina II o alfa-cona-
rachina. Mediante SDS-PAGE la cona-
rachina II se disocia en múltiples su-
bunidades con pesos moleculares en-
tre 18 y 62 Kd(47). Otros componentes
de la fracción albúmina son aglutini-
nas(48), glicoproteínas lectin-reactivas(49),
inhibidores de las proteasas, inhibido-
res de la alfa-amilasa y fosfolipasas(50).

ALÉRGENOS

Los alérgenos del cacahuete (Tabla
I) son relativamente estables frente al
calor por lo que están presentes tanto
en los cacahuetes crudos como en los

tostados(51-55). La desnaturalización quí-
mica de las proteínas del cacahuete, por
ejemplo cuando son tratadas enzimá-
ticamente en modelos digestivos enzi-
máticos que imitan la digestión huma-
na, apenas si reduce mínimamente los
sitios de unión específicos de la IgE y
la IgG(51), indicando quizá que el epi-
topo alergénico es un péptido linear.

Los primeros intentos para aislar los
alérgenos del cacahuete fueron realiza-
dos por Spies et al. mediante técnicas
de fraccionamiento con etanol y de pre-
cipitación con acetato de plomo(56).
Posteriormente, un alérgeno mayor, de-
nominado «Peanut I» fue aislado por
Sachs et al. a partir de extracto de
cacahuete crudo y exento de grasa(57).
Mediante isoelectroenfoque en capa fi-
na, se vió que Peanut I contenía bandas
con un pI entre 5,25 y 5,75. Mediante
SDS-PAGE había dos bandas mayores
con unos aparentes pesos moleculares
de 20 y 30 Kd. Peanut I era biológica-
mente activo como se demostró me-
diante pruebas cutáneas positivas y en-
sayos de liberación de histamina en pa-
cientes con alergia a los cacahuetes. Es-
tos investigadores concluyeron que Pe-
anut I era una glicoproteína ácida con
subunidades diferentes. Sin embargo,
mediante pruebas de inhibición del
RAST se tenia la sensación de que esta
proteína no representaba todo el po-
tencial alergénico del cacahuete.

Investigadores australianos han exa-
minado mediante la técnica del RAST
la alergenicidad de los mayores com-
ponentes del cacahuete, principalmen-
te de la alfa-araquina, conarachina I, la
glicoproteina reactiva frente a la con-
cavalina A y las aglutininas y fosfoli-
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TABLA I. ALÉRGENOS DEL CACAHUETE

pI PM

Peanut I (Sachs y cols. 1981)(57) 5,25-5,75 20-30 Kd

Con A-reactive Glyc. (Barnett y cols. 1986)(60) 4,6 65 Kd

(Meier-Davis y cols. 1987)(61) - 15 Kd

Ara hI (Burks y cols. 1991)(59) 4,55 63,5Kd

Ara hII (Burks y cols. 1992)(22) 5,2 17 Kd

pI: Punto isoeléctrico. PM: Peso molecular



pasas D del cacahuete(54). Todos los sue-
ros de muestra contenían anticuerpos
IgE frente a alfa-arachina y conarachi-
na I, pero pocos sueros reaccionaron
frente a la aglutinina y la fosfolipasa D.
La alergenicidad de la glicoproteína re-
activa frente a la concavalina A fue con-
firmada en posteriores ensayos me-
diante pruebas cutáneas(58). Esta glico-
proteína tiene un peso molecular mo-
nomérico de 65 Kd y un pI de 4,6.

Burks et al.(22,59) purificaron dos frac-
ciones a partir de extractos crudos que
fueron llamadas Ara hI y Ara hII por
el Comité de Nomenclatura de alérge-
nos de la IUIS. Mediante tinción PAS
se vió que estas bandas proteicas eran
glicoproteínas con un pI y un peso mo-
lecular de 4,55 y 63 Kd y 5,2 y 17 Kd
respectivamente. Para su identificación
se usaron múltiples técnicas: SDS-PA-
GE, inhibición de ELISA, isoelectroen-
foque en capa fina, análisis de amino-
ácidos y ordenamiento secuencial, aná-
lisis de carbohidratos y geles bidimen-
sionales. Los autores resaltaron la si-
militud entre Ara hI y la glicoproteí-
na reactiva frente a la concavalina A
descrita por Barnett y colaboradores(60),
así como entre Ara hII y una de las frac-
ciones alergénicas identificadas por
Meier-Davis y colaboradores(61).

SENSIBILIZACIÓN

Al igual que con otros cuadros me-
diados por la IgE, la exposición previa
y subsecuente sensibilización al alér-
geno alimentario precede normalmen-
te a la primera reacción anafiláctica. Sin
embargo, se han descrito reacciones

anafilácticas tras la primera exposición
conocida a diversos alimentos(28,31,62-65),
incluyendo cacahuetes(29,31,66), sugirien-
do que la sensibilización se había pro-
ducido in útero, a través de la leche ma-
terna o a través de una fuente desco-
nocida. Aunque se han descrito su-
puestas sensibilizaciones in útero(67-69),
el único autor que demostró una reac-
ción tipo IgE al nacimiento fue Kauf-
man(70). Parece que la sensibilización in
útero es menos relevante de lo que se
pensaba inicialmente(71).

Ya a principios de este siglo, se des-
cribió la presencia de alérgenos ali-
mentarios en la leche materna(72-74). Me-
rece la pena resaltar los clásicos estu-
dios de Donally(75) quien demostró la
presencia de tests cutáneos positivos
en pacientes alérgicos al huevo me-
diante el empleo de leche de madres
que habían ingerido dicho alimento.
Estudios posteriores confirmaron estos
hallazgos(63,68-69,76,77-81).

Las proteínas del cacahuete tam-
bién se han aislado en la leche mater-
na(4,23,31,82). Además, también se puede
producir una sensibilización a través
de trazas de proteínas existentes en el
aceite de cacahuete que contienen al-
gunas fórmulas adaptadas(83,84) y algu-
nas preparaciones de vitamina D(85).

Exposición inadvertida
La sensibilización a cacahuete a tra-

vés de una fuente desconocida es cada
vez más frecuente debido al, cada vez
más común, uso inaparente de
cacahuetes o mantequilla de cacahue-
te en productos tales como caramelos,
galletas, pasteles, diversos alimentos
ofrecidos en los restaurantes chinos y

mejicanos etc. Por ejemplo, algunos res-
taurantes orientales usan mantequilla
de cacahuete para «pegar» los extremos
de los «rollitos de primavera» para evi-
tar que se deshagan al cocinarlos. La
mantequilla de cacahuete también se
usa para dar consistencia a determina-
dos alimentos(65). Incluso, ha habido
problemas debido a la contaminación
de alimentos durante el proceso de ma-
nufacturación, especialmente en aque-
llas plantas procesadoras en las que
continuamente se están procesando
productos distintos.

Una reacción con mantequilla de al-
mendra en una persona alérgica a
cacahuetes condujo a una investigación
en la que se encontró que el 10% de la
mantequilla de almendra producida
por una determinada planta procesa-
dora estaba contaminada con proteínas
de cacahuete, debido a que alternaban
la producción de mantequilla de
cacahuete y de almendra(82). El mismo
problema ha ocurrido con los fabri-
cantes de caramelos que hacían alter-
nativamente caramelos con y sin
cacahuetes en las mismas máquinas.

Para complicar aún más las cosas,
se están introduciendo en el mercado
nuevos productos alimenticios que
contienen alérgenos de cacahuete. Así
por ejemplo, los cacahuetes «desabo-
rizados»(55). Estos son cacahuetes que
han sido prensados y a los que se les
ha quitado su sabor original para aña-
dirles otro nuevo y ser vendidos como
otros productos tales como nueces o
almendras. Esta forma de procesa-
miento supone un riesgo potencial
muy elevado para las personas alérgi-
cas al cacahuete.

BOLETÍN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRÍA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEÓN      11

C. LOZA CORTINA



Finalmente, la posibilidad de una
sensibilización alimentaria a través de
la exposición a alérgenos inhalados ha
sido descrita(86), constituyendo el de-
nominado «Síndrome alérgico oral».
En relación específica al cacahuete, hay
individuos que están monosensibiliza-
dos al polen de gramíneas pero que
también reaccionan frente al tomate y
el cacahuete(87).

Anafilaxia
El cacahuete parece ser el alimen-

to que más frecuentemente causa re-
acciones anafilácticas. Gran parte de
las muertes debidas a reacciones alér-
gicas frente a alimentos están causa-
das por él(30,88). En un estudio realiza-
do se vio que un tercio de las reaccio-
nes anafilácticas que eran vistas en un
hospital eran producidas por el
cacahuete(89).

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

Las reacciones alérgicas frente al
cacahuete se encuentran entre las más
aparatosas y severas(90-91), existiendo nu-
merosos casos descritos(28,30,77,88,92). Hay
que resaltar que no todas las reaccio-
nes son debidas a la ingestión de
cacahuete ya que también la inyección,
el contacto(29) o incluso la inhalación(29,66)

pueden producir síntomas.
Los síntomas incluyen asfixia por

edema laríngeo y lingual, urticaria, an-
gioedema, asma, rinitis, eccema, úlce-
ras en mucosa bucal, náuseas, pruri-
to, diarrea, afectación cerebral y colap-
so, incluyendo parada cardíaca y muer-
te(16,28,77,93,94). El intervalo desde la in-

gestión hasta la aparición de los sín-
tomas varía desde unos minutos has-
ta, incluso, varias horas.

Asma y alergia al cacahuete
Analizando los casos descritos de

anafilaxia por cacahuete(65) se vio que
existía una relación especial entre el as-
ma y las reacciones adversas frente a
los alimentos. Así, de siete casos de
muerte por anafilaxia descritos, seis te-
nían antecedentes de asma(30, 82). El re-
ciente estudio de Sampsom et al.(88)

abunda más en este sentido ya que to-
dos los casos con reacciones anafilácti-
cas mortales o severas provocadas por
alimentos tenían antecedentes asmá-
ticos.

Es evidente que los pacientes as-
máticos que sufren un ataque anafilác-
tico tienen más probabilidades de su-
frir una reacción severa. Esto podría ex-
plicarse por la exquisita sensibilidad de
los pulmones asmáticos a los media-
dores endógenos, tales como la hista-
mina, leucotrienos y prostaglandinas
producidas durante la reacción aguda
frente al alimento(65).

Factores exacerbantes
Las reacciones alérgicas frente al

cacahuete pueden ser aceleradas por la
ingestión de alcohol(95), aspirina(96-97) y
por el ejercicio físico(98-101). Los dos pri-
meros factores aumentan la permeabi-
lidad intestinal y el último aumenta la
velocidad del flujo sanguíneo en todo
el cuerpo.

Como hemos visto anteriormente,
el cacahuete puede estar oculto su-
brepticiamente en múltiples alimentos
siendo muy difícil evitar el alérgeno.

Este hecho queda reflejado al revisar la
literatura y comprobar que la mayoría
de las reacciones mortales o casi mor-
tales descritas ocurrieron comiendo
fuera de casa(2930,32,55,88,97,102). Un ejemplo
seria el de un estudiante que murió tras
una reacción anafiláctica por cacahue-
te después de haber dado un par de bo-
cados de salsa picante que estaba adul-
terada con mantequilla de cacahuete(30).
Estos lamentables episodios podrían
evitarse si fuera obligatorio identificar
minuciosamente todos los componen-
tes de los distintos alimentos(55,65,97,102,103).

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se basa en la historia
clínica, en la demostración de una re-
acción mediada por la IgE y, cuando se
crea necesario, en las pruebas de pro-
vocación.

Historia clínica
La historia clínica es fiable en aque-

llos casos en los que se ha producido
una reacción anafiláctica inmedia-
ta(20,26,77,104). Además, es frecuente que
cuando el paciente, finalmente consul-
ta al médico, ya haya sufrido dos o tres
episodios más, confirmando la sensi-
bilidad específica frente al alimento.

La Academia Europea de Alergo-
logía e Inmunología Clínica recomien-
da la prueba cutánea mediante el mé-
todo «prick» debido a su fiabilidad y
seguridad(105). Esta pruebas son más fia-
bles en niños que en adultos(106) y su fia-
bilidad depende, evidentemente, de la
calidad del extracto alergénico emple-
ado. En relación al cacahuete, estas

12 VOL. 37 Nº 159, 1997   

Alergia al cacahuete. Revisión



pruebas son positivas en un 50-70% de
los pacientes con alergia frente a este
alimento confirmada(21,25,28).

El prick test es sensible y tiene un
excelente valor predictivo negativo, pe-
ro tiene una escasa especificidad y un
escaso valor predictivo positivo(77,107).
Es importante resaltar que una reacción
cutánea positiva únicamente indica la
presencia de IgE específica unida a los
mastocitos cutáneos (es decir, sensibi-
lización inmunológica). La importan-
cia clínica de estas reacciones positivas
debe valorarse mediante otras pruebas,
especialmente mediante la provoca-
ción(9,18,28,107).

Peligros de las reacciones cutáneas 
y reacciones cruzadas con otras
legumbres

Al haberse descrito reacciones ana-
filácticas incluso tras la realización de
pruebas cutáneas mediante la técnica
del prick(108), algunos médicos se mues-
tran reacios a realizar dichas pruebas
en los casos con historia previa de ana-
filaxia tras ingesta de alimento(28,109).
Afortunadamente, y al menos entre los
pacientes pediátricos, estas pruebas son
muy seguras(110).

En un estudio de 113 niños con der-
matitis atópica, Sampson et al.(16) en-
contró que muchos niños tenían un
prick positivo a varios miembros de la
familia de las legumbres, es decir a
cacahuete, guisantes, alubias, habas...,
pero que ningún niño alérgico al
cacahuete reaccionaba clínicamente
frente a cualquiera de las otras legum-
bres. La conclusión es que las reaccio-
nes clínicas parecen ser específicas pa-
ra cada uno de los antígenos particu-

lares, mientras que la sensibilización
cutánea (como se demuestra por los
prick tests positivos) refleja la existen-
cia de algún antígeno común entre los
miembros de una misma familia bo-
tánica. Por tanto, ante una sensibiliza-
ción clínica frente a una legumbre de-
terminada no es preciso eliminar de la
dieta al resto de los miembros de esa
familia, siendo necesaria la valoración
individualizada de cada uno de
ellos(110).

Pruebas de laboratorio
Entre las múltiples pruebas de la-

boratorio que se han empleado en el
diagnóstico de las alergias alimentarias,
Tabla II(111), la más común y la que más
aceptación clínica ha tenido es el RAST.

Varios estudios comparativos entre el
RAST y la alergia alimentaria con ma-
nifestaciones clínicas citan unas cifras
de falsos positivos entre el 3% y el 40%
y de falsos negativos entre el 3% y el
48%. Estas grandes oscilaciones de-
penden, en gran medida, de la mane-
ra en que se valoró la alergia alimen-
taria(19,25,27,112-114). Aas, subraya que la fia-
bilidad diagnóstica varía considerable-
mente según el tipo de alimento que se
esté investigando, siendo más elevada
en el caso del cacahuete(25). El RAST es
menos sensible y más caro que el
prick(26,106) y se recomienda que sea re-
servado para los escasos pacientes con
dermografismo, con lesiones cutáneas
severas o para aquéllos que no pueden
suspender los antihistamínicos(107).
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TABLA II. PRUEBAS DB LABORATORIO

Utilidad probada

* Determinación de anticuerpos IgE

* Prueba de degranulación de los basófilos

* Niveles plasmáticos de histamina durante las pruebas de provocación

Utilidad dudosa

* Determinación de los productos de degranulación de los basófilos y de las células cebadas

* Determinación de anticuerpos IgA, IgM e IgG

* Subclases de IgG

* Determinación de antígenos alimentarios en suero

* Determinación de inmunocomplejos en suero

* Pruebas de inmunidad celular (LIF, activación de los macrófagos, proliferación de los linfocitos...)

* Determinación del complemento

* Serotonina

* Valoración de la permeabilidad gastrointestinal

* Somatostatina



Pruebas de provocación
La prueba de provocación es con-

siderada como el «patrón de oro» para
el diagnóstico de la alergia alimenta-
ria(77,107,114,115). En determinadas ocasio-
nes estas provocaciones han de ser re-
alizadas a doble ciego y con control con
placebo (DCCP)(77,107,115). No obstante,
inicialmente suele ser suficiente llevar
a cabo dos pruebas a ciego simple con
control con placebo: si las dos son ne-
gativas, se descarta la existencia de aler-
gia. Si una, o ambas, son positivas ha-
brá que hacer un DCCP. En aquellos
casos con antecedentes de reacciones
anafilácticas severas es posible que no
sea conveniente la realización de prue-
bas de provocación(29,65,111), pero si aun
así se decidiera hacerlas, se harán to-
mando las máximas precauciones y
siempre en régimen hospitalario.

Alergenicidad del aceite de
cacahuete

Aunque se asume que el aceite re-
finado (prensado al calor) de cacahue-
te no contiene proteínas(116) y que por
tanto no es alergénico para los pacien-
tes con alergia al cacahuete(32,55,102,117-119),
Moneret-Vautrin describió dos casos
de lactantes alérgicos a fórmulas adap-
tadas que contenían aceite de cacahue-
te y relacionó la alergia directamente
con ese ingrediente(83,120). Las pruebas
de provocación labial y oral con acei-
te de cacahuete fueron positivas en los
dos niños. La retirada y la reintroduc-
ción de las fórmulas adaptadas confir-
mó su relación con los síntomas. Por
tanto, incluso la pequeña cantidad de
aceite de cacahuete que había en la fór-
mula adaptada contenía la suficiente

cantidad de alérgeno para producir sín-
tomas. Otros cuatro casos similares han
sido descritos por el mismo autor en
una publicación posterior(84). Estos he-
chos adquieren relevancia si se consi-
dera que en un estudio de 45 fórmulas
infantiles, 11 contenían aceite de
cacahuete. Para tener un 95% de certe-
za de que el 95% de los individuos alér-
gicos al cacahuete no reaccionarán al
aceite de cacahuete de las fórmulas
adaptadas, 58 tendrían que ser someti-
dos a pruebas de provocación sin que
aparecieran reacciones positivas (tabla
de límites de seguridad para las tasas
de fallo poblacional), por tanto, puede
que se necesite aún cierta cautela(66).

Mediante la técnica «dot-blot», se
ha visto que la otra forma de aceite de
cacahuete, prensado al frío (sin refinar),
contiene trazas de proteínas alergéni-
cas(118,121). Hay que recordar que los de-
nominados «alimentos dietéticos» son
frecuentemente preparados con este ti-
po de aceites.

Finalmente, el aceite de cacahuete
y otro tipo de aceites usados para freir
alimentos que contienen cacahuete pue-
den ser contaminados por alérgenos de
cacahuete de estos alimentos y podrí-
an, por tanto, suponer un riesgo po-
tencial para las personas alérgicas al
cacahuete(32) como quedó demostrado
en el estudio de Keating et al.(55).

TRATAMIENTO

El único tratamiento es la elimina-
ción del alimento de la dieta(122). Otros
métodos, tales como la desensibiliza-
ción oral o parenteral(123-125), el trata-

miento profiláctico con cromoglicato de
sodio(126-129), ketotifeno(130), antihistamí-
nicos(123) o inhibidores de la ciclo-oxi-
genasa(131) deben ser considerados, bien
como de dudosa eficacia a medio pla-
zo o bien, como totalmente ineficaces.

Esta revisión no es el sitio adecua-
do para describir el tratamiento de las
posibles crisis anafilácticas. Cabe des-
tacar, no obstante, que en muchas oca-
siones será conveniente adiestrar al pa-
ciente, o a sus padres, en el uso de las
adrenalinas precargadas actualmente
existentes en el mercado, ante la even-
tualidad de que necesiten utilizarla.

Finalmente, otras medidas, tales co-
mo el enjuagarse bien la boca inme-
diatamente pueden ser útiles(29) y que
en los casos con reacciones muy seve-
ras se han hecho lavados gástricos en
un intento de enlentecer o disminuir la
absorción de antígeno(9).
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RESUMEN

En este trabajo se analizan los re-
sultados obtenidos de los perfiles lipí-
dicos en una muestra de 214 niños de
ambos sexos, elegidos al azar, en eda-
des comprendidas entre los 6 y 14
años. Paralelamente se realiza una en-
cuesta en las familias de los niños se-
leccionados inquiriendo en los hábitos
dietéticos familiares domésticos y en
el tipo de alimentación de los come-
dores escolares del centro docente al
cual acuden.

Fruto del estudio realizado son va-
rias conclusiones, siendo quizá la más
importante la tendencia alcista que se
observa en las cifras de colesterol y tri-
glicéridos comparadas con las de hace
una década y que, presumiblemente,
es debido a los cambios en los hábitos
dietéticos que nos alejan de la tradi-
cional dieta mediterránea, pobre en gra-
sas animales y rica en fibras.

Palabras Clave: Colesterol. Trigli-
céridos. Lipoproteínas plasmáticas. Per-
fil lipídico. Hiperlipemias primarias.
Población escolar. Encuesta de ingesta
dietética.

CHOLESTEROL AND
TRIGLYCERIDES IN CHILDREN
AND ADOLESCENTS:
IMPORTANCE OF THE DIET

ABSTRACT 

On this paper, the author analyze
the result of the epidemiological study
of cholesterol and triglycerides levels
realized in 214 children of both sexes
between 6-14 years of age selected
randomly from the school population
of the comunity. Parallelly, a survey
has been carried out in the families of
selected children to know food
preferences and dietetics habits using
a questionaire; a similar study also is
done with the diet of the school lunch
program.

As a consecuence of the investigation
several observations are obtained but the
most relevant is, perhaps, that the mean
values of cholesterol and triglycerides
are increasing in children and
adolescents, probably due to the changes
in the dietetic habits wich are quiet
distant of the traditional mediterranean
diet, a low-fat animal contain and rich
on soluble fibers.

Key Words: Cholesterol. Trigly-
cerides. Plasma lipoproteins. Lipid
profile. Primary Hyperlipoproteine-
mias. School population. Questionaire
of dietetic habits.

I. INTRODUCCIÓN

La evidencia de la relación entre los
hábitos dietéticos y los lípidos plasmá-
ticos, y entre estos y la enfermedad co-
ronaria, se ha ido configurando en el
curso de las últimas décadas(1) y en los
últimos años el interés por modificar
los factores riesgo cardiovascular se ha
trasladado a la edad infanto-juvenil, de
manera que estamos asistiendo a una
verdadera lluvia de trabajos publicados
en la literatura pediátrica nacional e in-
ternacional. Por otra parte, la simple ob-
servación del entorno parece confirmar
la impresión de que los hábitos dietéti-
cos han cambiado. Se manipulan los ali-
mentos, se come cada vez más de bo-
cadillo, carnes y embutidos, platos pre-
parados y precocinados, huevos, le-
gumbres y verduras tratadas, azúcares
refinados y edulcorantes, bollería, pas-
telería, fritos, frutos secos y/o salados,
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bebidas gaseosas, colas y derivados lác-
teos, ... Afortunadamente, todavía se
mantiene un buen nivel en el consumo
de frutas, hortalizas frescas y pescado.

La población general empieza a te-
ner conciencia de la importancia de la
nutrición y se preocupa, a nivel fami-
liar especialmente, de consumir ali-
mentos sanos y de forma equilibrada.
Sin embargo, quedan aún diversas cre-
encias, mitos y tabúes con muchos nu-
trientes, tanto en su consumo como en
su rechazo a consumirlos, que sería
aconsejable concederles su valor real
en un sentido o en otro. Se trata, en su-
ma, de informar y formar a la opinión
pública hacia formas de alimentación
razonables, equilibradas, saludables y
dotarles de cultura nutritiva.

Un aspecto cada vez más habitual
es el comer fuera del hogar familiar es-
timándose en unos 100.000 alumnos de
la Comunidad Autónoma del País Vas-

co que no regresan a casa al mediodía,
quedándose a comer en las instalacio-
nes de los propios centros escolares, ya
sean escuelas públicas o centros priva-
dos, donde ingieren cerca de la mitad
de su ingreso calórico diario. Según se
desprende de un estudio efectuado al
analizar los menús de 50 centros esco-
lares(2) en la comunidad vasca, los ni-
ños vascos, en general, reciben una ali-
mentación correcta aunque mejorable
en muchos casos.

Otro estudio realizado en una
muestra de la población escolar espa-
ñola(3) señala una creciente diferencia
entre lo que se consume y lo que sería
aconsejable consumir: el aporte calóri-
co global medio es excesivo, los car-
bohidratos en porcentaje menor del re-
comendado, las proteínas más de lo es-
tablecido y los lípidos en cantidad y ca-
lidad altamente desaconsejable; así, el
contenido en colesterol y ácidos grasos
totales es más alto de lo aconsejado con
distribución poco equilibrada de las
fracciones de ácidos grasos por au-
mento de los saturados y disminución
de los mono y poliinsaturados.

No es extraño, pues, una tendencia
alcista en los niveles medios de coles-
terol y triglicéridos que se está obser-
vando en nuestro país en los últimos
10 años: de 157/53 mg/dl de coleste-
rol y triglicéridos respectivamente en
1981, a 173/65 mg/dl en 1989, e inclu-
so más(4-8). Según expertos en nutrición
humana, España, un país europeo que
durante mucho tiempo mantenía los
niveles más bajos de colesterol debi-
do fundamentalmente a la dieta medi-
terránea, pobre en grasas animales y ri-
ca en fibras por su alto contenido en

frutas, verduras y legumbres, se está
acercando a niveles más altos de co-
lesterol que se registra en otros países.

En el presente estudio, limitado en
número si se compara con las cifras que
manejan otros autores, se pretende co-
nocer el perfil lipídico en una mues-
tra aleatoria de la población escolar de
Getxo (Vizcaya) y la influencia que la
dieta pueda tener sobre las cifras obte-
nidas, para lo cual se realiza un análi-
sis nutricional de los hábitos dietéticos
de las familias participantes, además
del estudio descriptivo de los menús
ofrecidos en los comedores escolares
de los centros docentes del entorno.

II. MATERIAL Y MÉTODOS

Pacientes
En un periodo de 2 años y medio

(octubre/92 a marzo/95) se analizaron
los perfiles lipídicos de 214 niños sanos
de ambos sexos procedentes de 192 fa-
milias de nivel socioeconómico medio
de Getxo (Vizcaya), un municipio pe-
riurbano ubicado en los alrededores del
área metropolitana del Gran Bilbao,
que según el último censo municipal
realizado en 1991 contaba con 79.816
habitantes.

La edad de los niños estaba com-
prendida entre los 6 y 14 años, de los
cuales 122 (57%) fueron varones y 92
(43%) mujeres (Tabla I). La elección fue
tomada al azar, de un global de 10.894
niños que son la población del grupo
etario 6 a 14 años de edad, ambos se-
xos incluidos, siendo 5.607 del mascu-
lino (52%) y 5.288 (48%) del femenino.
Se eligieron de entre 20 y 30 sujetos por
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TABLA I. AGRUPACIÓN DE LOS PACIENTES POR

EDAD Y DISTRIBUCIÓN SEGÚN SEXO

Edad Varones Mujeres Total

6 15 12 27

7 12 11 23

8 12 12 24

9 9 12 21

10 12 9 21

11 12 9 21

12 15 9 24

13 27 3 30

14 8 15 23

122 92 214



cada año de edad, siendo escogidos por
orden de llegada.

Recogida de datos
Para obtener las muestras, no se uti-

lizó un tamizaje especial, sino que la se-
lección fue aleatoria aprovechando la
extracción sanguínea –requerida por
diversos motivos– para obtener valo-
res del colesterol y triglicéridos. Todos
los padres fueron informados previa-
mente de las intenciones y objetivos del
análisis; el índice de aceptación fue to-
tal. Once niños pertenecientes a 10 fa-
milias estudiadas, presentaron antece-
dentes familiares de hiperlipidemia,
documentada analíticamente. Salvo un
caso, el padre siempre fue el afectado,
no se entró en la comprobación sobre
si su hiperlipidemia era de tipo pri-
mario o secundaria a alteración meta-
bólica generalizada. Colaboraron en el
trabajo 8 pediatras, que sumados al au-
tor hacen un total de 9 los que desa-
rrollan su actividad profesional en los
2 Centros Asistenciales del municipio
(Algorta y Las Arenas) integrados en
el Servicio Vasco de Salud/Osakidet-
za.

La determinación se realizó en el La-
boratorio Central, siendo la extracción
de la muestra (sangre venosa) por la ma-
ñana tras recomendar 12 horas de ayu-
no. La analítica fue realizada por el Mé-
dico Analista Clínico responsable del la-
boratorio. Sistemáticamente se deter-
minaron los valores de colesterol total
(C-total), triglicéridos (TG) y la fracción
HDL (CHDL) siendo el LDL (C-LDL)
calculada mediante la ecuación de Frie-
dewal-Fredrikson. El C-total se deter-
minó con la técnica habitual enzimática

(DAX-24 Technicom) y el C-HDL por
precipitación, mediante el reactivo de
separación Beckina –y en el aparato de
su mismo nombre– de todas las molé-
culas lipídicas que contengan apo B co-
mo quilomicrones (QL), CLDL y frac-
ción VLDL (C-VLDL). La determinación
de TG se hizo por técnica enzimáti-
cocolorimétrica. La homologación y con-
trol de calidad, tanto de los resultados
como del procedimiento, siguieron la
normativa exigida por la SEQC (Socie-
dad Española de Química Clínica).

No se empleó ningún programa es-
tadístico ni informático especial. Dado
el pequeño número de pacientes todo
fue realizado artesanalmente, recopi-
lando los datos y agrupando sus re-

sultados por grupos, según edad, sexo,
percentiles y otros ordenamientos que
más adelante se verán. El tamaño de la
muestra fue considerado como signifi-
cativo estadísticamente hablando con
un 95% de nivel de confianza.

Análisis del perfil lipídico y
clasificación de pacientes

El empleo del método percentila-
do(9-11) permite minimizar las variacio-
nes del nivel de C-total, sus fracciones
y TG entre los 2 y 19 años, tanto en va-
rones como en mujeres, no aprecián-
dose diferencia significativa debido al
patrón estable de sus cifras. Dada la
evidente relación entre el aumento de
los valores plasmáticos de lípidos y la
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TABLA II. NIVELES DE COLESTEROL TOTAL (EN MG/DL DE PLASMA) EN LAS DIFERENTES EDADES

Varones Mujeres

Percentil P-5 P-50 P-95 P-5 P-50 P-95

Edad P-5 P-50 P-95

Cordón 42 68 103

6 meses 89 132 185

1 año 99 145 193

1-4 años 114 155 203 112 156 200

5-9 años 125 155 189 131 164 197

10-14 años 124 160 202 125 160 205

15-19 años 118 153 191 118 159 207

USA 1989

Edad (años) Varones (media) Mujeres (media)

0-5 162,3 ± 40,9 165,1 ± 40,6

6-12 163,9 ± 32,8 165,3 ± 34,6

13-18 160,8 ± 31,7 170,7 ± 29,7

Fuenlabrada 1989



aterosclerosis, se han definido catego-
rías riesgo aterogénico según diferen-
tes niveles percentilados, de manera
que valores ideales serían aquellos que
estuvieran en el percentil 50, en donde
el riesgo de originar aterogénesis sería
mínimo o nulo. Hasta el percentil 75 se-
rían considerados como niveles ópti-
mos y por encima de este nivel serían
valores no deseables, de riesgo bajo-
moderado, especialmente si alcanzan
o pasan del percentil 95 en quienes el
riesgo es alto.

Se acepta el considerar al C-total en
160 mg/dl de plasma como percentil
50, hasta 170 mg/dl serían aún niveles
óptimos y a cifras superiores a 170
mg/dl se consideraría el percentil 75
(Tabla II). Un C-total de 200 mg/dl o
más significa el percentil 95 y es consi-

derado como de alto riesgo(12).
La fracción LDL es conocida por su

relación con el proceso aterogénico es-
pecialmente cuando está elevada. Se
consideran como percentil 50 cifras por
debajo de 100 mg/dl, como percentil
75 hasta 110 mg/dl y 130 mg/dl o más
para el percentil 95 (Tabla III). Igual va-
loración se puede aplicar en lo que ata-
ñe al riesgo aterogénico.

La fracción HDL no tiene un defi-
nido papel en la edad pediátrica como
predictor de aterogénesis si bien se
acepta que niveles altos están inver-
samente relacionados con el riesgo ate-
rogénico. Su relación con la fracción
LDL, sin embargo, es muy importan-
te de modo que un cociente LDL/HDL
de 2,2 o más es considerado de alto ries-
go aterogénico.

Finalmente (Tabla IV), para los TG,
65 mg/dl sería el percentil 50, 100
mg/dl el percentil 75 y 125 mg/dl o
más, se considera hipertrigliceridemia
en el percentil 95 o superior. No se pue-
de hablar en estos casos de categorías
riesgo por el no definido papel de las
hipertrigliceridemias como factor deter-
minante de aterogenicidad(13).

Encuesta dietética
Con el fin de averiguar los hábitos

nutritivos de las familias partícipes y
determinar su consumo de nutrientes,
se confeccionó un cuestionario diseña-
do para el análisis de los alimentos más
frecuentemente consumidos a lo largo
de los 7 días de la semana. Su cumpli-
mentación se hizo obteniendo la infor-
mación vía telefónica, unas veces, y en
la mayoría personal y directamente en
entrevista realizada al solicitar la ana-
lítica o al volver al consultorio a cono-
cer los resultados.

El tipo de alimentos fue contabili-
zado según la frecuencia de consumo
semanal que fue codificada en la mayor
parte de los alimentos como regular, fre-
cuente, ocasional o raramente, sólo en
el caso de la leche, pan y fruta, se pre-
guntaba por el consumo diario. Los ali-
mentos se agruparon en desayuno, co-
mida, merienda y cena, considerando
un apartado para cualquier otro ali-
mento o colación fuera de horas. Se tu-
vo también en cuenta los condimentos,
el procesamiento culinario, tipo de acei-
tes y un capítulo de «varios» que incluía
la ingesta de sal, mayonesa, pastillas de
caldo concentrado, frutos secos grasos,
bebidas refrescantes, etc.

Fueron 192 familias las encuestadas
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TABLA III. NIVEELES DE LAS DIFERENTES FRACCIONES DEL COLESTEROL (EN MG/DL DE PLASMA) EN LAS

DIFERENTES EDADES

Varones Mujeres
Edad (años) Media (mg/dl) Media (mg/dl)

Colesterol LDL

0-5 101,3 ± 36 104 ± 36,8

6-12 99 ± 31,1 99 ± 31,7

13-18 92,7 ± 28,5 100,4 ± 28,9

Colesterol HDL

0-5 47,7 ± 14,7 46,9 ± 14,5

6-12 55,1 ± 13,3 52,8 ± 11,4

13-18 53,8 ± 13 57,7 ± 13

Colesterol VLDL

0-5 15,5 ± 9,9 14,7 ± 7,9

6-12 10,6 ± 4,2 12 ± 5,4

13-18 12,9 ± 5,8 12,8 ± 8,1

Fuenlabrada 1989



de las que se obtuvieron 182 respuestas
válidas (95%) excluyendo 10 por no ha-
ber obtenido datos suficientes; en 12 fa-
milias se estudió a más de un hermano.

Aproximadamente 1 de cada 3 es-
colares estudiados (70 niños) comían al
mediodía la minuta del comedor esco-
lar 5 veces por semana. Para conocer el
valor nutricional de los alimentos ofre-
cidos en los comedores escolares se so-
licitaron diversos menús, tomados al
azar y de diferentes días, de los 6 cen-
tros docentes a donde acudían prácti-
camente el total de los alumnos de la
muestra de este estudio

Todos los datos de tipo alimenticio,
tanto de la información obtenida del
ámbito familiar como de la derivada
del análisis de las minutas escolares,
fueron analizadas por los expertos de
la Dirección Técnica de la Unidad de
Nutrición Comunitaria del Excelentí-
simo Ayuntamiento de Bilbao que de-
sinteresadamente aportaron su cola-
boración. Se calculó la ingesta media
de energía y nutrientes del colectivo es-
colar, tanto del grupo que consumía to-
dos los alimentos en el hogar familiar
como del que lo hacía en el centro do-
cente.

Medidas antropométricas y
estimación de necesidades energéticas

Se valoraron medidas básicas como
el peso y la talla, agrupando a los par-
ticipantes por edades y sexo. No se
practicaron otras mediciones para el
cálculo de las necesidades calóricas de
cada grupo y la distribución de las ca-
lorías por comidas con el reparto por-
centual calórico en la ingesta diaria (Ta-
blas V y VI) siguieron las recomenda-
ciones de la World Health Organiza-

tion y National Research Council(14,15).
RESULTADOS

Datos analíticos
1. En la tabla VII se expone la rela-

ción de los 11 casos con antecedentes fa-
miliares de hiperlipidemia. En 3 niños,
se encontraron cifras normales y en los
8 restantes llamaban la atención sus ele-
vadas tasas de lípidos plasmáticos: 6 de
estos niños –señalados con asterisco– tu-
vieron de C-total y su fracción LDL en
percentiles altos, con cociente LDL/
HDL por encima de 2,2, y en los otros 2
(casos 2 y 4) sus cifras de C-total y C-
LDL fueron cercanas a las cifras nor-
males, cociente LDL/HDL por debajo
de 2,2 pero niveles de TG claramente su-
periores al percentil 95(16). Excluyendo
los 3 casos con cifras normales, el resto
de los pacientes fueron referidos a la
Consulta de Metabolismo en Consultas
Externas de Pediatría del Hospital de
Cruces-Baracaldo (Vizcaya) con la sos-
pecha diagnóstica de estar afectos de
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TABLA IV. NIVELES DE TRIGLICÉRIDOS (EN

MG/DL DE PLASMA) EN LAS DIFEREN-
TES EDADES

Edad Media Percentil 5-95

Cordón 34 14-84

6 meses 80 45-169

1 año 73 42-158

1-4 años

Varón 56 29-99

Mujer 64 34-112

5-9 años

Varón 52 28-85

Mujer 64 32-126

10-14 años

Varón 63 33-111

Mujer 72 39-120

15-19 años

Varón 78 38-143

Mujer 73 36-126

TABLA V. NECESIDADES CALÓRICAS EN ESCO-
LARES Y ADOLESCENTES*

Kcal/día Kcal/kg

4-6 años 1.800 90

7-10 años 2.400 80

11-14 2.800 64

(2.400) (55)

*Con las variantes en relación con tipo de vida, ac-
tividad física, variaciones individuales, velocidad de
crecimiento, sexo (entre paréntesis, niñas)

TABLA VI. APORTE ENERGÉTICO RECOMENDA-
BLE EN 24 HORAS

Desayuno 25-30%

Comida 30-35%

Merienda 15-20%

Cena 20-25%

Hidratos de carbono 50-55%

Proteínas 10-15%

Grasas 30-35%

Saturadas Aprox. 10%

Monoinsaturadas Aprox. 10-15%

Poliinsaturadas Aprox. 10%

(Colesterol 100mg/1.000 Kcal. ingeridas)
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una posible dislipemia primaria.
2. Si se analizan los resultados glo-

bales por el sistema de los percentiles,
pueden observar 4 zonas o áreas bien
definidas:
a. Niveles de colesterol total de 200

mg/dl o más, es decir percentil 95
o más. Hay 30 niños, 13 varones y

17 mujeres, que significan un 14%
de la muestra. En este grupo están
incluidos 6 niños (3 varones y 3 mu-
jeres) del grupo de familias con hi-
perlipidemia.

b. Niveles de colesterol total de 170
mg/dl o más, es decir percentil 75
o más. No contabilizando los niños

del grupo anterior son 78 sujetos,
47 varones y 31 mujeres, que re-
presentan un 36% de la muestra.
Un simple cálculo de sumación de

los 2 grupos descritos –serían 108 ni-
ños– daría como resultado que son un
50% de la muestra total los poseedores
de cifras de colesterol por encima de
los niveles considerados como óptimos.
c. Entre los de la otra mitad, 29 de

ellos (15%) poseen unas cifras de
colesterol que son aceptables al es-
tar situados entre los percentiles 50
y 75 y tan sólo 77 niños (35%) tie-
nen niveles que los podemos con-
siderar como ideales al estar en el
percentil 50 o por debajo de él.

d. Con respecto a los triglicéridos po-
demos observar que con niveles no
deseables, por encima de 100
mg/dl de plasma hay un total de
33 niños (15%), superando el listón
de 125 mg/dl de plasma 2 niños,
ambos pertenecientes al grupo de
familias con antecedentes de hi-
perlipidemia.

TABLA VII. RELACIÓN DE LOS 11 CASOS CON ANTECEDENTES FAMILIARES DE HIPERLIPIDEMIA

Caso Sexo Col/TG HDL LDL LDL/HDL

1 G.A. V 251/104* 48 182,2 3,8

2 A.M. V 185/221 46 95 2,0

3 G.S. M 248/61* 60 175,5 2,9

4 N.S. M 141/145 43 69 1,6

5 B.R. V 229/101* 48 160,8 3,3

6 S.C. M 240/110* 46 172 3,7

7 U.R. V 221/92* 59 143,6 2,4

8 P.A. M 234/90* 69 147 2,1

9 G.E. M 171/82 63 93 1,5

10 A.L. M 169/61 55 102 1,8

11 L.B. V 173/70 64 95 1,4

TABLA VIII. CLASIFICACIÓN DE LOS PACIENTES ESTUDIADOS SEGÚN CRITERIOS DE PERCENTIL DE COLESTEROL TOTAL (COL-TOTAL), FRACCIÓN LDL DE COLES-
TEROL (COL-LDL) Y TRIGLICÉRIDOS. AGRUPACIÓN SEGÚN EL RIESGO ATEROGÉNICO

Clasificación Criterios Cifras Número Total Cociente Riesgo aterogénico
V M

COL-Total ↑ percentil 95 200 mg/dl o más
y/o y/o 15 21 36 (17%) 30 Alto riesgo (+++)

COL-LDL elevado ↑ percentil 95 130 mg/dl o más

COL-Total percentil 50-95 199-160 mg/dl
y/o 64 40 104 (48%) 1 Moderado-bajo

COL-LDL límite ↓ percentil 95 129-100 mg/dl (++)     (+)

Normalidad COL-total ↓ 160 mg/dl 42 30 72 (34%) – Mínimo-nulo

Alteración aislada ↑ percentil 95 125 mg/dl o más 1 1 2 (1%) – No determinado
de los triglicéridos



3. Otra forma de valorar los resul-
tados sería aplicando el método per-
centilado pero emparejando el coleste-
rol total con el nivel de LDL, más el adi-
tivo del cociente LDL/HDL. Si, ade-
más, se incluye en la valoración la al-
teración aislada de los triglicéridos, se
derivan 4 grupos de riesgo aterogéni-
co (Tabla VIII).
a. El cómputo de pacientes con coles-

terol total y/o colesterol-LDL en el
percentil 95 de un total de 36 pa-
cientes (17%), de los cuales 30 (más
del 90% de ellos) tenían un cocien-
te LDL/HDL de más de 2,2, es de-
cir alto riesgo aterogénico. En este
grupo están incluidos los 6 niños
que ya se han destacado previa-
mente.

b. Niveles límite de la normalidad se
consideran aquellos ubicados entre
los percentiles 50 y 95. Con respec-
to al colesterol total sería una am-
plia banda entre 199 mg/dl de plas-
ma (máximo) y 160 mg/dl a la que
se sumaría otro grupo, el del C-LDL
con cifras entre 129 mg/dl de plas-
ma (máximo) y 100 mg/dl. Fueron
un total de 104 (48%) los niños de
este colectivo en donde todos, me-
nos uno, tuvieron un cociente

LDL/HDL normal, es decir, mo-
derado-alto riesgo aterogénico; la
excepción mencionada –con cifras
en mg/dl de C-total 169, C-LDL
110, TG 120 y HDL 35 respectiva-
mente– fue un caso que dio un co-
ciente de 3,2 sumándose, por tanto,
al grupo anterior de alto riesgo.

c. Normalidad se considera a niveles
de colesterol total por debajo de 160
mg/dl de plasma. Fueron 72 (34%)
los pertenecientes a este grupo. El
factor riesgo de aterogénesis precoz
es mínimo o prácticamente nulo.
Todos los incluidos tenían un LDL
y HDL en plasma en sus cifras nor-
males, y en consecuencia, un co-
ciente LDL/HDL normal.

d. Finalmente, fueron 2 (1%) los pa-
cientes con triglicéridos por encima
del percentil 95, con colesterol total
y fracciones en niveles normales o
límite. Ambos tuvieron cifras del
cociente LDL/HDL normales y en
los 2 casos fue el padre el afecto de
hipertrigliceridemia.

Datos antropométricos
Los resultados se exponen en cifras

medias de peso y talla (Tabla IX). Para
los efectos prácticos no se encontraron

diferencias significativas entre ambos se-
xos y no se evidenciaron alteraciones del
peso o de la talla (obesidad o talla baja,
por ejemplo) que fueran significativas,
encontrándose los percentiles dentro de
los límites normales de manera que no
se realizaron otras mediciones somato-
métricas (índice de Quetelet de masa cor-
poral, grosor de pliegues cutáneos... ).

Resultados de la encuesta dietética 
La Unidad de Nutrición Comuni-

taria del Ayuntamiento de Bilbao nos
facilitó los datos que a continuación se
expresan en las siguientes tablas

1. Los niños cuyo aporte energético
era íntegramente en el domicilio fami-
liar tenían una distribución porcentual
de la energía a lo largo del día como se
indica en las tablas X y XI, se muestra su
ración energética diaria con la distribu-
ción porcentual de los principios inme-
diatos. Del análisis de ambas tablas po-
demos destacar los siguientes aspectos:
el desayuno es muy frugal y la cena su-
pera el porcentaje recomendado. El to-
tal de kilocalorías en 24 horas está dis-
cretamente por encima de lo recomen-
dable, apreciándose un ligero déficit de
alimentos hidrocarbonados, bastante
adecuado de proteínas y excesivo en lí-
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TABLA IX. PESO Y TALLA DE LOS 214 NIÑOS ESTUDIADOS

Edad 6 7 8 9 10 11 12 13 14
(años) (n-27) (n-23) (n-24) (n-21) (n-21) (n-21) (n-24) (n-30) (n-23)

Sexo V    M V    M V    M V    M V    M V    M V    M V    M V    M

Número 15    12 12    11 12    12 9    12 12    9 12    9 15    9 27    3 8    15

Peso (kg) 22    22 26    27 29    30 31    32 35    32 39    40 43    43 49    48 52    49

Talla (cm) 118    115 126    123 130    127 138    135 143    142 149    148 157    155 160    156 165    160



pidos globalmente, con la balanza incli-
nada a favor de los ácidos grasos satu-
rados (cociente insaturados/saturados
de 1,76) El colesterol dietético excede am-
pliamente de los 300 mg diarios estipu-
lados como recomendable.

2. El resultado del análisis de las
dietas en los comedores escolares es-
tudiados se muestra en la tabla XII. De
su análisis, podemos destacar los si-
guientes aspectos: la oferta calórica es
excesiva. La proporción de las proteí-
nas es ligeramente alta pero el porcen-
taje de origen animal supera el margen
recomendado, siendo en su mayoría de
origen cárnico. Los hidratos de carbo-
no y los lípidos están en un porcenta-
je adecuado con un buen índice de in-
saturados/saturados de 2,8. El aporte
de colesterol sigue la recomendación
de 100 mg o menos por cada 1.000 ki-
localorías ingresadas.

DISCUSIÓN

El limitado número de la muestra y
la coincidencia en los resultados obte-

nidos con otros estudios similares –ma-
nejando un gran número de muestras
en su casuística– no resta interés a la in-
vestigación realizada si se considera que
el objetivo prioritario era verificar la si-
tuación del perfil lipídico de la pobla-
ción infanto-juvenil para compararla
con otros estudios similares. Fruto del
trabajo realizado podemos destacar al-
gunos aspectos de importancia.

Llama la atención en primer lugar,
el alto porcentaje de pacientes con unos
niveles de lípidos plasmáticos de mo-
derado-alto riesgo aterogénico y que
significan un 50% de la población in-
fantil estudiada. Son cifras demasiado
elevadas para una vida a la que, de ca-
ra al futuro y con el correr del tiempo,
se le pueden sumar –probablemente así
sea– los demás factores de riesgo de ate-
rosclerosis ya conocidos como tabaco,
estrés, sobrepeso, sedestación, hiper-
tensión arterial, contraceptivos orales
en la adolescencia ... etc. En este senti-
do, es de destacar los 6 niños a quienes

se les detectó altas tasas de lípidos plas-
máticos. Además del omnioso índice
LDL/HDL elevado, son un porcentaje
importante de la muestra global –cerca
de un 3%– y requerirán una atención
especial de cara al futuro; estas hiperli-
poproteinemias debidas, en su mayo-
ría, a factores endógenos de tipo pri-
mario, dado su componente genético y
familiar, van a precisar unas medidas
dietéticas severas y posiblemente la ne-
cesidad de emplear fármacos hipolipe-
miantes(17). Los individuos con cifras lí-
mites de lípidos plasmáticos, por el con-
trario, con más que probable base exó-
gena-ambiental en el aumento de su co-
lesterol, van a poder ser manejados con
medidas dietéticas simplemente. Am-
bos grupos precisan en común la eli-
minación y el control de los factores que
incrementan el riesgo, especialmente
aquellos que son modificables, como
evitar sobrepeso, empleo de anticon-
ceptivos orales, hábito tabáquico, alco-
hol, sedentarismo ... etc.
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TABLA X. DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL MEDIA

DE LAS DIFERENTES COMIDAS

Nutrientes Media Recomendación

Desayuno 16,9% 25-30%

Comida 35,5% 30-35%

Merienda 13,5% 20%

Cena 25,5% 20%

Otros* 8,5%

*Colación entre horas

TABLA XI. INGRESO CALÓRICO DIARIO Y DISTRIBUCIÓN COMO FOSFOLÍPIDOS Y GLICEROLES

Nutrientes Media Recomendación

Energía (kcal) 2.243 2.000

Proteínas 94,7 g (17%) 10-15%

H. de carbono 261,7 g (45%) 50-55%

Lípidos 98,2 g (38%)* 30-35%

AG saturados 32,3 g (13%) 10%

AG monoinsaturados 42,6 g (17%) 10-15%

AG poliinsaturados 14,7 g (6%) 10%

Fibra 15,7 g

Colesterol 443 mg 300 mg

*Un 2% corresponde a otros lípidos como fosfolípidos y gliceroles.



La tendencia alcista de los niveles
medios de colesterol y triglicéridos, es-
tá relacionada, muy probablemente en
gran medida, con los cambios de los
hábitos alimenticios y las cifras medias
ya citadas en otro lugar de este trabajo
son reflejo de esta realidad(18,19). Es pues
el momento de analizar los resultados
de la encuesta dietética y de acuerdo a
lo obtenido se puede decir: que el total
calórico es globalmente excesivo y su
distribución en el día no proporciona-
da, siendo la comida del mediodía el
principal aporte de nutrientes en de-
trimento del desayuno; que el porcen-
taje proteico supera el margen reco-
mendado, observándose un predomi-
nio de las grasas –con índice insatura-
das/saturadas no aconsejable en de-
trimento de los hidratos de carbono;
y que el aporte de colesterol dietético
es elevado. Estas conclusiones son te-

niendo en cuenta la media de niños que
realizan todas las comidas en casa, más
los 70 escolares que 5 veces por sema-
na comen el menú del centro escolar.
Se puede deducir, pues, que la dieta de
nuestros niños no es la tan ponderada
dieta mediterránea(20) pero pudiera ser
adecuada haciendo las modificaciones
pertinentes, es decir disminuyendo el
aporte calórico global, corrigiendo el
porcentaje de los carbohidratos y de las
proteínas, menor ingreso de colesterol
alimenticio (no sobrepasar los 300 mg
diarios) pero fundamentalmente corri-
giendo la cantidad y la calidad de las
grasas con una buena relación en sus
fracciones de manera que el cociente
insaturados/saturados sea 2 o más. La
mayoría de los investigadores piensan
que los AG de la dieta deben guardar
una proporción de no más del 10% del
ingreso calórico total diario proceden-
te de las grasas saturadas, no más del
7-10% de grasa poliinsaturada debido
a que cantidades más altas pueden ha-
cer disminuir el nivel de las HDL y el
resto, con preferencia y hasta comple-
tar el 30-35% de grasa recomendada en
la ingesta global diaria, procedente de
AG monoinsaturados(21).

No se ha podido demostrar una re-
lación directa entre el colesterol plas-
mático y el contenido de la dieta indi-
vidual de los partícipes, dándose in-
cluso resultados paradógicos y contra-
dictorios. La ingesta del grupo de ni-
ños con sus cifras de COL y TG por de-
bajo del percentil 50 no difería sustan-
cialmente de los que tenían el COL y
TG en percentiles altos. Por otra parte,
niños que mostraban altos niveles de
lípidos plasmáticos, experimentaban

escasas variaciones en sus cifras tras ser
sometidos a un programa de restricción
de lípidos, como el autor ha podido
comprobar a lo largo de la elaboración
de este estudio, quizá el cumplimiento
del programa no fue llevado o la res-
tricción no fue aplicada durante un
tiempo suficiente como para que se re-
flejaran los descensos de nivel. No obs-
tante, es indudable una relación die-
ta/colesterol plasmático(22) y modifica-
ciones dietéticas mantenidas contribu-
yen a disminuir la colesterolemia efi-
cazmente, tanto en sujetos con LDL ele-
vado como en los que tienen alteración
de los triglicéridos y del HDL. Ahora
bien, aun siendo la ingesta importan-
te, no es el único factor y de aquí que
muchos autores suponen que el coles-
terol dietético tal vez no sea un ele-
mento tan importante o básico(23). En
contraste con el pequeño efecto en la
colesterolemia del colesterol de la die-
ta, la calidad de la grasa ejerce un efec-
to mucho más consistente, especial-
mente los AG saturados, que determi-
nan un aumento del colesterol total, C-
LDL y C-VLDL, bien interfiriendo sus
receptores o bien favoreciendo la sín-
tesis de lipoproteínas que contengan
apo B. Por el contrario, dietas modifi-
cadas con un menor aporte de grasas
saturadas, disminuyen la concentración
de C-total y C-LDL, tanto en sanos co-
mo en afectos de metabolopatías como
hipercolesterolemia familiar(24,25).

Estudios epidemiológicos han de-
mostrado que aquellos escolares que
tienen niveles más altos de lípidos sé-
ricos, en general tienen mayores in-
gestas de grasa y menores de carbohi-
dratos que los que tienen niveles más
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TABLA XII. INGRESO ENERGÉTICO MEDIO EN LA

COMIDA DEL MEDIODÍA EN LOS CO-
MEDORES ESCOLARES

Nutrientes Media

Energía (kcal) 999 (850)

Proteínas 48,4 g 19%

H. de carbono 138 g 51%

Lípidos 32 g 30%

AG saturados 7,73 g 7%

AG monoinsaturados 14,1 g 14%

AG poliinsaturados 6,8 g 7%

Fibra 11,3 g

Colesterol 84 mg

*Un 2% corresponde a otros lípidos como fosfolípi-
dos y gliceroles.



bajos. Queda claro que no todo es co-
lesterol alimenticio o exógeno como
determinante directo de la colesterole-
mia, como no es sólo colesterol plas-

mático el determinante de riesgo ate-
rogénico. Están presentes múltiples va-
riantes y existen importantes diferen-
cias individuales de absorción y meta-

bolismo que explican las contradiccio-
nes que aparecen en el resultado de las
dietas(26).

Finalmente, no todas las cuestiones
referentes al metabolismo del colesterol
están perfectamente aclaradas y mues-
tra de ello es la complejidad de su ho-
meostasis que es el resultado de una
compleja regulación en donde, además
de ingreso por la dieta –sólo 1/3 del con-
tenido total del colesterol del organis-
mo humano es de origen externo–, in-
tervienen factores como su absorción in-
testinal, biosíntesis endógena –significa
2/3 del total del colesterol corporal–, ac-
tividad de diversas enzimas, papel de
los receptores específicos, la respuesta
individual a la sobrecarga dietética de
colesterol exógeno suprimiendo la co-
lesterogénesis endógena, la regulación
hormonal, aspectos genético familiares
... y un espacio a futuros factores en la
actualidad en vías de estudio.

En relación con los aspectos gené-
ticos y familiares, es de obligada re-
ferencia recordar que las alteraciones
del metabolismo lipoproteico repre-
sentan la enfermedad más común-
mente hallada en el hombre y es un he-
cho frecuente el que varios individuos
de una misma familia padezcan alte-
raciones basales del colesterol total y/o
antecedentes positivos de alteraciones
lipídicas, con o sin enfermedad car-
diovascular precoz (Tabla XIII). Los re-
sultados de diversas investigacio-
nes(27,28) señalan la existencia de altera-
ciones genéticas y una susceptibilidad,
también de base genética, para la ad-
quisición de patrones de riesgo, lo que
sugiere que la influencia de los genes
puede desempeñar un importante pa-
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TABLA XIII. ALTERACIONES DEL METABOLISMO LIPOPROTEICO

Factores exógenos

Dieta, hábitos familiares, actividad fisica, hábito tabáquico.

Factores endógenos

I. Alteraciones primarias

A. Alteraciones monogénicas Mecanismo alterado Fenotipo

a. Alteraciones de la SINTESIS

Abeta-lipoproteinemia familiar Ausencia de apo B

Hipobeta-lipoproteinemia Descenso de apo B

Alteración estructural de apo A-1 Estructura apo A- I

b. Alteraciones del CATABOLISMO

Déficit familiar de LPL Déficit de LPL I

(Hiperquilomicronemia exógena)

Déficit familiar de apo C-2 Déficit de apo C-2 I

Déficit de HLD (enf. de Tangier) Degradación HDL

Déficit de LCAT Deficit de LCAT

Enfermedad de Wolman Lipasa ácida ausente

Hipercolesterinemia familiar 
monogénica IIa 

Heterocigoto Alteración parcial receptores LDL

Homocigoto Alteración casi total receptores LDL

Disbeta-lipoproteinemia familiar Alteración receptores apo E III

B. Alteraciones poligénicas

Hipertrigliceridemia familiar IV

Hiperlipidemia familiar combinada IIb

Hipercolesterinemia familiar poligénica

Hiperlipidemia mixta V

Hiper-alfa-lipoproteinemia familiar

II. Alteraciones secundarias

Diabetes mellitus, enfermedades del tiroides, síndrome nefrótico, hepatopatías, obesidad alco-
holismo, ingesta de fármacos...
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pel etiológico y pueden dar lugar a la
aparición de distintos tipos de dislipo-
proteínas primarias

En un alto porcentaje de los niños
y padres que presentan anomalías del
perfil lipídico, se ha constatado la pre-
sencia de dislipoproteinemias(29,30) y los
fenotipos predominantes han sido los
que lógicamente son más frecuentes
porcentualmente, como la hipercoles-
terolemia familiar monogénica hetero-
cigota, la hipercolesterolemia familiar
combinada, la hipercolesterolemia fa-
miliar poligénica y la hipertrigliceri-
demia familiar.

En nuestra investigación, de los 11
individuos pertenecientes a las 10 fa-
milias con antecedentes positivos de
hiperlipemia, probablemente 6 de ellos
son casos de hipercolesterolemia fami-
liar en su forma heterocigota, todos
ellos con altos niveles de C-total y C-
LDL y 2 con alteración de los TG, bajas
tasas de HDL y LDL normales, pudie-
ran ser casos de hipertrigliceridemia fa-
miliar.

Al grupo de 36 pacientes, todos
asintomáticos, con niveles de C-total
en el percentil 95, o más, habría que res-
tar los 6 casos arriba mencionados.
Quedarían 30 sujetos, pero con los da-
tos disponibles no es posible llegar a
ninguna conclusión diagnóstica, sien-
do preciso el concurso de otros pará-
metros bioquímicos como la determi-
nación de apo A, apo B y la lipoprote-
ína (a), además de indagar con más pre-
cisión en la historia familiar.

En el presente estudio, destaca la
diversidad de alteraciones de los lípi-
dos que son descubiertas después de
haber efectuado una simple prospec-

ción de C-total y fracciones en una
muestra de la población no selecciona-
da. Queda en entredicho la estrategia
de identificar tan sólo a aquellos que
presentan una serie de factores riesgo
y es para preguntarse si sería proce-
dente desarrollar programas de detec-
ción precoz(31) de estas enfermedades
metabólicas como sucede con otras me-
tabolopatías(32).

Un importante aspecto a considerar
es el valor que se concede a las apopro-
teínas y lipoproteínas como marcadores
de riesgo aterogénico. La concentración
en suero de apo A y apo B –con su di-
recta relación con las moléculas de HDL
y LDL respectivamente– son de gran va-
lor diagnóstico y pronóstico, incluso en
muchos casos mejor que los lípidos, con
la ventaja que sus niveles se pueden de-
terminar o analizar a partir de una go-
ta seca de sangre. Con la apo A –prácti-
camente exclusiva en la molécula de
HDL– se puede detectar la hipo-alfa li-
poproteinemia o enfermedad de Tan-
gier, afección congénita que se caracte-
riza por niveles de HDL extremada-
mente bajos (↓ 10 mg/dl de plasma) y
se asocia con depósito de colesterol en
diversos tejidos, hipertrofia amigdalar
(a quienes colorea de amarillo), hepato-
esplenomegalia, arcus corneae, etc. Los
niveles de apo B, proteína prácticamente
exclusiva en la molécula de LDL, son
útiles en la identificación de niños con
alteraciones primarias del metabolismo
lipídico. Estudios recientes han demos-
trado el valor de la determinación de
apo B tanto en pacientes que tienen va-
lores patológicos de C-total y LDL co-
mo en sujetos con niveles normales pe-
ro con alteración exclusiva de niveles de

apo B que también ya se ha estableci-
do por sí sólo como factor independiente
de riesgo coronario.

En lo referente a la lipoproteína a o
Lp(a), molécula afín a lipoproteínas ri-
cas en colesterol, como VLDL y LDL, y
en consecuencia ligada a la apo B, se
emplea como marcador bioquímico de
riesgo aterogénico en la infancia y se
ha comprobado en este marcador gé-
nico su gran valor como parámetro pre-
dictor de riesgo de desarrollo prema-
turo de enfermedad cardiovascular, in-
dependiente de las concentraciones de
LDL y C-total y no modificable con la
dieta.

En el momento actual, se puede
concluir que el valor de colesterol total
como parámetro diagnóstico es tan so-
lo moderado, por lo que se ha sugeri-
do determinar el perfil lipídico com-
pleto y la determinación de la apo B
preferentemente como método diag-
nóstico y su valor pronostico como pre-
dictivo de riesgo aterogénico, niveles
seriados de apo B son de gran utilidad
también para la valoración de la res-
puesta dietética y/o farmacológica. La
Lp(a) comienza a despuntar en la edad
pediátrica como una referencia obliga-
da por ser marcador precoz de enfer-
medad coronaria, enfermedad cere-
brovascular y enfermedad periférica de
extremidades inferiores.

Existen diversos índices o cocien-
tes que son relación de 2 parámetros
bioquímicos y que se emplean como
base orientativa diversa, pero funda-
mentalmente para predicción de ries-
go aterogénico cardiovascular. La ma-
yoría de los investigadores utiliza el ín-
dice LDL/HDL como cociente de ries-
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go cardiovascular lipídico en la infan-
cia. El índice apo A/apo B puede em-
plearse de forma similar pero mas bien
sirve de referencia a la hora de valorar
el resultado de un plan dietético o far-
macológico. El índice TG/HDL es uti-
lizado en los casos de hipertrigliceri-
demias. En nuestro estudio, se ha em-
pleado el índice LDL/HDL como fac-
tor riesgo añadido. En el grupo de 36
pacientes con altos niveles de coleste-
rol total y C-LDL, en 30 de ellos el co-
ciente dio 2,2 o más, es decir alto ries-
go aterogénico. Este índice tiene más
valor predictivo para aquellos pacien-
tes con cifras de C-total y C-LDL en el
límite de la normalidad. De los 104 in-
dividuos de la muestra con estas ca-
racterísticas, solo uno de ellos tuvo el
cociente por encima de 2,2, es decir, es
uno más a añadir al grupo de 36 con
riesgo elevado pese a tener cifras dis-
cretas de colesterol total. Este único ca-
so tenía, por otra parte, cifras bajas de
C-HDL (35 mg/dl) pero sigue sin de-
terminarse la importancia de bajos ni-
veles de HDL en pediatría y su posible
impacto sobre el riesgo cardiovascular
futuro(33). ¿Es la hipertrigliceridemia un
factor de riesgo independiente de la hi-
percolesterolemia? Una pregunda di-
fícil de responder por ser muy contro-
vertida. Estudios que lo han analizado
parecen concluir que no son los TG los
que poseen capacidad aterogénica, si-
no las partículas que los transportan,
como los QL-residuales, VLDL resi-
duales y lipoproteínas de densidad in-
termedia como la IDL(34). En conse-
cuencia, en hipertrigliceridemias seve-
ras en las que los niveles de TG están
elevados con tasas de 500 mg/dl o más,

es importante reducir sus valores in-
dependientemente de si la causa es una
alteración genética primaria de su me-
tabolismo o secundaria a afecciones co-
mo diabetes, renopatías, obesidad ...
etc., y actuar en consecuencia, es decir,
suspender la ingesta de alcohol (que
por discreta que sea estimula la for-
mación de TG en el hígado), limitar el
consumo calórico procedente de hi-
dratos de carbono sencillos como sa-
carosa o almidones (pastelería, cremas,
bebidas azucaradas) y sustituirlos por
hidratos de carbono más complejos, ri-
cos en fibra. Los AG juegan un impor-
tante papel especialmente los ácidos
grasos saturados que posiblemente in-
crementan la trigliceridemia.

El empleo de AG poliinsaturados
de larga cadena del grupo n-3 tiene una
acusada actuación en los niveles plas-
máticos y de lípidos. Modernas inves-
tigaciones realizadas en esquimales de
Groenlandia analizando los efectos del
pescado y suplementos de aceite de
pescado –un alimento que contiene
gran cantidad de AG de cadena larga–
ha mostrado una clara reducción de las
tasas de TG, C-VLDL y C-LDL, además
de otras acciones de la esfera antiate-
romatosa. Se tienen fundadas espe-
ranzas que los AG n-3 se consideren en
el futuro como un arma dietética para
utilizarla indistintamente en los casos
de niveles altos de TG y colesterol.

Una dieta hipocalórica, al ser la obe-
sidad un hallazgo frecuente en las hi-
pertrigliceridemias, y el ejercicio, son
fundamentales. En casos en que pese a
las medidas dietéticas no baje los ni-
veles de TG, incluso si son leves-mo-
derados (200-400 mg/dl de plasma) se

planteará la procedencia de iniciar tra-
tamiento farmacológico; los fibratos son
posiblemente los fármacos con mayor
eficacia que pueden asociarse –si son
tolerados– con el ácido nicotínico.

En hipertrigliceridemias leves-mo-
deradas (por encima del percentil 95)
pero sin alcanzar los niveles del grupo
anterior), una dieta estricta puede ser
suficiente. Ahora bien, si además de los
TG altos hay otros factores de riesgo,
como HDL bajos del orden de 35
mg/dl o menos, y/o LDL por encima
de 130 mg/dl o más, entonces –pese a
que el colesterol total sea normal– la
dieta puede ser suficiente especial-
mente cuando el índice TG/HDL sea
claramente superior a 1,5. Como ya se
ha mencionado, está por determinarse
el valor de los bajos niveles de HDL en
pediatría y no parece tener el mismo
significado que en los adultos, en la en-
fermedad de Tangier, es una excepción.

La prevención que conceptual-
mente es el conjunto de medidas que
sirven para preservar una enfermedad,
tiene en la edad infantil un lugar pre-
ferencial al ser la aterogénesis una afec-
ción básicamente pediátrica(35-37). Está
bien demostrado que el depósito de
materia lipoide en la túnica íntima ar-
terial aterosclerosis  tiene su comienzo
en la infancia y adolescencia(38,39) y to-
das las investigaciones apuntan a que
un valor elevado de colesterol en el
plasma es uno de los factores de ries-
go más importante para la aparición de
este problema y su principal compli-
cación a largo término, la cardiopatía
isquémica por un precoz comienzo de
arteriosclerosis. También está demos-
trado, y aceptado, que el consumo de
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alimentos ricos en AG saturados –es-
pecialmente– y colesterol, aumentan
los niveles de colesterolemia. Tres gru-
pos de alimentos contribuyen funda-
mentalmente al aporte de AG satura-
dos y colesterol: (a) leche y sus deriva-
dos, (b) carne de vacuno, cerdo, polle-
ría y huevos y (c) bollería. En conse-
cuencia, las medidas preventivas sobre
el colectivo infanto-juvenil debe de in-
cidir especialmente sobre aquellos fac-
tores más modificables o controlables
y la adopción de medidas debe iniciarse
a temprana edad. La intervención die-
tética y el comportamiento alimenticio
de los primeros años es fundamental,
ya que, habitualmente, suele marcar su
actitud en el futuro. No se recomienda
modificar los alimentos habituales an-
tes de los 2 primeros años de vida, ex-
cepto en enfermedades concretas(40).

La acción sobre el estilo de vida in-
cluye medidas de tipo educativo en la
edad escolar, época de adquisición de
hábitos y conductas más importantes,
como actividad deportiva, inicio al ta-
baquismo e ingesta alcohólica, anti-
conceptivos... etc. Si bien por el mo-
mento, los desórdenes genéticos no
pueden modificarse, sí que se conside-
ra conveniente la selección de niños de
riesgo y detección lo más temprana po-
sible del factor primario causante de la
enfermedad. Algunas recomendacio-
nes pueden ser una guía para el pe-
diatra: indagar en cada niño por histo-
ria familiar positiva de cardiopatía is-
quémica precoz, niveles plasmáticos de
colesterol y TG elevados, determina-
ción rutinaria de la tensión arterial, y
cuando fuera procedente o estuviese
indicado, solicitar niveles de apo A y

apo B por su valor predictivo(41). No es
necesario insistir en la importancia de
estos hallazgos para detectar indivi-
duos expuestos a padecer enfermedad
coronaria en el futuro(42).

El concepto de investigación inver-
sa está en relación con aquellas situa-
ciones en las que se observa un perfil
lipídico en los percentiles altos en la
edad infanto-juvenil. En estos casos, si-
guiendo la línea que se ha marcado so-
bre el despistaje a realizar a los hijos de
padres afectos de cardiopatía isquémi-
ca precoz o que presentan niveles séri-
cos elevados de lípidos plasmáticos, en
la investigación inversa se trata de ave-
riguar, especialmente en los padres de
los niños hiperlipidémicos, si pudieran
estar afectos de alteraciones patológi-
cas del nivel de colesterol, TG y/o de
apoproteínas. No se verificó tal des-
pistaje inverso en los 24 casos con el co-
lesterol plasmático en percentiles altos
porque hubiera sido prolongar el tiem-
po de este trabajo, quedá así una nue-
va línea de investigación para el futu-
ro, si bien ya ha sido estudiado este
problema por otros autores(43,44).

No sería exagerado el solicitar co-
mo rutina un perfil lipídico a todos los
padres de niños con hiperlipidemias te-
niendo en cuenta que tratándose de
adultos jóvenes se podrían adoptar en
ellos las medidas preventivas adecua-
das en el caso que se detectaran pistas
sugerentes de riesgo coronario futuro.

CONCLUSIÓN

1. A juzgar por los datos obtenidos,
se puede apreciar una tendencia alcis-

ta de los niveles medios de colesterol y
triglicéridos, presumiblemente debido
a los cambios en los hábitos dietéticos
cuya composición no es la recomenda-
ble como aporte nutricional equilibra-
do; los expertos en nutrición partícipes
en el trabajo estiman que la dieta actual
–en conjunto– no es correcta. Un alto
porcentaje de la muestra estudiada
(50%) tiene unos niveles de lípidos plas-
máticos considerados de moderado-al-
to riesgo aterogénico futuro.

2. No se ha podido demostrar una
relación directa entre el colesterol plas-
mático y el contenido de colesterol en la
dieta individual de los participes en el
estudio. Por el contrario, la calidad de
la grasa –especialmente los AG satura-
dos– parece ejercer un efecto mucho más
consistente en la colesterolemia.

3. La influencia genética está clara-
mente presente en una gran mayoría
de familias de individuos con hiper-
colesterolemias hereditarias en las que
el exceso de colesterol es casi siempre
debido a la fracción LDL.

4. Tanto los pediatras como los mé-
dicos que atienden a adultos jóvenes
deben solicitar un perfil lipídico gene-
ral en toda situación en que se vaya a
disponer de una muestra sanguínea por
razones tales como enfermedad, pre-
operatorio, estudios diagnósticos, do-
nantes, reconocimientos médicos de
empresa... etc. Un despistaje selectivo
solicitando perfil lipídico completo es-
tá indicado a partir de los 2 años de
edad en todo niño con antecedentes fa-
miliares de alteración genética del me-
tabolismo lipídico, cifras de colesterol
total en percentiles altos en familiares
de primer grado e historia familiar de
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padres o abuelos con evidencia proba-
da o razonable de cardiopatía isqué-
mica precoz.

5. La relación de los triglicéridos co-
mo determinante de riesgo de cardio-
patía isquémica está aún por aclarar e
igualmente, sigue sin determinarse la
importancia de bajos niveles de HDL
en la edad pediátrica como predictor
de riesgo aterogénico precoz.

6. Demostrado que el fenómeno ate-
rogénico se inicia en épocas tempranas
de la vida, es de destacar la importan-
cia que las medidas preventivas pue-
den tener en la edad infanto-juvenil, in-
cidiendo especialmente en aquellos fac-
tores que son modificables.
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RESUMEN

Se revisan 7 recién nacidos hijos de
madre adicta a metadona sola o aso-
ciada a heroína, entre 1994 y 1995, am-
bos inclusive. Se observa un incremento
del número de casos en los últimos dos
años. Los factores de riesgo encontra-
dos estaban ligados a la desfavorable
situación socioeconómica materna, ba-
jo peso(4-7), prematuridad(1-7) e infeccio-
nes asociadas(5-7), como VIH y hepatitis
B y C. El síndrome de abstinencia apa-
reció en todos los casos. La intensidad
y persistencia era mayor, comparati-
vamente a otras drogas de abuso. Las
manifestaciones digestivas fueron las
de peor control, provocando estancias
hospitalarias prolongadas.

Palabras Clave: Síndrome de abs-
tinencia neonatal. Metadona.

NEONATAL WITHDRAWAL
SYNDROME BY METHADONE

ABSTRACT 

Seven newborns of methadone
and/or heroin addicted mothers were

reviewed between 1994 and 1995,
inclusively. A progresive increase in
number of case was observed in 
the two last years. The factor of risk
were tied to the unfavourable social-
economical situation of the mother, 
low birth weight(4-7), preterm(1-7) and
infections(5-7), like VIH and hepatitis B
and C virus. Neonatal withdrawal
syndrome was present in all cases. The
digestive manifestations were the most
difficult to treat, originating prolonged
hospitaller stays.

Key Words: Neonatal withdrawal
syndrome. Methadone.

INTRODUCCIÓN

Definimos el síndrome de absti-
nencia neonatal a la reacción del orga-
nismo del recién nacido, a la ausencia
de la droga a la que ha estado habi-
tuado durante la gestación. Los sín-
dromes de deprivación neonatal a dro-
gas de abuso, han crecido en las uni-
dades de neonatología paralelamente
al aumento de la drogadicción en la so-
ciedad actual.

En nuestro ámbito, la heroína ha si-
do la droga que con más frecuencia ha
estado implicada en el síndrome de de-
privación neonatal(3), asistiendo en la
actualidad al aumento de la incidencia
de metadona. La cultura sanitaria de la
drogadicta hace que cuando se en-
cuentre embarazada, acuda a centros
de desintoxicación, donde le es admi-
nistrada la metadona como sustituto
de otras adicciones. Es probable que en
un futuro próximo la mayor parte de
los síndromes de abstinencia neonatal
sean secundarios a metadona, sumi-
nistrada por centros asistenciales. Es
una adicción terapéuticamente regla-
da de la madre, con mayor vigilancia
sanitaria y obstétrica, que mejora los
resultados perinatales globales.

La metadona es el agonista opiáceo,
que presenta los mejores resultados te-
rapéuticos en el control y la deshabi-
tuación de la madre drogadicta. Su ad-
ministración es oral y es suministrada
en los centros autorizados y regulado
su uso por el decreto Ley de 19 de ene-
ro 1990 (BOE 23 de enero 1990). A pe-
sar de presentar ventajas apreciables
frente a otros tipos de medicación en-
sayadas, no debemos olvidar que se tra-
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ta de de la sustitución de un opiáceo
por otro, siendo el segundo suscepti-
ble de reducción progresiva en la do-
sis eficaz. Aún así la duración del pro-
grama de supresión, varía entre 1 y 20
años(1).

La problemática presente sobre el
embarazo de la madre adicta a drogas,
involucra patología prenatal (ej.: au-
mento del número de abortos), post-
natal inmediata (ej.: síndrome de abs-
tinencia) y secuelas a largo plazo (ej.:
futuro comprometido por infecciones
como VIH o hepatitis o riesgo social del
medio). Los mejores resultados posi-
bles, atañen tanto a profesionales sani-
tarios y sociales, como a obstetras, ne-
onatólogos y pediatras generales.

El objetivo del presente trabajo es
el estudio de la problemática que pre-
sentan los recién nacidos, hijos de ma-
dre sometida a tratamiento de desha-
bituación con metadona, durante la
gestación, basado en la experiencia per-
sonal y en la revisión de la bibliografía
disponible.

MATERIAL Y MÉTODO

Se procedió al estudio retrospecti-
vo de las historias clínicas de siete pa-
cientes ingresados en el Servicio de Ne-
onatología del Hospital Clínico Uni-
versitario de Valladolid, en los años
1994 y 1995, cuyo diagnóstico al alta era
síndrome de abstinencia neonatal a me-
tadona (Tabla I). Se valoraron los an-
tecedentes sociales y sanitarios fami-
liares, estado de salud de los padres,
historia previa, vigilancia obstétrica de
la madre, tipo de parto y situación del

recién nacido en el período neonatal in-
mediato. Se tabularon los datos clíni-
cos recogidos durante el ingreso de los
pacientes, junto con los tratamientos
que fueron necesarios para el control
de la sintomatología. Así mismo, se re-
cogió la estancia media y el estado de
salud de los pacientes al alta.

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

Los antecedentes familiares anali-
zados, nos indican que se trata de hijos
de madres con problemas sociofami-
liares graves, ninguna de ellas con pro-
fesión o actividad laboral reconocida,
sólo dos de ellas eran casadas y otras
dos tenían pareja conviviente, ambos
drogadictos, en las tres restantes no
existía padre reconocido. La edad de
las madres era de 24 años, sólo una era
primigesta. En los antecedentes obs-
tétricos se recogen un total de 7 abor-
tos acumulados en 4 pacientes. A pe-
sar de la relativa juventud de las ges-
tantes y de las desfavorables condicio-
nes socioeconómicas(5,8), los embarazos
previos eran frecuentes, testigo del es-
caso control de su fertilidad. Uno de ca-
da dos embarazos acabó en aborto, en
cifras globales(7-14), informados como
espontáneos (cuatro) o como provoca-
dos (tres). Cinco gestantes (71,4%) eran
portadoras de infecciones víricas cró-
nicas: dos portadoras de VIH, dos de
hepatitis B y una de hepatitis C. Las in-
fecciones reseñadas están en relación
con hábitos de administración paren-
teral previa de drogas inicialmente uti-
lizadas. Esta situación sanitaria com-
promete severamente el futuro de los

neonatos(5), a pesar de la administra-
ción sistematizada de la vacuna de he-
patitis B en periodo neonatal inmedia-
to, y del seguimiento frecuentemente
parcial, por abandonos terapéuticos,
con AZT como profiláctico de la trans-
misión vertical del VIH La adicción ma-
terna previa había sido sustituida por
metadona en la totalidad de los casos,
aunque tres de ellas informaban de ha-
ber consumido además heroína fuma-
da de forma esporádica. Todas ellas
eran fumadoras de tabaco de forma ha-
bitual a lo largo de la gestación. 

El control gestacional fue adecua-
do en todas las pacientes, salvo en un
caso en que era tardío y sólo había efec-
tuado tres controles prenatales. La vi-
gilancia obstétrica correcta está en re-
lación a la sensibilidad sanitaria de es-
tas madres que intentan comporta-
mientos responsables durante su em-
barazo. El índice de retención en los
programas de deshabituación de las
embarazadas supera ampliamente el
promedio del resto del colectivo(1). En
seis de las gestantes, la gestación lle-
gó a término, solo en uno se acortó a 36
semanas y corresponde a una madre
que asociaba a la metadona heroína fu-
mada.

Todos los partos fueron vaginales
y no instrumentales, como correspon-
de a edades maternas de paridad ópti-
ma. El líquido amniótico fue normal en
la totalidad de los pacientes y el test de
Apgar fue monótonamente normal(9-10),
ambos parámetros ponen de manifies-
to la ausencia de sufrimiento fetal agu-
do. El peso al nacimiento fue bajo pa-
ra la edad gestacional en cuatro de los
pacientes de los cuales tres correspon-
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dían a la asociación de heroína más me-
tadona y sólo uno a la serie de meta-
dona exclusiva. Los tres pacientes cu-
yo peso fue normal, corresponden a los
últimos habidos, cronológicamente en
la Unidad, con mejor control prenatal
y mayor integración asistencial en los
centros de seguimiento. Es posible que
en los primeros casos en los que infor-
maban la asociación con heroína se tra-
tara de una poliadicción ocultada y que
está presente en todas las series con una
frecuencia próxima al 40%. La meta-
dona controla bien la ansiedad y la
sintomatología de deprivación de la
droga primitiva, pero no produce los
efectos euforizantes, por lo que es fre-
cuente que parte de estas pacientes aso-
cien otro tipo de fármacos que se los
proporcione. El tabaquismo materno
fue una constante en las madres de
nuestros pacientes y su contribución al
bajo peso podría ser valorado.

La sintomatología clínica debutó en
todos los pacientes en segundo día de
vida. El periodo de tiempo transcurri-

do entre la última dosis de metadona
materna y el parto fue inferior a 24 ho-
ras en todos los casos. Las madres pre-
vienen la aparición de sintomatología
de abstinencia durante el trabajo del
parto y procuran acercar deliberada-
mente la última dosis recibida. Este há-
bito materno justifica que el comien-
zo de la sintomatología se demore en
el 100% de nuestros casos al segundo
día de vida, dado que la metadona
mantiene su efecto durante 24-48 ho-
ras.

La totalidad de los pacientes fueron
clínicamente expresivos, es decir, una
incidencia de sintomatología del 100%;
en otras series comunicadas varía en-
tre el 80 y el 100%(5). Por el contrario,
en otras adicciones, la incidencia de sín-
drome de abstinencia neonatal se en-
cuentra entre el 60-70%(2,4). Dos expli-
caciones parecen coherentes para ex-
plicar esta disparidad: en primer lugar,
es probable que la regularidad y la me-
tódica de administración de metadona,
cree una dependencia más fija, que

otros mórficos, que son conseguidos de
forma más irregular tanto en dosis co-
mo en intervalo de tiempo. El segundo
parámetro a considerar es la dosis re-
cibida por la madre; la frecuencia del
síndrome de abstinencia neonatal, su
intensidad y su duración están corre-
lacionadas con las dosis requeridas pa-
ra el control materno(7,6), en especial
cuando la dosis es superior a 20
mg/día. La dosis media recibida por
las madres de nuestra serie era de 20
mg, que es una dosis considerada co-
mo aceptable durante el embarazo.

Es importante reseñar aquí, que es
inoportuno intentar la retirada de una
droga de abuso durante la gestación (se-
rá sustituida por metadona) o proceder
al descenso brusco de la dosis de me-
tadona suministrada. El riesgo de apa-
rición de un síndrome de abstinencia
materno durante el embarazo(2), condi-
ciona la hiperexcitabilidad uterina que
conduce al aborto y al nacimiento de
pretérminos. Así mismo, durante es-
tadios gestacionales más tardíos, se pro-
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TABLA I. CASOS CLÍNICOS

Droga Edad Estado G/P Infección Fuma Control Parto L.A. Apgar Somatometría Estancia Tto,
materna civil materna gestacional hospital FB

Heroína+metadona 27 años S (padre droga) G3P1 (2ab.) Hepatitis C ? 6 visitas N (39 s.) N 9/9 P≤ 10% 8 días 18 d

Heroína+metadona 20 años ? (padre droga) G2P2 VIH+ Sí 3 visitas N (40s) N 9/10 PyPC≤ 10% 21 días 20d

Heroína+metadona 23 años Soltera G2P1 (1ab.) – Sí 5 visitas N (36 s) N 9/10 P, TyPC≤ 10% 35 días 34 d

Metadona 23 años Soltera G4P1 (3ab.) AcHBc+ Sí 7 visitas N (40s) N 9/10 PyPC≤ 10% 11 días 18 d

Metadona 25 años Casada G1P1 – Sí 11 visitas N (40s) N 9/10 P:2.950 (25-50%) 26 días 41 d

Metadona 25 años ? G3P2 (1ab.) VIH+ Sí 10 visitas N (41s) N 9/10 P:3.000 (25-50%) 29 días 28 d

Metadona 26 años Casada G2P2 H.C, AcHBc+ Sí 8 visitas N (41s) N 9/10 P: 3.340 (50-75%) 15 días 25 d

G: gestación; P: paridad; N: normal; LA: líquido amniótico; P: peso; T: talla; PC: perímetro cefálico.



duce un síndrome simultáneo de de-
privación fetal, con aumento del con-
sumo de oxígeno y compromiso del in-
tercambio placenterio. Es la fisiopato-
logía del retraso de crecimiento intrau-
terino, presente en las series de droga-
dictas no controladas terapéuticamen-
te. Los mejores resultados perinatales
obtenidos en las gestantes sometidas a
tratamiento con metadona, son debidos
a la prevención terapéutica del síndro-
me de abstinencia materno-fetal y a su
mejor control obstétrico y sanitario.

Los síntomas observados en nues-
tros pacientes involucran al ámbito
neurológico (100%): llanto agudo con-
tinuo, acortamiento de los periodos de
sueño, hiperexcitabilidad y tremula-
ciones. No se presentaron convulsio-
nes en ninguno de los neonatos. La dis-
termia, la polipnea y las frecuencias car-
díacas en límites altos, le siguen en fre-
cuencia. La sintomatología de la esfe-
ra gastrointestinal (42,8%) se presentó
de forma más tardía y prominente en
nuestros pacientes, con avidez alimen-
ticia, vómitos y regurgitaciones fre-
cuentes, distensión abdominal y la pre-
sencia de diarrea estéril por hipermo-
tricidad intestinal.

La sintomatología digestiva condi-
cionó en dos pacientes descensos pon-
derales significativos y la necesidad de
establecimiento de alimentación ente-
ral a débito continuo con dieta ele-
mental, hasta el restablecimiento de es-
tado nutritivo y normalización del trán-
sito. Esta situación obligó a la hospita-
lización prolongada, por mostrarse re-
beldes a las medidas terapéuticas en-
sayadas y condicionar compromiso vi-
tal severo.
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TABLA II. EVALUACIÓN DE LA ABSTINENCIA NEONATAL. TEST DE FINNEGAN

Alteraciones del sistema nervioso central Puntuación

Llanto agudo 2

Llanto agudo continuo 3

Duerme menos de 1 hora tras la comida 3

Duerme menos de 2 horas tras la comida 2

Temblor leve si se le perturba 1

Temblor moderado severo si se le perturba 2

Temblor leve sin que se le perturbe 3

Reflejo de Moro hiperactivo 2

Reflejo de Moro muy hiperactivo 3

Incremento del tono muscular 2

Escoriaciones 1

Mioclonías 3

Convulsiones 5

Alteraciones vasomotoras, metabólicas y respiratorias

Sudoración 1

Fiebre (menor de 38,4˚ rectal) 1

Fiebre (38,4° o más rectal) 2

Bostezos frecuentes (más de 3-4 veces/intervalo) 1

Moteado macular 1

Aleteo nasal 2

Congestión nasal 1

Estornudos (más de 3-4 veces) 1

Enrojecimiento nasal 2

Frecuencia respiratoria 60/min 1

Frecuencia respiratoria 50/min con tiraje 2

Alteraciones gastointestinales

Succión excesiva 1

Mala alimentación 2

Regurgitación 2

Vómitos 3

Deposiciones blandas 2

Deposiciones líquidas 3



El test de Finnegan (Tabla II), se
muestra útil para el control de estos pa-
cientes, en especial como control evo-
lutivo(4), al objetivar numéricamente la
situación clínica del neonato. Las pun-
tuaciones asignadas son paralelas a su
severidad, de manera que puntuacio-
nes altas, corresponden a los síndromes
de deprivación más graves y persis-
tentes. Es una adaptación de los tres es-
tadios clásicos del síndrome de absti-
nencia a drogas en otra edad de la vi-
da (fase inicial, intermedia y tardía), si
bien es cierto que cronológicamente,
los acontecimientos se precipitan y su-
perponen en el periodo neonatal. La
sintomatología digestiva corresponde
a la fase tardía (a partir del 7° día) y su

presentación clínica es la temporal-
mente más demorada.

El tratamiento propuesto se basa en
medidas de índole general, como el
mantener estos niños en ambientes con
escasos estímulos sensoriales de índo-
le acústica y lumínica (no siempre fácil
en Unidades Neonatales siempre bien
iluminadas), alimentación fraccionada
y frecuente y mantenerles en brazos y
mecerlos. Este tipo de medidas debe-
rán ser aplicadas en todos los pacien-
tes.

El soporte medicamentoso pro-
puesto figura reflejado en la tabla III.
En nuestro caso fue utilizado el feno-
barbital en la totalidad de los pacien-
tes y en tres de los casos se asoció dia-

zepam. Otras propuestas terapéuticas
nos parecen tan válidas como la que
utilizamos y es probable que el decan-
tarnos hacia una opción u otra, esté so-
lo en relación con la mayor experiencia
en el manejo del fármaco. En general
los autores anglosajones optan más por
el uso de soluciones de opio, mientras
que en la literatura española el feno-
barbital(4,2), diazepam(2) y la clorpro-
mazina(2,4) son más usados.

La estancia media de nuestra serie
fue de 20 días (rango 8 a 35 días), sien-
do las estancias más prolongadas las
que corresponden a los pacientes con
sintomatología digestiva. Es pues una
patología que mantiene hospitaliza-
dos a los neonatos durante las tres pri-
meras semanas de vida, con los con-
siguientes costes sanitarios y familia-
res. El entrenamiento de las madres,
la atención de su problemática psico-
social(8) y el evitar tratamientos domi-
ciliarios de los pacientes con medica-
ción psicotropa, son parte de la pro-
longación de las estancias hospitala-
rias.

Los segundos diagnósticos emiti-
dos al alta fueron en dos de los casos
infección urinaria, y en un caso sepsis
tardía, que respondieron adecuada-
mente a la antibioterapia utilizada.

CONCLUSIONES

1. Tendencia hacia el incremento
del número de recién nacidos hijos de
madre adicta a metadona en los últi-
mos años.

2. Mayor persistencia e intensidad
de síndrome de abstinencia a metado-
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TABLA III. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DEL SÍNDROME DE ABSTINENCIA NEONATAL

Fármaco Dosis Efectos secundarios más importantes

Fenobarbital 2-4 mg/kg/8-12h Sedación. Dificultades en la succión. 
Mal control de alteraciones gastrointestinales.

Diazepam 0,1-0,3 mg/kg/día Sedación. Dificultades en la succión. 
(según severidad) Mal control de alteraciones gastrointestinales.

Alter. de fijación de bilirrubina-albúmina 
(benzoato sódico).

Clorpromazina 1-2 mg/kg/día Cardiovasculares, endocrinas, sist. nervioso 
autónomo. * Mejor control de alteraciones 
digestivas.

Tintura de opio 2 gotas/kg/4-6h Somnolencia. Constipación. * Mejor control 
neurológico y digestivo.

Metadona 0,05-0,1 mg/kg/6h Idem al opio

Clonidina 3-4 µg/kg Requiere control. Poca experiencia. *Los 
2 α-adrenérgicos y opiáceos actúan en el 
mismo receptor.
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na comparativamente a otras drogas de
abuso (en relación a administración te-
rapéuticamente reglada).

3. Test de Finnegan es útil en el con-
trol evolutivo de estos pacientes.

4. Las manifestaciones digestivas
son las de peor control, originando es-
tancias hospitalarias prolongadas.

5. El tratamiento con metadona se
asocia a mejores resultados perinata-
les.
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RESUMEN 

Se estudian de forma retrospectiva
462 casos de gastroenteritis bacteriana.
El germen encontrado más frecuente-
mente fue Salmonella, seguido a consi-
derable distancia por Campylobacter. Se
observó un descenso estadísticamen-
te significativo (p < 0,05) de los casos
de gastroenteritis por Salmonella (GS)
durante los años motivo de estudio. La
edad media fue mayor de forma signi-
ficativa en la GS que en otras gastro-
enteritis bacterianas (OGB) (p < 0,0005);
la temperatura al ingreso fue más alta
en la GS que en OGB (p < 0,0005). La
Salmonella más frecuentemente encon-
trada fue el tipo enteritidis. En el 4,7%
de la GS se constató hemocultivo posi-
tivo.

Palabras Clave: Gastroenteritis bac-
teriana. Diarrea bacteriana. Salmonella.
Campylobacter. Escherichia coli. Shigella.
Aeromonas.

BACTERIAL GASTROENTERITIS.
CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL
STUDY OF 462 CASES 

ABSTRACT

In this study, 462 cases of bacterial
gastroenteritis were axamined in
retrospect. Germ most frecuently found
was Salmonella, folloved within great
distance by Campylobacter. A stadistically
significant decrease (p< 0,05) in the cases
of gastroenteritis caused by Salmonella
was observed during the years in which
this study took place. The mean age of
patients who had gastroenteritis caused
by Salmonella (SG) was significantly
higher than in other types of bacterial
gastroenteritis (OBG) (p< 0,0005).
Temperature in patients who had SG
was higher than in those who had OBG
when they were admitted to hospital 
p < 0,0005). Salmonella most frecuently
found was the type enteritidis. Positive
hemoculture was proved in 4.7% cases
of SG.

Key Words: Bacterial gastroenteritis.
Bacterial diarrhea. Salmonella. Campylo-
bacter. Escherichia coli. Aeromonas.

INTRODUCCIÓN

Aunque en nuestro medio los en-
teropatógenos que predominan en el
niño son los virus(1-8), un considerable
grupo de pacientes pediátricos están
afectados por gastroenteritis cuyo agen-
te etiológico es una bacteria y dentro
de ellas destaca por su frecuencia la Sal-
monella(5,9-12).

Algunos de nosotros(13) hicimos una
revisión de gastroenteritis por Salmo-
nella (GS) hace ya tiempo y desde en-
tonces hemos notado una considerable
disminución de las mismas. El objeti-
vo de esta revisión es observar de for-
ma evolutiva a lo largo del tiempo el
comportamiento clínico-epidemiológi-
co de las GS y otras gastroenteritis bac-
terias (OGB).

MATERIAL Y MÉTODOS

Se estudian de forma retrospectiva
los niños ingresados en nuestro Servi-
cio con gastroenteritis bacteriana (GB)
desde el año 1987 a 1995, ambos in-
clusive. Se consideró como gastroen-
teritis bacteriana a todos los pacientes
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con diarrea en los que el coprocultivo
fue positivo para alguna bacteria en-
teropatógena. Los datos fueron obte-
nidos de una ficha clínica informati-
zada de la que se analizaron los si-
guientes apartados: fecha de ingreso,
edad, sexo, motivo de ingreso, peso,
talla y temperatura al ingreso, signos
positivos de exploración iniciales, da-
tos analíticos al ingreso (iones séricos,
urea plasmática y equilibrio ácido-ba-
se), bacteriología (coprocultivo,uro-
cultivo y hemocultivo), tratamiento y
evolución a corto y medio plazo. En la
tabla I se recogen los casos de GB ob-
servados durante el periodo de tiem-
po analizado. Para estudiar posibles
diferencias se dividieron los pacientes
en dos grupos: grupo I, gastroenteritis
por Salmonella (GS), que fue el grupo
más numeroso; y grupo II, otras gas-
troenteritis bacterianas (OGB), en el
que predominaban las gastroenteritis
por Campylobacter.

Los estudios estadísticos se reali-
zaron mediante la utilización del test
de la «t» de Student, chi cuadrado con
corrección de Yates y recta de regre-
sión.

RESULTADOS

En la tabla I se recogen los distin-
tos grupos de pacientes con GB; en ella
se aprecia que el grupo más frecuente-
mente diagnosticado fue la GS
(313/462, 67,7%), seguido a considera-
ble distancia por las gastroenteritis por
Campylobacter (82/462, 17,7%), siendo
mucho menos frecuentes las gastroen-
teritis por E. coli, Yersinia, Shigella y Are-
omonas. A lo largo de los años motivo
de revisión hemos observado una dis-
minución considerable de GS mientras
que el número de OGB se ha mante-
nido bastante uniforme (Fig. 1). La dis-
minución de la GS se ha mostrado es-
tadísticamente significativa al realizar
estudio de recta de regresión [y = x * 
(-6,11) + 591,3; R= 0,84; p < 0,05] (Fig.
2). En la GS existe un pico que coinci-
de con los meses de julio, agosto y sep-

tiembre. En OGB este pico en los me-
ses más calurosos no se constató sien-
do su distribución más regular a lo lar-
go de todo el año (Fig. 3). La edad me-
dia fue superior en el grupo de la GS
(X= 35,2 meses, rango: 6 días, 14,5 años)
que en OGB (X= 16,26 meses, rango: 27
días, 12,3 años). Al analizar los niños
inferiores a un año encontramos que el
tanto por ciento de pacientes fue sig-
nificativamente mayor en OGB (55%)
que en la GS (25,7%) (X2= 31,6, p <
0,0005). En ambos grupos se observa
que en el primer año de vida el por-
centaje de niños con diarrea ingresados
es muy superior que en años siguien-
tes; en OGB existe una caída a partir del
1er año de vida mientras que en la GS
se produce a partir de los 3 años, obser-
vándose cifras más bajas aunque pre-
sentes hasta los 15 años; por el contra-
rio, en OGB apenas hay casos por en-
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TABLA I. GASTROENTERITIS BACTERIANAS

DISTRIBUIDAS POR ETIOLOGÍA

1. Salmonella 313

2. Campylobacter 82

3. Escherichia coli 28

5. Shigella 11

6. Aeromonas 3

Total 462
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Figura 1. Distribución por años de los pacientes ingresados con grastroenteritis por Salmonella y
por otras bacterias enteropatógenas.



cima de los 6 años y estos correspon-
dían a niños con gastroenteritis por Shi-
gella (Fig. 4). Observamos un discreto
predominio de varones en ambos gru-
pos que no fue estadísticamente sig-
nificativo, GS (56,1%) y OGB (51,7%).

En la tabla II se recogen los signos
clínicos encontrados en el momento del
ingreso. En ella observamos que exis-
ten dos signos que tienen una clara sig-
nificación estadística: fiebre al ingreso
(temperatura > 38,5°C) que presenta-
ron el 68,47% de las GS y el 42,3% en
OGB (x2= 23,6; p < 0,0005); también se
obtuvieron diferencias significativas en
relación al estado de nutrición (per-
centil < 3) que fue más frecuente en
OGB (18%) que la G (4%) (X= 22; 
p < 0,0005). En otros síntomas no se ob-
servaron diferencias estadísticamente
significativas.

En relación con la analítica sérica
(sodio, urea y equilibrio ácido-base), se
obtuvo diferencias significativas en el
caso de las hiponatremias (Na< 135
mEq/L) que se observaron en el 36,75%
de los pacientes con GS y en el 18,47%
de OGB (X= 10,2; p < 0,005). Las dife-
rencias observadas en la urea y en el
equilibrio ácido-base no tuvieron sig-
nificación estadística.

En los coprocultivos de la GS se ob-
servó un predominio importante de la
Salmonella enteritidis, siguiéndole en
frecuencia el tipo typhimurium y me-
nos frecuentes los tipos virchow e in-
fantis. Salmonella sp fue informada en
el 12,7% de los pacientes con GS (Ta-
bla III). En relación con otras bacterias
se hallaron preferentemente dentro del
Campylobacter el tipo jejuni y en la Shi-
gella el sonnei.

La asociación de Salmonella con
otros enteropatógenos fue encontrada
en el 10% de la GS, siendo el más fre-

cuente el rotavirus (5,9%), seguido de
Campylobacter jejuni (2,5%), E. coli (1,8%),
Shigella sonnei (0,3%) y Aeromonas (0,7%).
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Figura 2. Recta de regresión donde se observa de forma evolutiva la disminución de casos de gas-
troenteritis por Salmonella.
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Se realizaron hemocultivos en 85 ni-
ños con GS siendo positivo en 4 (4,8%),
todos estos niños tenían una edad infe-
rior a 13 meses. En OGB se realizó en
19 ocasiones siendo negativo en todas,
este dato no tuvo significación estadís-
tica quizás debido al escaso número de
pacientes estudiados del grupo de OGB.
Con respecto a los urocultivos se en-
contró positivo en el 8,6% de la GS y en
el 5% de OGB, el germen preferente-
mente encontrado fue la E. coli.

El tratamiento consistió en medidas
de rehidratación oral o parenteral y aso-
ciación de antibióticos preferentemen-
te en niños inferiores al año de edad o
siempre que existía patología asociada.
La estancia media fue similar en am-
bos grupos, X= 9,35 días en GS y 9,28
días en OGB. Diarrea prolongada se ob-
servó en el 3,2% de la GS y en el 4,2%
de OGB, de ellos el 80% tenían edad in-

ferior a un año, cedieron bien con die-
ta exenta de disacáridos de forma tran-
sitoria no realizando ningún paciente
evolución hacia diarrea crónica. No
existió ningún fallecimiento por moti-
vo de la infección intestinal y sólo un
paciente murió con cardiopatía congé-
nita compleja no siendo la gastroente-
ritis determinante del fallecimiento.

DISCUSIÓN

En nuestra experiencia el entero-
patógeno más frecuentemente encon-
trado fue el rotavirus, seguido en fre-
cuencia por la Salmonella(14); este dato
coincidiría con la mayoría de los au-
tores de nuestro medio y de otros paí-
ses desarrollados(1-12), a excepción de al-
gunos autores que encuentran como
más frecuentes las bacterias(15). Hemos

constatado un descenso estadística-
mente significativo de la GS (Figs. 1 y
2); pensamos que este descenso estaría
relacionado con una disminución de la
contaminación alimentaria en origen o
en la cadena del frío, este dato no sería
coincidente con el de otros autores(12).
Nuestros datos coinciden con la ma-
yoría de los autores(2,5,9,12,13,16) que seña-
lan los meses más calurosos del año co-
mo los de más frecuente aparición de
gastroenteritis bacterianas. La edad me-
dia de los pacientes con GS fue algo su-
perior a la de OGB, aunque en ambos
grupos el primer año de vida fue en el
que se dieron con mayor frecuencia; es-
te dato estaría relacionado en que en
OGB el germen predominante es el
Campylobacter que se da fundamen-
talmente en el primer año de vida(17,18).

Los tres síntomas más frecuente-
mente encontrados fueron fiebre, vó-
mitos y diarrea con sangre, datos que
coincidirían con los de otros auto-
res(13,18–20). El porcentaje de deshidra-
tación al ingreso en nuestros pacientes
fue algo superior a lo señalado por
otros(9,19,21) y coincidiría con el de otros
autores(4); de todas formas los grupos
analizados no son homogéneos ya que
algunos autores estudian pacientes in-
gresados y no ingresados, por otra par-
te también depende del porcentaje de
niños con diarrea que se ingresen. La
aparición de sangre en heces seria coin-
cidente con lo señalado por algunos(18,21)

y superior a lo constatado por otros au-
tores(22).

En nuestros datos destaca que la
deshidratación más frecuente fue la iso-
natrémica seguido de la hiponatrémi-
ca coincidiendo con lo señalado por
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Figura 4. Distribución por edades de los casos de gastroenteritis por Salmonella y por otras bacte-
rias enteropatógenas.



otros a.a.(13,21), sin embargo otros seña-
lan las hipernatrémicas por delante de
las hiponatrémicas(9). Hemos encon-
trado diferencias en el porcentaje de hi-
ponatremias aparecidas en la GS y en
OGB, siendo mayor en las primeras de-
bido quizás a que el cuadro clínico en
estas es más intenso.

Los hallazgos del coprocultivo se-
ñalan a la Salmonella como la bacteria
más frecuentemente encontrada y den-
tro de ella el tipo enteritidis, dato que
seria coincidente con la mayoría de los
a.a.(5,7,9-13,15); dentro del Campylobacter el
tipo más frecuente fue el jejunii dato
también similar al de otros a.a.(9,15,18,21).

Creemos interesante destacar que
el hemocultivo fue positivo en 4/85 pa-
cientes de GS en los que se realizó, sien-
do todos los pacientes con edad infe-
rior a 13 meses, este dato no podemos
compararle con el de otros a.a. puesto
que no lo hemos visto reflejado en la
bibliografía consultada; este dato nos
indicaría que el niño pequeño tiene ma-
yor riesgo de bacteriemia y por tanto

serían tributarios de antibioterapia así
como otros pacientes de riesgo, dato
que también señalan otros(3,25,26).

Menos del 5% de los pacientes pre-
sentaron diarrea prolongada de más de
15 días, dato inferior a lo señalado por
algunos autores(19,21-23) y coincidente con
otros(4). De todas formas, no todos los
niños fueron sometidos a estudio de in-
tolerancia a disacáridos después de la
diarrea.

La mortalidad en los países desa-
rrollados es muy baja pero en los paí-
ses del tercer mundo sigue siendo un
problema grave con mortalidad aún
muy alta(16,24).

CONCLUSIONES

1. En las gastroenteritis bacterianas
el germen más frecuentemente encon-
trado fue la Salmonella.

2. Se observó un descenso estadís-
ticamente significativo de las GS en los
años motivo de estudio.

3. La GS se dió preferentemente en
los meses más calurosos del año.

4. La edad media de la GS fue sig-
nificativamente superior que en OGB.

5. La temperatura al ingreso fue su-
perior de forma significativa en las GS.

6. Dentro de las Salmonellas el ti-
po enteritidis fue el más frecuentemen-
te encontrado.

7. Se observó hemocultivo positi-
vo en el 4,7% de las GS.

8. Diarrea prolongada presenta-
ron menos del 5% de los pacientes y
ninguno de ellos evolucionó hacia dia-
rrea crónica.
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RESUMEN

Se presenta un caso de atresia tri-
cúspide (AT) diagnosticada prenatal-
mente por ecocardiografía. Se expone
la clasificación de los diversos tipos de
AT y las diferentes manifestaciones clí-
nicas en el periodo neonatal, así como
los aspectos quirúrgicos y sus limita-
ciones.

Palabras Clave: Atresia. Tricúspide.

INTRODUCCIÓN

La atresia tricúspide (AT) es una car-
diopatía congénita relativamente poco
frecuente (representa el 1,7 % de las car-
diopatías que concurren anualmente a
un hospital pediátrico), pero que tiene
una elevada mortalidad si no se realiza
un tratamiento adecuado (dejados a su
evolución espontánea el 38 % de los ni-
ños con AT fallecen durante el primer
año de la vida). Se caracteriza(1) por la
falta de continuidad entre la aurícula
derecha y el ventrículo derecho. El re-
torno venoso sistémico llega al corazón
izquierdo a través del foramen oval o

de una comunicación interauricular ori-
ginándose el flujo aórtico y pulmonar a
partir del ventrículo izquierdo.

Las AT se clasifican (Fig. 1) según
la posición espacial de las grandes ar-
terias en dos grupos: Tipo I, con nor-
moposición; Tipo II, con transposición
y en varios subgrupos dependiendo de
la existencia de:

1. Disminución del flujo pulmonar:

subgrupos «a» y«b». El «a« sería el ca-
so extremo con atresia pulmonar y so-
lo llegaría flujo a la pulmonar a través
del conducto arterioso y el «b» en el
que el flujo pulmonar llegaría a través
de una comunicación interventricular
restrictiva, acompañandose de esteno-
sis pulmonar.

2. Aumento del flujo pulmonar,
subgrupo «c». 

46 VOL. 37 Nº 159, 1997

BOL PEDIATR 1997; 37: 46-49

Caso Clínico

Atresia tricúspide. Diagnóstico diferencial

C. AMO, A. BERCEDO, P. VALLÉS

Unidad de Cardiología Infantil. Hospital Universitario «Marques de Valdecilla». Santander.

Correspondencia: Pablo Vallés Serrano. Unidad de Cardiología Infantil. Hospital Universitario «Marqués de Valdecilla». 
Hospital Cantabria. C/ Cazona s/n. Santander.

ATRESIA TRICUSPIDE CON GRANDES VASOS NORMALMENTE RELACIONADOS

ATRESIA TRICUSPIDE CON TRANSPOSICION DE LOS GRANDES VASOS

VI VI VI

VI VI VIVDVDVD

VD

I(a) I(b) I(c)

II(a) II(b) II(c)

Figura 1. Clasificación anatómica de las malformaciones con atresia tricúspide (según Edwards y
Burchel 1949 y Keith y cols. 1958).



El tamaño de la arteria pulmonar
es menor que el de la aorta en los sub-
grupos «a» y «b» y mayor en el sub-

grupo «c». La forma más frecuente es
la I b que representa un 40% de las AT
y que corresponde al caso que vamos

a presentar. La clasificación anterior tie-
ne importancia porque las manifesta-
ciones clínicas(2) dependen, fundamen-
talmente, del flujo pulmonar:

• Cuando está disminuido (lo cual
representa el 80-85% de las AT, el sín-
toma fundamental es la cianosis tanto
más intensa cuanto menor sea el flujo
pulmonar (por lo tanto en el subgrupo
«a» la afectación será más precoz que
en el «b». Pueden existir incluso crisis
hipoxémicas severas (con adormeci-
miento, pérdida de conciencia y aci-
dosis metabólica).

• Cuando está aumentado provo-
ca una substancial sobrecarga de volu-
men que es generalmente mal tolerada
por el ventrículo izquierdo, predomi-
nando los síntomas de insuficiencia car-
díaca.

CASO CLÍNICO

Presentamos un caso de AT diag-
nosticado prenatalmente por ecocar-
diografía(3). Se trata de una primiges-
ta de 18 años de edad. Embarazo no
controlado. Refiere proceso gripal en
los primeros meses de embarazo sin
otros antecedentes familiares ni per-
sonales de interés. Cuando acude por
primera vez a la consulta obstétrica se
le calcula por ecografía una edad ges-
tacional de 35 semanas. En el estudio
ecocardiográfico (Figs. 2 y 3) se detec-
ta AT hipoplasia de ventrículo dere-
cho, dilatación de ventrículo izquier-
do y comunicación interventricular
con normoposición de grandes arte-
rias. El parto tuvo lugar a las 37 se-
manas mediante fórceps por periodo
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Figura 2. Por eco M se aprecia la escasa movilidad de la válvula tricuspídea atrésica.

Figura 3. Morfología normal de la válvula mitral al ser atravesada por el haz de ecos modo M.



expulsivo prolongado. Apgar al nacer
8-9. Peso 2.550 g. Los primeros días se
mantuvo asintomático, siendo nor-
males el hemograma y la gasometría.
En el ECG (Fig. 4) se observa eje iz-
quierdo, ausencia de R en V1 y S en
V6, lo que indica crecimiento de ven-
trículo izquierdo. Por ECO 2 D (Fig. 5)
se confirma la presencia de AT con es-
tenosis pulmonar. A los 8 días pre-
senta subcianosis de labios y se detecta
soplo sistólico en precordio. En la Rx
de tórax se aprecia tamaño cardíaco
normal o ligeramente aumentado y
flujo pulmonar normal. La cianosis au-
menta progresivamente, sigue con
buen estado general y sin crisis hipo-
xémicas. En control analítico a los 4
meses de edad presenta Hb y Hto. en
límites altos aceptables e hipoxemia.
A los 5 meses se envía a centro de re-
ferencia donde se practica estudio he-
modinámico que confirma los hallaz-
gos anteriores y se realiza fístula sub-
clavia-pulmonar izquierda. La evolu-
ción es favorable.

DISCUSIÓN

Nos parece de interés aportar este
caso que muestra la posibilidad y rela-
tiva facilidad con que se puede diag-
nosticar en el periodo fetal esta grave
cardiopatía facilitándonos en el perio-
do neonatal el manejo de estos niños y
evitar las posibles graves complicacio-
nes que se pueden instaurar de forma
precoz. A largo plazo pueden surgir
graves complicaciones que hacen de las
intervenciones quirúrgicas que hoy se
pueden ofrecer: procedimiento de Fon-

tan o anastomosis cavopulmonares(4),
procedimientos más bien paliativos que

curativos precisando en algunos casos
de trasplante cardíaco.
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Figura 5. ECO 2 D en cuatro cámaras mostrando la AT al nacer.
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Arancio fue el primero que observó
una comunicación interauricular (CIA)
en 1557, años más tarde (1765) Mor-
gagni la describía con todo detalle y Ro-
esler publicó la primera serie de enfer-
mos en 1934, incluyendo 62 casos. La
primera corrección experimental fue re-
alizada en 1947 por Cohn y un año des-
pués Murray la realizaba en el hombre.

Se estudiaron 140 historias clínicas
de ClA operadas entre 1957-1971, de
las que 54 eran niños y 86 niñas. La
edad media fue de 9 años y 2 meses,
con límites entre 2-19 años. El 16% de
los enfermos tenía algún antecedente
de cardiopatía congénita en la familia;
en el 13,5% se habían hecho explora-
ciones radiológicas durante el primer
trimestre del embarazo; el 21% tuvo un
peso al nacimiento inferior a 2.500 g.
La edad media al diagnóstico fue de 3
a. y 6 m. aunque en 11 casos ya había
síntomas antes de cumplir el año de
edad. Aproximadamente un 7-9% de
los casos tuvo una intolerancia precoz
a la ClA precisando adelantar la co-
rrección, que en términos generales se
hizo a los 9 años de vida.

El 66% de los niños con CIA pre-
sentaron síntomas clínicos, entre los

cuales fueron los más frecuentes dis-
nea (49%) e infecciones pulmonares
(25%). El 6,8% sufrió insuficiencia car-
díaca. En la exploración el hallazgo más
común fue la hipotrofia ponderoesta-
tural, mostrada por el 55,6% de los pa-
cientes y seguida por la deformidad to-
rácica (41,4%), el frémito y el signo de
Harzer se encontró en el 17,8%. La aus-
cultación se caracterizó por un soplo
sistólico (99,3%), faltando sólo en una
niña de 6 años con semiología inhabi-
tual, y por un 2º ruido desdoblado
(97%). En más de la mitad de los pa-
cientes había un retumbo diastólico en
área tricuspídea.

En la radiología se vio una relación
cardiotorácica (RCT) superior a 0,55 en
102 casos (72,9%) y una pulmonar sa-
liente en el 86,5%. La vascularización
pulmonar estaba aumentada en todos
los casos, salvo en 15. La característi-
ca imagen de bloqueo incompleto de
rama derecha la presentaron 118 casos
(80%), todos tenían una frecuencia car-
diaca superior a 100 lat./min. pero el
ritmo sinusal fue la norma. En 99 casos
(71%) se podía afirmar la existencia de
una hipertrofia de ventrículo derecho.
La hemodinámica y angiografía con-

firmó el diagnóstico previo en todos los
casos salvo en 4 con cardiopatías más
complejas.

La intervención quirúrgica planteó
escasas complicaciones, sin embargo,
hubo alteraciones neurológicas en el
9,2%, falleciendo un paciente. El 51%
tuvo diversas alteraciones del ritmo
cardíaco, aunque sólo el 16% causaron
síntomas. El síndrome postoracotomía
sólo surgió en 5 casos y la mortalidad
global fue de 3,5%. A la vista de las
complicaciones operatorias que pre-
sentaron los enfermos intervenidos
cuando ya estaban sufriendo síntomas,
se sugiere una corrección quirúrgica
profiláctica hacia los 9 años de edad
aunque los niños todavía estén asinto-
máticos

COMENTARIOS

El artículo que comentamos fue pu-
blicado en 1972, dentro de un número
monográfico del Boletín que se dedicó
a las cardiopatías infantiles. Se trata de
un amplio trabajo original que tiene
una extensión superior a las 50 pági-
nas. El estudio está documentado con
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92 citas bibliográficas y presenta nu-
merosas figuras y tablas que resumen
los datos y facilitan su comprensión.
Este trabajo de investigación fue rea-
lizado por el Dr. Julio Ardura duran-
te su estancia en el servicio de cardio-
logía infantil del Hospital de Bicetre en
Paris, donde realizó una estancia de
más de un año bajo la dirección de Je-
an Nouaille. A principios de los años
setenta el D. Ernesto Sánchez Villares

se planteó la formación de sus colabo-
radores en los campos de las diversas
subespecialidades pediátricas y cum-
pliendo con esa planificación, el Dr. Ju-
lio Ardura inició su especialización en
la cardiología infantil. Esta documen-
tada revisión de los hallazgos pre- y
postoperatorios de 140 niños operados
de CIA fue el trabajo de Tesis Doctoral
leída poco después en Valladolid y
también fue su primera experiencia in-

vestigadora en la cardiología, que lue-
go mantendría hasta la actualidad con
grandes frutos. El trabajo aquí recor-
dado, que fue publicado hace exacta-
mente 25 años, podría servirnos de ba-
se para reflexionar, bastante más allá
del mero artículo, sobre la formación
de las especialidades pediátricas, sobre
la investigación clínica, sobre las es-
cuelas pediátricas y otras cuestiones
que nunca perderán su vigencia (ABQ).



La Sociedad de Pediatría de Astu-
rias, Cantabria, Castilla y León realiza
reuniones científicas oficiales desde la
celebrada en Salamanca el 8 de Mayo
de 1960(1). Estas reuniones son, junto con
la publicación del Boletín de Pediatría,
la entrega de los Premios Arce-Sánchez
Villares y el desarrollo de los Cursos de
Formación Continuada, sus actividades
profesionales más importantes, consti-
tuyendo foros de presentación y deba-
te de muchos de los trabajos que sus
miembros desarrollan. El objetivo de
este trabajo es valorar la actividad de
las reuniones científicas realizadas por
la Sociedad, en nuestras tres comuni-
dades autónomas, en los últimos años,
revisando las comunicaciones orales
presentadas en las mismas.

MÉTODOS

Estudio descriptivo y retrospectivo
de las comunicaciones orales presenta-
das a reuniones científicas de la Socie-
dad de Pediatría de Asturias, Cantabria,
Castilla y León, celebradas dentro de

dicho territorio, entre Enero de 1984 y
Diciembre de 1996. Con este fin se re-
visaron los volúmenes correspondien-
tes del Boletín de la Sociedad, así como
los programas y libros de resúmenes de
comunicaciones publicados en cada
reunión(2-24). Las comunicaciones orales
presentadas fueron introducidas en una
base de datos para su manejo estadísti-
co. Se analizaron las siguientes varia-
bles: tipo de comunicación, número de
autores, procedencia, subespecialidad,
tema específico y carácter hospitalario-
extrahospitalario de la misma. El tipo
de comunicación se dividió en 4 posi-
bilidades: caso clínico (uno o dos casos
clínicos aislados), casuística (desde 2 ca-
sos a cualquier tipo de serie), original
(trabajo estructurado según las normas
habituales de originales) y revisión te-
órica (si la comunicación sólo presen-
taba aspectos teóricos). El dato de la
procedencia de los autores se dictami-
nó por la localización del centro de tra-
bajo. En caso de varios centros se eligió
el del primer autor. La subespecialidad
y el tema o enfermedad tratada se va-
loraron por el título de la comunicación,

o resumen si había publicación del mis-
mo, intentando concretarlos lo más po-
sible. Cada comunicación podía perte-
necer a más de una subespecialidad y
tema, según el contenido aparente de
la misma. El carácter hospitalario-ex-
trahospitalario lo definió el centro de
trabajo de los autores.

RESULTADOS

1. Reuniones
Entre el 1/1/84 y el 31/12/96 se re-

alizaron 26 reuniones científicas con
presentación de comunicaciones ora-
les, 24 de ellas dentro de nuestras tres
comunidades autónomas y 2 fuera de
las mismas (Santiago en Octubre-87 y
Haro en Mayo-94). De las 26 reuniones,
7 fueron conjuntas con otras socieda-
des regionales (3 con la Sociedad de
Aragón, La Rioja y Soria; 2 con las So-
ciedades Portuguesa y Gallega; 1 con
la Sociedad Vasco-Navarra; y 1 con la
Sociedad de Madrid y Castilla-La Man-
cha) y 19 exclusivas de nuestra socie-
dad. Dos de ellas, Santander-95 y Va-
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lladolid-96, coincidieron con la entre-
ga de los premios Arce y Arce-Sánchez
Villares, respectivamente.

En la tabla I se pueden leer las ca-
racterísticas generales de estas reunio-
nes: localización, fecha celebración, nú-
mero de comunicaciones, sociedades
con las que se celebraron y tema de me-
sa redonda. Este artículo se referirá so-
lamente a las comunicaciones presen-
tadas en las 24 reuniones celebradas en
nuestras tres comunidades autónomas,
excluyendo las de Santiago y Haro.

2. Número de comunicaciones
En las 26 reuniones celebradas en es-

tos 13 años se presentaron 1.033 comu-
nicaciones orales, de las que 911 se co-
municaron en las 24 reuniones celebra-
das en nuestras tres comunidades au-
tónomas. En las 2 reuniones realizadas
fuera de nuestro ámbito se presentaron
122 comunicaciones (80 en Santiago y
42 en Haro). Las 911 comunicaciones es-
tudiadas suponen una media de 38 co-
municaciones por reunión. Su distribu-
ción temporal fue la siguiente: 122 co-
municaciones (13,4%) en el cuatrienio
1984-87; 206 (22,6%) en el trienio 1988-
1990; 285 (31,2%) en el trienio 1991-1993;
y 298 (32,7%) en el trienio 1994-96.

3. Tipo de comunicación
De las 911 comunicaciones presen-

tadas, 362 (40%) corresponden al for-
mato «caso clínico», 247 (27%) a «ca-
suística», 276 (30%) a «original» y 26
(3%) a «revisión teórica».

4. Número de autores
El número medio de autores por co-

municación fue de 5, con un rango en-
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TABLA I. REUNIONES DE LA SOCIEDAD ENTRE 1984 Y 1996: DATOS SOBRE CIUDAD DE CELEBRACIÓN,
FECHA, NÚMERO DE COMUNICACIONES, OTRAS SOCIEDADES INVITADAS Y MESAS REDONDAS

N° Ciudad Fecha Com. Otras Soc. Tema mesa redonda

1. Oviedo 5/84 30 No No hubo

2. Segovia 10/84 17 No No hubo

3. Santander 10/85 22 No No hubo

4. Salamanca 2/86 13 No - Patología ORL extrahospitalaria

5. Avila 4/86 9 No - Hipoxia perinatal

6. Valladolid 11/86 15 No - Asistencia pediátrica en nuestro  medio

7. Ponferrada 5/87 16 No - Maldescenso testicular

8. Santiago 10/87 80 Portugal - Alergia
y Galicia - Alimentación 0-2 años

- SIDA

9. Palencia 4/88 31 No - Ortopedia infantil

10. Oviedo 12/88 24 No - Convulsiones en la infancia

11. Burgos 4/89 24 Vasco-Navarra - Broncopatías recidivantes

12. Salamanca 11/89 91 Portugal - Adolescencia
y Galicia - Vacunaciones

- Hemoglobinopatías

13. Valladolid 3/90 36 No No hubo

14. León 2/91 46 No - Hipocrecimiento

15. Segovia 6/91 41 No - Abdomen agudo

16. Avila 3/92 42 Madrid y Castilla- - Tratamientos neonatales
La Mancha

17. Burgos 11/92 63 Aragón, Rioja - Cirugía torácica
y Soria

18. Zamora 5/93 45 No - Infeccciones respiratorias agudas

19. Valladolid 11/93 49 No - Bioética

20. Haro 5/94 42 Aragón Rioja - Obstrucción respiratoria de 
y Soria vías superiores

21. Gijón 11/94 69 No - Actualización del tratamiento 
infecciones

22. Palencia 5/95 67 No - Diagnóstico por imagen

23. Santander 10/95 20 No - Calendario quirúrgico

24. León 11/95 43 Aragón Rioja - Intolerancia proteínas leche de vaca
y Soria

25. Salamanca 4/96 59 No - Prevención en pediatría

26. Valladolid 11/96 40 No - Relación pediatría hospitalaria y 
extrahospitalaria



tre 1 y 11. En 121 comunicaciones
(13,4%) firmaban entre 1 y 3 autores, en
674 comunicaciones (74%) firmaban en-
tre 4 y 6, y en 115 comunicaciones
(12,6%) firmaban 7 o más autores. El nú-
mero de autores más frecuente fue de
6 (241 comunicaciones, 26,5% del total).

5. Procedencia geográfica de las 
comunicaciones 

En la figura 1 se puede observar el
número y porcentaje de comunicacio-
nes presentadas por cada provincia de
nuestra Sociedad. Asturias, con 213 co-
municaciones (23%) fue la provincia
que más aportaciones tuvo, seguida de
Valladolid (193,21%) y Salamanca
(164,18%). Del exterior de nuestras tres
comunidades se presentaron 68 comu-
nicaciones (7,5%).

6. Subespecialidad pediátrica
En la tabla II se pueden observar las

25 primeras subespecialidades en cuan-
to al número de comunicaciones y los
porcentajes de las mismas. La genéti-

ca, con 192 comunicaciones (21%) fue
la subespecialidad más comunicada,
seguida de la neurología (155;17%), las
enfermedades infecciosas (152;17%) y
el aparato digestivo (136;15%).

7. Temas más tratados
En la tabla III pueden leerse los te-

mas tratados en 10 o más ocasiones. Las
enfermedades más veces comunicadas
fueron la epilepsia (29 comunicaciones),
la tuberculosis (23 comunicaciones) y
la alergia (22 comunicaciones).

8. Origen hospitalario o 
extrahospitalario

De las 911 comunicaciones estu-
diadas, 89 (9,8%) fueron realizadas en
el medio extrahospitalario. Este por-
centaje permaneció estable en los 13
años estudiados: 1) Años 1984-87: 12 de
122 comunicaciones (9,8%); 2) Años
1988-90: 23 de 206 comunicaciones
(11,2%); 3) Años 1991-93: 29 de 285 co-
municaciones (10,2%); 4) Años 1994-96:
25 de 298 comunicaciones (8,4%).

DISCUSIÓN

Aunque las reuniones científicas de
la Sociedad de Pediatría de Asturias,
Cantabria, Castilla y León vienen rea-
lizándose casi desde su fundación(1), los
autores de esta revisión iniciamos este
trabajo en la reunión celebrada en Ovie-
do en 1984(2), al coincidir en esta fecha
el 25 aniversario de la publicación del
Boletín de Pediatría y comenzar, en
nuestra modesta opinión, una nueva
etapa dentro de la Sociedad.

Desde Enero de 1984 hasta Di-
ciembre de 1996 se celebraron 26 reu-
niones científicas con presentación de
comunicaciones orales, de las que 24
ocurrieron dentro de nuestro territorio
(Asturias, Cantabria, Castilla y León)
y 2 fuera del mismo (Santiago y Haro)(2-

24). Estas 26 reuniones suponen una me-
dia de dos citas anuales, una de pri-
mavera y otra de otoño, en las que los
socios, sobre todo los residentes de la
especialidad, expusieron públicamen-
te sus trabajos. Desde el año 1995, en la
reunión de entrega de los Premios Gui-
llermo Arce (Arce-Sánchez Villares a
partir de 1996) también se presentaron
comunicaciones orales.

Sin entrar en el análisis pormeno-
rizado de las cifras que presentamos,
los autores de este trabajo pretendemos
con esta discusión abrir el debate sobre
algunos aspectos que nos parecen in-
teresantes.

Las comunicaciones orales en nues-
tras reuniones han ido aumentando en
número, de forma progresiva, en el pe-
riodo de tiempo estudiado, si bien pa-
rece objetivarse un cierto y lógico es-
tancamiento en los últimos años. Sin
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contar las reuniones conjuntas, hasta
1991 la cifra de comunicaciones nunca
llegó a 40 por reunión, mientras que
desde entonces siempre se ha supera-
do esta cifra, con la excepción de la ce-
lebrada en Santander en Octubre-95
(primera reunión del Premio Arce en
la que se leían comunicaciones). Estos
datos avalan, a nuestro juicio, una in-

tensa y productiva vida científica de
nuestros asociados.

Un tema que merece nuestra pre-
ocupación es el escaso número de tra-
bajos tipo «original» presentados (30%),
frente a la mayoría de comunicaciones
tipo «caso clínico» y/o «casuística»
(67%). La escasez de trabajos «origina-
les» quizás tenga que ver con la abun-

dancia de congresos y reuniones na-
cionales e internacionales, pediátricos
y de subespecialidades, que hacen que
los estudios de más calado se guarden
para dichos foros, privando a la Socie-
dad de su presentación. Otra posible
causa puede ser el escaso reconoci-
miento curricular desde las instancias
oficiales (tribunales de oposiciones) a
las aportaciones científicas de nuestras
sesiones. Ambos puntos deberían me-
ditarse, y posiblemente corregirse, a fin
de conseguir que los mejores frutos de
la investigación de nuestros socios no
pasen desapercibidos para la Sociedad.

En cuanto a las subespecialidades
y temas tratados en las comunicacio-
nes conviene decir que, en su conjun-
to, repasan casi al completo la patolo-
gía pediátrica actual. Pero si nos ate-
nemos a los temas más veces comuni-
cados, parece evidente la gran influen-
cia que algunos de nuestros más pres-
tigiosos socios y maestros ejercen so-
bre los residentes, alentándoles a tra-
bajar y comunicar específicamente en
sus disciplinas (epilepsia, alergia, ne-
frología,...). El hecho de que sea la ge-
nética la subespecialidad más comuni-
cada se explica por la metodología se-
guida a la hora de clasificar las comu-
nicaciones: los síndromes, malforma-
ciones y enfermedades congénitas de
cualquier tipo fueron clasificadas co-
mo pertenecientes a la subespecialidad
correspondiente y a la de genética, da-
da su característica hereditaria.

La contribución de la pediatría ex-
trahospitalaria al total de comunica-
ciones nos parece algo baja en relación
al alto porcentaje de socios que traba-
jan en la misma. La justificación podría
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TABLA II. NÚMERO DE COMUNICACIONES POR CADA SUBESPECIALIDAD PEDIÁTRICA

Subespecialidad Nº comunicaciones (%)

Genética 192 (21,1%)

Neurología 155 (17%)

Enfermedades infecciosas 152 (16,7%)

Aparato digestivo 136 (14,9%)

Neonatología 134 (14,7%)

Endocrinología 107 (11,7%)

Inmunoalergia 97 (10,6%)

Nefrología 93 (10,2%)

Cirugía Infantil 81 (8,9%)

Neumología 70 (7,7%)

Cardiología 57 (6,2%)

Oncología 55 (6%)

Aparato locomotor 47 (5,1%)

Hematología 40 (4,4%)

Urgencias 33 (3,6%)

Nutrición 32 (3,5%)

Dermatología 30 (3,3%)

Radiología 21 (2,3%)

Oftalmología 12 (1,3%)

ORL 11 (1,2%)

UVI 9 (1%)

Vascular 8 (0,9%)

Adolescencia 7 (0,8%)

Psiquiatría 4 (0,4%)



estar en la inexistencia de rotación por
esta disciplina de los residentes de pe-
diatría, verdaderos motores de gran nú-
mero de comunicaciones, y en la altísi-
ma demanda asistencial de los centros
de salud que impide el desarrollo de
cualquier actividad investigadora. Am-
bos factores animan poco a los pedia-
tras de Asistencia Primaria a realizar
estudios y, posteriormente, comuni-
carlos en nuestras reuniones.

Por los datos expuestos, creemos
que nuestra Sociedad goza de una ex-
celente salud científica. Sin embargo,
algunos aspectos podrían superarse. La
presentación de los mejores trabajos de
investigación de nuestros socios en es-
tas sesiones y su publicación de los mis-
mos en nuestro Boletín, sin que esto su-
ponga el final científico de la andadu-

ra de estos trabajos, podrían mejorar
aún más la calidad de nuestras sesio-
nes. Este aspecto, unido a una mayor
presencia científica de la asistencia pri-
maria pediátrica, son indispensables pa-
ra la vida futura de nuestra Sociedad.
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TABLA III. TEMAS COMUNICADOS EN 10 O MÁS OCASIONES.

Epilepsia 29

Tuberculosis 23

Enfermedades alérgicas 22

Malformaciones cardíacas 20

Malformaciones digestivas 18

Errores innatos del metabolismo 16

Malformaciones renales 15

Enfermedades tiroideas 14

Cromosomopatías 13

Asma 12

Estudios de laboratorio en inmunología 11

Gastroenteritis agudas 11

Enfermedades metabolismo P/Ca 11

Lactancia materna 11

Meningitis bacterianas 10

Organización-demanda extrahospitalaria 10
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REUNIÓN DE LA JUNTA
DIRECTIVA EN LEÓN

El pasado día 24 de Octubre la Jun-
ta Directiva de la Sociedad de Pediatría
de Asturias, Cantabria, Castilla y León
celebró una reunión en León bajo la
presidencia del Dr. Serafín Málaga. En
esta reunión, el Sr. Presidente informó
de la situación de cuestiones naciona-
les que actualmente interesan más a los
pediatras, como el estado de las acre-
ditaciones de las sociedades especiali-
zadas de la AEP y la aprobación de
emitir diplomas que acrediten el de-
sempeño de un Area Específica.

El secretario comunicó el alta de 33

nuevos socios y de 2 bajas, con lo que
el número actual de socios es de 744.

La Dra. M. José Lozano, Directora
del Programa de Formación Conti-
nuada de la Sociedad, comunicó que
en el año 1996 se celebraron cursos en:
Burgos, organizado por los Dres. J. Sán-
chez Martín y JB. González de la Rosa
(Gastroenterología y Nutrición Pediá-
trica, y Dermatología); en Oviedo, or-
ganizado por el Dr. G. Solís (Gastro-
enterología y Nutrición Pediátrica, Psi-
quiatría Infantil y ORL y Foniatría); en
León, organizado por el Dr. M. Maru-
gán (Patología Respiratoria y ORL,
Asistencia al Adolescente, y Nutrición);
en Santander, organizado por el Dr. H.

Paniagua (Neuropediatría y Medicina
del Adolescente). Se hace notar que es-
tos cursos tienen actualmente un ma-
yor apoyo del Insalud del que ofrecían
en los primeros años.

Se tomó el acuerdo de mantener la
cuota de inscripción de 5.000 ptas pa-
ra todas las reuniones de la Sociedad,
incluidos los Memoriales Guillermo Ar-
ce - Ernesto Sánchez Villares. La si-
guiente reunión se celebró en Toledo,
de forma conjunta con la Sociedad de
Madrid y Castilla la Mancha los días
25 y 26 de Abril de 1997 y versó sobre
Nefrología, Neurología y Traumatolo-
gía Infantil.

PREMIO GUILLERMO ARCE-
ERNESTO SÁNCHEZ VILLARES

El premio Guillermo Arce- Ernesto
Sánchez Villares sobre Nutrición In-
fantil correspondiente a 1996 se conce-
dió al trabajo titulado ”Estado nutri-
cional y evaluación de la propia ima-
gen corporal en los adolescentes de 12
a 17 años”. Abierta la correspondien-
te plica los autores fueron Luis Agui-
lera García, Luis Rodríguez Molinero
y Alfredo Blanco Quirós. El Premio fue
entregado a los autores por el Director
de Nestlé Sr. Jaime Blanes en el curso
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En la foto aparecen los miembros de la Junta Directiva, M. Marugán, A. Blanco Quirós, 
F. Malmierca, A. Ramos, J.B. Gonzálezde la Rosa, M. Sánchez Jacob, J. Sánchez Martín, 

M.J. Lozano, S. Málaga, S. Alberola, A. Carrascal, G. Solís, H. Paniagua y C. Rey 
(de izda a dcha). Habían excusado su presencia los Dres. A.M. del Molino, J.L. Hernán Sanz, 

A. Concha, L. Rodríguez Molinero y J. Domínguez.



del reciente Memorial Guillermo 
Arce - Ernesto Sánchez Villares cele-
brado en Valladolid los días 15 y 16 de
Noviembre de 1996.

LIBRO Y HOMENAJE DE LA
UNIVERSIDAD DE VALLADOLID
AL PROFESOR ERNESTO
SÁNCHEZ VILLARES

La Universidad de Valladolid aca-
ba de editar un libro en recuerdo al
prof. Ernesto Sánchez Villares, con el
título de “Estudios de Pediatría. Home-
naje al profesor Sánchez Villares”. El li-
bro, de amplio formato, tiene 400 pá-
ginas y contiene las aportaciones de
gran número de autores, principal-
mente pediatras pertenecientes a la
Universidad y a la Sociedad de Pedia-
tría de Asturias, Cantabria, Castilla y
León. 

El libro está prologado por el Ex-
mo. Sr. Rector de la Universidad de Va-
lladolid, Prof. Javier Alvarez Guisaso-
la, quien también firma el primer artí-
culo titulado “La pérdida de un maestro”.
En una primera parte aparecen una se-
rie de artículos dedicados a comentar
los diferentes aspectos de la personali-
dad y de la vida de D. Ernesto, desta-
cándose los aspectos tan diversos que
tuvo su trabajo, tanto en la Universi-
dad, como en la Asociación Española
de Pediatría, en el Pabellón de Niños o
en el Boletín de Pediatría, etc. Los artí-
culos se acompañan de numerosas fo-
tos, unas personales y otras acompa-
ñado de sus colaboradores y amigos. 

Además, se incluyen más de 40 ar-
tículos científicos que abarcan todas las

especialidades pediátricas y que refle-
jan las líneas de trabajo más represen-
tativas de una parte importante de los
catedráticos de Pediatría españoles y
de los jefes de Servicio de Asturias,
Cantabria, Castilla y León, por lo que
constituye un casi completo corte de la
situación científica de la Pediatría Es-
pañola. 

El libro se abre con una gran foto
a todo color de D. Ernesto y con su Cu-
rriculum Vitae, sin embargo, éste es un
Curriculum muy especial, huyendo de
los habituales convencionalismos. Se
trata de la recopilación de las tareas que
realizó a partir de 1987, fecha de su ju-
bilación en la Universidad. Esos últi-
mos años no fueron para él de descan-
so, trabajó hasta el final de sus dias y
así lo certifican las 8 páginas a doble
columna que ocupan las actividades
que D. Ernesto realizó entre 1987 y
1993. 

Este libro fue presentado a la co-
munidad universitaria y pediátrica en
el curso de un acto homenaje al Prof.
Sánchez Villares celebrado el día 15 de
Noviembre de 1996 en el Paraninfo de
la Universidad de Valladolid. Este ac-
to fue presidido por el Sr. Fernando Te-
jerina, Secretario General de Univer-
sidades y anterior Rector de la Uni-
versidad de Valladolid. El Prof. Alfre-
do Blanco, Director del Departamen-
to habló en primer lugar presentando
el libro y explicando su sentido. A con-
tinuación el prof. Manuel Crespo, ca-
tedrático de Pediatría de Oviedo y dis-
cípulo más antiguo de D. Ernesto co-
mentó los primeros años de D. Ernes-
to en Valladolid, recién llegado de la
Universidad de Salamanca. Posterior-

mente el Prof. Joaquín Colomer, cate-
drático de Pediatría, antiguo Rector y
Consejero de Sanidad de Valencia se
refirió a las múltiples vivencias com-
partidas con D. Ernesto. 

El acto fue clausurado por el Prof.
Javier Alvarez Guisasola, Rector de la
Universidad de Valladolid quien se re-
firió a la fortuna de haber podido ser
discípulo de D. Ernesto y lamentar pro-
fundamente su desaparición .

IX MEMORIAL GUILLERMO ARCE-
ERNESTO SÁNCHEZ VILLARES

Los días 15 y 16 de Noviembre se
celebró en Valladolid el IX Memorial
Guillermo Arce - Ernesto Sánchez Vi-
llares que por primera vez tenía lugar
uniendo el nombre de las dos personas
que fueron en vida Maestro y Discípu-
lo. El programa de la reunión fue el si-
guiente:

PROGRAMA CIENTÍFICO

Día 15 de Noviembre, viernes
Mañana
09,00 h. Recogida de la 

documentación
09,30 h. Comunicaciones libres
12,00 h. Descanso
14,00 h. Comida de trabajo 

(Cafetería de la Facultad de 
Medicina)

Tarde
16,00 h. Comunicaciones libres
17,00 h. Descanso
17,30 h. Prof. Manuel Crespo, Pte. de 

la Comisión Nacional de la 
Especialidad de Pediatría. 
“Areas específicas de la 
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Pediatría en España. 
Situación actual”

18,00 h. Prof. Manuel Moya, Pte. de 
la Asociación Española de 
Pediatría. 
“Manejo de las 
dislipidemias en la 
edad pediátrica”

18,30 h. Prof. S. Granjel, Prof. Emérito
de Historia de la Medicina 
“Ernesto Sánchez Villares”

19,00 h. Prof. J. Meneghello, Prof. de 
Pediatría de Santiago de Chile.
“El rol de la Pediatría clínica
y social en los avances de la 
salud del niño y de la 
familia. Chile 1900-1995”
- Entrega de la Medalla 
Conmemorativa Guillermo 
Arce- Ernesto Sánchez 
Villares al Prof. J. Meneghello

Día 16 de Noviembre, sábado
Mañana
10,00 h. Mesa Redonda “Relaciones 

entre la Pediatría 
Hospitalaria y 
Extrahospitalaria”
Moderador: 
Prof. Manuel Bueno. 
“Introducción”
Panelistas:
- Dr. Jaime Revuelta 
(Torrelavega). 
“Pediatría Extrahospitalaria,
conceptos y contenidos”
- Dra. Rocío Pérez 
(Santander).
“Aspectos formativos del 
residente”
- Dra. Susana Alberola 
(Palencia) y 

Dr. Carlos Ochoa (Zamora).
“Análisis de la situación 
actual en Castilla y León”
- Dr. Fernando Santos,
Dra. Mª Jesús Antuña,
Dr. Carlos Bousoño,
Dr. Juan J Díez Tomás y
Dr. Francisco Rivas (Oviedo). 
“Seguimiento 
extrahospitalario de 
enfermos crónicos”
- Discusión

12,00 h. Descanso
12,30 h. Entrega del Premio de 

Nutrición Guillermo Arce-
Ernesto Sánchez Villares

12,45 h. Clausura de la Reunión

COMUNICACIONES ORALES

Aula: “A” Rey Felipe II 
Día: 15, viernes 
Hora de comienzo: 9,30-12,00 h.
Moderadores: 

Dr. F. Fernández de las Heras 
Dr. JL. Hernán Sanz

1. “Ventrículo único de tipo
izquierdo con L-transposición de
grandes arterias. A propósito de
un caso”. Chaves Díaz G,
Oyaguez Ugidos P, Ardura J. Sec.
Cardiología Infantil. Hospital Clínico
de Valladolid.

2. “Miocarditis aguda en el recién
nacido”. Galván R, Valléz UP,
Vallés P. Dpto. de Pediatría. H.
Marqués de Valdecilla. Santander.

3. “¿Cierran progresivamente las
estenosis aórticas? Estudio
evolutivo de la tendencia de
gradientes”. González C, Andrés
J, Ardura J. Dpto. de Pediatría.
Hospital Clínico. Valladolid.

4. “Taquicardia ventricular en
Torsade de Pointes y Síndrome de
QT largo”. Gutiérrez R, Concha
A, Bueno M, Otero B*, Alcaraz A,
Rey C. U.C.I. Pediátrica. Hospital
Central de Asturias. Oviedo.  *S. de
Pediatría. H. de Cabueñes. Gijón.

5. “Megacolon atóxico en la infancia
asociado al uso crónico de
laxantes”. Aparicio E, Regueras
G, de Diego E, Freijo C. Dpto. de
Pediatría. H. Marqués de Valdecilla,
Santander.

6. “Análisis clínico del síndrome de
dolor abdominal recurrente”.
García ML, Marugán JM, García J,
Costales A, Suárez MA, Carro A,
Ordóñez MJ. S. de Pediatría.
Hospital de León.

7. “Estudio de los niveles de
colesterol, lipoproteínas y
apolipoproteínas al nacimiento y
a los seis meses. Relación con los
valores de los padres”. González
García H, Martín del Barco OH, 
Santos Lago M, Bartolomé Aragón
A, Aguirre Aguado B, Martínez
Rodríguez M. S. de Pediatría.
Hospital de Medina del Campo.

8. “Enteropatógenos en nuestro
medio. Estudio de 845 casos”.
Rodríguez Corona C, Miguélez
M, Barbero A, Gómez Sorrigueta
P, Ruiz C, Muro JM, Jiménez
Mena E. Dpto. de Pediatría.
Hospital del Río Hortega. Valladolid.

9. “Manejo conservador de la
displasia renal multiquística”.
Alonso S, Angel Ordóñez F,
Orejas G, Santos F, Málaga S.
Sec. Nefrología Pediátrica. Hospital
General de Asturias. Oviedo.
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10. “Rendimiento académico de
jóvenes que padecieron síndrome
nefrótico a cambios de mínimos
(SNCM) en la edad pediátrica”.
Menéndez S*, Mosteiro MP**,
Orejas G*, Málaga S*. Sec. de
Nefrología Pediátrica*. Hospital
Central de Asturias. Escuela
Universitaria de Enfermería**.

11. “Nefropatía lúpica (NL) en la
edad pediátrica. Experiencia de 7
años”. Pérez García MP, Angel
Ordóñez F, Cobo A, Santos F, 
Málaga S. Sec. Nefrología Pediátrica.
H Central de Asturias. Oviedo

12. “Densidad mineral ósea en niños
normales”. Alonso Franch M,
Castro MA, López P, Gil N,
Olcese M, López E. Master de
Nutrición y Dietética. Facultad de
Medicina de Valladolid.

13. “Influencia de los factores
atmosféricos sobre la
epidemiología de la obstrucción
bronquial”. García García F,
González García H, Martínez
Rodríguez M, Santos Lago M,
Martín del Barco OH, Aguirre
Aguado B. S. de Pediatría. Hospital
de Medina del Campo.

14. “Necrólisis epidérmica tóxica. A
propósito de un caso”. Pascual
JM, de Hoyos C, Alonso A, Solís
P, Gómez S. Dpto. de Pediatría.
Hospital Clínico. Valladolid.

Aula: “B” Claudio Moyano
Día: 15, viernes 
Hora de comienzo: 9,30-12,00 h.
Moderadores: 

Dr. R. Galván 
Dr. M. Sánchez Jacob

1. “Distrofia simpática refleja.
Tratamiento con
fenoxibenzamina”. Alvarez T,
Rodrigo J, Montero MR, Sánchez
J, Merino JM. S. de Pediatría.
Hospital General Yagüe. Burgos.

2. “Encefalopatía epiléptica infantil
precoz”. Fernández Alonso J,
González C, Palencia R,
Fernández Calvo JL. S. de
Pediatría. Hospital Clínico.
Valladolid.

3. “Hidranencefalia”. González
Pérez C, Fernández Alonso JE,
Fernández Calvo JL. Dto. de
Pediatría. Hospital Clínico.
Valladolid.

4. “Crisis gelásticas en niño con
retraso psicomotor y
ginecomastia”. Higuera N,
Tresierra F, Oyaguez P,
Bartolomé ML, Chaves G. Sec.
Neurología Pediátrica. Hospital
Clínico de Valladolid.

5. “Encuesta en el manejo del dolor
en niños. Resultados
preliminares”. Riaño I*, Mayoral
B**, Solís G***, Orejas G*. * H. de
Narcea. ** C. de Salud de Moreda.
*** H. de Cabueñes (Asturias).

6. “Estudio de marcadores
inflamatorios en fluido bronquial
de prematuros con distress
respiratorio”. Burón E, Garrote
JA, Blanco A, Arranz E, Vegas A,
Fernández Calvo JL. Dto. de
Pediatría. Hospital Clínico.
Valladolid.

7. “Lisencefalia asociada a infección
congénita por citomegalovirus”.
Carpintero I, González de la Rosa
JB, Merino JM, Anso S, Sánchez J.

S. de Pediatría. Hospital General
Yagüe. Burgos.

8. “Enfermedad hemorrágica
neonatal tardía”. Cordón MC,
Vázquez ME, Cantera E, Redondo
MI, Aragón MP. Dpto. de Pediatría.
Hospital Clínico. Valladolid.

9. “Síndrome de Gorlin. Un nuevo
caso de diagnóstico precoz”. Gil
MT, Suárez J, Marrero M,
Barbadillo F, González de la Rosa
JB. S. de Pediatría. Hospital General
Yagüe. Burgos.

10. “Ritmo circarnual de ingresos
hospitalarios en niños”. Andrés JM,
Ardura J, Alberola S, Sánchez A, 
Alberola C*, Revilla MA**. Dpto. de
pediatría. Facultad de Medicina.
*Dpto. de Señal y Comunicaciones.
ETSI de Telecomunicaciones.

11. “Análisis de los ingresos en una
Unidad de Cuidados Intensivos
Pediátricos (UCIP) durante 1
año”. Antón M, Baliela B, Concha
A, Alcaraz A, Bueno M, Rey C,
Crespo M. Unidad de Cuidados
Intensivos Pediátricos. H. Central de
Asturias. Oviedo.

12. “Análisis de los reingresos en un
Hospital General”. De la Puente
N, Andrés JM, Urueña C, Majo I,
Sánchez I, Sánchez MJ. S. de
Pediatría. Hospital Río Carrión.
Palencia.

13. “Análisis de los grupos
relacionados por el diagnóstico en
el Servicio de Pediatría de un
Hospital General”. Majo I, Andres
JM, de la Puente N, Urueña C,
Sánchez MJ, Gilabert A*. S. de
Pediatría. S. de Admisión*. Hospital
Río Carrión. Palencia.
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14. “Características epidemiológicas
de los niños ingresados en un
Hospital General”. Sánchez I,
Andrés JM, Urueña C, Majo I,
Sánchez A. S. de Pediatría. Hospital
Río Carrión. Palencia.

15. “Interconsultas de Pediatría en el
medio rural .A. Este de
Valladolid”. Bachiller MR,
Rodríguez García H, Izquierdo B.
C. de Salud “Circunvalación”.
Valladolid.

Aula: “A” Rey Felipe II 
Día: 15, viernes 
Hora de comienzo: 16,00-17,00 h.
Moderadores: 

Dr. F. Lorente Toledano
Dra. Ana del Molino

1. “Leucemia aguda promielocítica y
edema agudo de pulmón”.
Medina A, Concha A, Lastra B,
*Pérez-Lozana L, Alcaraz A, Rey
C. Unidad de Cuidados Intensivos
Pediátricos. *Servicio de
Hematología. H. Central de Asturias.

2. “Tumor neuroectodérmico
primitivo (PNET) en el lactante”.
Sánchez I, Urueña C, Andrés JM,
Sánchez MJ, Alvarez*. S. de
Pediatría. H. Río Carrión de
Palencia. S. de Neurocirugía*. H
Niño Jesús. Madrid

3. “Sarcoma granulocítico orbitario”.
Valbuena C, Blanco A, Bartolomé
ML, Blanco G, González C,
Guisasola FJ. Sec. Onco-

Hematología Pediátrica. H Clínico.
Valladolid.

4. “Linfomas abdominales no-
Hodgkin”. Vázquez ME,
González M, Oyaguez P,
Valbuena C, Blanco A. Sec. Onco-
Hematología Pediátrica. Hospital
Clínico. Valladolid.

5. “Infección por citomegalovirus
con diagnóstico inicial de
enfermedad de Kawasaki”.
García ML, Marugán JM, García
JF, González Aparicio H. S. de
Pediatría. Hospital de León.

6. “Enfermedad por arañazo de gato
en un niño con fiebre de origen
desconocido”. Heredia P,
Mosquera C, Fidalgo I, Cabrero
A. S. de Pediatría. Hospital del
Bierzo (León).

Aula: “B” Claudio Moyano 
Día: 15, viernes 
Hora de comienzo: 16,00-17,00 h.
Moderadores: 

Dr. Pablo González 
Dr. F. Malmierca

1. “Síndrome de Freeman-Sheldom:
Aportación de un caso”. Alvarez
Muñoz V, Peláez D, Fernández I,
Zapico JA, Teixidor JL. S. Cirugía
Pediátrica. Hospital Central de
Asturias. Oviedo.

2. “Acalasia esofágica en la edad
pediátrica”. Bercedo A, Diez-
Collantes M, de Diego E, Hernanz
F, Fernández P, Sandoval F. S.

Cirugía Pediátrica. H. Marqués de
Valdecilla. Santander.

3. “Masas en línea media cervical:
Quistes tiroglosos”. Fernández
Jiménez I, Alvarez MV, Peláez
MD, Crespo JM, Teixidor de Otto
JL”. S. de Cirugía Pediátrica.
Hospital Central de Asturias.
Oviedo.

4. “Tratamiento conservador del
reflujo vesicoureteral primario de
alto grado diagnosticado en el
primer  año de la vida”. Gutiérrez
JM, Carpintero I, Ardela E, Martín
Pinto F, Domínguez Vallejo JL. S.
Cirugía Pediátrica. Hospital General
Yagüe. Burgos.

5. “Pilomatrixoma: Tumor benigno
poco conocido en Pediatría y de
frecuente presentación”. 
Martín Pinto F, Ardela Díaz E,
Gutiérrez Dueñas JM, 
Domínguez Vallejo FJ”. S. Cirugía
Pediátrica. Hospital General Yagüe.
Burgos.

6. “Tríada de Currarino: Aportación
de un nuevo caso”. Peláez Mata
D, Crespo JM, Fernández I,
Alvarez V. S. Cirugía Pediátrica.
Hospital Central de Asturias.
Oviedo.

Las sesiones se desarrollaron en las
aulas del Palacio de Congresos “Con-
de Ansúrez” de la Universidad de Va-
lladolid y el Memorial fue patrocinado
por Nestlé, S.A.



El Boletín ofrece la posibilidad de pu-
blicar artículos relacionados con la Pato-
logía Infantil Médica y Quirúrgica y con la
Asistencia Pediátrica; también tendrán ca-
bida en él otros aspectos de marcado inte-
rés científico, profesional o social. Su fin es
de carácter primordialmente docente e in-
formativo.

Las colaboraciones pueden consistir en
revisiones científicas, estudios originales y
multicasuísticos, casos clínicos, imágenes
radiológicas, artículos sobre sanidad pú-
blica y sobre pediatría extrahospitalaria,
protocolos diagnósticos o terapéuticos, car-
tas al editor y editoriales acerca de temas
de actualidad. Habitualmente estos últimos
serán solicitados por la dirección del Bole-
tín, de acuerdo al contenido de cada nú-
mero, pero también se recibirán aportacio-
nes espontáneas.

PREPARACIÓN DE LOS MANUSCRITOS:

Los artículos se presentarán por dupli-
cado, mecanografiados en folios escritos a
doble espacio, por una sola cara y nume-
rados correlativamente. También se envia-
rán en soporte informático. Se dejarán már-
genes superiores a 2,5 cm.

En la primera página se hará constar,
por este orden: a) El título del trabajo, que
deberá ser informativo y relacionado con
el texto. b) Apellido e inicial del nombre de
los autores. c) Institución, Centro Sanitario,
Servicio o Unidad donde se realizó el tra-
bajo. Si hubiera más de uno, se señalarán
con asteriscos los autores y los centros a los
que pertenece cada uno de ellos. d) Nom-
bre completo y dirección del autor al que
se mandará la solicitud de correcciones y
las separatas. e) Becas o ayudas de las que
se quiera dejar constancia.

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

En el segundo folio se escribirá el re-
sumen. Tendrá un máximo de 100 palabras

para los casos clínicos y 150 para los origi-
nales. Deberá estar redactado en términos
concretos, evitando vaguedades y tópicos,
como “se hacen consideraciones”, “se dis-
cuten los resultados”, “se presenta la ex-
periencia”, etc. Incluirá los datos estadís-
ticos que se hayan conseguido. El resumen
deberá ser comprensible sin necesidad de
leer parcial o totalmente el resto del artícu-
lo y no incluirá material o datos que no fi-
guren en él. Su ordenación seguirá en mi-
niatura la del artículo completo.

Se debe cuidar con esmero la redacción
de este apartado, ya que será el primer fo-
co de atención de un lector con interés mar-
ginal en el tema y de él dependerá que de-
cida la lectura íntegra del artículo.

A continuación se indicarán 2-4 pala-
bras clave o frases muy cortas relacionadas
con el contenido del artículo. Se escribirán
en mayúsculas y es aconsejable que coinci-
dan con el encabezamiento de Temas Mé-
dico que incorpora el Index Medicus. Ser-
virán para hacer los índices anuales y co-
dificar el artículo.

El título, resumen y palabras clave lle-
varán una copia en inglés, aunque la re-
dacción de la revista podrá elaborarlos, si
fuera necesario.

ARTÍCULOS:

Podrán consistir en revisiones de algún
tema de actualidad y que no se encuentren
así abordados en libros y monografías de
uso habitual. Su longitud máxima será de
8-10 folios, sin contar la bibliografía. Su con-
tenido será libre pero también incluirá re-
sumen y palabras clave. Sin embargo, cuan-
do vayan destinados a pediatras extrahos-
pitalarios no será preciso el resumen, debi-
do al carácter elemental del artículo y a la
originalidad de esta sección.

Los artículos originales tendrán una ex-
tensión máxima de 10 folios, aparte de la bi-
bliografía imprescindible. En la introducción
se especificarán concisamente los conceptos

básicos, la situación actual del problema y
los fines del trabajo, pero no intentará ser
una revisión exhaustiva del problema. En el
material y métodos se describen los criterios
para seleccionar y diagnosticar a los enfer-
mos. Se definen las características de los di-
ferentes grupos de estudio, incluido el con-
trol normal. Deben detallarse las técnicas uti-
lizadas o citar su procedencia bibliográfica,
si es fácilmente asequible. Cuando corres-
ponda, se mencionarán las pruebas mate-
máticas seguidas para calcular la significa-
ción estadística de los resultados. Los resul-
tados se presentarán de forma ordenada y
clara, procurando no repetir continuamen-
te en el texto los datos que ya figuren en las
tablas. En la discusión se resaltarán los as-
pectos originales y relevantes de los hallaz-
gos obtenidos, procurando que exista una
correlación entre los resultados y las con-
clusiones. Los datos se compararán a los pu-
blicados por otros autores, comentando las
diferencias, y si fuera posible explicándolas.
Se expondrán hipótesis nuevas cuando es-
tén justificadas y se resaltarán las nuevas lí-
neas de investigación que queden abiertas.

Los casos clínicos tendrán una extensión
máxima de 5-6 folios y la bibliografía no de-
berá superar las 8-10 citas, salvo artículos
especiales que se acompañen de revisiones.
Constará de una breve introducción, pre-
sentando el artículo y definiendo concep-
tos; la observación clínica con los datos se-
miológicos, analíticos, radiológicos y, en su
caso, evolutivos; finalmente, se discutirá el
caso, comparándolo a otros publicados y
resaltando las enseñanzas que aporta. Si se
estima oportuno se acompañará de una re-
visión o resumen de los casos publicados
en la literatura mundial hasta el momento.

BIBLIOGRAFÍA:

Las citas bibliográficas se numerarán
consecutivamente por el orden en el que
aparezcan en el texto. Se incluirán todos los
autores si son 6 o menos. Cuando sean 7 o
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más se citarán sólo los 3 primeros y se aña-
dirá “y cols.”. El nombre de la revista se
abreviará según el modelo que aparece en
el Index Medicus. A continuación, y por es-
te orden riguroso, se hará constar el año de
publicación, el número del volumen, la pri-
mera página y la última. Se deberá ser es-
pecialmente cuidadoso con la puntuación,
de acuerdo a los siguientes ejemplos:

a) Artículos de revistas: Julia A, Sánchez
C, Tresánchez JM, Sarret E. Leucemia
mieloide crónica en el síndrome de Turner.
Rev Clin Esp 1979; 153: 299-402.

b) Autor corporativo: Organización
Mundial de la Salud. Recomended method
for the treatment of tuberculosis. Lancet
1979; 1: 264-267.

c) Libro completo: Osler AF. Complement:
Mechanisms and functions. Nueva York.
Appleton 1968.

d) Capítulo de un libro: Weinstein L,
Swartz MN. Pathogenetic properties of
microrganisms. En: Sodeman WA edit.
Pathologic Physiology. Filadelfia. WB
Sauders 1974; pp. 457-472.

TABLAS:

Las tablas se mecanografiarán cada una
en un folio independiente. Se numerarán

con caracteres romanos. En la parte supe-
rior llevará escrito en mayúsculas un títu-
lo sucinto y al pie las abreviaturas y llama-
das que se estimen oportunas. Conviene
que su número no sea excesivo en propor-
ción a la extensión del texto y que no se re-
pita su información en las figuras.

FIGURAS:

Pueden aceptarse los dibujos origina-
les o fotografías de adecuada calidad. Se
cuidará que los caracteres sean de tamaño
suficiente para ser fácilmente identificados
una vez que la figura se reduzca para su
publicación. Pueden incluirse flechas y as-
teriscos para resaltar aspectos importantes.
Se ordenarán con números arábigos según
el orden de aparición en el texto. Los pies
de las figuras se escribirán de manera co-
rrelativa en un folio aparte, procurando que
se aporte la suficiente información para que
las figuras sean comprendidas sin necesi-
dad de leer en texto del artículo. En el caso
de microfotografías se identificarán siem-
pre el método de tinción y el número de au-
mentos.

Las fotografías serán identificadas al
dorso, con un lápiz blando, señalando el
nombre del primer autor, número correla-

tivo y orientación. Las imágenes, especial-
mente radiografías, se recortarán o se indi-
cará las zonas negras o sin interés. De esta
forma resaltará más la zona comentada y
se reproducirá a mayor tamaño.

ENVÍO DE LOS ORIGINALES:

Se enviará por duplicado todo el texto
impreso con las fotografías o figuras en ho-
jas independientes, así como en soporte in-
formático (al menos el texto) como forma-
to texto (texto de Dos, ASCII, texto de Ma-
cintosh, ...) o en cualquier procesador de
textos (WordPerfect, Word, etc...) a la Di-
rectora del Boletín, Universidad de Can-
tabria. Dpto. de Ciencias Médicas y Qui-
rúrgicas. Avda. Cardenal Herrera Oria, s/n.
39011 Santander.

Antes de enviar el artículo se reco-
mienda cuidar los siguientes puntos:

- Releer el texto y corregir los errores
mecanográficos.

- Comprobar que se incluyen todas las
tablas y figuras, y que están citadas en el
texto.

- Comprobar que se envían 2 copias y
se guarda 1 copia más.

- Asegurarse que las figuras están bien
protegidas.

64 VOL. 37 Nº 159, 1997

Normas de publicación




