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Bebelac

Una formula 
que vale por dos

BEBELAC es una leche adaptada y 
completa para todo el período de lac­
tancia, que favorece el adecuado 
crecimiento y desarrollo 
del bebé desde el 1" día 
hasta los doce meses.

• Baja osmolaridad, osmolalidad y carga renal.
• Proporciona una cantidad y calidad de nutrientes 

más semejante a la leche materna.
• Indicada para los primeros doce 

meses.

CARACTERÍSTICAS
• Proteínas de elevado valor 

biológico que mantienen la 
relación caseína/ 
lactoalbúmina 40:60.

• Equilibrado aporte en ácidos 
grasos esenciales: linoleico, 
linolénico y araquidónico.

• Contiene lactosa como único 
carbohidrato.

• Enriquecida con TAURINA.
• Adecuado nivel de 

carnitina.

Bebelac

LECHE ADAPTADA 
' pcsde el P.'día hasta 

los 12 meses.

Cumple totalmente con las 
recomendaciones establecidas 
por los Comités de Nutrición 
de los organismos:
Sociedad Europea de 
Gastroenterología Pediátrica 
(ESPGAN),
Academia Americana 
de Pediatría
(A.A.P.) y FAO/OMS.
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SOMOS LOS MAS PROXIMOS 
A LA LECHE MATERNA

NUTRIBEN NATAL SMA.
Nada como la leche materna para 
alimentar al bebé y ninguna leche 
adaptada como Nutribén Natal SMA. 
La más próxima a la leche materna.
Por su composición proteica.

i Por su mezcla grasa única, fisio­
lógica y adaptada.

Que contiene lactosa como 
único azúcar.
Por su contenido mineral re-

ducido, en especial de sodio.
Por su aporte esencial de oligoelementos.
Por su aporte vitamínico completo.
Que cumple con las recomendaciones 
ESPGAN.
Y completa, indicada desde el primer día hasta 
la edjM^tríaño.

co
É ® ALTER Somos farmacéutico
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• El bajo contenido en fósforo, similar al de la 
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PRESENTACION

El presente número del BOLETIN DE PEDIATRIA tiene algo muy espe­
cial. Incluye las conferencias que fueron impartidas con motivo del I MEMO­
RIAL GUILLERMO ARCE, celebrado el pasado día 4 de noviembre en Santan­
der. Es innecesario resaltar la importancia que el insigne pediatra tiene para 
nuestra Sociedad y el cariño que se le sigue profesando.

Esta revista, atenta siempre a dejar constancia de las actividades sociales y 
científicas que tengan lugar en nuestro ámbito geográfico, quiere contribuir a 
la difusión del acto y mantener el recuerdo de quien fue, ahora más que nun­
ca, un ejemplo.

El contenido de las conferencias es del máximo nivel e interés, como cabría 
esperar del altísimo prestigio de las personas que las presentaron. Quiero darles 
las gracias por el esfuerzo que realizaron y las facilidades para que pudieran ser 
publicadas en estas páginas. Este agradecimiento, también es justo que llegue 
hasta los pediatras que organizaron la reunión y a la firma comercial que la 
apoyó económicamente.

A. Blanco Quirós
Director del Boletín
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INTRODUCCION

Representa un gran honor para mí el haber sido encargado para hacer la in­
troducción de este acto. En forma breve expondré lo que- deseo transmitir: 
quién fue G. Arce Alonso; cuáles han sido los antecedentes y son las caracterís­
ticas de este Memorial; el proyecto de darle continuidad en el futuro.

La obra y personalidad de G. Arce quedan recogidas en la bio-bibliografía, 
y en los dos trabajos, uno antiguo y otro actual, que se incluyen en este volu­
men. Sin duda que sobre él, quedan muchas cosas que decir. Las que aporta­
rían sus familiares, condiscípulos, amigos, convecinos... Sobre todo, los miles 
de niños a los que asistió y la de los padres de éstos. La repercusión e impor­
tancia de su obra puede resumirse citando varios hechos. En 1950, la Excma. 
Diputación Provincial de Santander le concede la medalla de oro. El Excmo. 
Ayuntamiento en 1970 le nombra Hombre ilustre. Por suscripción pública a 
instancia de las madres montañesas, se erigió el monumento de los Jardines de 
Pereda.
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Este Memorial tiene un antecedente, el celebrado en agosto de 1970. A 
Santander acudieron pediatras y personalidades españolas y extranjeras. Hubo 
algún otro esporádico. En cierto modo, la reunión de todos sus discípulos cada 
vez que se celebran Congresos y Reuniones de la A.E.P. tenía condición de «en 
memoria» de nuestro maestro.

El que se celebra ahora tiene especial significado. Son frecuentes actos simi­
lares a raíz del fallecimiento de personas destacadas. Es inhabitual que se reite­
ren cuando han pasado casi 20 años. Este acto sólo se explica por lo que tiene 
de perdurable la obra y la personalidad de Arce. La colaboración prestada por 
los organizadores locales, Sección Cántabra de nuestra sociedad interregional, 
autoridades de la Comunidad, provincia, y locales, subrayan el eco médico y 
comunitario que aglutina este santanderino de excepción.

Es fácil de justificar el tema elegido. Los problemas en torno a la nutrición 
y malnutrition fueron especialmente cultivados por G. Arce. A ellos hizo apor­
taciones importantes.

Sobre alguno de los que intervienen en esta reunión debo decir breves pa­
labras.

F. Grande Covián (1909) pertenece a la generación de G. Arce, la genera­
ción médica de «Jiménez Díaz». Grande, desde su época en la Residencia de 
Estudiantes de Madrid hasta hoy mismo, es un ejemplo de continuidad en su 
labor docente, de investigación, de maestro. Reconocido como una autoriad de 
significado científico universal, reúne otras condiciones en lo personal y huma­
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no: es generoso, accesible, tolerante, brillante y estimulante como pocos. Le 
agradecemos de todo corazón que accediese a colaborar con un tema al que ha 
contribuido de manera excepcional.

Poco que decir de quien esto escribe. Nacido en 1922, pertenezco a la ge­
neración de discípulos de G. Arce, de la postguerra. A su lado permanecí de 
1944 a 1970. A él le debo la formación pediátrica. Y algo mucho más impor­
tante: un estilo, un modo y una manera de actuar en la Pediatría y en la vida. 
Que a su vez he procurado transmitir a mis colaboradores.

J. C. Vitoria (1944), es discípulo de uno de los más destacados discípulos 
de G. Arce: Carlos Vázquez. Pertenece a la generación de pediatras especiali­
zados, cuya formación pudo tener lugar en un centro de vanguardia, Clínica 
Infantil «La Paz». Y proseguirla en otro de excepción, ahora bajo la tutela de 
J. Rodríguez Soriano. Juntos, han investigado en diversas materias. Una de 
ellas la que nos expondrá aquí, a la que han contribuido con trabajos que han 
dado la vuelta al mundo.

La presencia y colaboración simultánea de tres generaciones, de nuevo 
subraya el atractivo que ejerce una convocatoria de homenaje a G. Arce.

Para el futuro, los pediatras de Santander y Cantabria, los de nuestra socie­
dad, los discípulos del Maestro que dispersos por todas las provincias españolas 
han acudido a la llamada con el apoyo de las autoridades de esta Comunidad, 
harán posible que se institucionalice el Memorial. Con carácter anual nos per­
mitirá reunir en esta bella ciudad a la que tanto debemos quienes aquí nos 
formamos profesionalmente y disfrutamos de su encanto.

Gracias muy especiales a Nestlé. Una vez más mecenas generoso y promo­
tor incansable de las actividades de los pediatras.

E. Sánchez Villares

P
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Guillermo Arce (1901-1970)

TITULOS Y CARGOS DESEMPEÑADOS

Nació en Santander el 28 de enero de 1901.
Cursó la Licenciatura de Medicina y Cirugía en la Facultad de Medicina de Valladolid (1919-1924).
Doctor en Medicina y Cirugía con el tema Contribución al estudio de las fracturas espontáneas en 

el niño, calificada con Sobresaliente. Madrid, 1931.
Catedrático de Pediatría y Puericultura por oposición, 7 de agosto de 1934, ingresado por la Fa­

cultad de Medicina de Santiago de Compostela, desempeñó la de la Facultad de Medicina de 
Salamanca de 1943-1964.

Médico Puericultor por la Escuela Nacional de Puericultura de Madrid, 1928.
Médico Puericultor del Estado, por oposición, 1934. Desempeñando la Jefatura de los Servicios 

Provinciales de Santander hasta 1970.
Fundador y Director de la Escuela Departamental de Puericultura de Santander desde 1946.
Jefe de los Servicios de Pediatría y Puericultura del Hospital Provincial de Lérida, por oposición 

(1928-1929).
Médico Jefe de los Servicios de Pediatría y Puericultura del Jardín de la Infancia, Instituto Provin­

cial de Puericultura y Casa-Cuna de Santander, por oposición, desde el 18 de abril de 1929 
hasta 1970.

Médico Jefe de los Servicios de Puericultura de la Casa de Salud de Valdecilla (Santander) desde 
1929 hasta 1970.

Médico Director del Sanatorio de Santa Clotilde de Sanjuan de Dios, Santander, desde 1943.

RECOMPENSAS Y DISTINCIONES

Encomienda con placa de la Orden Civil de Sanidad, 1945.
Medalla de Oro Provincial de Santander, otorgada por la Excma. Diputación Provincial, 1956.
Miembro de Honor del Colegio de Médicos de la Provincia de Santander, I960.
Miembro de honor de la Sociedad Castellano-Astur-Leonesa de Pediatría, I960.
Miembro de Honor de la Sociedad Uruguaya de Pediatría, 1966.
Cruz Militar con distintivo Blanco, 1968.
Gran Cruz de la Orden Civil de Sanidad, 1969.
Hombre ilustre de Santander, por acuerdo del Excmo. Ayuntamiento de esta ciudad, tomado el 

día de su fallecimiento, 22 de enero de 1970.
A instancia de las madres montañesas, en solicitud Homenaje público, se abrió una suscripción 

popular para erigir un monumento que, próximo a su terminación, será entregado al 
Excmo. Ayuntamiento en breve, para su emplazamiento en los Jardines de Pereda, Santander.
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PARTICIPACION EN CONGRESOS

Ponencia en el V Congreso Nacional de Pediatría. Granada, 1935.
Secretario General del VI Congreso Nacional de Pediatría. Santander, 1944.
Vicepresidente del VII Congreso Nacional de Pediatría. Sevilla, 1949.
Vicepresidente del VIII Congreso Nacional de Pediatría. Barcelona, 1953.
Presidente de Honor del IX Congreso Nacional de Pediatría. Santiago de Compostela-La Toja, 

1955.
Miembro de la representación oficial española al Congreso Internacional de Pediatría de Zurich 

(Suiza), 1950.

CURSOS ESPECIALES Y CONFERENCIAS

Dictó cursos anuales monográficos en su Servicio de Pediatría de Santander, participó en numero­
sas sesiones y reuniones clínicas de la Casa de Salud de Valdecilla. Dictó conferencias en la So­
ciedad de Pediatría de Madrid, Universidad de Santiago de Compostela y Valladolid, Instituto 
Maternal Infantil de Lisboa, Hospital Estefanía de Lisboa, y en distintos Centros hospitalarios 
de Oporto, Coimbra, Vigo, Bilbao, León, Palencia, etc.

LIBROS Y MONOGRAFIAS

1. Contribución al estudio de las fracturas espontáneas en el niño. Edit. J. Martínez, Santander, 
1930.

2. Orientaciones de la Puericultura en España». Libro de Actas del V Congreso Nacional de Pe­
diatría. Granada, 1935.

3. Neumonías en la Infancia. Edit. Aldus, Santander, 1945.
4. Trastornos nutritivos del lactante. Edit. Aldus, 1946. Segunda edic., 1948.
5. Puericultura. Capítulo redactado para el Manual de la Enfermera y el Practicante, dirigido por 

el Prof. M. Usandizaga. Ed. Aldus, Santander, 1942.
6. Patología del recién nacido. Edit. Aldus, Santander. Volumen I, 1947; Volumen II, 1948 y 

Volumen III, 1950.
7. Etiología de las malformaciones congénitas. Publicaciones de la Universidad de Salamanca, 

1951.

TRABAJOS PUBLICADOS

Arce Alonso, G.: «Contribución al estudio del mongolismo en la infancia». Revista de Medicina. 
Año l.°, núm. 8. Nov. 1930.

Arce Alonso, G. y Clavero del Campo, G.: Clínica y epidemiología de la poliomielitis anterior 
aguda. 'Estudio de un estado epidemiológico. Edit. Librería Moderna. Santander, 1930.

Arce Alonso, G.: «Contribución al estudio del vómito del lactante». La Pediatría Española. Oc­
tubre 1931.

Arce Alonso, G.: Tosferina y tuberculosis. Edit. Cosanc. Madrid, 1932.
Arce Alonso, G.: «Estridor o cornaje ganglionar. Importancia en el diagnóstico de la adenopatía 

traqueobronquial tuberculosa de la primera infancia». La Pediatría Española. Enero 1932.
Arce Alonso, G.: «Leucemia aguda». La Pediatría Española. Abril 1932.
Arce Alonso, G. y Diego Soto, D. P.: «Hipergenitalismo». Archivos Españoles de Pediatría. 

Abril 1934.
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Arce Alonso, G.: «Parotiditis epidémica y meningoencefalitis». La Pediatría Española. Marzo 
1936.

Arce Alonso, G.: «Importancia e interpretación patogénica de la participación del sistema ner­
vioso en la inflamación curliana». Anales de la Casa Salud Valdecilla. Tomo VII, 1936.
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CONFERENCIAS

Intolerancia a proteínas alimentarias*

Juan Carlos Vitoria Cormenzana

Introducción

A principios de siglo los autores ale­
manes Hamburger (1), Schlossman (2), 
Finkelstein (3), Salga (4) y Reiss (5), suge­
rían que una intolerancia a las proteínas 
de la leche de vaca (iplv) podía ser la ex­
plicación para una serie de síntomas en la 
infancia. No obstante, si nos remontamos 
a la Historia de la Medicina, el mismo Hi­
pócrates (6) describió las manifestaciones 
típicas de la atopia a la leche de vaca. Con 
posterioridad a estas primeras descripcio­
nes en la literatura alemana, aparecen 
nuevos trabajos, sobre esta entidad en las 
literaturas francesa (7), sueca (8), america­
na (9) e inglesa (10).

No obstante hay que esperar hasta la 
década de los 50-60 para que comiencen a 
aparecer publicaciones donde se establece 
la relación de la iplv con la malabsorción. 
Así Kunstadter y Schultz (11), describie­
ron un caso de alergia a la leche de vaca 
asociado a síndrome celiaco. Diez años 
más tarde Lamy (12) en Francia, emplean­
do la biopsia intestinal peroral, describió 
las anomalías del intestino delgado en un 
paciente que presentaba un síndrome de 
malabsorción inducido por leche de vaca. 
Posteriormente, autores como Kuitunen 
(13) en Finlandia y Fallstróm (14) y Da­
vidson (15), publican trabajos donde es­

tablecen la relación de la iplv con el 
síndrome celiaquiforme.

En la literatura española la primera re­
ferencia a esta enfermedad es el trabajo de 
Vázquez (16), que constituyó su tesis doc­
toral (1969).

Terminología

Cuando se habla de intolerancia ali­
mentaria, existe una terminología muy va­
riada (hipersensibilidad, sensibilidad, aler­
gia, intolerancia) debido principalmente, 
a que su entidad clínica no está bien defi­
nida y a que siguen desconociéndose los 
mecanismos patogénicos que provocan los 
síntomas clínicos. Aquí, vamos a prescin­
dir, en principio, de las intolerancias ali­
mentarias, causadas por defectos enzimá- 
ticos específicos: p.ej. intolerancia a la lac­
tosa. Así como de los efectos tóxicos 
causados por la contaminación bacteriana 
o los aditivos.

Cuando se demuestra un mecanismo 
inmunológico, está justificado emplear el 
término alergia o hipersensibilidad. Sin 
embargo, en la mayoría de los casos, esto 
no es posible, por lo que los gastroenteró- 
logos preferimos, en la práctica clínica 
diaria, el término más descriptivo de into­
lerancia a proteínas de leche de vaca, has-

* Conferencia.
Departamento de Pediatría. H. de Cruces. Bilbao.
‘ Esta conferencia impartida en el 1 Memorial G. Arce ha sido financiada por Nestlé A.E.P.A. 
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ta que no se conozca más acerca de la pa­
togenia. Ultimamente, ha hecho fortuna 
en la literatura, el término «enteropatía» 
(17, 18) para referirse a aquellos casos del 
IPLV en los que se ha demostrado una le­
sión de las vellosidades intestinales, y que 
cursan, generalmente, con diarrea prolon­
gada y retraso del crecimiento.

y = -.089x + 8.013, R-squared : .545

Fig. 1. Incidencia de la I.P.L.V. en Vizcaya
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Incidencia

Dado que el diagnóstico de alergia o 
intolerancia alimentaria está mal definido, 
las cifras de su incidencia varían mucho 
de unos autores a otros, y así, para la 
alergia a la leche de vaca se mencionan 
cifras que oscilan entre el 0,3-7,5 % (19, 
20, 21).

Estas variaciones, están en relación con 
diferentes factores, como son: Anteceden­
tes hereditarios, hábitos alimenticios, cri­
terios diagnósticos utilizados y tipos de 
población estudiada. Así, por ejemplo, la 
incidencia en las series estudiadas por gas- 
troenterólogos (22) es mucho más baja, 
0,22-0,56 por mil recién nacidos vivos.

En el decenio que va de 1977 a 1986, 
hemos estudiado en nuestro hospital (23), 
244 pacientes en los que se realizó el 
diagnóstico de sospecha de IPLV; de éstos, 
pudimos confirmarlo mediante pruebas de 
provocación, en 121 casos, en 96 éste no 
pudo ser confirmado, y en 27 se perdió el 
seguimiento. Esto supone una incidencia 
de la enfermedad, en nuestro medio, de 
0,78 por mil recién nacidos vivos, cifra 
que se aproximaba a las ofrecidas por 
Verkasalo y cois. (22).

Sin embargo, el número de casos que 
hemos ido viendo al cabo de los años 
(Fig. 1), ha ido disminuyendo progresiva­
mente, hasta llegar en el último año del 
estudio, a una tasa del 0,17 por mil re­
cién nacidos vivos.

Este descenso tan significativo de la 
enfermedad, probablemente, está rela­
cionado con los cambios de hábitos dieté­
ticos de nuestra población infantil. En un 
principio, pensamos que podría deberse a 
una disminución de las infecciones del 
tracto gastrointestinal en los primeros me­
ses de la vida. Sin embargo, el número de 
pacientes con gastroenteritis aguda meno­
res de seis meses que acudió a nuestro 
hospital durante el mismo período de 
tiempo, no presentó variaciones significa­
tivas.

El aumento, durante la última década, 
de la incidencia de lactancia materna y de 
su duración, probablemente ha jugado un 
papel importante, sin embargo, no pensa­
mos que éste haya sido el único factor, ya 
que esta forma de alimentación, desgra­
ciadamente en nuestro medio, sigue sien­
do escasa y de corta duración. No hay que 
olvidar que en este período de tiempo, ha 
habido un cambio trascendental en la ali­
mentación del lactante. La aparición de las 
leches adaptadas en el mercado, y la gene­
ralización en su uso, ha contribuido a la 
desaparición de la deshidratación hiper- 
natrémica, y probablemente, ha jugado 
un papel muy importante en el descenso 
de la incidencia de la iplv, ya que en los 
procesos de fabricación se produce una 
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disminución de la antigenicidad de sus 
proteínas (24).

Clínicamente se manifiesta como un fenó­
meno transitorio y de una duración varia­
ble en el niño.

Características clínicas
Patogenia

Los síntomas clínicos de la alergia a la 
leche de vaca son muy variados, siendo la 
tríada clásica, los gastrointestinales, que 
son los más frecuentes, los cutáneos y los 
respiratorios recurrentes. Otros síndromes, 
como otitis media, muerte súbita del lac­
tante, cólicos del lactante, anemia ferropé- 
nica, enterocolitis necrotizante, tromboci- 
topenia con ausencia de ferropénica, ente­
rocolitis necrotizante, trombocitopenia con 
ausencia de radio, el síndrome letargia- 
irritabilidad-fatiga, la enuresis, se han re­
lacionado con alergias alimentarias. En 
muchos de éstos, no está claramente esta­
blecido el papel de las proteínas de la le­
che, sin embargo, en otros, como la ente­
rocolitis necrotizante (25) o los cólicos del 
lactante (26), cada vez es más evidente su 
relación.

Un síndrome bien estudiado y estable­
cido es la IPLV, que cursa generalmente 
con lesión de la pared intestinal (entero- 
patía sensible a las proteínas de leche 
de vaca), de éste, la mayor parte de los 
gastroenterólogos infantiles tenemos am­
plia experiencia, ya que se manifiesta 
con diarrea prolongada y retraso del creci­
miento.

ENTEROPATIA SENSIBLE A PROTEI­
NAS DE LECHE DE VACA

Definición

De acuerdo con Walker Smith (27), se 
puede definir, como el síndrome clínico 
que resulta de la sensibilización, por parte 
del niño, a una o más proteínas de la 
leche de vaca que han sido absorbidas in­
tactas por la mucosa del intestino delgado.

Parece que existen dos síndromes de 
IPLV, uno primario y otro secundario. En 
el primario, pueden existir factores predis­
ponentes, mientras que en el secundario, 
la intolerancia puede seguir a una lesión 
aguda intestinal, como la que ocurre des­
pués de una gastroenteritis aguda. En am­
bos casos, son importantes dos factores: la 
permeabilidad de la mucosa intestinal a 
los antígenos y la respuesta inmune al an- 
tígeno cuando ha sido absorbido. La ab­
sorción de antígenos se realiza por meca­
nismos de picnocitosis y, en el control de 
esta absorción de antígenos, juega un pa­
pel muy importante, la IgA secretora. El 
síndrome primario, puede ser debido a 
una alteración básica del sistema local del 
control de la absorción de antígenos. El 
síndrome secundario, parece ser una se­
cuela de la lesión primaria del intestino, 
que permite una entrada excesiva de antí­
genos y esto, probablemente, va unido a 
un defecto local en el control de la absor­
ción de dichos antígenos.

Anatomía patológica

En la mayor parte de los casos, se en­
cuentra una lesión de la pared intestinal 
de características similares a la encontrada 
en la enfermedad celiaca; sin embargo, 
presenta algunas características que nos 
pueden ayudar a diferenciarla, como son, 
el que la lesión suele ser parcheada y no 
uniforme, y que el espesor de la mucosa 
es menor que en la enfermedad celiaca, 
como ha sido demostrado por Maluenda y 
cois. (28) y corroborado por C. Camarero 
(29) en nuestros pacientes.
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La lesión, generalmente, tampoco es 
tan grave como la encontrada en los enfer­
mos celiacos, pero en muchos casos, es in­
distinguible. En nuestros enfermos (30) 
(Tabla I), existe un tanto por ciento supe­
rior de biopsias normales, o con lesiones 
leves, al encontrado por Kuitunen, Visa- 
korpi y cois. (31). Sin embargo, tenemos 
que reconocer que en muchos casos, éstas 
fueron realizadas tras diversos períodos de 
exclusión de leche.

Pueden existir antecedentes familiares 
de alergia, pero no siempre, y generalmen­
te, éstos están ausentes cuando el síndrome 
ocurre tras una gastroenteritis. En nuestros 
pacientes, sólo tres, tenían antecedentes fa­
miliares de atopia. Sin embargo, en 
cuarenta y dos, existían antecedentes de 
gastroenteritis aguda. Otros antecedentes 
como cirugía abdominal, enterocolitis ne- 
crotizantes, trisomía y prematuridad, tam­
bién figuraban en nuestros casos.

Tabla I. IPLV - ANATOMIA PATOLOGICA

Vitoria 
(30)

Kuitunen y cois. 
(31)

Normal o APL vellosidades
APM vellosidades 
APG-AST vellosidades

18,75 %
37,50 %
43,75 %

6,25 %
35,40 %
56,25 %

APL: Atrofia Parcial Leve. APM: Atrofia Moderada. APG-AST: Atrofia Grave-Subtotal.

Otra característica de la lesión intesti­
nal en la IPLV, es que se produce muy rá­
pidamente tras la ingestión de leche, co­
mo fúe puesto de manifiesto por primera 
vez por M. Shiner y cois. (32) y corrobora­
do posteriormente por nosotros y otros 
autores. Este hecho puede ser utilizado co­
mo criterio diagnóstico, aunque por su­
puesto, no es imprescindible para un ma­
nejo clínico, pero sí, interesante en inves­
tigación científica.

Clínica

La sintomatología clínica suele desarro­
llarse en los seis primeros meses de la vi­
da. En nuestra casuística (33), la mayor 
parte de los casos comienzan en los prime­
ros tres meses de la vida, y presentan una 
edad media de comienzo de la clínica de 
46,9 días.

El comienzo puede ser agudo o crónico. 
El cuadro que se presenta con mayor fre­
cuencia, es el de comienzo agudo con 
vómitos y diarrea, que a veces, lo hace in­
distinguible de una gastroenteritis aguda. 
Algunos, desarrollan el cuadro inmediata­
mente después de introducir la leche de va­
ca en su alimentación, aunque cuando la 
lactancia materna constituye la mayor parte 
de la ración alimenticia, los síntomas o no 
aparecen, o pueden ser muy poco aparen­
tes. Otros casos, han recibido leche de vaca 
durante períodos más o menos largos de 
tiempo, y desarrollan la sintomatología tras 
un período agudo de gastroenteritis. Es 
muy raro, que el síndrome debute con un 
cuadro de shock o pseudo-colapso, pero es­
to, puede ocurrir a veces, cuando a estos 
pacientes, tras un período de tratamiento, 
se les somete a una provocación con leche, 
por lo que estas pruebas, siempre deben 
realizarse hospitalizando al paciente.
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El síndrome crónico, puede manifes­
tarse como una diarrea crónica con fallo 
del crecimiento, con un cuadro clínico, 
que recuerda al de la enfermedad celiaca. 
En ocasiones, se puede presentar como 
una diarrea crónica con presencia de san­
gre macroscópica, que nos hace recordar a 
las enfermedades inflamatorias crónicas 
del intestino.

En nuestra serie (Fig. 2), la mayoría de 
los pacientes presenta un cuadro de dia­
rrea, vómitos y fiebre, que le hace indis­
tinguible, en principio, de otros cuadros 
de gastroenteritis. Un número considera­
ble de estos casos también presentaba dis­
tensión abdominal, destacando 5 casos 
que tenían rectorragias que condujo a uno 
de los pacientes a una anemia severa. La 
sintomatología extradigestiva, en nuestros 
pacientes, es muy escasa. 

nen un peso inferior al natal. No obstan­
te, algunos pacientes presentan un acepta­
ble estado de nutrición. El 29,75 % están 
deshidratados al ingreso. Una malabsor- 
ción de azúcares se ha podido demostrar, 
por la presencia de éstos en las heces, en 
un 28,3 % de los casos. Esto es fácil de 
comprender, si pensamos en la lesión his­
tológica de la pared intestinal que se pro­
duce, y por lo tanto, en la alteración de 
las disacaridasas y mecanismos de trans­
porte de los azúcares. Ocho pacientes pre­
sentaban un coprocultivo positivo.

Estas características clínicas que vemos 
en nuestros pacientes, nos dibujan un re­
trato robot del posible enfermo con una 
IPLV. Es un niño menor de 3 meses, mal- 
nutrido y que en la mayoría de los casos, 
presenta un cuadro de diarrea, vómitos, 
deshidratación y a veces fiebre, que lo ha- 
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La mayor parte de nuestros pacientes ce indistinguible de un cuadro de gas-
están malnutridos y un 43 % de ellos, tie- troenteritis aguda. Esto no quita, para que
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también existan casos de formas crónicas 
entre nuestros pacientes, pero realmente, 
son casos mucho más excepcionales.

En mi experiencia es muy interesante 
la asociación de gastroenteritis e iplv (33). 
En 1977, estudiando una serie de gas­
troenteritis en niños con edades compren­
didas entre 1 mes y 2 años, nos encontra­
mos que 7 tenían una iplv. Esta inciden­
cia aumenta llamativamente cuando los 
pacientes con gastroenteritis que se estu­
dian tienen menos de tres meses de edad. 
En una serie, estudiada por nosotros (34), 
de 66 casos de niños menores de 3 meses, 
con gastroenteritis aguda, encontramos 
que el 34,8 % de los casos evolucionó, 
posteriormente, como una iplv.

En muchos pacientes (16,7 %), la IPLV 
se asociaba a malabsorción de azúcares y 
en algunos (13,6 %) se produce una dia­
rrea prolongada de más de 15 días de du­
ración, a pesar de haber sido retirada la 
leche de su dieta y estar alimentados con 
fórmulas hipoalergénicas. Esto, es debido, 
a que existen otros factores que contribu­
yen a prolongar la diarrea. En esta serie, 
los pacientes que presentan complica­
ciones, tienen una edad inferior y están 
significativamente peor nutridos, que 
aquellos que posteriormente evolucionaron 
satisfactoriamente. Estos dos factores, ni­
ños muy pequeños y malnutridos, son una 
constante en nuestra experiencia de iplv. 
También se ha descrito en la literatura la 
asociación de la iplv con intolerancia a 
otros alimentos y la presencia de lesiones 
histológicas de la pared intestinal, en todo 
indistinguibles, a las halladas en la iplv. 
Estas lesiones intestinales se han descrito 
para el trigo (35), la soja (36), el arroz, el 
pollo, el pescado (37) y el huevo (38). Por 
eso, quizá es preferible hablar de esta en­
tidad como de una enteropatía sensible a 
alimentos, que simplemente como 
esplv. El niño 
proteína que i 

una 
a lase hace intolerable

come y, lógicamente, la

proteína de la leche de vaca es el antígeno 
más frecuentemente implicado, y pro­
bablemente es por esta misma razón que 
la soja sea el segundo alimento que con 
mayor frecuencia se ha descrito como pro­
ductor de enteropatía, ya que ha sido el 
sustitutivo más usado de la proteína de le­
che.

En la literatura se dan tasas de hasta el 
30 % (40) de asociación de iplv e intole­
rancia a proteínas de soja. En nuestra se­
rie, utilizando la soja como sustitutivo de 
la leche sólo después de los 3 meses de 
edad y cuando la fase aguda ya había pa­
sado, estas tasas aún eran del 10 % de in­
cidencia, lo que habla de la importancia 
de esta asociación.

Prevención y tratamiento

Lógicamente la lactancia materna es la 
mejor prevención, al menos para los casos 
de ESPLV, y ésta se debería prolongar 
cuando menos hasta los 6 meses para tra­
tar de evitar el síndrome.

Las técnicas de reinducción de la lac­
tancia materna pueden ayudar a mantener 
ésta y así evitar la introducción de la pro­
teína de leche de vaca. La utilización de 
las modernas leches adaptadas también 
parece que ha colaborado a disminuir la 
incidencia de la enfermedad, ya que se ha 
demostrado que éstas por el tratamiento 
industrial a que son sometidas, son menos 
sensibilizantes que la leche de vaca entera 
o las fórmulas infantiles antiguas.

Obviamente el tratamiento consiste en 
la retirada de la leche de la dieta, así co­
mo otros antígenos capaces de provocar el 
síndrome. En la fase aguda de la enferme­
dad, se deben utilizar fórmulas hipoaler- 
génicas, como son los hidrolizados protei­
cos bien de caseína o de lactoalbúmina. 
Nosotros creemos que antes de los 3-6 me-
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scs de edad, cuando la absorción de 
antígenos todavía puede ser considerable 
por parte del intestino del niño, no está 
justificada la utilización de proteínas ente­
ras. A partir de esta fecha se puede co­
menzar con la introducción de otros ali­
mentos y cambiar el hidrolizado de 
proteínas por una fórmula de soja más ba­
rata. Esto se debe hacer siempre con cui­
dado y probando la tolerancia por esa po­
sibilidad de asociación de ambas enteropa- 
tías.

En la práctica clínica diaria, nosotros 
(41) después de 2-3 meses de tratamiento 
del paciente con sospecha de IPLV, le so­
metemos a una prueba de provocación con 
leche de vaca, manteniendo ingresado al 
paciente en el hospital las primeras 24 ho­
ras. Si ésta es positiva le retiramos la leche 
de vaca de la alimentación hasta que el 
paciente cumpla los 2 años de edad, ya 
que sabemos que este síndrome es un 
fenómeno transitorio y desaparece en 
nuestra experiencia en el 100 % de los ca­
sos dentro de los 2 primeros años de vida.
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CONFERENCIAS

De los trastornos nutritivos a la malnutrición

E. Sánchez Villares-

I. A lo largo de la historia, los hu­
manos han sido víctimas de procesos mor­
bosos de la más diversa naturaleza. Con 
más frecuencia y gravedad los niños, por 
más vulnerables, menos capaces de adap­
tarse y defenderse, y porque en general 
merecieron poca estima y valoración en las 
sociedades del pasado.

Muchas adversidades: carencias alimen­
tarias, privación, ignorancia, enfermeda­
des, accidentes... repercutían en lo que 
hoy denominamos estado nutricional. Nu­
merosas descripciones clínicas atestiguan la 
capacidad de observación de nuestros an­
tepasados, inermes en la búsqueda de re­
cursos para atajar lo que era motivo de 
gran morbilidad y mortalidad infantil.

Con razón se ha dicho que el arte de 
la nutrición data de la antigüedad más re­
mota, pero que la nutrición como ciencia 
existe desde hace pocas centurias (1). 
Grande Covían las limita a dos (2).

Nuestro objetivo en este trabajo, se 
concreta en revisar el proceso a través del 
cual se fragua el concepto de «trastornos 
nutritivos» y el cambio, en determinados 
momentos, por el de «malnutrición». Esta 
diferencia terminológica no implica modi­
ficación substancial en nuestras ideas. Lo 
que sí ha cambiado es la incidencia y pre­
valencia de las distintas formas de expre­

sión de estas situaciones patológicas. En 
los países en vías de desarrollo, siguen ase­
mejándose a las del pasado histórico. En 
los industrializados se ofrecen con caracte­
rísticas peculiares. Unas y otras preocu­
pantes.

G. Arce tuvo el mérito de poner orden 
y acertar en la comprensión de la patolo­
gía infantil de los niños con trastornos nu­
tritivos. También supo despertar en bas­
tantes de sus discípulos interés por estas 
materias. Cuando ahora se celebra un Me­
morial en su recuerdo, he pensado que 
pudiera ser oportuno hacer algunas refle­
xiones sobre el pasado y el presente. De 
uno y de otro se obtienen enseñanzas que 
ayudan a mejorar nuestra actuación profe­
sional de cada día.

II. Pasando por alto los períodos de 
la medicina antigua y medieval, hay que 
llegar al Renacimiento para hallar una 
descripción precisa de los estados de des­
nutrición. Hieronymus Mercurialis (1530- 
1606) en su obra Morbus Puerorum, uti­
liza el término «mecies», que no era la 
primera vez que aparecía en la literatura, 
pero que él es quien lo documenta ade­
cuadamente. Equivale al de «flacura», 
«adelgazamiento» o «emaciación».

Especial interés tiene para nosotros re­
cordar lo que significó la aportación de 
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Gregorio Soriano (1575-?)- Este médico, 
nacido en Teruel, publica su obra Méto­
do, y orden de Curar a las Enfermedades 
de los niños (3) en 1600. En el capítulo 
XXXI de la misma titulado «Del consumo 
y enflaquecimiento, dicho del autor tabes 
y de otros hectiquez», utiliza por primera 
vez, según D. S. Mc Laren y D. Burman 
(4), la palabra «atrophia». Con ella desig­
na la «situación en la que el niño llega a 
marchitar y enflaquecer tanto que la piel 
se apega a los huesos y viene a menos y a 
enfermedad». Su causa, dice, es «el no re­
cibir de las partes nutrimiento y el calor 
interior ir depopilando y consumiéndose 
las substancias». «Consumidas las carnes y 
gordura, viene a quedar en los huesos so­
los, cubiertos por la piel». Soriano añade 
que esta enfermedad es dicha de los grie­
gos «atrophia», que es un error de nutri­
ción.

En un reciente trabajo (5) comenté con 
alguna amplitud el valor y significado de 
la aportación de G. Soriano. Y de otras en 
que se adelanta con sagacidad admirable a 
la comprensión de procesos patológicos 
que siglos después serán esclarecidos.

El término de atrofia se siguió utili­
zando continuamente, la introducción por 
J. Parrot (1829-1883) del de atrepsia, en 
1887, hace que desde entonces se abando­
ne en Francia el de atrofia. Más tarde A. 
B. Marfan (1858-1942), propone, para los 
trastornos de grado medio, el de hipotre- 
sia y reserva para los muy graves el de 
atrepsia. En determinados momentos tan 
variada sinonimia crea confusión, y no 
añade nada nuevo al conocimiento de esta 
patología. La propiamente francesa no se 
generalizó demasiado.

III. Los conocimientos que se han ido 
acumulando durante siglos, sientan las ba­
ses, a comienzos del s. XIX, de lo que va 
a ser un cambio cualitativo trascendente. 
Los avances en concreto de la Anatomía 

Patológica, de la Bacteriología y de la Fi­
siología de la nutrición, permitirán que 
los hasta entonces exclusivamente conside­
rados como trastornos digestivos, adquie­
ran nuevo significado.

A. Baginsky (1843-1918), discípulo de 
Wirchow y Traube, fundó con el primero, 
la Kaiser und Kaiserin Friedrich Kinder- 
krankenhaus, de la que fue director. Utili­
zando los conocimientos aportados por la 
Anatomía Patológica, hizo aportaciones 
originales a la nutrición de los niños.

Fueron igualmente relevantes los de 
H. Widerhofer (1832-1901), que accedió 
al profesorado en Viena (1885). Con sus 
discípulos trató de formular una clasifica­
ción de las enfermedades gastrointestinales 
poniendo en ello gran minuciosidad (6).

El esfuerzo de estos pediatras, así co­
mo los de O. Soltmmann (1844-1912), N. 
F. Filatow (1847-1902), P. Biedert (1847- 
1916) y otros de sus contemporáneos, pre­
tenden establecer la correlación entre los 
hallazgos anatómicos observados y la ex­
presión clínica de los diferentes procesos 
digestivos.

Aunque ello no fue posible, hicieron 
progresos, y delimitan entidades que pre­
tenden ser diferenciadas: dispepsia, ente- 
ralgia, enterodinia, enterocatarro agudo y 
enterocatarro crónico, enteritis folicular y 
cólera infantil.

De manera simultánea se incorporan 
los avances en la bacteriología. En este 
campo representa un hito del mayor valor 
histórico las aportaciones de Theodor 
Escherich (1857-1911) recogidas en su 
obra Die Darmbakterien des Sauglings, 
publicada en Stuttgart en 1886. Fue suce­
sor de Widerhofer en Viena (1902). Basa­
do en los nuevos métodos para el aisla­
miento de las bacterias, describe que la 
boca, estéril en el nacimiento, se infecta 
por las bacterias de la vagina de la madre 



DE LOS TRASTORNOS NUTRITIVOS A LA MALNUTRICION 335

durante el parto, así como desde los pezo­
nes, leche, otros alimentos; o a través del 
aire. Describe el enjambre de la flora bac­
teriana del intestino, y por primera vez da 
cuenta del papel en la infección del bacilo 
coli. También halla otras bacterias: Baci­
llus bifidus de Tissier, R. acidophilus de 
Moro, B. Welch, y otros.

En 1900, avanza la hipótesis de que 
los cambios bacterianos en el intestino, 
exógenos o endógenos, pueden determinar 
una intoxicación leve, «quimo infección», 
y diarrea mucosa acida, las cuales a veces 
se siguen de infecciones secundarias y gas­
troenteritis tóxica, equivalente a lo que 
por entonces se denominaba dispepsia y 
catarro intestinal.

Completan este trípode las investiga­
ciones que se están realizando en la fisio­
logía y sobre todo en la nutrición y el me­
tabolismo. El interesado en ahondar en el 
conocimiento histórico de lo que los mis­
mos significan, puede recurrir a los si­
guientes trabajos, entre otros, de F. Gran­
de Covián (1909-): Composición corporal 
del metabolismo energético (6) y Conoci­
miento científico de la nutrición humana 
y su futuro (12). Brevemente se hará refe­
rencia a los mismos para obtener un pun­
to de partida para su contrastación con los 
de los pediatras.

El químico francés A. Lavoisier (1713- 
1794), establece los conceptos básicos del 
metabolismo animal, y compara la vida 
con una combustión, semejante a la que 
tiene lugar en la naturaleza inanimada. 
Pettenkofer y Voit, fisiólogos alemanes, 
con M. Rubner (1854-1932), establecen en 
1894, el concepto energético de nutrición. 
Los trabajos del último de estos autores, 
junto a los de Laulanié, demuestran que 
el recambio energético de los animales, 
expresado como producción de calor, obe­
dece al principio de conservación de la 
energía. En 1899, Atwater y Benedict, 
confirman estos resultados en humanos.

En 1903, estudian la aplicación del primer 
principio al hombre durante la ejecución 
del trabajo muscular.

Otros descubrimientos deben citarse: 
la «ley de superficie» cuyo desarrollo ini­
cian Sarrus y Rameaux (1838), contribu­
yendo después Rubner y Richet; la elabo­
ración del concepto de tamaño metabólico 
y de masa celular activa; del metabolismo 
basal, etc.

Completemos esta aproximación tele­
gráfica, recordando las aportaciones de F. 
Magendie (1783-1885), que revelan que 
los animales superiores no pueden vivir 
consumiendo dietas sin proteínas; que 
existen notables diferencias entre unas y 
otras, en cuanto a su capacidad para satis­
facer las necesidades nutritivas del organis­
mo, etc. De idéntico valor, en cuanto a su 
relieve científico, son la investigaciones de 
Justus Liebig (1803-1873).

Invito de nuevo a una consulta más 
detenida, en los citados trabajos de Gran­
de Covián, de los que he tomado los da­
tos precedentes. Y del que transcribo la si­
guiente frase: «Los principios que gobier­
nan el recambio de energía en los anima­
les y en el hombre, quedaron sólidamente 
establecidos a principios del presente si­
glo, y no ha habido razón para modificar­
los hasta ahora».

Por esta época se detecta una estrecha 
relación entre pediatras y cultivadores de las 
ciencias básicas, estableciéndose colaboracio­
nes que fueron valiosísirhas en el conoci­
miento del capítulo que aquí nos interesa.

En su reciente obra Nutrition during 
Infancy (1988), R. C. Tsang y B. L. 
Nichols (1), escriben, en el prefacio, que 
pocas veces son leídas las introducciones 
tradicionales a los libros. Para obviar esta 
omisión prefieren, en el por ellos escrito, 
reproducir una serie de dibujos que ayu­
dan a reconstruir los primeros pasos de la 
historia de la nutrición pediátrica.
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Esta película muda de los aconteci­
mientos fue creada por Wilhelm Camerer 
(1842-1910). Se graduó en Medicina en 
Tübingen. Publicó monografías sobre la 
obesidad, trastornos dietéticos, y un im­
portante tratado, Metabolismo y requeri­
mientos energéticos del niño desde el na­
cimiento a la madurez (1846; 2.a ed., 
1896). Introdujo la investigación científica 
del metabolismo infantil en la clínica pe­
diátrica. Muchos de sus estudios sobre ba­
lance y los análisis químicos, los realizó en 
sus cinco hijos y en la cocina de su casa. 
La serie que vamos a reprisar fue presenta­
da en 1906, en una Reunión de la Socie­
dad Alemana de Pediatría. Nosotros no le 
pondremos música, pero sí la banda sono­
ra al modo de una película hablada, o 
mejor doblada desde el alemán.

En la figura 1.a se representa a San 
Rafael que parece estar protegiendo a dos 
niños, frente a lo que en aquel entonces 
era una aterradora mortalidad.

En la 2.a, se pesa a un lactante, inten­
samente desnutrido y con el abdomen dis­
tendido. En primer plano, aparece Philipp 
Biedert (1847-1916). Graduado en Gie- 
sen, trabajó sobre las diferencias químicas 
entre la leche de mujer y de vaca, e intro­
dujo la ciencia de la alimentación del niño 
(1880: con hasta cinco ediciones). Mantu­
vo, que la caseína de la leche de vaca es 
menos digestible que la humana y es cau­
sa predominante de trastornos digestivos. 
En 1879, describió la «diarrea grasa». Uti­
lizó por primera vez una serie de mezclas 
con crema, agua y leche azucarada, para 
sustituir a la leche de vaca. Una de éstas 
es la que realiza en el dibujo.

En la 3.a, Camerer se autorretrata. Es­
tá estudiando fisiología en una obra de C. 
Vierodort, con el que trabajó en el Insti­
tuto de Fisiología de la Universidad de 
Tübingen. Se ven más cosas. Su mujer pe­
sa a uno de sus hijos. El otro, proporciona 

muestras para los estudios sobre balances 
de su padre.

La 4.a, representa la marcha desde 
Leipzig de Otto Heubner. Y desde Mar­
burg de Max Rubner, hacia Berlín. Los 
dos fueron facultativos del Hospital de la 
Charité y trabajaron en común, en las pri­
meras investigaciones cuantitativas del me­
tabolismo energético de los niños (1888- 
1889).

M. Rubner, antes aludido, halló, que 
el metabolismo energético es proporcional 
a la superficie corporal; investigó los cam­
bios metabólicos en términos de calor y 
unidades energéticas, mediante caloríme­
tros, etc. Con O. Heubner, publicó una 
monografía, que hizo época, sobre los re­
querimientos energéticos medios, por día, 
del niño normal y atrófico.

A. F. Abt (8), que füe discípulo perso­
nal de Heubner —formado con E. He­
noch y al que sucedió A. Czerny— ha de­
jado escrito lo siguiente: «los maestros no 
deben ser para nosotros como estampillas. 
No están obligados a esconder su propia 
individualidad ni personalidad. El hombre 
debe dar y expresarse tal como es, y trans­
mitir los conocimientos que posee, para 
mantener un inteligente y proseguido ca­
mino».

En la 5.a, aparecen Camerer, Rubner y 
Heubner en la «Zur Blauen Biologie», o 
Taberna Biológica. Esperan sentados los 
grandes maestros de la fisiología, nutrición 
y bioquímica: Helmholtz, Voit y Mayer, 
que se acercan con los útiles necesarios pa­
ra dar contenido científico a la nutrición 
pediátrica.

En la 6.a, A. Keller toca la guitarra. 
Parece dar a entender las dificultades para 
una adecuada comprensión de los aspectos 
metabólicos de la nutrición. Lo que le ha­
ce distraerse con otros menesteres. Arthur 
Keller (1868- ) ser formó en Breslau
bajo la dirección de A. Czerny. Más tarde 
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se traslada a Berlín. Juntos escribieron un 
memorable tratado al que más tarde alu­
diremos. Demostró que los niños alimen­
tados al pecho retienen más (o escretan 
menos) fósforo, que los alimentados artifi­
cialmente, lo que fue confirmado poste­
riormente por L. Meyer y otros. Escribió, 
sobre el bienestar del lactante y el niño en 
Inglaterra, Escocia y Hungría.

En la 7.a, surgen dos protagonistas 
nuevos: E. Moro y Hamburger, ambos de 
Munich. Con gran aplicación estudian 
Biología. Ernest Moro demostró la presen­
cia de fermento amilolítico en el páncreas 
del recién nacido (1898), al observar el rá­
pido incremento del poder de digestión 
de las harinas en la primera semana de vi­
da. Señaló que la grasa de los Jactados al 
pecho es más bactericida que la de los ali­
mentados artificialmente. Mantuvo la doc­
trina de la infección endógena por la flora 
bacteriana normal en el intestino del lac­
tante (1905-7). También describió una 
reacción cutánea específica desencadenada 
por inyección —a semejanza ' de la 
tuberculina— con leche humana y de vaca 
(1912).

En la 8.a lámina, aparece la Sanglings 
Heim u Hogar de los Lactantes. A la dere­
cha, un doctor muestra su alegría por diri­
girse al lugar donde se protege a los ni­
ños. Bajo el techado aparece A. Schloss­
mann (1867) que, reverenciosamente, da 
la bienvenida a tres nodrizas. Espera de 
cada una de ellas un litro de leche. A la 
izquierda el Dr. Schlossmann está profun­
damente consternado porque una de ellas 
marcha con su amor. Este dibujo parece 
revelar los riesgos de la sustitución de la 
lactancia materna por la de nodrizas.

A. Schlossmann, trabajó en Dresden 
de donde pasó a Düsseldorf. Escribió so­
bre las diferencias de las leches; documen­
tó la transformación de la harina en azú­
car mediante la adicción de la saliva del 
neonato, contribuyó a demostrar la marca­

da influencia de la actividad muscular so­
bre la producción de calor y realizó algu­
nas tentativas, para determinar el metabo­
lismo basal en el niño (1908-14). Colabo­
ró en el gran tratado enciclopédico de Pe­
diatría que codirigió con M. von Pfaund- 
ler.

El 9.° dibujo, muestra al ya aludido 
Justus von Liebig. Puede considerarse el 
fundador de la ciencia de la nutrición. 
Aparece aquí inmortalizado en una colosal 
estatua, coronada en la cabeza por un ha­
lo. En su mano izquierda, tiene la fórmu­
la de una sopa malteada —un hidrolizado 
parcial del almidón— recomendado como 
alimento para los niños. Muchos autores 
han considerado dicha publicación como 
el fundamento de la alimentación artificial 
científica. Keller, que aparece con el som­
brero quitado y en postura reverencial, 
contribuyó a estos avances, añadiendo una 
pulgarada de bicarbonato sódico a la sopa 
malteada. Con ello se mejoraba su acepta­
ción.

En la figura 10.a, dos pediatras están 
exponiendo y promoviendo sus ideas sobre 
la alimentación de los lactantes. Son Franz 
Soxhlet (1848-1907) y Loflund. El prime­
ro, propuso un método y los adecuados 
aparatos para la esterilización de la leche 
(1886). Introdujo la idea de la «asepsia 
quirúrgica en la higiene de los establos de 
vacas». Profesor de química agrícola en la 
Escuela Técnica Superior de Munich, escri­
bió sobre las características físicas y quími­
cas de la leche, metabolismo de las terne­
ras, etc.

En esta figura Loflund está difundien­
do las ventajas de alguna fórmula de sopas 
malteadas.

En la 11.a, reaparece Biedert que tuvo 
la fortuna de estudiar con Liebig. Fue el 
pediatra que primero defendió, que la ca­
seína de la leche de vaca es menos digesti­
ble que la proteína de la leche humana.
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El dibujo ridiculiza el entusiasmo y pro­
moción que se estaba haciendo sobre las 
fórmulas con crema.

En la 12.a, ha llegado la época de la 
industrialización de los dietéticos infanti­
les. Discuten y pretenden señalar las cuali­
dades menos buenas de la leche de mujer. 
Confían en algún desconocido profesor 
que les proporcione la documentación que 
testifique que las fórmulas por ellos labo­
radas tienen poderes milagrosos. El Conse­
jo de Directores de las firmas comerciales, 
dirigen la mirada a la bolsa de monedas 
que cuelga sobre sus cabezas.

En la 13.a y última, se representa có­
mo la comercialización engulle a los pe­
diatras.

No me gustaría que este final amargue 
a nuestros amigos los productores de die­
téticos. Aquí figura Nestlé, primera firma, 
que en 1886 elaboró leche en lata. Antes 
Newton en 1835, había hecho posible la 
preparación de leche condensada. Y 
Grimsdale descubrió la leche evaporada, e 
introdujo su pulverización. Desde enton­
ces el camino ha sido largo y fecundo. Los 
servicios prestados a la alimentación, nu­
trición y salud de la infancia por las casas 
comerciales han de reconocerse como fun­
damentales.

No habrá más largometrajes. Sentadas 
las bases de la nutrición pediátrica científi­
ca, recogemos en breves «cortos» el resto 
de la historia.

IV. Asistimos a una nueva concep­
ción cuando las enfermedades del aparato 
digestivo se dejan de considerar procesos 
locales y se traslada a la totalidad del or­
ganismo su repercusión e íntimo significa­
do, la denominación de trastornos digesti­
vos dio paso a la de trastornos nutritivos. 
El concepto que ahora nace, fue estableci­
do gracias a los trabajos de los pediatras a 
que nos vamos a referir.

Adalbert von Czerny (1863-), discípulo 
de Epstein, y profesor desde 1910 en 
Etrasburgo, sucedió en Berlín en 1913 a 
Heubner. En 1906 publica con A. Keller 
su obra Des Kindes Ernahrung, Ernah- 
rungsstôrungen und Ehrnàhrungsthe- 
rapie de la que se hicieron varias edicio­
nes (8).

Estudió la duración de la digestion 
gástrica, los cambios en la composición de 
la leche según el llenado de los pechos; 
los inconvenientes de la grasa; el metabo­
lismo nitrogenado de los lactantes; el con­
cepto de «diátesis exudativa» que introdu­
jo por vez primera, etc. Pero lo que tuvo 
mayor valor fue la distinción —junto con 
Keller— de cuatro grupos de causas de los 
trastornos nutritivos del lactante (TTNN): 
alimentarias, infecciosas, anomalías consti­
tucionales y anomalías orgánicas.

Sobre estas bases establecen la clasifi­
cación de los TTNN en los siguientes gru­
pos:

a) Ex alimentations. Incluyen los ori­
ginados por alimentación láctea exclusiva, 
con harinas, régimen albuminoideo, escor­
buto infantil, querotomalacia y fragilidad 
ósea.

b) Ex infections. Diferencian los de­
bidos a infecciones de origen enteral y pa­
renteral.

c) Ex constitutions. Entre las causas 
constitucionales, incluyen la diatexis exu­
dativa, neuropática, reumatismo, tetania, 
anemia y constitución hidrópica.

d) Por anomalías constitucionales or­
gánicas. Refieren el megacolon, estenosis 
congénitas del aparato digestivo, atiroidis- 
mo y diabetes mellitus.

Otro de los pediatras claves de esta 
concepción es Heinrich Finkelstein (1865). 
Se graduó en Filosofía (1888) y en Medici­
na (1893). Fue profesor de la Universidad 
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(1913), trabajando en la Charité de Ber­
lín. Su labor fue muy amplia y dedicada 
a diversas materias pediátricas. Lo que le 
proporciona renombre universal fue su 
Tratado de Enfermedades del lactante, 
que aparece en sus dos volúmenes y edi­
ción alemana en 1905-12. De ella se ha­
cen varias ediciones en España. La prime­
ra en 1924 (de la 3.a alemana). La tercera 
española en 1941 con prólogo firmado 
por el autor en Santiago de Chile, en ju­
lio de 1940 (9). Se exilió dada su condi­
ción de judío. De la influencia de este 
texto entre las generaciones de españoles 
de aquella época y hasta tiempos muy re­
cientes, puedo dar fe.

H. Finkelstein diferencia los estados 
de nutrición normal y anormal: eutrofia y 
distrofia. Para las formas de distrofia de 
grado medio, emplea el término hipotro- 
fia; para las más graves, reserva, el de 
atrofia. Denomina a las situaciones termi­
nales, descomposición.

La eutrofia va ligada a la energía y re­
presenta la normalidad nutricional del ni­
ño. Ello requiere: una constitución y 
composición del organismo adecuada; ali­
mentación correcta; estado inmunitario fa­
vorable, y perfecta regulación del metabo­
lismo hidroelectrolítico.

Los TTNN se originan cuando situacio­
nes patológicas alteran la asimilación or­
gánica y los procesos que en ella intervie­
nen. Limita esta situación a los ligados 
exclusiva, o preferentemente, a factores 
exógenos. Excluye del concepto de TTNN 
a los debidos a anomalías constitucionales 
y a los de causa orgánica.

Subdivide los TTNN, en agudos y 
crónicos. Los agudos, ligados a perturba­
ción del metabolismo hídrico: por insufi­
ciente aporte de agua, pérdida por dia­
rreas agudas, y por hidrolabilidad —per­
turbación en la función de fijación del 
agua—.

Los TTNN crónicos estarían ligados a 
modificaciones en la proporción de los 
componentes sólidos del organismo. Dife­
rencia las disergias puras —sin perturba­
ción esencial del estado nutritivo—; las 
distrofias propiamente dichas, y la atrofia. 
En su estado final, la consunción progresi­
va, conduce a la descomposición. Estudia 
en diferente apartado a las avitaminosis.

Aunque Czerny, Keller y Finkelstein 
son con justicia considerados los creadores 
del concepto de los TTNN, durante la pri­
mera década del siglo XX, y los años in­
mediatos, se hacen grandes progresos en 
áreas afines. Rosemann (1907), describe el 
incremento del cloro en los fluidos corpo­
rales de niños en inanición. Reiss (1909), 
Lust (1911) y Salge (1912), utilizan méto­
dos analíticos para la investigación sanguí­
nea de diferentes estados patológicos.

En un reciente trabajo (5), se conside­
ran con mayor detalle los nombres de 
autores de diversos países de Europa y 
América que suman sus propias investiga­
ciones. También se revisan en él, las apor­
taciones bibliográficas de los pediatras es­
pañoles.

E. Suñer, en su obra Enfermedades de 
la Infancia. Doctrina y Clínica, editada en 
1918 en Valladolid (10), trata con ampli­
tud los nuevos conceptos. No en balde co­
noció directa y personalmente a Marfan y 
a Czerny. Desde entonces se produce un 
auténtico aluvión de trabajos de revista, 
monografías, etc. La lectura de sus títulos, 
permite apreciar que perdura una termi­
nología ambivalente que exterioriza con­
cepciones mal definidas en la diferencia­
ción de los procesos digestivos y los TTNN. 
Se hecha en falta el proceso clarificador 
que ordene las ideas y unifique la variada 
sinonimia que se había acumulado.

En el trabajo referido decimos, que, 
en nuestro parecer, G. Arce fue quien lle­
vó a cabo con extraordinaria lucidez la la- 
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bor de síntesis. El logro queda recogido en 
su monografía Trastornos nutritivos del 
lactante (11) (Aldus SA. Santander, 
1946). De manera definitiva deja las cosas 
en su punto. Y a partir de entonces, todos 
los pediatras españoles van a hablar un 
lenguaje común. Con la idea clara de que 
los trastornos nutritivos, más que enferme­
dades, son síndromes y formas de reaccio­
nar del lactante ante múltiples causas. Ex­
pone, sobre la base de una amplia expe­
riencia, una clasificación personal. Fiel a 
lo fundamental de la doctrina de Czerny y 
Finkelstein, introduce algunas modifica­
ciones. La vigencia de estos conceptos pro­
sigue. A la vez son compatibles con los 
avances científicos y técnicos realizados en 
las últimas décadas.

V. Cicely y D. Williams, en pleno 
auge de las ideas de Czerny y Finkelstein, 
introducen en 1933 el término de kwas- 
hiokor. Con él designan una particular es­
tado de desnutrición. Tomado de la len­
gua Gaqueda recogido en su trabajo A 
nutritional disease of children associated 
with a maiz diet (12). Como sucede con 
alguna frecuencia, observaciones similares 
se habían hecho mucho antes, recibiendo 
diferentes nombres: Distrofia farinácea 
(Czerny y Keller, 1906); culebrilla (Méji­
co, 1908); edema y ascaridiosis (Philip y 
Proctro, Kenia, 1924); distrofia amilacea 
(Frontali, 1927). En nuestra opinión había 
sido descrito por G. Soriano cuando en 
1600 habla de la atrofia con edemas.

En 1955 G. Gómez, R. R. Galván, J. 
Cravioto y S. Frenk (13), aplican una cla­
sificación cualitativa para validar los cua­
dros de malnutrición del lactante y del ni­
ño, con especial referencia al kwashiorkor 
(kw.). Emplean como standar de referen­
cia el peso normal para cada edad. Clasifi­
can a los pacientes en tres grupos según la 
gravedad.

D. B. Jelliffe (14), en 1959, sugirió la 
denominación de malnutrición calórico- 

proteica (MCP) para designar tanto a los 
clásicos cuadros de marasmo (atrofia o 
emaciación), como a los de kws.

Paulatinamente se ha ido perdiendo la 
utilización del término de TTNN, siendo 
sutituido por el de malnutrición. Esta mu­
tación coincide con incalculables avances 
en muchos capítulos: alimentación infan­
til, nutrientes esenciales y no esenciales; 
requerimientos en los mismos; valoración 
del erado nutricional normal y patológico. 
Desde el período prenatal al adolescente 
se hacen posibles tratamientos muy efica­
ces —(por vía enteral y parenteral)—, que 
dan un giro copernicano a lo que había si­
do limitada posibilidad terapéutica. Nos 
hallamos en el umbral de la época en que 
vivimos.

En la actualidad se ha universalizado 
la utilización del término malnutrición. 
En la imposibilidad de extendernos en su 
consideración nos remitimos a la revisión 
que redactamos con M. Alonso Franch y 
C. Camarero (15).

Su etiología puede relacionarse con al­
teraciones de los factores dependientes del 
medio ambiente o del agente (alimentos/ 
nutrientes): malnutrición primaria o exó- 
gena. O ligarse al organismo infantil: alte­
raciones de las estructuras anatómicas, 
funciones digestivas, absorción, transporte, 
metabolismo celular, catabolismo o por los 
metabolitos resultantes. Es la malnutrición 
secundaria o exógena. Cuando participan 
causas exógenas y endógenas se habla de 
malnutrición mixta.

La malnutrición puede deberse a de­
fecto, exceso o desviación. Las situaciones 
por déficit se les denomina subnutrición. 
Si por exceso: sobrenutrición. A las formas 
mixtas propusimos designarlas, disnutri­
ción.

De acuerdo con estos principios básicos 
y con fines didácticos, propusimos una 
clasificación que se recoge aquí en forma 
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abreviada. La subnutrición incluye los es­
tados deficitarios calórica-proteicos: maras­
mo, kws, y MCP. Debidos a la carencia de 
nutrientes esenciales» vitaminas, minera­
les, ácidos grasos y aminoácidos esenciales.

La sobrenutrición calórico-proteica por 
exceso incluye: la obesidad y la ateroscle- 
rosis. El exceso de nutrientes esenciales: 
hipervitaminosis, intoxicación por minera­
les, etc.

VI. En el mundo actual se delimitan 
dos situaciones nutricionales radicalmente 
diferentes. Subnutrición en los países en 
vías de desarrollo, que afecta a millones 
de hombres y niños. Sobrealimentación, 
en los países industrializados. Lo contrario 
es posible, pero con expresión reducida.

La posibilidad de subnutrición en los 
países industrializados ha sido objeto de 
reciente revisión por A. Valls y col. (16). 
La primaria, afecta a poblaciones con más 
bajo nivel cultural que económico. Se ob­
serva en zonas geográficas concretas, ba­
rrios periféricos, marginados, emigrantes, 
reducidos grupos étnicos, etc. Tiene mayor 
riesgo los prematuros, recién nacidos con 
bajo peso y quienes emplean dietas no 
convencionales, etc. Las de causa secunda­
ria suelen deberse a anomalías congénitas, 
metabolopatías, intervenciones quirúrgi­
cas, inmunodeficiencias, tumores, etc. Se 
observan con bastante frecuencia en hospi­
talizados y en los sometidos a alimenta­
ción enteral y parenteral. Han de tenerse 
en cuenta, interferencias entre medica­
mentos o nutrientes: en la síntesis, trans­
porte o absorción intestinal.

En todo caso son más frecuentes algu­
nas carencias en nutrientes esenciales 
—minerales y vitaminas—.

A raíz de una reunión en Jamaica, en 
1970, se formuló la clasificación de Ja­
maica de los estados de malnutrición 
calórico-proteica (mcp) (17). Tiene poca 
dificultad el diagnóstico de marasmo (pér- 

dida del 60 % de peso standar y ausencia 
de edemas). Se consideran factores de ries­
go, un peso por debajo del 90 % del 
standar; talla inferior al 95 %; pérdida rá­
pida del 10 % de peso. Y supresión de 
más de tres días de la ingesta oral.

Se discuten diversos aspectos de la pa­
togenia de kws. J. C. Waterlov (18), reite­
ra el papel de las dietas bajas en proteínas 
en relación con el aporte energético; de la 
hipoalbuminemia en la producción de 
edemas; y su presentación en niños deste­
tados con régimen proteico carente. No se 
destaca al potasio en la aparición de ede­
mas. Golden (19) implica a los radicales 
libres en la explicación de algunos signos, 
hipótesis no demostrada.

El marasmo y el kws son solo el ice— 
berg de estados de subnutrición, mucho 
más frecuentes. Se ha generalizado la uti­
lización de los términos wasting y stunting 
para designar dos tipos de niños con peso 
deficitario para su edad, muy frecuente en 
los países en vías de desarrollo. Se deno­
mina wasting® el bajo peso para la talla; 
stunting a la baja talla para la edad. El 
primero es un estado de enflaquecimiento 
resultante de una carencia energética sin 
signos específicos de otras carencias 
—probablemente las hay latentes—. Si en 
el tratamiento dietético no se aportan to­
dos los factores necesarios para el creci­
miento, las deficiencias se hacen manifies­
tas, descritas para el potasio, magnesio, 
zinc, vitamina D y ácido fólico (20). El 
stunting® bajo achaparrado, puede deberse 
a la deficiencia específica de una proteína 
o de factores asociados a las proteínas ali­
mentarias, tales como el zinc y el calcio. 
Las dos situaciones pueden darse en forma 
conjunta en el mismo niño. Pero son dife­
rentes. Debemos a Nestlé Foundation una 
importante aportación bibliográfica a estos 
temas (22).

Las situaciones derivadas de la sobre­
nutrición afectan de forma preferente a los 
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países desarrollados. Recientemente han 
sido revisadas en el Congreso Español de 
Pediatría, Zaragoza 1988. Cada día es más 
preocupante el incremento en la prevalen­
cia de la «triada de sobrealimentación»; 
obesidad, aterosclerosis, diabetes. Junto a 
estas situaciones, factores nutricionales in­
tervienen en la hipertensión esencial y 
probablemente en la carcinogénesis de al­
gunos tumores. La necesidad de actuar 
preventivamente en épocas tempranas de 
la vida para evitar los riesgos, que son 
causa de alta mortalidad en el adulto: en­
fermedades cardiovasculares, etc., fueron 
objeto principal de estudio en el referido 
Congreso, cuyo moderador e introductos 
fue M. Bueno (23).

VIL En otra ocasión dijimos (5), que 
si se hace una lectura superficial de los he­
chos da la impresión de que en nuestros 
días no queda nada del pasado. Ello no es 
cierto. El cambio ha afectado más a la ter­
minología que a los conceptos. Donde 
se ha producido una radical modificación 

es en la profundidad de los actuales cono­
cimientos sobre requerimientos, dietas, re­
gímenes, utilización de técnicas en la tera­
péutica, etc. Todo ello producto de inves­
tigaciones cada vez más sofisticadas. Y 
gracias a la existencia, en todo el mundo 
de pediatras especializados en gastroente- 
rología y nutrición. A esta labor colaboran 
en forma meritoria las casas comerciales 
con incentivos generosos para la investiga­
ción.

Pero las posibilidades de los pediatras 
y los médicos, son en general limitadas. 
Los millones de niños víctimas de la sub­
nutrición en los países en vías de desarro­
llo, no saldrán de su tragedia hasta que 
las circunstancias socio-culturales, econó­
micas, políticas y de diversa índole se mo­
difiquen. En los industrializados, prose­
guirán las altas tasas de mortalidad por 
enfermedades ligadas a errores nutriciona- 
les por exceso, mientras no se haga posible 
una educación sanitaria óptima desde eda­
des tempranas de la vida.

BIBLIOGRAFIA

1.

2.

3.

4.

5.

Tsanq, R. C.; Nutrition during infancy, Han­
ley and Belfus, Inc., Philadelphia, 1988; 
vi.
Grande Coviân, F.: El conocimiento científico 
de la nutrición humana y su futuro. F. Grande 
Covián. Nutrición y Sociedad. Caja de Ahorros 
de Asturias. 1982; 275-283.
Soriano, G.: M.ethodo, y Orden de Cvrar las 
enfermedades de los niños. Zaragoza, I960. 
Existe una reimpresión de 1690. Nueva edición 
fue realizada por la Real Academia Nacional de 
Medicina. Biblioteca Clásica de la Medicina Es­
pañola, 1929-
Mc Laren, D. S. and BURMAN, D.: Pediatric 
Hutrition, Churcill Livingstone. Second ed. 
1982.
Sánchez Villares, E.: Trastornos nutritivos y 
su evolución conceptual en el último medio si­
glo. V Curso Nacional de Medicina prediátrica 
para A.T.S., D.U.E. y Matronas. Santander. 
Gráficas Tipolor, 1988; 303-333.

6.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

Grande Covián, F. : Composición corporal y 
metabolismo energético. Discurso de ingreso en 
la Academia de Ciencias Exactas, Física, 
Química y Naturaleza de Zaragoza, 24. II. 
1982.
Abt, A. F.: En Abt-Garrison. History of Pedia­
trics, W. B. Saunders Company. Philadelphia 
and London, 1965.
Czerny, A. D. und Keller, A.: Des kindes Er- 
nahrung, Ern'àhrungstôrungen und Ernàhrung- 
stherapie. 2.a ed. Leipzig und Wien, 1923.
Finkelstein, H.: Tratado de enfermedades del 
lactante. 3.a Ed. Ed. Labor S.A., 1941.
SuNer Ordóñez, E.: Enfermedades de la infan­
cia. Doctrina y Clínica. Talleres Tipográficos 
Cuesta, Valladolid, 1918.
Arce, G.: Trastornos nutritivos del lactante. 
Edit. Aldus, Santander, 1946.
Williams, D. D.: A nutritional diseases of chil­
dren associated with a maiz diet. Arch, of Dis. 
Child., 1933; 8: 423.



■

DE LOS TRASTORNOS NUTRITIVOS A LA MALNUTRICION 343

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Gômez, G.; Galván, R. R.; Cravioto, J. y 
Frenk, S.: Malnutrition in infancy and child­
hood with special reference to kwashiorkos. In 
advances in Pediatrics, Ed. Levins S. N. York, 
Year Book Publisher, 1955, 7: 131.
Jelliffe, D. B.: Protein calorie malnutrition in 
tropics preschool children: a review of recent 
knowledge. Journal of Pediatrics, 1959, 52: 
227.
Sánchez Villares, E.; Alonso Franch, M. y 
Camarero, C.: Malnutrition en la infancia. Pe- 
driatría básica. Idepse, 1980; 264-270.
Valls, S.; Puertas, A.; Vázquez, MA A.; So­
brino, M.; Bervel. S.; Fraidias, C. y Romero, 
C. : Riesgo de malnutrition del lactante en paí­
ses desarrollados. An. Esp. Pediatr., 1988, 29, 
S. 32: 13-17.
Welcome: Trust Working Party Classification 
of infantile Malnutrition. Lancet, 1970; 2: 
302-3.
Waterlow, J. C.: Kwashiorkor revisted: the 
pathogenesis of oedema in kwashiorkor and its 
significance. Trans. R. Soc. Trop. Med. Hyg., 
1984; 78: 436-441.

19.

20.

21.

22.

23.

Golden, M.: The consequence of protein defi­
ciency in man and its relationship to the featu­
res of kwashiorkor. Blaxter, K. L., Baterlow, J. 
C. (eds.). Malnutrition Adaptation in Man, 
Libbey, 1985; 169-188.
Keller, W.: Choice of indicators of nutritional 
status. In Schurch, B. (ed.). Evaluation of 
Nutrition Education in Third World Commu­
nities, Heuber, 1983; 101-4.
Waterlow, J. C.: Current issues in nutritional 
assessment by anthropetry. In Brozek, L., 
Schurch, B. (eds.). Malnutrition and Behavior: 
Critical Assessment of Key issues. Lausane, 
Nestlé Foundation, 1984; 77-90.
WATERLOW, J. C.: Observations of the Natural 
History of Stunting (1-16); J. Keller, W. The 
Epidemiology of Stunting (17-39). En Linear 
Growth retardation in less developed countries. 
Ed. J. C. Waterlow. Nestlé Nutrition. Workshop 
Series, vol. 14. Raven Press. N. York. 1988.
Bueno, M.: Factores nutricionales de riesgo. 
Introducción, 1.a Ponencia Congreso Español 
Pediatría. An. Esp. Pediatr., 1988; 29, S. 32: 
1-6.





Bol Pediatr 1988; 29: 345 - 350

CONFERENCIAS

La Escuela de Pediatría del profesor G. Arce*

E. Sánchez Villares

Ha pasado casi un mes desde que mu­
rió el Prof. Guillermo Arce. Y desde en­
tonces he tenido que hablar públicamente 
varias veces de mi Maestro. Ante mis 
alumnos de la Facultad el mismo día 22 
de enero, haciéndoles partícipes, con dolor 
difícil de ocultar, de lo que significó el 
ejemplo de su vida. Pocos días más tarde 
traté de explicar a los jóvenes pediatras de 
nuestra Escuela Profesional de Valladolid, 
el secreto de una obra médica tan fecunda 
y llena de realizaciones que sigue nutrien­
do a los que allí trabajamos unidos por un 
mismo afán. Hace diez días, en el home­
naje que le rindió el Colegio Provincial de 
Médicos de Santander, para hacer ver a los 
montañeses que con ellos compartimos, 
los que no lo somos, su admiración ante 
las cualidades de un hombre de singuolar 
condición.

Colaboro hoy muy honrado en este ac­
to que, con carácter nacional, dejará cons­
tancia de lo que significa la pérdida para 
la Pediatría y la Medicina de toda España 
de una de sus figuras más auténticas y de 
excepcional valor.

Ni en anteriores ocasiones ni en ésta, 
por supuesto, me será posible superar el 
estado emocional que en mí provoca el te­
ner que hablar de Arce. Mi vida ha per­
manecido muy ligada a la suya desde que 
le conocí hace algo más de un cuarto de 

siglo. El decidió mi futuro profesional y 
despertó mi vocación docente. A él me 
unieron lazos de entrañable afecto, naci­
dos en una amistad que tuve siempre co­
mo regalo del cielo.

Al ocupar esta tribuna deseo agrade­
cer, en nombre de todos sus alumnos, 
discípulos y colaboradores el cariño que ha 
puesto la Asociación de Pediatras Españo­
les en organizar esta Sesión. Y, como uno 
más entre los de su Escuela, trataré de es­
bozar lo que significa ésta, dentro de su 
vida y obra médicas. Procuraré ser lo más 
objetivo posible. Para los que le cono­
cieron sobran adjetivos. Para los que sólo 
oyeron hablar de él, quizá mis palabras 
suenen a canto elegiaco. Puede que así les 
parezca, pero unos y otros ya supondrán 
que no me es posible actuar como exposi­
tor indiferente de unos acontecimientos, 
de los que siendo en parte co-protagonista 
han quedado muy sustancialmente unidos 
a mí mismo.

En la vida y en la obra de G. Arce, 
unidas armónicamente la una con la otra, 
cabe distinguir cuatro etapas. La formati- 
va, abarca desde 1918, en que comienza 
sus estudios médicos, hasta que concluye 
la especialización diez años después. La de 
madurez, se inicia en 1928, cuando dirige 
el primer servicio hospitalario y termina 
con su incorporación en 1943 a la Univer­

Intervención en la Sesión Necrológica en homenaje y memoria del Profesor G. Arce Alonso, organizada 
por la Asociación de Pediatras Españoles. Madrid, 17 de febrero de 1970.

Esta conferencia impartida en el 1 Memorial G. Arce ha sido financiada por Nestlé A.E.P.A.
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sidad. La de creación, iniciada e insepara­
ble de las anteriores, se concreta en sus lo­
gros más importantes, desde esta última 
fecha hasta 1953. La última o de adapta­
ción, llega hasta un día de enero de este 
año.

Durante la etapa de formación caben 
destacar varios hechos. Durante los años 
1918-24, los de su Licenciatura médica en 
Valladolid, encuentra a un Maestro que 
dejará en él huella perdurable. Me refiero 
al Prof. D. Enrique Nogueras, Catedrático 
de la asignatura «Enfermedades de la In­
fancia». Clínico sagaz, cirujano infantil de 
muy amplia formación, generoso, cordial 
e íntegramente dedicado a la docencia, 
inicia a Guillermo Arce en los principios 
básicos de la Pediatría. En sus clases, a 
través del trabajo de hospitalización, en el 
quirófano, y con su propio modo de ser, 
queda decidido el futuro del joven estu­
diante. La muerte del Prof. Nogueras, el 
año 1925, a los 43 años de edad, deja in­
deciso al recién licenciado. Pero ello va a 
servir para proporcionarle una experiencia 
que probablemente no hubiera vivido de 
no malograrse su Maestro. Durante los 
años 1924-26, junto a su tío Nicolás Alon­
so T. Ezcurra, es médico, en Muriedas, ca­
pital del Ayuntamiento y valle de Camar­
go, en Santander. Allí trabaja Arce inten­
samente y gana extraordinario prestigio 
por sus éxitos en la asistencia médico- 
quirúrgica de los niños. También aprende 
algo, que siempre fue en él destacada con­
dición: su amor hacia las gentes sencillas y 
su identificación con las necesidades y pro­
blemas de los modestos.

Su formación pediátrica se completa 
en Madrid, durante los años 1926-28. Lo 
que significa su paso por el Hospital del 
Niño Jesús y por la Escuela Nacional de 
Puericultura, ha sido ya señalado. Pero re­
calquemos que, junto a las enseñanzas 
que recibe de don Santiago Cavengt y el 
Prof. E. Súñer, contribuyen a su forma­

ción pediátrica otros jefes de Servicio y en 
especial su propio hermano Manuel, que 
como más tarde Francisco, condicionarán 
una muy importante influencia recíproca 
entre todos los Arce. Pero de ello y de su 
provechosa convivencia con Cárdenas, Bar- 
neto, Garrido, Lestache, Aldecoa, Ruma- 
yor, etc., no soy el más indicado para ha­
blarles.

Consolidada su formación pediátrica, 
se inicia la segunda etapa. En 1928 gana 
las oposiciones a Jefe de los Servicios de 
Pediatría del Hospital de Lérida. Permane­
ce un año en esta ciudad catalana, plena­
mente entregado a una labor que le per­
mite ganar infinitos admiradores, y de la 
que siempre guardó Arce inolvidable re­
cuerdo. Aprende allí el sentido de la res­
ponsabilidad que se requiere para llevar 
con eficacia y honestidad un servicio de 
hospitalización. Un año después, 1929, 
oposita y gana la plaza de Jefe de los Ser­
vicios Pediátricos del Jardín de la Infancia 
de Santander. En dicha ocasión dicta una 
lección fuera de lo común. Su contrincan­
te, excelente amigo mío y gran pediatra el 
Dr. Pedro de Castro, actual Director de 
los Servicios de Puericultura de Logroño, 
que hizo una brillante oposición, queda 
convencido de haber sido testigo del naci­
miento de un nuevo Maestro. Este mismo 
año, le encomiendan la Dirección de los 
Servicios de Puericultura de la Casa de Sa­
lud Valdecilla. Con ello han quedado sen­
tadas las bases para poder iniciar una la­
bor que no se hace esperar.

Dota de Laboratorio propio al Jardín 
de la infancia, que pone en marcha el Dr. 
Gerardo Clavero, y que dirige desde 1930 
hasta ahora, el Dr. M. Merecilla. Se incor­
poran sus primeros colaboradores: De la 
Lastra, Santiago Moro, A. Gómez Ortiz y 
Gómez de la Casa. Desde 1932, Ramón 
M. de la Calzada. Tras ellos, centenares 
de pediatras de toda España que van a en­
contrar en los Servicios que dirige Arce, 



LA ESCUELA DE PEDIATRIA DEL PROFESOR G. ARCE 347

un Maestro y una Escuela de post­
graduados con óptimas condiciones para el 
aprendizaje. Tampoco es posible que nos 
detengamos en esta etapa, pero no me re­
sisto a la tentación de recordarles lo que 
significa el sentido de la continuidad de la 
obra allí realizada. El archivo del Jardín 
de la Infancia, guarda 60.000 historias de 
los niños que pasaron por su Consulta y 
18.000 de los que estuvieron internados. 
Cuarenta años más tarde, continúan allí, 
los colaboradores que se habían incorpora­
do en 1930 : Merecilla, Gómez Ortiz y 
Calzada.

Al año de incorporarse al Jardín, pu­
blicó Arce su primer trabajo científico. Las 
revistas vieron surgir, seis más, en los años 
1930 al 1932. Durante los veranos se orga­
nizan cursos monográficos a los que asis­
ten médicos de todas partes. En el Jardín 
de la Infancia y en la Casa de Salud de 
Valdecilla, han quedado millones de horas 
de trabajo los muchos pediatras que allí 
aprendieron lo que saben y un determina­
do modo o estilo de llevar sus conocimien­
tos a la práctica.

Lo que sigue es el lógico fruto de 
cuanto antecede. El año 1934, Arce gana 
las oposiciones a Puericultor del Estado. 
Ese mismo año, diez después de concluir 
la carrera, cinco más tarde de comenzar su 
labor docente en Santander, cuando en su 
cuenta vital suma 33, accede a la Cátedra 
universitaria.

Su prestigio ha rebasado los límites 
provinciales y regionales. En 1935 es de­
signado ponente oficial del V Congreso 
Nacional de Pediatría que preside el Prof. 
E. Súñer, en Granada y que organiza el 
Profesor García Duarte, otro de los cate­
dráticos prematuramente malogrados. Su 
muerte acaece cuando tenía 42 años. En 
aquella ocasión, Arce redacta su trabajo 
«Orientación de la Puericultura en Espa­
ña» con problemática que supera en signi­
ficado y trascendencia el valor de las pu- 

blicaciones clínicas anteriores. En 1933 se 
publica la tesis doctoral de Calzada, últi­
mo empeño científico, que precede al ine­
vitable lapso de inactividad que va a im­
poner la contienda civil.

Tras ésta, otra vez se reagrupa en San­
tander el núcleo de sus colaboradores ini­
ciales al que se añaden otros nuevos: Ortiz 
de la Torre, Pereda, Morante, Vergara, 
Ugalde, Parra, Gangoiti, Collado, etc. Su 
Escuela adquiere una pujanza cada vez 
más manifiesta.

Llegamos así a la tercera etapa, la más 
fecunda y creadora, pero de la que hay 
muy abundantes muestras en los dos 
períodos anteriores. El año 1943, se incor­
pora a la Universidad. Durante el 1943- 
44, dicta su primer curso académico en 
Salamanca. Fui su alumno en el mismo. Y 
del período que allí se inicia es del que 
principalmente voy a hablarles.

Su labor en la Cátedra, está impregna­
da por las mismas constantes que han sido 
patentes en su previa labor docente san- 
tanderina. Arce, se entrega en forma abso­
luta a la enseñanza de sus alumnos, a la 
labor hospitalaria, al estudio y al trabajo. 
Surgen los primeros pediatras de Salaman­
ca por él formados, que en lo sucesivo y 
durante 20 años enriquecen su Escuela.

En 1944, se le encarga la organización 
del VI Congreso Nacional de Pediatría, en 
Santander. Asisten a él los Catedráticos de 
toda España: Martínez Vargas, Rodrigo, 
Llórente, Zamarriego, Sala, Ramos y Lagu­
na. Con ellos, todas las figuras ilustres del 
país y unos mil pediatras, que reanudan 
tras la guerra, sus reuniones con carácter 
nacional. En aquel Congreso que alguien 
ha llamado el «Congreso de Arce», sus co­
laboradores hacen 22 comunicaciones. Ci­
temos los nombres de Alonso de la Torre, 
P. V. Alvarez, A. Calderón, R. M. de la 
Calzada, Castellanos, Collado Otero, P. 
Cuadra, A. Fuentes Suárez, G. Gangoiti, 
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M. Montes, C. Ortiz Pérez, D. Ortiz de 
Uriarte, M. Parra, F. Pereda, J. Presmanes 
de la Vega, M. Sánchez, A. Ron, C. Ugal- 
de, J. de la Vega que en unión de Arce 
fueron autores de tales trabajos y junto a 
ellos, el grupo de colaboradores que for­
maban Cordero, Gómez de la Casa, Gó­
mez Ortiz, Morante, Presmanes, Solís, Ca­
jigal y Vega Hazas.

Dos años después se crea la Escuela 
Departamental de Puericultura de Santan­
der, otro de sus muy importantes logros. 
Allí se han formado en sus vertientes pre­
ventivas y sanitarias, infinidad de médicos 
que posteriormente alcanzan el título de 
Puericultores del Estado. Unos veinte, dis­
persos por toda España, desempeñan en la 
actualidad sus cargos en las Jefaturas Pro­
vinciales.

El año 1949 convoca de nuevo a los 
pediatras del país para el VII Congreso 
Nacional de Pediatría de Sevilla. La Es­
cuela de Arce acude en bloque. Quizá sea 
éste uno de los momentos estelares. En 
colaboración con su maestro o indepen­
dientemente, se hacen cerca de 50 comu­
nicaciones. Los libros de Actas, que reco­
gen las mismas, inscriben junto al nombre 
de viejos discípulos, otros nuevos, o 
novísimos: Eizaguirre, Hoyos, Seisdedos, 
de la Infiesta, Trocóniz, Arenas, Vázquez, 
Gallart, De la Corte, Santos Bessa, Na­
varro, María Luisa Aguirre, Luque, Federi­
co Martínez, López Berges, Buitrago, 
Guevara, Alzóla, Mariño, Pons, Pita, 
Amor, Merino de la Monja, Collado Ote­
ro, y el que esto os dice que allí hizo sus 
dos primeras comunicaciones científicas, 
firmadas en colaboración con Arce.

El grupo de los colaboradores es no só­
lo ya muy numeroso, sino que está 
impregnado del estilo, inquieto y cons- 
tructivo, de su maestro. Con actividad in­
cansable, elaboran tesis doctorales: unas 
veinticinco, según mi cuenta, sin duda in­
completa. Concurren a los premios nacio­

nales, que ganan uno y otro año. Duran­
te los cursos 1948-49, 49-50 y 51-52, Car­
los Vázquez logra premios de la Sociedad 
de Pediatría de Madrid, con trabajos que 
hoy mismo parecerían actuales: «Explora­
ción funcional del páncreas en la primera 
infancia», «Las fosfatasas en Pediatría» y 
«La intolerancia al almidón». En el año 
1949-50, Rodríguez Vigil con Almeida Pi- 
ris, colaborador portugués, logran otro 
premio de esta Sociedad, con su trabajo 
«La punción biopsia de hígado en Pedia­
tría».

El ritmo de trabajo, de Arce y su es­
cuela, es realmente difícil de seguir en es­
tos años. Publica números monográficos 
dedicados a ella, revistas como Acta Pe­
diátrica Española. Nuestro maestro da 
conferencias en Bilbao, León, Madrid, 
Coimbra, Oporto, Lisboa, etc. Y hace 
compatible su labor asistencial y de do­
cencia en el Jardín, la Casa de Salud de 
Valdecilla, la Escuela Departamental de 
Santander, Santa Clotilde, Salamanca y 
en su propia casa, donde por las tardes, 
atiende enfermos que de todas partes lle­
gan allí en busca de solución de sus 
problemas, con la publicación de sus 
obras más importantes. Vean ustedes la 
sucesión cronológica de las mismas. En 
1945 aparece «Neumonías en la Infancia». 
En 1946, «Trastornos nutritivos del lactan­
te». En 1947, el primer volumen de su 
«Patología del Recién Nacido». En 1948, 
el segundo, y en 1950, el volumen ter­
cero.

No es posible analizar ahora, el valor 
que para la Pediatría y la Medicina espa­
ñola han tenido estos libros que se convir­
tieron en textos obligados de aprendizaje, 
de todos los pediatras, no sólo españoles, 
sino de lengua hispana. Que han multi­
plicado en proporciones difícilmente cal­
culables, la labor de magisterio del Prof. 
G. Arce. Necesitaría todo el tiempo de 
esta Sesión para glosar su obra, «Patología 
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del Recién Nacido», que constituye una de 
las aportaciones fundamentales a la biblio­
grafía española de todos los tiempos.

Cuando nos detenemos a analizar este 
período de la vida de don Guillermo se 
hace inconcebible comprender, cómo en 
un tan breve plazo, fue capaz de hacer 
tantas cosas. Y uno llega a pensar, si real­
mente «se quemó» Arce en la ejecución de 
una labor superior a sus fuerzas, o si real­
mente, imprimió este ritmo agotador a su 
obra, porque presentía que su etapa crea­
dora iba a ser interrumpida.

En el año 1950, asiste al Congreso In­
ternacional de Zurich, pero ya son eviden­
tes los primeros signos de su enfermedad, 
que aún sobrelleva con esfuerzo, sólo per­
ceptible por los que vivíamos cercanos a 
él, hasta el año 1953, en que viaja a Ale­
mania para tratar de hallar alivio a una si­
tuación cada vez más avanzada. Desde es­
te año hasta 1957, su ritmo se ralentiza, la 
invalidez física progresa y queda ésta com­
pletamente establecida cuando en dicha 
fecha, la intervención que le realizan en 
Nueva York, le origina muy serias compli­
caciones.

Desde aquí hasta el momento final, 
Arce vive una etapa en la que dicta otra 
hermosa lección. El, ha hecho válido en 
forma que se convierte en axioma, el prin­
cipio biológico que dice «vivir es sobrevi­
vir, y sobrevivir es adaptarse». Y desde su 
ejemplar compostura y serena resignación, 
prosigue trabajando en su consulta priva­
da. Desde allí asiste gozoso a la consolida­
ción de su escuela, dotada de una vitali­
dad y espíritu de continuidad, que no po­
día ser de otra manera, pues él la había 
cimentado en forma inamovible. Sus 
discípulos y colaboradores acceden a pues­
tos de gran responsabilidad. Federico 
Collado y Carlos Vázquez son Jefes de 
Servicio y Clínicos en el Hospital Infantil 
de «La Paz». Rodríguez Vigil dirige los 
Servicios Pediátricos del Hospital General 

de Asturias. López Linares los de la Clíni­
ca de la Fundación «Jiménez Díaz». Pedro 
Víctor Alvarez, los de la Seguridad Social 
de Gijón. López Collado, los de la Resi­
dencia Cantabria de Santander. Manuel 
Hernández, los del Hospital de Basurto de 
Bilbao. En esta misma ciudad. Gangoiti, 
Ladrón de Guevara y otros, se responsabi­
lizan con obligaciones hospitalarias. López 
Berges es Adjunto en Salamanca, Sayagués 
en Zamora y Solís Cajigal en Oviedo, diri­
gen los Servicios de Puericultura del Esta­
do. En Santander, Gómez Ortiz, Calzada 
Pereda y J. L. Arce, prosiguen su labor en 
los Servicios que él dirigió. Sería inacaba­
ble esta lista. Me perdonarán si concluyo, 
señalándoles que Arce vio colmada otra 
ilusión al conseguir que uno de sus discí­
pulos accediera a la titularidad de una Cá­
tedra de Pediatría.

Unos y otros, perdonad las omisiones, 
aseguran en el futuro su continuidad, a 
través no sólo ya de sus muchos hijos espi­
rituales, sino de los que podríamos llamar 
sus nietos, que se sienten orgullosos de te­
ner una misma ascendencia.

Obligado es recapitular sobre la singu­
lar homogeneidad del bloque que consti­
tuye su escuela. Y la explicación es bien 
sencilla. Arce atrajo a los que con él te­
nían afinidades selectivas. Después, él se 
entregaba a los discípulos totalmente y las 
afinidades se multiplicaban. Jamás, entre 
sus colaboradores ha habido malos modos, 
ni se dieron los malos entendimientos. 
Emplazados y embarcados todos en el lo­
gro de una obra en común, ésta fue y 
puede seguir llevándose a cabo sobre la 
base del respeto mutuo, la ayuda incondi­
cional entre sí, y la admiración hacia un 
maestro que se daba a sí mismo, pero que 
nunca dio ni repartió prebendas, cargos, 
plazas, ventajas ni oposiciones. De aquí 
también, que cuantos proseguimos su 
ejemplo tengamos la certeza de que no 
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hay riesgo ni temor de que se aflojen los 
lazos que nos unen.

En el fondo y en la superficie, la obra 
y la vida de Arce es diáfana y sin dificul­
tades para comprender. En su más honda 
entraña, su secreto no estuvo en su ex­
traordinaria experiencia de clínico, ni en 
su prestigio de médico consultor, ni en sus 
facultades de docente, ni en su brillantez 
de conferenciante, ni en su fecunda de 
publicista, o en su capacidad de investiga­
dor, con ser todo esto muy importante. El 
secreto de Arce estuvo en su personalidad 
humana, en su bondad, en su entereza de 
carácter, en su rectitud y espíritu de justi­
cia, virtudes que le hicieron querido en 
Villacarriedo donde cursó el bachillerato, 
en Valladolid donde estudió Medicina, en 
Madrid, Lérida, Santander y en todas par­
tes. Junto a esto, su generosidad sin 
límites, su adaptación de su brillante inte- 

ligencia a la de los demás, su amor al pró­
jimo, y su constante saber evolucionar y 
adaptarse al correr de los tiempos, y lo 
que ellos nos traen, unas veces de conten­
to y otras de adversidad.

Arce, no cabe duda, vino a este mundo 
a HACER. Y con todo lo que hizo en el 
terreno médico, jamás le faltó tiempo para 
cultivar la amistad, estar abierto jovialmen­
te al tiempo que le rodeaba, del que 
disfrutó con humana curiosidad por todo. 
Esta lección de humanidad es la que de él 
hemos recibido. Y en ella nace el apasiona­
miento que por él sentimos los de su Es­
cuela. La que nos tiene ganados sin previo 
compromiso, sin reglamentos ni estatutos 
con el sólo propósito, que cada uno lleva 
en lo más hondo de su corazón, de seguir 
adelante en su labor fieles a una norma 
fundamental: hacer y, con la ayuda de 
Dios, transmitir a otros lo que él nos dio.
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CONFERENCIAS

La generación pediátrica de G. Arce

E. Sánchez Villases*

I. Para situar el significado de la obra 
y de la personalidad de Guillermo Arce 
Alonso en el conjunto de la Pediatría es­
pañola, me adentraré en algunas conside­
raciones históricas, atrevimiento, en que 
no incurro por vez primera. Algunas refle­
xiones sobre el pasado, nos permitirán in­
dagar las raíces de lo que fue su actividad 
creadora. Un rastreo sobre el presente, 
aportará luz sobre la influencia que dejó 
en sucesivas generaciones de discípulos.

La Pediatría, como rama independien­
te del saber y del quehacer médico, nace 
oficialmente el 16 de septiembre de 1886, 
fecha en que se publica la disposición que 
introduce en las Facultades de Medicina 
de España, la asignatura de Enfermedades 
de la Infancia y su clínica. Aunque desde 
antes venían sentándose las bases, es en­
tonces cuando esta necesidad real —social 
y técnica—, tiene reconocimiento legal.

Antes de seguir adelante deseo dejar 
consignadas algunas cuestiones. Por razo­
nes ligadas al significado de este trabajo y 
para ajustarlo a exigencias de espacio, nos 
referimos preferentemente —a veces de 
manera exclusiva— a los pediatras univer­
sitarios. Con dos precisiones: que estoy se­
guro que cometeré involuntarias omisiones 
—por lo que de antemano pido discul­
pa—; que en ningún caso significan valo­
ración prioritaria de méritos. Muchas veces 

se entremezclaban las actividades extra y 
universitarias de forma inseparable. De 
ello fue buen ejemplo G. Arce.

Recojo de diversos autores parte de la 
documentación que aquí se utiliza. Al ci­
tarlos, a veces literalmente, afirmo mi 
identificación con sus apreciaciones.

II. La «primera generación», inicia el 
asentamiento de la Pediatría como espe­
cialidad. Cabalga entre los dos siglos: de 
1886 a 1914. Por supuesto, bastantes de 
sus protagonistas —como en las venide­
ras—, proseguirán su trabajo más allá de 
los de este encorchetado cronológico.

La cátedra de Madrid es la primera 
que se cubre. A ella accede, desde la de 
Patología General de Zaragoza, Francisco 
Criado Aguilar (1854-1946). De 1887 a 
1920 desempeña una labor muy valiosa y 
constructiva.

Prosigue un año más tarde la cobertu­
ra, por oposición, de las cátedras de Barce­
lona, Valencia y Granada. Fueron sus res­
pectivos titulares, Juan Enrique Iranzo y 
Simón (1857-1927), Ramón Gómez Ferrer 
(1862-1924) y Andrés Martínez Vargas 
(1861-1948). A la vez, o algo después, se 
proveen las restantes.

Junto a esta nómina incompleta de pe­
diatras universitarios, es de justicia señalar 
la influencia decisiva que ejercen, en el 
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fortalecimiento de la naciente Pediatría, 
quienes desempeñan su labor en el Hospi­
tal del Niño Jesús de Madrid —inaugura­
do en 1887—. O desde 1880 en Barcelo­
na, en el Hospital de Niños con proble­
mas nerviosos y a partir de 1890, en el 
Hospital de Niños pobres. También otros 
muchos, que el lector interesado puede 
consultar en la obra de Luis S. Granjel, 
Historia de la Pediatría Española.

El significado de esta primera genera­
ción es parecido al que reconoce D. Gracia 
a su coetánea en la Medicina Clínica, en­
tre cuyos representantes más destacados, 
cabe citar, a Medinaveitia y a Sañudo. 
Asimilan los logros del positivismo médico 
y los avances anatomopatológicos, fisiopa- 
tológicos y etiopatogénicos; introducen 
una nueva mentalidad sincrética, la men­
talidad clínica, y proyectan sobre la actua­
ción práctica, el trípode en que se basa la 
medicina científico-natural.

Si hubiera que escoger un pediatra re­
presentativo, se podría denominar esta 
etapa «generación de Martínez Vargas». Su 
aprendizaje lo realizó con Abraham Jaco­
bi. Desempeñó la cátedra de Barcelona 
desde 1892 hasta su jubilación, prosi­
guiendo años después en el trabajo. Fun­
da en 1900 la revista Medicina de los Ni­
ños. Publica en 1915, su Tratado de Pe­
diatría. Preside el I Congreso Nacional de 
Pediatría. A su lado, se formaron numero­
sos discípulos. García del Real le calificó 
de «maestro de todos» y «Néstor de los pe­
diatras españoles». Luis S. Granjel escribe 
que su obra «es la más importante de la 
primera generación».

III. La «segunda generación» abarca 
el período 1914 a 1931. La elección del 
inicio coincide con la celebración del I 
Congreso Español de Pediatría. La final es 
más aleatoria, pero apoyada porque en la 
Medicina española se ha hablado de la 
«generación del 14» o «generación de Ma- 
rañón».

La integran quienes terminaron sus es­
tudios entre 1905 y 1910. Sus representan­
tes entran en la vida pública alrededor de 
1914, habiendo completado su formación 
la mayoría de ellos, en Centroeuropa. D. 
Gracia les atribuye el haber dado «un gol­
pe de timón que pone la nave de la cien­
cia española proa al universo». Fueron coe­
táneos de Marañón, entre otros, T. Her­
nando, Rodríguez Lafora, Augusto Pi y 
Suñer, Tello, Castro, Achúcarro, P. del 
Río-Hortega...

Con el criterio restrictivo anunciado, 
citaremos entre los cultivadores de la Pe­
diatría de esta época a dos de ellos. Am­
bos ejercieron influencia en G. Arce.

Durante el período de Licenciatura, 
que G. Arce realiza en la Facultad de Me- 
¿cina de Valladolid (1919-24), es discípu­
lo de Enrique Nogueras Corona (1882- 
1925). Trabaja en sus Servicios como 
alumno interno durante varios años, y en­
tre ambos se establece una relación perso­
nal muy estrecha. E. Nogueras, era desta­
cado miembro de la Escuela de A. Martí­
nez Vargas. Completó su formación en el 
extranjero. Obtuvo la cátedra de Santiago 
de Compostela en 1912. Posteriormente, 
se trasladó a la de Salamanca donde tuvo 
numerosos discípulos —entre ellos mi 
padre—. Doy fe de lo que significaba el 
recuerdo que de él se ha conservado, 
treinta años después, entre pediatras y fa­
miliares de niños atendidos en su etapa 
salmantina.

E. Nogueras fue un pediatra integral, 
con su actividad en la vertiente médica y 
quirúrgica de la Pediatría. Su dedicación, 
calidad, y el atractivo que ejercía en sus 
clases, intervenciones, y demostraciones 
clínicas, atrajo a su cátedra a bastantes de 
los más brillantes alumnos de la Facultad 
vallisoletana. Los vínculos que se crearon 
entre él y G. Arce quedan reflejados en 
las Actas de las Juntas de Facultad, que 
recogen con minucia un grave conflicto 
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entre Misael Bañuelos y los alumnos inter­
nos.

Como consecuencia del mismo, acaeci­
do el 24 de mayo de 1923, la Junta de Fa­
cultad quedó constituida en Consejo de 
Disciplina. Y lleva a cabo numerosos inte­
rrogatorios. Por cuanto revelan, para aden­
trarnos a la personalidad de G. Arce, 
transcribo algunos fragmentos de sus de­
claraciones.

«Protesta por las injurias de que han 
sido objeto los estudiantes por parte del 
Sr. Bañuelos llamándolos imbéciles y ju­
mentos». «Insiste en que le ha oído decir 
que los enfermos de Castilla son unos bru­
tos». «Al Sr. Lozano le dijo que no tenía 
derecho a la vida ni a ser médico». «Refie­
re, que estando en la clínica con los alum­
nos, a un enfermo que tosía, mandó po­
nerle morfina, no con fines terapéuticos, 
sino porque decía que le molestaba». «Jus­
tifica sus declaraciones, diciendo, que el 
fin es esclarecer otras cosas pasadas, por­
que tienen relación con los sucesos actua­
les; que ha abusado el Sr. Bañuelos y que 
ha estallado el disgusto contra él». «Dice, 
por último, que en clase y en las sesiones 
clínicas habla de los compañeros médicos 
refutando sus diagnósticos».

También consta en las Actas, que «en 
un momento de la declaración —de 
Arce— el Sr. Nogueras protesta por el gi­
ro que toma el interrogatorio, diciendo 
que se coacciona al alumno».

Digamos brevemente cuál fue el moti­
vo del tumultuoso conflicto. M. Bañuelos 
suspendió a varios de los alumnos más dis­
tinguidos, que habían obtenido excelentes 
notas en los cursos previos de Patología 
Médica, porque no asistían a sus clases en 
la forma que él exigía... por tener que 
atender sus obligaciones en los Servicios 
de Pediatría y a otros.

E. Nogueras fallece a los 43 años. De 
esta adversidad deja constancia la Junta 

de Facultad del 29 de enero de 1925. «Es 
una pérdida de muy difícil recuperación, 
puesto que se trata de un profesor distin­
guido y muy simpático, queridísimo de 
sus alumnos; y aparte de sus excelentes 
dotes de carácter, muy estimado por to­
dos, tanto por su cultura como por sus re­
levantes dotes de clínico y operador. Si las 
vehemencias un tanto juveniles de su ca­
rácter pudieron originar algunos rozamien­
tos..., hay que declarar que siempre fue 
impulsado por móviles nobles y generosos, 
siempre se ponía al lado de los débiles y 
de los humildes, y equivocado o no, lo ce­
día como un perfecto caballero».

Pido disculpa por lo extenso de estas 
citas. Pero me parecen esclarecedoras e 
ilustrativas de la personalidad humana de 
maestro y discípulo. G. Arce, que en 1923 
era alumno interno de la asignatura de 
Enfermedades de la Infancia, tenía, por 
supuesto, dificultades temperamentales y 
de comportamiento para entenderse con 
M. Bañuelos. Por los motivos que aquí se 
recogen. Y que nacen de una personali­
dad dotada de gran valor humano, hones­
tidad, veracidad, juicio crítico y espíritu 
independiente.

Veamos ahora quién fue el otro pedia­
tra que sobre G. Arce ejerció influencia en 
el período de postgraduado.

Enrique Suñer Ordóñez, nace en Poza 
de la Sal (Burgos) en 1878. Estudia en la 
Facultad de Medicina de Madrid. Licencia­
do en 1901, muy joven, obtiene la cátedra 
de Patología General de Sevilla. En los 
años 1906 y 1907, trabajó con Marfan y 
Czerny. Desde 1906 regenta la cátedra de 
Enfermedades de la Infancia de Vallado- 
lid. Publica en 1918, los tres volúmenes 
de su obra Enfermedades de la Infancia. 
Doctrina y Clínica. Teniendo como con­
trincante a Bravo Frías, obtiene la cátedra 
de Madrid en 1921. Promueve en 1925, la 
creación de la Escuela Nacional de Pueri­
cultura, de la que fue primer director. Se 
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formarían a su lado numerosos discípulos, 
de los que accedieron a cátedras, Zama- 
rriego, Sala, Ramos y Laguna. Su activi­
dad extraacadémica en los últimos años de 
la República, durante la fratricida contien­
da y postguerra inmediata, tendría que ser 
críticamente juzgada. Fallece en 1941.

G. Arce durante los años 1926 a 1928, 
lleva a cabo su formación pediátrica en 
Madrid, donde obtiene el título de Médi­
co Puericultor, en la Escuela Nacional 
(1928). Junto a su director E. Suñer, inte­
graban el cuerpo docente, Alfredo Piquer, 
Martín Cortés y José de Eleizegui. Eran 
profesores agregados, Martín González- 
Alvarez, Juan Alonso Muñoyerro, Juan 
Brazo Frías, Rafael Tolosa Latour.

De entre éstos, algunos son a su vez 
facultativos del Hospital del Niño Jesús. 
En este centro y bajo la dirección de San­
tiago Cavengt, es donde G. Arce realiza 
su verdadero entrenamiento clínico. En di­
cho Hospital trabajan también José Velas­
co Pajares y sus hermanos Manuel y Fran­
cisco Arce, que en 1933 publican la mo­
nografía Radiodiagnóstico en la Infancia, 
prologada por E. Suñer.

En esta generación, reconoce Luis S. 
Granjel, que tuvo particular significado la 
personalidad científica y la obra del profe­
sor E. Suñer. Hasta el punto de que podría 
dar nombre a la misma. Hemos recogido 
una breve semblanza de él y del malogrado 
E. Nogueras, porque ambos tienen que ver 
en la comprensión de G. Arce. El primero, 
por motivos más bien formales. El segundo 
por formales y afectivos.

IV. La «tercera generación», incluye a 
los nacidos entre 1894 y 1908. Llegan a 
los 30 años, al final de la dictadura y co­
mienzos de la República. Es la para algu­
nos denominada «generación de Jiménez 
Díaz», o «del 27», en literatura y poesía.

Los primeros que acceden a cátedras, 
son Rafael García Duarte González (1894- 

1936), Gregorio Vidal Jordana (1894), 
Antonio Lorente Sanz (1900) y Francisco 
Zamarriego García (1898-1950).

Seis de ellos lo hacen en los años de la 
República. Tomás Salas Sánchez, Pedro 
Martínez García (1897) y Evelio Salazar 
García (1902-1965), en 1932. Guillermo 
Arce Alonso (1901-1970), en 1934. Rafael 
Ramos Fernández (1907-1955), en 1935- 
Y Ciríaco Laguna Serrano (1905), en 
1936.

A dos, les demora la Guerra Civil. Es 
en 1948, cuando se incorporan, Antonio 
Galdo Villegas (1906) y Manuel Suárez 
Perdiguero (1907-1981).

Esta generación de pediatras, es coetá­
nea, ya dijimos, de la de C. Jiménez 
Díaz, de la que también forman parte, 
entre otros, Agustín Pedro-Pons, F. Enri­
quez de Salamanca, M. Bañuelos, etc. 
Tiene cabida en ella, Francisco Grande 
Covián, nacido en 1909- Por algunos, ha 
sido llamada «de la República».

Internistas, pediatras y cultivadores de 
otras ramas, ven facilitada su formación, 
gracias a la labor desarrollada por la Junta 
de Ampliación de Estudios y otras entida­
des con espíritu europeizador. M. Jiménez 
Casado, escribe, que cuando los becarios 
regresan a España se vuelven a encontrar 
con sus viejos Hospitales. Pero muchos 
traen el firme propósito de introducir en­
tre sus decrépitas paredes «el desarrollo de 
las ciencias básicas, la modernización de 
técnicas médicas y quirúrgicas, y el deseo 
de transmitir a sus colaboradores un pro­
fundo afán por el saber e inquietud por lo 
conocido».

Ejemplo de esta actitud puede ser la 
creación por C. Jiménez Díaz del Instituto 
de Investigaciones Médicas. En él traba­
jan, Severo Ochoa, F. Grande Covián y 
otros, a los «que se llamó despectivamente 
desde su ignorancia los del pH» (J. Casa­
do).
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G. Arce, que había completado su for­
mación en Francia y Alemania, se incorpo­
ra a la Casa de Salud Valdecilla y Jardín 
de la Infancia de Santander en 1929. Diri­
ge sus Servicios de Pediatría. En el del Jar­
dín, crea un Laboratorio. Dirigido desde 
1930 por Gerardo Clavero, queda después 
muchos años, bajo la responsabilidad de 
Merecilla. En 1934, gana las oposiciones a 
Puericultores del Estado y la cátedra de 
Pediatría de Santiago de Compostela.

Lo que significa su trabajo en el perío­
do de preguerra puede verse en la publi­
cación La Escuela de Pediatría del Prof. G. 
Arce, que se inserta en este volumen.

Me interesa subrayar un período del 
que tengo vivencias personales. Juzgue el 
lector lo que significa la década de los 
«40». Publica en 1942 su capítulo de Pue­
ricultura en el Manual de la Enfermera y 
el Practicante, dirigido por M. Usandiza- 
ga. Se incorpora, en 1943, a la cátedra de 
Salamanca. Organiza, en 1944, el VI Con­
greso Español de Pediatría, en Santander. 
Publica, en 1945, la monografía Neumo­
nías en la Infancia. En 1946, la de Tras­
tornos nutritivos en el lactante. Aparecen 
los tres volúmenes de la Patología del Re­
cién Nacido, sucesivamente, en 1947, 
1948 y 1950. De 1940 a 1949, ven la luz 
dieciséis trabajos suyos. En el Congreso 
Nacional de Santander (1944) con diversos 
colaboradores firma veinte comunicacio­
nes. En el VII de Sevilla (1949), la Escuela 
de G. Arce alcanza el cénit. Sus colabora­
dores presentan cincuenta comunicaciones 
a este Congreso, quince son encabezadas 
por él. Una de ellas registra mi primera 
aparición pública en la Pediatría. De la 
mano de mi maestro.

Este ritmo se lentifica en los años 50. 
Su último trabajo está fechado en I960.

Remito de nuevo el trabajo aludido, a 
quienes estén interesados en conocer con 
detalle lo que fue su labor en la clínica, 

como docente, e investigador. Por supues­
to, como personalidad humana.

V. A la «cuarta generación» pertene­
cen la mayor parte de los colaboradores y 
discípulos directos de G. Arce. Aceptando 
que cualquier encasillamiento es artificio­
so, se han dado varias acepciones para de­
finir una generación. Según Ortega, la es­
tratificación por períodos de 15 años. Ma- 
rañón considera, que una generación, no 
es igual que una promoción, es decir, un 
grupo de personas nacidas en las mismas 
fechas. Para este autor, es algo superior, 
que sólo cristaliza cuando «un hecho his­
tórico, trascendente, imprime su huella en 
el grupo y da una cierta unidad a su psi­
cología y a su obra».

El magisterio de G. Arce se extiende 
desde 1928 hasta su jubilación, anticipa­
da, por las limitaciones en su estado de 
salud (1964). Tan dilatada etapa permite 
incluir a colaboradores y discípulos de dis­
tinta condición etaria. En el sentir de Or­
tega, a dos generaciones, cada una de ellas 
intervalada por 15 años. En el de Mara- 
ñón, del que me siento solidario en esta 
materia, una sola pues la huella fue 
común.

Nos circunscribimos, por razones ya 
advertidas, a los que tuvieron posibilidad 
de aunar el trabajo clínico y la actividad 
docente, ya fuera universitaria o en Servi­
cios donde han contribuido a formar discí­
pulos. Esta convencional restricción reduce 
el grupo generacional a que nos vamos a 
referir, a quienes se formaron a su lado en 
la postguerra y años sucesivos. Son los na­
cidos entre 1915 y 1925. Se incorporan 
profesionalmente a la vida pública, por los 
«50» —algunos lo hubieran hecho antes 
de no haber existido el paréntesis de la 
guerra—.

Se desenvuelven en una «etapa de res­
tricciones». E. Collado ha señalado sus 
principales características: aislamiento deri­



356 E. SANCHEZ VILLARES

vado de la Guerra Civil y Mundial; nula o 
mínima proyección exterior; economía 
precaria; modelo sanitario poco definido 
pero descansando en la atención primaria 
puericultora; pediatría generalista; docen­
cia fundamentalmente universitaria y mí­
nima investigación.

En otro trabajo he dejado escrito, que 
la Universidad y Facultades de Medicina 
habían quedado convertidas en verdaderos 
«eriales». Y que sin embargo, los que cur­
samos estudios en los años 1939-45 no fui­
mos miembros de una generación frustra­
da ni perdida. En aquel panorama desola­
dor en el que nos desenvolvíamos, hubo 
posibilidades de hallar estímulos y motiva­
ciones para el trabajo y estudio.

J. Marías refiriéndose a la situación de 
hace 40 años —1948— refiere en 1988, lo 
adverso de aquel tiempo: ausencia de lo 
que pudiera llamarse política en el sentido 
normal de la palabra —ni partidos, ni 
elecciones, ni discusión abierta de las cues­
tiones públicas, censura universal para to­
do lo que se imprimía—. A pesar de todo 
ello, la vida intelectual era bastante inten­
sa. La referencia a la labor de G. Arce de 
los «40» es convincente a este respecto.

Entre los discípulos de G. Arce en esta 
etapa, se hallan: Federico Collado Otero, 
Ernesto Sánchez Villares, Carlos Vázquez 
González, Angel López Berges, Emilio 
Rodríguez Vigil y Pedro Víctor Alvarez. 
Algo después, José Luis Arce García, y 
Modesto López Linares. Son coetáneos a 
nivel de la Pediatría nacional, Angel Ba- 
llabrigo, Manuel Cruz Hernández, Enri­
que Casado de Frías, Alberto Valls, José 
Peña Guitián y J. Colomer.

A esta generación, con ciertos desajus­
tes cronológicos, pertenecen Pedro Farteras 
Valenti y J. M. Segovia de Arana, entre 
los patólogos. José del Castillo Nicolau, 
entre los neurofisiólogos, Luis S. Granjel, 
entre los historiadores de la Medicina. En 

la literatura, lindan, con la obra de Cami­
lo José Cela, Miguel Delibes, y la llamada 
generación de los «50»: Rafael Sánchez 
Ferlosio, Carmen Martín Gaite, José Luis 
Aldecoa, J. Fernández, Martín Santos, 
etc.

Prefiero denominar a los pediatras for­
mados en la postguerra y en las restriccio­
nes, «generación puente». Toman la antor­
cha de quienes en la dictadura y primeros 
tiempos de la República, habían llevado a 
cabo logros importantes. Capean tiempos 
muy adversos. Propician el paso a otros fa­
vorables. Su enjuiciamiento definitivo, de­
be ser aplazado. Bastantes de sus miem­
bros, están en activo o jubilados; oficial­
mente, no biológicamente. Han/hemos 
cumplido gran parte de la andadura. Pero 
no está conclusa.

VI. La siguiente generación es la de 
los «discípulos de los discípulos de G. Ar­
ce». Los condicionantes históricos permiten 
distinguir dos períodos bastante bien deli­
mitados.

A. El primero, incluiría a los nacidos 
en los años finales de la República y prin­
cipios de la Guerra Civil. Concluyen los 
estudios en la década 1955-1965, frontera 
entre los tiempos restrictivos y los del co­
mienzo del desarrollo económico. Su for­
mación la hacen al lado de maestros de 
dos generaciones. También son fronterizos 
en las características que los definen. Son 
básicamente pediatras generales, pero pa­
sado el tiempo algunos han adquirido ex­
periencia en áreas especializadas.

Este grupo generacional, al que se po­
dría llamar de «transición», es el que inte­
gran Manuel Hernández Rodríguez, Va­
lentín Salazar Alonso-Villalobos (1934), 
Manuel Crespo Hernández (1936), Ricardo 
Escribano Albarrán, José Luis Arce García 
y Modesto López Linares ( ).

A nivel nacional pueden ser sus coetá­
neos —siempre con alguna desviación 
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cronológica—: M. Bueno, A. Romanos, J. 
A. Molina Font, M. Moya, F. Rodríguez, 
R. Tojo, J. J. Cardesa, A. Delgado, J. Ar- 
gemi, J. Brines, E. Borrajo, J. Pérez, M. 
Hachero, R. Jiménez, I. Villa Elizaga... Y 
alguno más que no viene ahora a mi re­
cuerdo.

B. El otro grupo incluye a los nacidos 
a comienzos de «los 40». Concluyen la li­
cenciatura a partir de 1965. Acceden a 
plazas universitarias en los «70».

Cuando llegan a la vida pública ha te­
nido, o está teniendo lugar, el desarrollo 
económico. Los rasgos de este período, los 
ha sumarizado F. Collado así: desaparición 
del aislamiento, con aumento de los con­
tactos internacionales; relanzamiento eco­
nómico; modelo sanitario basado en la 
fundación de grandes hospitales /macro- 
hospitales, con menor atención a la asis­
tencia primaria; aparición de los especialis­
tas pediátricos; participación en la docen­
cia de los Hospitales extrauniversitarios, 
con el boom de los MIR y posibilidades 
mayores para la investigación.

En este grupo generacional, muy am­
plio, se inscriben discípulos de E. Sánchez 
Villares: Julio Ardura González (1944), 
Alfredo Blanco Quirós (1945), F. Javier 
Alvarez-Guisasola (1947), todos catedráti­
cos. Y los profesores adjuntos, Samuel 
Gómez García (1944), Margarita Alonso 
Franch (1944), Rafael Palencia Luaces 
(1944), Juan Antonio Tovar Larrucea 
(1944) y María José Martínez Sopeña 
(1948).

Discípulos de M. Crespo: J. Sastre Ló­
pez (1942) —inicialmente formado en el 
grupo de E. Rodríguez Vigil—, J. Fernán­
dez Toral —formado en los años iniciales 
con E. Sánchez Villares—, S. Málaga Gue­
rrero (1944), C. A. Busoño (1953), M. F. 
Rivas Crespo (1951), C. D. Coto Cotallo 
(1946), F. Berciano y F. Santos Rodríguez.

Discípulos de V. Salazar: J. Prieto Vei­
ga, Félix Lorente.

Discípula de C. Vázquez: Isabel Po­
lanco.

Y profesores como M. García Fuentes 
y J. L. Herranz Fernández, que si bien tu­
vieron otros maestros, durante bastante 
tiempo trabajan adscritos a la Cátedra y 
Departamento de Santander dirigido por 
J. L. Arce.

Esta generación llamada «del Rey» 
(1938), tiene diferencias cualitativas de las 
anteriores. Acceden cuando han sido ya 
edificados los Grandes Hospitales de las 
Ciudades Sanitarias, Puerta de Hierro, o 
de los nuevos Clínicos Universitarios. Su 
rasgo más característico es que práctica­
mente todos están especializados. En las 
ciencias médicas es cuando se instauran la 
neurocirugía, cardiocirugía, cuidados in­
tensivos, oncología, medicina nuclear, etc.

El proceso tiene peculiaridades en Pe­
diatría. Los primeros especialistas pediátri­
cos, son transferidos de la Medicina y Ci- 
rugía de adultos. Con el paso del tiempo, 
tras una formación en Pediatría básica y 
posterior entrenamiento en centros extran­
jeros o españoles de vanguardia, se inician 
las promociones de pediatras especializa­
dos.

Tanto los «especialistas pediátricos» co­
mo los «pediatras especializados» partici­
pan de perfiles comunes a sus coetáneos 
de otras ramas médicas y quirúrgicas: de­
dicación profesional íntegra y exclusiva al 
Hospital; gran ilusión por alcanzar metas 
homolagables a las del mundo científico 
más avanzado; elevada calidad de la asis­
tencia que prestan a los pacientes. Todo 
ello, dice D. Gracia, «eleva por tercera vez 
el listón de una Medicina que hace accesi­
ble la atención sanitaria de calidad al con­
junto de la población española». Ello se 
detecta en las publicaciones, aportaciones 
científicas, Congresos, etc.

VI I. La última generación es la de 
aquellos que nacen en la década de los 



358 E. SANCHEZ VILLARES

«60». Acaban la Licenciatura entre 1980- 
1985. Cuando ahora dan sus primeros pa­
sos, se hallan con grandes cambios.

Los negativos, pueden ser éstos: crisis 
económica del 1973 —percibida en Espa­
ña con demora—; modificaciones en el 
modelo sanitario que antepone la comuni­
dad al Hospital, el médico de familia al 
especialista y la prevención a la curación, 
sustituyendo al médico o pediatra por 
«equipos de salud»; excesivo reglamenta- 
rismo y devaluación del papel del médico. 
Algunos observadores señalan que desde 
1980 se quiebra la línea ascendente y que 
«se empieza a configurar la vertiente del 
fuerte descenso en que nos encontramos».

Difícil dejar de suscribir estas afirma­
ciones. En otros trabajos hemos expuesto 
las críticas del momento actual. Pero hay 
también algunos aspectos menos desespe- 
ranzadores. Estos podrían ser los siguien­
tes.

Prosigue la realización de trabajos de 
investigación, que a pesar de los sobresal­
tos en su financiación, mantienen una lí­
nea ascendente en determinadas áreas. 
Otro tanto sucede en las publicaciones pe­
riódicas. Los pediatras especializados, al­
canzando un excelente grado de entrena­
miento, mantienen buenos niveles asisten- 
ciales, a pesar de las dificultades para la 
renovación de medios, reducción de plan­
tillas, etc. De ello puede ser ejemplo la 
calidad de los intensivistas, aplicación del 
diagnóstico por la imagen, logros en el ca­
pítulo de trasplantes de médula ósea, ri­
ñón, hígado, etc., que ponen a prueba, 
complejas actuaciones interdisciplinarias.

La mejor formación de los residentes 
ha dado origen a una promoción de pe­
diatras con capacidad que supera a la de 
sus predecesoras. Congelados los puestos 
hospitalarios ejercen/ejercerán su trabajo, 
en consultorios, ambulatorios y centros de 
salud. Los resultados de su excelente pra- 

xis, trascienden y se objetivan en los indi­
cadores de salud. Este cambio cualitativo 
en la asistencia primaria se debe de mane­
ra principal a los protagonistas, no a las 
modificaciones estructurales y administra­
tivas propiciadas por la Administración. 
Esta, más bien, los limita.

Con la incertidumbre del presente que 
vivimos, y lo difícil de predecir el futuro, 
pienso que la generación de pediatras que 
surgen ahora a la vida profesional, tendrá 
que soportar restricciones y ajustarse a 
nuevas directrices. Impuestas, éstas, por la 
situación demográfica y el impreciso mo­
delo sanitario. Ojalá que los tiempos difí­
ciles se acorten. A ello parece apuntar la 
mejoría en los indicadores económicos y el 
que está tocando fondo el descenso en la 
tasa de natalidad —más bien de la 
desnatalidad—.

No me atrevo a hacer cábalas, pero sí 
hago votos, para un futuro venturoso de 
la generación del Príncipe Felipe de Bor- 
bón (1968). El, y sus coetáneos, alcanza­
rán los 32 años en el comienzo del siglo 
XXI.

VIII. Nuestra excursión al pasado his­
tórico y la consideración del presente, si­
túa a G. Arce en el centro del proceso 
evolutivo de la Pediatría española. Su 
quehacer activo tiene lugar en el segundo 
tercio de siglo (1930-1960).

En su formación influye substancial­
mente la obra y personalidad de E. No­
gueras, discípulo de A. Martínez Vargas. 
También contribuyen a su entrenamiento 
los maestros y pediatras que dirigen y tra­
bajan en el Hospital del Niño Jesús, Es­
cuela Nacional de Puericultura, y otros 
centros de Alemania y Francia.

Su labor en la clínica pediátrica alcan­
za excepcional dominio y pericia, lo que 
le proporciona prestigio a nivel nacional. 
Realiza también la cirugía pediátrica, en 
la que obtiene buenos resultados funcio­
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nales, por la precisión con que sienta las 
indicaciones operatorias.

La calidad de los servicios de Pediatría 
que dirige, en la Casa de Salud de Valde- 
cilla y en el Jardín de la Infancia de San­
tander, facilitan que su firme vocación y 
sus aptitudes docentes, atraigan hacia él a 
numerosos postgraduados, que realizan el 
entrenamiento pediátrico bajo su direc­
ción. Desde 1943 amplía su influencia a 
los pregraduados, alumnos en la Facultad 
de Medicina de Salamanca.

Realiza de manera ininterrumpida su 
producción científica de 1930 a i960. De 
ella forman parte, trabajos en revistas, po­
nencias, comunicaciones, conferencias, di­
rección de tesis doctorales, etc. Las dos 
monografías y la obra en tres volúmenes 
que publica, revelan a las claras sus líneas 
preferentes de investigación. Nos parece 
relevante, su acierto en esclarecer la confu­
sa catalogación conceptual de los trastor­
nos nutritivos. Su lucidez, con la aporta­
ción y apoyo de una gran casuística, tuvo 
marcada influencia en la práctica de los 
pediatras españoles, de lo que se benefi­
ciaron numerosos niños.

Su obra sobre patología neonatal, le 
convierte en pionero y adelantado en lus­
tros de lo que será más tarde el cultivo de 
las especialidades.

La personalidad de G. Arce dejó hue­
lla perdurable en sus colaboradores y dis­
cípulos. La clave de su condición humana 
se evidencia nítidamente desde la época 
de estudiante. Me permito reiterar lo que 
de su maestro E. Nogueras reflejan los li­
bros de Actas de la Facultad de Medicina 
de Valladolid: «Tiene excelentes dotes de 
carácter; es simpático y queridísimo de 
sus alumnos; culto; relevante como clínico 
y cirujano; con vehemencias juveniles; no­
ble, generoso, dispuesto a ayudar a los 
débiles y humildes. Un perfecto caballe­
ro».

Estoy seguro que cuantos tuvieron la 
fortuna de conocer y tratar a G. Arce, po­
drían considerar como suyo este retrato. 
En otra ocasión dejé escrito que G. Arce 
atraía a los que con él tenían afinidades 
selectivas. Después se entregaba a los dis­
cípulos totalmente, y las afinidades se 
multiplicaban. Suscribo de nuevo lo escri­
to hace casi 20 años y lo completo. La afi­
nidad que se estableció entre E. Nogueras 
y G. Arce, fue de la misma condición que 
la que G. Arce estableció con sus discípu­
los. Y que éstos han procurado trasmitir a 
las siguientes generaciones. Así foe confi­
gurándose una Escuela y el estilo personal 
de la misma.

Deseo finalizar este trabajo rindiendo 
homenaje a cuantos a lo largo de una cen­
turia han contribuido al nacimiento, creci­
miento y desarrollo de la Pediatría espa­
ñola. En particular a la generación de G. 
Arce de desigual fortuna personal.

Adversa, para García-Duarte, asesina­
do en 1936 en Granada. Para G. Vidal- 
Jordana, separado en 1939 de la vida uni­
versitaria por motivos políticos. Para R. 
Ramos, fallecido a los 43 años. En cierto 
grado, para E. Salazar y G. Arce, que vie­
ron mermadas sus posibilidades por enfer­
medad en plena sazón.

Fue más propicia para el resto. Viven 
A. Lorente Sanz, C. Laguna y A. Galdo. 
También E. Jaso, que tuvo actividad do­
cente en la Escuela Nacional de Puericul­
tura. Y que promovió el Hospital Infantil 
«La Paz» de Madrid, por él dirigido y 
alentado, desde 1965 hasta su jubilación. 
Varios discípulos de Arce, F. Collado, y 
C. Vázquez, se han beneficiado de su ma­
gisterio.

De la generación de G. Arce —que es 
la de Jiménez Díaz— contamos entre no­
sotros con Francisco Grande Covián. Naci­
do en 1909 ha sido testigo de excepción 
de las peripecias históricas aquí revisadas.



360 E. SANCHEZ VILLARES

Con su ejemplo apoya un modo de pensar 
para mí fundamental. La naturaleza dota 
al hombre de un potencial de posibilida­
des. La realización de las mismas, queda 
condicionada al medio. Este, unas veces 

las permite. Otras, las favorece. A veces 
las dificulta o impide. De todo hubo en la 
Generación de G. Arce. Grande Covián 
podría juzgarlas como nadie desde su pro­
pia experiencia.
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CONFERENCIAS*

Prevención de las enfermedades cardiovasculares en la infancia**

Francisco Grande Covián

Es bien sabido que las complicaciones 
clínicas de la ateroesclerosis, constituyen 
una de las principales causas de muerte en 
los varones adultos que habitan en los lla­
mados países desarrollados. De acuerdo 
con la conocida frase de Cazalis: «Vd tiene 
la edad de sus arterias'», se pensaba tradi­
cionalmente que el desarrollo del proceso 
ateroesclerótico y ' sus manifestaciones 
clínicas es una consecuencia inevitable del 
paso del tiempo, es decir, del envejeci­
miento.

Este concepto ha sido modificado de­
bido principalmente a una serie de obser­
vaciones realizadas a partir de la termina­
ción de la segunda guerra mundial, que 
pueden resumirse así:

1. La existencia de marcadas diferen­
cias en la incidencia de las manifestaciones 
clínicas de la ateroesclerosis y la mortali­
dad debida a las mismas, principalmente 
el infarto de miocardio o cardiopatía is­
quémica coronaria, entre distintos grupos 
de población (Keys, 1975).

2. La demostración por Enos y sus 
colaboradores (1955) de la presencia de 
placas ateroescleróticas fibrosas en un 77,3 
por ciento en las autopsias practicadas en 
los soldados norteamericanos muertos en 
acción durante la guerra de Corea en 
1950.

Estas observaciones, y las realizadas en 
distintos países europeos durante la última 
guerra, indican que la velocidad con la 
que se desarrolla el proceso ateroescleróti­
co y sus complicaciones clínicas, está 
influenciada por factores que actúan desde 
la primera época de la vida, uno de los 
cuales, pero no el único, es la dieta habi- 
tual.

Se ha dicho por ello, que el pediatra, 
quien generalmente no tiene ocasión de 
enfrentarse con las manifestaciones clínicas 
de la ateroesclerosis, está llamado sin em­
bargo a desempeñar un importante papel 
en su prevención.

La reunión celebrada en Chicago hace 
ocho años sobre la prevención de la hiper­
tensión y la ateroesclerosis en la infancia, 
es prueba de esta tendencia (Lauer y She- 
kelle, editores, 1980). La misma cuestión 
ha sido tratada por Plaza Pérez en una 
reunión celebrada en Madrid el año pasa­
do (Plaza Pérez, 1988).

Aparte de las observaciones antes men­
cionadas, debo añadir ahora las realizadas 
en niños de corta edad, afectados por alte­
raciones congénitas del metabolismo del 
colesterol y las lipoproteínas plasmáticas. 
Estas observaciones recogidas en la litera­
tura de los últimos años, demuestran que 
el proceso ateroesclerótico puede iniciarse 

I Memorial G. Arce. Santander 4-XI-1988.
’ * Esta conferencia impartida en el I Memorial G. Arce ha sido financiada por Nestlé A.E.P.A.
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en épocas tempranas de la vida y que el 
desarrollo de dicho proceso, y la aparición 
de sus manifestaciones clínicas, guardan 
relación con la existencia de niveles de co- 
lesterol excepcionalmente elevados, en los 
sujetos que las padecen.

LA HIPÓTESIS DIETÉTICA DE LA ATEROESCLE-

ROSIS

La hipótesis dietética de la ateroesclero­
sis postula que la influencia de la dieta so­
bre el desarrollo del proceso ateroescleróti­
co se debe principalmente al efecto que 
ciertos componentes de la misma, en parti­
cular la cantidad y composición de la grasa 
de la dieta y su contenido de colesterol, 
ejercen sobre los niveles plasmáticos de co­
lesterol y su distribución entre las principa­
les lipoproteínas del plasma circulante.

Es un hecho actualmente bien estable­
cido que los niveles de colesterol total del 
plasma guardan una estrecha relación con 
el desarrollo de la cardiopatía isquémica 
coronaria. Así, por ejemplo, en el estudio 
longitudinal de 7 países encontró Keys 
(1980) una correlación de r = 0,89 entre la 
mortalidad coronaria por 10.000 hombres 
en 10 años de observación, y la mediana 
de colesterol total de los 8 grupos de po­
blación estudiados (Japón, Serbia, Croa­
cia, Grecia, Italia, Estados Unidos y Fin­
landia).

En el National Pooling Project de Esta­
dos Unidos (1978) los sujetos cuyas cifras 
de colesterol total eran superiores a los 
300 mg/dl1, y aquellos cuyas cifras de co­
lesterol total estaban comprendidas entre 
250 y 299 mg/dl1 mostraron en el curso 
de la observación incidencia de enferme­
dad coronaria 3 y 2 veces mayor respecti­
vamente, que aquellos cuyo nivel inicial 
de colesterol total era inferior a 200 
mg/dl1. Es importante reproducir aquí la 
conclusión de dicho estudio:

«La concentración de colesterol del sue­
ro ha demostrado una vez más una rela­
ción constante y estrecha con la enferme­
dad cardiaca coronaria. Dentro del rango 
que muchos laboratorios clínicos conside­
ran normal (220-280 mg/dl1) el riesgo es 
proporcional a la concentración de coleste­
rol total. Los datos obtenidos en esta ex­
periencia no permiten identificar un nivel 
‘óptimo’ de colesterol a causa de la esca­
sez de datos en los dos quintiles inferiores 
de la distribución de colesterol; pero pro­
bablemente se encuentra por debajo de 
200 mg/dl-1».

Me parece de interés recordar a este 
respecto, que la mortalidad coronaria para 
4 de los 8 grupos de población estudiados 
en el estudio de 7 países, cuyo nivel de 
colesterol total era 200 mg/dl1, o menos, 
no revela prácticamente diferencia de mor­
talidad coronaria entre dichos 4 grupos.

No debe olvidarse que el nivel de co­
lesterol total no es, evidentemente, el úni­
co factor de riesgo en el desarrollo del 
proceso ateroesclerótico y que la hipótesis 
dietética no excluye en modo alguno la 
existencia de otros factores de riesgo endó­
genos y exógenos. La importancia de la re­
lación entre la composición de la dieta y 
los niveles de colesterol estriba en que 
permite el intento de prevenir el desarro­
llo de la ateroesclerosis y sus complicacio­
nes, por medios dietéticos.

LOS LÍPIDOS PLASMÁTICOS DEL RECIÉN NA­

CIDO

Uno de los hechos más notables revela­
dos por los estudios realizados durante los 
últimos 15 años, es el de la constancia de 
la concentración de colesterol total en el 
plasma de la sangre del cordón umbilical 
obtenida en el momento del parto. Gra­
cias a la ayuda del Departamento de Obs­
tetricia y Ginecología de la Universidad de 
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Zaragoza (Profesor H. Martínez Hernán­
dez), ha sido posible llevar a cabo un es­
tudio del contenido y distribución del co­
lesterol en el plasma de la sangre umbili­
cal obtenida inmediatamente después de 
la expulsión de la placenta, en 480 partos 
normales, en los que tanto la madre como 
el hijo fueron considerados también nor­
males. La cifra media de colesterol total 
fue de 74 mg/df1 (DE =15,4). Esta cifra 
es igual a la media ponderada calculada a 
partir de los análisis de unas 11.000 mues­
tras de sangre umbilical que hemos podi­
do encontrar en la literatura y que inclu­
yen sujetos de distintas razas en diversos 
países (Sevilla y Sevilla et al., 1983). El 
análisis de estos datos (Grande, 1988) in­
dica que la concentración de colesterol to­
tal del recién nacido es prácticamente 
constante, e independiente de la raza de 
los padres y del lugar del nacimiento.

El nivel de colesterol total del plasma 
de la sangre umbilical es también inde­
pendiente del nivel del mismo en la 
sangre materna en el momento del parto. 
Se sabe desde mediados del siglo pasado 
que los niveles de lípidos del plasma ma­
terno experimentan una notable elevación 
durante el curso del embarazo. Varias 
publicaciones del Departamento de Obs­
tetricia y Ginecología y de nuestro labora­
torio, se han ocupado de esta cuestión. 
Una de ellas (Jiménez et al., 1988) consti­
tuye el primer estudio longitudinal com­
pleto de los cambios que experimentan 
los niveles de lípidos y lipoproteínas del 
plasma materno durante el curso del em­
barazo. Los resultados descritos en esta 
publicación demuestran una vez más, que 
la concentración de colesterol total de la 
sangre materna experimenta una notable 
elevación durante el embarazo, que alcanza 
un máximo a las 36 semanas del mismo. 
El nivel de colesterol total en el momento 
del parto en 60 embarazadas normales, 
mostró una elevación media de 84 mg/dl1 

sobre el nivel observado a las 12 semanas 
del embarazo (p < 0,001).

En 35 partos normales se determinó el 
colesterol total del plasma de la sangre 
umbilical y en la de la madre obtenida en 
el momento del parto. En esta muestra la 
cifra media de colesterol total de la sangre 
umbilical fue de 82 mg/dl1, mientras que 
la de la sangre materna era de 248 mg/ 
di1. No se encontró correlación significati­
va entre los valores individuales del recién 
nacido y la madre (r = 0,163, p > 0,1). 
Así pues, el nivel de colesterol total de 
plasma de la sangre umbilical no sólo es 
independiente de la raza y lugar geográfi­
co del nacimiento, lo es también del nivel 
de colesterol de la madre.

Tampoco existe correlación significativa 
entre las concentraciones de colesterol to­
tal de la sangre umbilical y la concentra­
ción media de colesterol de los adultos de 
la misma población. En el estudio realiza­
do por Lewis et al. en 1978, las cifras me­
dias de colesterol observadas en adultos en 
Ñapóles, Upsala y Londres fueron, respec­
tivamente, 191, 224 y 299 mg/dl1, en 
tanto que las cifras correspondientes para 
la sangre del cordón umbilical fueron 73, 
70 y 78 mg/dl1.

La concentración plasmática de coleste­
rol del recién nacido se eleva rápidamente 
después del nacimiento. Nuestras observa­
ciones en Zaragoza y otros datos de la lite­
ratura, indican que al final de la primera 
semana de vida extrauterina el nivel de co­
lesterol total muestra una elevación media 
de un 60 por ciento sobre la medida en el 
momento del nacimiento. Entre los 4 y los 
6 meses después del nacimiento, el nivel 
plasmático de colesterol total del niño es 
aproximadamente el doble del observado 
en la sangre umbilical. Resultados seme­
jantes han sido descritos por otros autores 
(Andersen et al., 1979; Van Biervliet et 
al., 1980 y Harrison y Peat, 1975).
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Es importante recordar en relación con 
este hecho, el cambio que experimenta la 
nutrición del recién nacido respecto a la 
nutrición fetal. Los datos que poseemos 
indican que un 60 por ciento del oxígeno 
consumido por el feto se emplea en oxidar 
glucosa, un 20 % en oxidar lactato forma­
do en la placenta, y otro 20 % en oxidar 
aminoácidos (Bataglia y Meschia, 1978). 
Estos datos indican que el feto no utiliza 
cantidades significativas de grasa como 
fuente de energía oxidativa. Después del 
nacimiento, tanto si el niño es alimentado 
al pecho de la madre, como si lo es con 
un preparado de leche de vaca, el recién 
nacido se encuentra sometido a una dieta 
cuya energía se deriva en un 50 % o más 
de grasa. Es probable, por tanto, que la 
elevación del nivel de colesterol total du­
rante los primeros meses de la vida sea la 
consecuencia del cambio de dieta que el 
recién nacido experimenta al venir al 
mundo. En este sentido podría decirse 
también, que el recién nacido responde al 
aumento del contenido de grasa de la die­
ta, de forma comparable, cualitativamente 
al menos, a la observada en el adulto 
(Keys et al., 1965).

COLESTEROL TOTAL DEL PLASMA Y ALIMEN­

TACIÓN DURANTE LOS PRIMEROS MESES 
. DE LA VIDA

En mis publicaciones anteriores sobre 
esta cuestión (Grande, 1976, 1980 y 1988) 
hice notar que los niños alimentados con 
leche entera de vaca muestran niveles de 
colesterol total no muy diferentes de los 
alimentados al peho materno, a pesar de 
la mayor riqueza en ácido linoleico de la 
leche humana (Villacampa, 1981). La mis­
ma conclusión ha sido expuesta por Zie­
gler y Fomon en la reunión de Chicago a 
la que antes me he referido (1980).

La introducción en la práctica pediátri­
ca de preparados dietéticos en los que to­

da o parte de la grasa de la leche de vaca 
ha sido substituida por aceites vegetales ri­
cos en ácido linoleico, con objeto de incre­
mentar el contenido de dicho ácido, ha 
permitido obtener información acerca del 
efecto de la composición en ácidos grasos 
de la dieta sobre los niveles plasmáticos de 
colesterol total del recién nacido.

En un estudio de Lowe et al. (1964) 
los niños alimentados con leche entera de 
vaca mostraban a las 16 semanas de edad 
cifras de colesterol total de 162 mg/dl1, 
mientras que los alimentados con prepara­
dos de leche de vaca descremada y aceite 
de maíz mostraban a la misma edad una 
cifra media de 122 mg/dl1.

En mi publicación de 1976 llevé a ca­
bo un análisis de los resultados de 9 estu­
dios referentes a esta cuestión, que pude 
encontrar en la literatura en aquel mo­
mento. Se deduce de este análisis, que el 
nivel de colesterol del recieñ nacido es 
afectado por la composición en ácidos gra­
sos de la dieta que recibe. Los niños ali­
mentados con los preparados de leche en­
tera de vaca usuales en Estados Unidos 
mostraban entre los 3 y los 6 meses de 
edad, cifras de colesterol total comprendi­
das entre 155 y 178 mg/dl1. Los alimen­
tados con preparados de leche descremada 
de vaca y aceite de maíz, mostraban a la 
misma edad niveles de colesterol total 
comprendidos entre 125 y 130 mg/dl1.

Estos datos indican, tomo he dicho an­
teriormente, que los lactantes responden a 
los cambios de composición de la grasa de 
la dieta en forma parecida, al menos 
cualitativamente, a la observada en varo­
nes adultos metabólicamente normales 
(Keys, Anderson y Grande, 1965).

COLESTEROL TOTAL DEL PLASMA A LO LAR­

GO DE LA EDAD INFANTIL

!
Los niveles de colesterol total del plas­

ma de los niños normales siguen elevan-
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dose a lo largo de la edad infantil; pero la 
elevación a partir de los 6 meses de edad, 
aproximadamente, es mucho menos mar­
cada que la observada durante los prime­
ros 6 meses a la que se ha hecho referen­
cia. Así lo muestran entre otros los resul­
tados del estudio de Bogalusa (Estados 
Unidos) realizados por Berenson et al. 
(1980). Se estudiaron en total 5.162 niños 
de edades comprendidas entre el naci­
miento y los 5 a 14 años. La cifra de coles- 
terol al nacer (409 niños) fue de 70 
mg/dl1, en excelente acuerdo con las ci­
fras antes mencionadas. Los niños de 6 
meses de edad (312) mostraron una cifra 
media de colesterol total de 135 mg/dl1, 
los de 1 año (291 niños) de 145 mg/dl’, 
los de 2,5 a 5,5 años (694 niños) 157 
mg/dl1, y los de 5 a 14 años (3.466 ni­
ños) 163 mg/dl1.

Estas cifras son muy parecidas a las ob­
servadas por Plaza Pérez en el estudio de 
Fuenlabrada (1988), y ligeramente supe­
riores a las del Lipid Research Clinic Pro- 
gramm (1979) de Estados Unidos. Sin en­
trar en el análisis detallado de estos datos 
parece evidente que mientras la cifra de 
colesterol total a los 6 meses es práctica­
mente el doble de la observada al nacer la 
elevación entre los 6 meses y los 5 a 14 
años (estudio de Bogalusa) es del orden de 
unos 30 mg/dl1. Mientras que la cifra de 
colesterol total a los 6 meses es aproxima­
damente un 193 % de la observada al na­
cer, la cifra media del grupo de 5 a 14 
años es sólo un 233 %. Dicho de otra ma­
nera, mientras que la cifra de colesterol al 
nacer se duplica en los primeros 6 meses 
de la vida la elevación entre 6 meses y los 
5 a 14 años de edad sólo representa un 
aumento aproximado del 20 % sobre la 
cifra a los 6 meses.

Es de interés comparar ahora las cifras 
de colesterol total plasmático en niños 
pertenecientes a poblaciones que difieren 
unas de otras por los niveles de colesterol 

de sus adultos. Uno de los primeros, y a 
mi juicio de los más interesantes estudios 
sobre esta cuestión, es el llevado a cabo 
por Golubjatnikov y sus colaboradores en 
Wisconsin (Estados Unidos), en 1972. En 
este estudio se compararon niños nortea­
mericanos con niños mexicanos. Para ni­
ños de edad comprendida entre los 5 y los 
9 años, la cifra media de colesterol total 
fue de 100 mg/dl1 para los niños mexica­
nos (106 niños) y de 187 mg. para 163 ni­
ños de Wisconsin.

De especial interés es el estudio de 
Connor (1980) sobre la dieta y lípidos 
plasmáticos de los indios Tarahumaras de 
México. Se trata de un grupo de agriculto­
res primitivos que subsisten con una dieta 
compuesta principalmente de maíz, legu­
minosas y otros productos vegetales. Se 
trata de una dieta muy pobre en grasa 
(12 % de la energía total), muy rica en 
hidratos de carbono (75 % de la energía 
total) y abundante en proteínas (13 % de 
la energía total), de las cuales sólo un 
4 % son de origen animal. La cifra media 
de colesterol total en 222 niños Tarahu­
maras, de edad comprendida entre los 5 y 
los 18 años, es de 116 mg/dl1 (DE ± 22). 
Esta cifra es evidentemente más baja que 
la de los niños norteamericanos de la mis­
ma edad, cualquiera que sean las cifras 
que se tomen como referencia.

Suponiendo que los niños Tarahuma­
ras tienen al nacer el mismo nivel de co­
lesterol que los demás niños, esto quiere 
decir que la elevación de la cifra de coles­
terol total después del nacimiento es me­
nor en los niños Tarahumaras que en los 
norteamericanos. Connor señala, sin em­
bargo, que la diferencia entre unos niños 
y otros se hace muy evidente a partir de 
los 5 a 6 años. Señala también, que la ele­
vación del colesterol total que sigue al na­
cimiento se observa igualmente en los ni­
ños Tarahumaras. La diferencia principal 
entre estos niños y los norteamericanos ra­
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dica en que la elevación a partir de los 5 a 
6 años es mucho menor en los Tarahuma­
ras. Los Tarahumaras adultos muestran 
una cifra media de colesterol total de 136 
mg/dl1 (DE ± 28), mientras que la de los 
adultos norteamericanos puede admitirse 
que oscila entre los 220 y los 240 mg/dl1.

La dieta consumida por los Tarahuma­
ras tiene un contenido de colesterol nota­
blemente bajo, que Connor estima en 71 
mg. por día. Es importante recordar que 
Connor ha podido demostrar la existencia 
de una elevada correlación entre el conte­
nido de colesterol de la dieta y el nivel 
plasmático de colesterol, (r = 0,898, p < 
0,01). Este es el único ejemplo que conoz­
co de una correlación altamente significa­
tiva entre contenido de colesterol de la 
dieta y nivel plasmático de colesterol. Es 
pues evidente, que el consumo de una 
dieta con bajo contenido de grasa total, 
un bajo contenido de grasa saturada (7,5 
g por día, equivalentes a un 3 % de la 
energía total) y un bajo contenido de co­
lesterol, se acompaña de un bajo nivel de 
colesterol total plasmático en la infancia y 
en la edad adulta.

En conjunto, pues, éstos y otros estudios 
muestran que los niños pertenecientes a po­
blaciones cuyos adultos muestran elevados 
niveles de colesterol total y elevada mortali­
dad coronaria, exhiben niveles de colesterol 
más elevados que los pertenecientes a po­
blaciones caracterizadas por niveles más ba­
jos de colesterol plasmático en la edad adul­
ta y más baja mortalidad coronaria, no obs­
tante la igualdad de los niveles de colesterol 
en el momento del nacimiento.

LÏPIDOS PLASMÁTICOS EN LA INFANCIA Y 

MORTALIDAD CORONARIA EN LA EDAD 
ADULTA

La dificultad para establecer niveles 
«óptimos» de colesterol plasmático en la 

infancia, es aún mayor que la que existe 
en el caso del adulto. Con la excepción de 
los niños que padecen alteraciones congé - 
nitas del metabolismo del colesterol y las 
lipoproteínas circulantes, anteriormente 
mencionados, no disponemos de estudios 
longitudinales suficientes para poder es­
tablecer una relación entre los niveles 
lipidíeos en la infancia y el desarrollo ulte­
rior de enfermedad coronaria en la edad 
adulta.

Los datos que acerca de esta cuestión 
poseemos han sido analizados en la Con­
ferencia sobre las relaciones entre los nive­
les de lípidos plasmáticos y la salud 
(1979)- Las conclusiones de esta Conferen­
cia son reproducidas a continuación:

1. Los hijos cuyos padres habían 
sufrido infarto coronario en edad tempra­
na (50 años) muestran niveles de colesterol 
del orden de 195 mg/dl1, mientras que 
aquellos cuyos padres no han padecido in­
farto de miocardio precoz muestran una 
cifra media del orden de 175 mg/dl1.

2. Las historias clínicas de los parien­
tes en primer grado de niños clasificados 
de acuerdo con sus niveles de colesterol 
plasmático, muestran una mortalidad car­
diovascular significativamente mayor en 
las familias de los niños con colesterol ele­
vado ( > Pe 95).

3. La probabilidad de poseer una 
cifra elevada de colesterol en los niños que 
nacieron y viven en familias en las que al 
menos uno de los progenitores tenía coles­
terol elevado, es doble de la observada en 
aquellos cuyos progenitores no tenían co­
lesterol elevado.

4. Determinaciones repetidas de los 
niveles de colesterol en niños de edad es­
colar, muestran que aquellos con cifras 
elevadas en la primera determinación con­
tinúan manteniendo 4 años más tarde 
cifras más elevadas que los demás niños 
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de edad correspondiente. Esto indica que 
la determinación de colesterol en un mo­
mento dado, tiene un cierto valor para 
predecir el nivel de colesterol del indivi­
duo años más tarde.

5. La distribución de las cifras de co­
lesterol plasmático en los niños que viven 
en países con baja mortalidad coronaria, 
muestran valores claramente inferiores a 
los encontrados en aquellos que viven en 
países con mortalidad coronaria elevada.

Con todas las reservas que las limita­
ciones de los datos disponibles imponen, 
parece justificado pensar que los niños con 
cifras elevadas de colesterol están más ex­
puestos a padecer complicaciones de la 
ateroesclerosis en la edad madura, que 
aquellos con cifras más bajas. Esta conclu­
sión puede justificar el intento de rebajar 
la cifra de colesterol por medios dietéticos 
en dichos niños. Pero es difícil precisar en 
el momento actual cuál es la cifra de co­
lesterol que hace obligatoria dicha medi­
da, a menos de que se trate de cifras evi­
dentemente muy elevadas.

No debe olvidarse, por otra parte, que 
todo intento de prevenir las complicaciones 
clínicas de la ateroesclerosis por medios 
dietéticos lleva consigo la necesidad de sa­
tisfacer las necesidades nutritivas del niño.

La dietética infantil ha estado dirigida 
hacia dos objetivos principales:

Evitar el desarrollo de deficiencias nu­
tritivas y garantizar el crecimiento óptimo. 
Estos dos objetivos no deben ser olvida­
dos. Ninguna dieta destinada a reducir el 
nivel de colesterol es admisible si no satis­
face adecuadamente las necesidades nutri­
tivas del niño en crecimiento.

Distribución del colesterol entre las
LIPOPROTEÍNAS PLASMÁTICAS

Un número de observaciones que no 
creo necesario analizar aquí, indican que 

la relación entre los niveles plasmáticos de 
colesterol total y el desarrollo de la enfer­
medad coronaria, se debe principalmente 
a la fracción transportada por la lipopro­
teína de baja densidad (ldl-CoL). En el 
hombre, como es sabido, esta fracción re­
presenta alrededor de un 60 por ciento del 
colesterol total.

El análisis de los datos del estudio de 
Framingham (Castelli), el estudio de 
Troms (Miller et al. ) y el de los funciona­
rios del Estado de Israel (Yaari et al.) han 
demostrado que, para iguales niveles de 
colesterol total, los sujetos que transportan 
una mayor proporción del mismo en la li- 
poproteína de alta densidad (HDL- Col.) 
muestran menor incidencia de enfermedad 
coronaria.

Estas y otras observaciones, como los 
llamados por Glueck et al. síndromes de 
longevidad (1975), son la base del concep­
to que atribuye a la lipoproteína de alta 
densidad (hdl) un papel protector o «an- 
tiaterogénico-», frente al papel aterogénico 
de la lipoproteína de baja densidad (ldl).

Es, pues, de interés considerar ahora la 
distribución del colesterol plasmático entre 
las principales lipoproteínas en la edad in­
fantil.

Los resultados obtenidos en nuestro la­
boratorio por la Doctora M. C. Sevilla, 
muestran una cifra media de HDL-Col. de 
34,4 mg/dl1 lo que corresponde a un 
46 % del colesterol total. Esta es del mis­
mo orden de magnitud que la encontrada 
por otros autores, como se desprende de 
los datos de 7 publicaciones que incluyen 
el análisis de 5.217 muestras de sangre del 
cordón umbilical en distintos países. Estos 
datos pueden encontrarse en mi publica­
ción de 1988, y no creo necesario reprodu­
cirlos aquí.

La proporción de colesterol transporta­
da por la lipoproteína de alta densidad es 
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pues, notablemente mayor en el recién 
nacido que en el adulto. Es también ma­
yor que la observada en la sangre materna 
en el momento del parto. Los datos de Ji­
ménez et al. (1988) muestran que el HDL- 
Col. de la sangre materna es sólo un 
24 % del colesterol total.

La elevación del colesterol total que se 
produce en el recién nacido, según se ha 
dicho, se debe principalmente a la eleva­
ción de la fracción transportada por la li- 
poproteína de baja densidad (ldl-CoL).

La distribución del colesterol en los ni­
ños Tarahumaras a los que antes me he 
referido (5 a 18 años de edad) es notable­
mente diferente. Los datos obtenidos por 
Connor en 118 niños muestran que un 
64 % del colesterol total se encuentra en 
la lipoproteína de baja densidad (ldl), un 
19 % en la de alta densidad y un 17 % 
en la de muy baja densidad (vldl). La 
elevada proporción de colesterol en la li­
poproteína de muy baja densidad se debe 
a la elevada concentración de triglicéridos 
(115 mg/dl1) observada en estos sujetos. 
En los niños norteamericanos que Connor 
usa como referencia, la proporción de co­
lesterol en la lipoproteína de baja densi­
dad es de 63 % con un 31 % en la de al­
ta densidad y sólo un 5 % en la de muy 
baja densidad.

Debido al papel protector que actual­
mente se atribuye a la lipoproteína de alta 
densidad (hdl) parece lógico pensar que 
la prevención de la ateroesclerosis debe es­
tar encaminada no sólo a la reducción de 
la cifra de colesterol total, sino también al 
mantenimiento o elevación de la lipopro­
teína de alta densidad, o de la fracción de 
colesterol por ella transportada.

Los aceites vegetales poliinsaturados ri­
cos en ácido linoleico, frecuentemente em­
pleados para reducir la concentración de 
colesterol total, rebajan también la frac­
ción del mismo transportada por la lipo­

proteína de alta densidad, según se dedu­
ce del análisis de la literatura que realicé 
en 1984. En contraste, los aceites monoin- 
saturados, ricos en ácido linoleico, de los 
que el aceite de oliva es el más conocido, 
producen niveles de colesterol total seme­
jantes a los producidos por una cantidad 
isocalórica de hidratos de carbono y, por 
tanto, más bajos que los producidos por 
una cantidad isocalórica de grasa saturada. 
En consecuencia, la substitución en la die­
ta de una grasa saturada por la misma 
cantidad de grasa monoinsaturada, como 
el aceite de oliva, produce de hecho un 
descenso de la cifra de colesterol total, se­
gún demostramos en nuestro laboratorio 
de la Universidad de Minnesota en 1957.

Los estudios iniciados por Jacotot en 
Francia, los más recientes de Mattson y 
Grundy en Estados Unidos, los realizados 
por otros investigadores en Grecia e Italia 
y los llevados a cabo en España por Car­
mena y por Oya coinciden en demostrar 
que la substitución de grasa saturada por 
aceite de oliva produce un descenso del ni­
vel de colesterol que afecta principalmente 
a la fracción del mismo transportada por 
la lipoproteína de baja densidad, sin mo­
dificar o elevando la fracción transportada 
por la de alta densidad (hdl). Por todo 
ello las grasas moninsaturadas parecen ser 
en este momento las más convenientes pa­
ra la prevención dietética de la ateroescle­
rosis, según ha afirmado repetidamente 
Grundy en sus recientes publicaciones.

Investigadores holandeses (Mensink y 
Katan, 1987) han demostrado que una 
dieta rica en aceite de oliva, con un conte­
nido total de grasa equivalente a un 
40,6 % de la energía total de la dieta, 
produce niveles de colesterol idénticos a 
los producidos por una dieta rica en hidra­
tos de carbono (22,1 % de la energía total 
suministrada por grasa). Ambas dietas 
produjeron niveles de colesterol significati­
vamente menores a los observados cuando 

Í
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los sujetos consumían su dieta habitual. 
Pero la dieta rica en aceite de oliva rebajó 
principalmente la fracción de colesterol 
transportada por lipoproteína de baja den­
sidad (ldl), mientras que la fracción 
transportada por la lipoproteína de alta 
densidad (hdl-CoL) se elevó ligeramente. 
A la terminación del experimento el nivel 
de HDL-Col. era de 60 mg/dl1 con la die­
ta de aceite de oliva y de 48 mg/dl1 con 
la dieta rica en hidratos de carbono. Esta 
última dieta produjo también un nivel de 
triglicéridos superior al observado con la 
dieta de aceite de oliva. Esta dieta con 
aceite de oliva, por tanto, puede ser más 
eficaz que la dieta rica en hidratos de car­
bono en el intento de prevenir el desarro­
llo de la ateroesclerosis por medios dietéti­
cos. Estos resultados son comparables a las 
observaciones de Connor en los indios Ta­
rahumaras, que consumen una dieta con 
elevada proporción de hidratos de carbo­
no. Debo señalar, finalmente, que una 
dieta con un contenido moderado de grasa 
monoenoica, como el aceite de oliva, pue­
de ser más adecuada para niños con eleva­
do nivel de actividad física, que una dieta 
pobre en grasa y rica en hidratos de carbo­
no, debido a la menor densidad calórica 
de esta última dieta.

La prevención de la ateroesclerosis en
LA ACTUALIDAD

Varias publicaciones aparecidas en los 
últimos años han venido a demostrar la 
eficacia de las medidas encaminadas a la 
reducción de los niveles plasmáticos de co- 
lesterol, como medio de reducir el riesgo 
de padecer enfermedad isquémica corona­
ria. Los resultados del ensayo de preven­
ción primaria de las Lipid Research Clinics 
(1984), llevado a cabo en sujetos cuyo ni­
vel medio de colesterol total era de 294 
mg/dl1, demuestran que una reducción 

de un 1 % en el nivel de colesterol se 
acompaña de una reducción del orden de 
un 2,6 % en el riesgo coronario.

La reducción del riesgo coronario en el 
estudio de prevención primaria de Helsin­
ki (Frick et al., 1987) ha sido aún mayor: 
Una reducción del riesgo del 4 % por ca­
da 1 % de reducción del nivel de coleste­
rol.

La diferencia entre los resultados de es­
tos dos estudios puede deberse al aumento 
en el HDL-Col. observado en el estudio de 
Helsinki, en el que se observó también 
una marcada reducción del nivel de los 
triglicéridos (de 175 a 110 mg/dl1).

En este mismo año de 1988 han apare­
cido dos importantes publicaciones que 
debo mencionar. En primer lugar la de 
Havel (1988) que analiza extensamente los 
mecanismos y resultados de los distintos 
procedimientos empleados para reducir los 
niveles de colesterol. En segundo lugar el 
informe del National Cholesterol Educa­
tion Program, sobre la detección, evalua­
ción y tratamiento de los niveles elevados 
de colesterol en los adultos (Expert Panel 
Repon, 1988). Estas dos publicaciones, 
que no creo del caso analizar aquí, deben 
ser consultadas por cuantos se interesen 
por conocer el estado actual de nuestros 
conocimientos acerca del problema que 
nos ocupa.

Por lo que a la edad infantil se refiere, 
se recomienda generalmente la instaura­
ción de medidas dietéticas a partir de los 
2 años y tratamiento farmacológico a par­
tir de los 5. Las modificaciones dietéticas 
pueden conseguirse, según Havel (1988) 
en niños de muy corta edad, a condición 
de que sean adoptadas por toda la fami- 
lia. Pero la experiencia enseña que mu­
chos niños abandonan la dieta y, especial­
mente, el tratamiento farmacológico, en la 
adolescencia. Por esta razón, Havel cree 
justificado aplazar este último tratamiento 
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hasta el comienzo de la vida adulta, ex­
cepto en los casos de grave hipercolestero- 
lemia.

Las recomendaciones de Kwiterovich 
(1980) que resumo a continuación, pue­
den ser una guía útil para el pediatra.

a) Hacer una detallada historia de ca­
da niño, a fin de detectar la existencia en 
la familia de casos de infarto coronario o 
accidentes vasculares cerebrales prematuros 
(antes de los 60 años), diabetes, hiperten­
sión y obesidad.

b) Examinar cuidadosamente a todos 
los niños (por encima de 2 años de edad) 
con una historia familiar positiva, deter­
minando los niveles plasmáticos de coles- 
terol, triglicéridos y HDL-Col. Tratar con la 
dieta apropiada a todos los niños cuyos va­
lores de colesterol y triglicéridos se en­
cuentre por encima del percentil 95. No 
tratar a los niños con HDL-Col. elevado y 
niveles normales de LDL-Col. que mues­
tren hipercolesterolemia moderada.

c) Determinar la presión arterial en 
cada visita anual y mantener una gráfica. 
Aconsejar a todos los niños con presión ar­
terial elevada (por encima del percentil 
95), repecto a la restricción de sodio y 
mantenimiento de peso adecuado.

d) Aconsejar a los niños mayores 
acerca de los peligros del hábito de fumar.

e) Insistir en el mantenimiento del 
peso corporal «ideal», ejercicio físico habi­
tual, y en la conveniencia de evitar el con­
sumo de dietas, de alto valor calórico, ex­
cesivas en grasa, dulces y sal. Insistir tam­
bién en la conveniencia de consumir una 
dieta de buena calidad nutritiva y proteí­
nas de buena calidad, para mantener una 
buena salud.

f) No hacer promesas acerca de la 
prevención de enfermedades crónicas, in­
sistir más bien en las ventajas del progra­
ma para la salud.

Como señala Havel (1988), en el fùtu- 
ro puede ser necesario considerar las rela­
ciones entre lipoproteínas plasmáticas y 
ateroesclerosis, no sólo en términos de la 
proporción entre lipoproteínas aterógenas 
y antiaterógenas sino también en términos 
de la tendencia a producirse modificacio­
nes de las mismas lipoproteínas.

Las notables diferencias en los niveles 
de LDL observadas en poblaciones huma­
nas que consumen dietas semejantes, no 
puede ser explicada solamente como con­
secuencia del efecto de factores ambienta­
les. Dichas diferencias son muy probable­
mente determinadas por factores genéti­
cos. En consecuencia, es importante tener 
en cuenta el papel de las modificaciones 
de las mismas lipoproteínas.

Es verosímil que el polimorfismo de la 
apolipoproteína B 100, por ejemplo, una 
de las proteínas de mayor tamaño conoci­
das (4.536 aminoácidos en una sola cade­
na) pueda ser responsable de variaciones 
en el metabolismo lipídico. Una mutación 
de esta lipoproteína que altera su fijación 
por el receptor de la lipoproteína ha sido 
identificada recientemente (Innerarity et 
al., 1987).

Del mismo modo, el estudio de Ordo- 
vás el al. (1986) ha demostrado la existen­
cia de un polimorfismo en el DNA, entre 
los genes que codifican las apolipoproteí- 
nas A I y C III. Esta alteración genética fúe 
encontrada en un 4,1 % de sujetos control 
y en un 3,3 % de 30 sujetos que no mos­
traron signos angiográficos de enfermedad 
coronaria. En cambio, fue encontrada en 
un 32 % de 88 sujetos que habían padeci­
do enfermedad coronaria angiográficamen- 
te demostrada, antes de los 60 años.

La demostración del polimorfismo des­
crito en este estudio puede ser importante 
como indicador del riesgo de desarrollar 
enfermedad coronaria e hipoalfa lipopro- 
teinemia.

»
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No es necesario insistir en la importan- infancia individuos expuestos a padecer 
cia de estos hallazgos, para detectar en la enfermedad coronaria en el futuro.
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Secuelas de los estados de mal epiléptico en la infancia

R. Palencia, S. Alberola, F. Tresierra y C. Ochoa

Resumen: Los autores aportan su experiencia respecto al pronóstico de los estados de 
mal epiléptico en la infancia, analizando la evolución de 99 pacientes que habían pre­
sentado esta situación. La mortalidad inmediata aconteció en un paciente (1,010 %); de 
los 98 restantes se apreciaron secuelas en 56 (57 %): retraso psicomotor en 30 (53 %), 
epilepsia en 27 (48 %) y déficits motores en 16 (28 %). La duración de la crisis ha sido 
el único factor con valor significativo en la producción de secuelas. PALABRAS CLAVE: ES­
TADO DE MAL EPILÉPTICO. HeMICONVULSIÓN-HEMIPLEJIA.

SEQUELAE OF STATUS EPILEPTICUS IN CHILDREN (Summary): The authors report 
their experience about the prognosis of status epilepticus, analyzing the follow-up of 99 
patients with this situation. The immediate mortality occurred in 1/99 cases (1,01 %). 
Sequelae appeared in 56 patients (57 %): mental retard in 30 (53 %), epilepsia in 27 
(48 %) and motor deficiencies in 16 (28 %). The length of the crisis was the only factor 
with a significant importance in the production of sequelae. Key WORDS: STATUS EPILEP­
TICUS. Hemiconvulsion-Hemiplegia.

Introducción

Tradicionalmente se ha considerado el 
estado de mal epiléptico motor (eme) co­
mo posible causa de mortalidad o de en­
cefalopatía subsiguiente, con secuelas que 
comprometen el desarrollo psicomotriz del 
paciente. En esta publicación aportamos 
nuestra experiencia al respecto, analizando 
la evolución de un grupo de enfermos 
afectos de esta situación clínica.

una situación de EME de tipo motor (crisis 
de más de 30 minutos de duración) (1, 2). 
Se analizan las secuelas motoras, del desa­
rrollo psicointelectivo (empleando los tests 
de Brunet-Lezine, Terman-Merril o la Esca­
la de inteligencia de WISC, según la edad de 
los pacientes) (Dras. Baixauli y Bartolomé) y 
la epilepsia residual, utilizando el test de %2 
para la valoración estadística de los resulta­
dos. El tiempo durante el cual fueron con­
trolados osciló entre 2-8 años.

Material y métodos Resultados

Nuestra serie está constituida por un 
grupo de 99 pacientes que habían sufrido

Uno de los pacientes falleció en el cur­
so del EME. De los 98 restantes, en 56

Departamento de Pediatría. Neuropediatría. Hospital Clínico Universitario. Facultad de Medicina. Valla- 
dolid.
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(57 %) se evidenciaron secuelas de variada 
expresión. En las Tablas I, II, III y IV se 
detallan los principales hallazgos.

Discusión

Tabla I. EVOLUCION DE LOS PACIENTES 
CON EME

N.° % V H

Total Pacientes 
Fallecidos 
No SECUELAS 

Secuelas
• Epilepsia
• Retr. Psicom.
• Déf. Motores

99
1

42
56
27
30
16

43
57
48
53
28

19
23
12
13

2

23
33
15
17
14

Tabla II. ASOCIACIONES DE SECUELAS

N.° % V H

Epilepsia + Retr. Psicom.
Epilepsia + Déf. Neurol. 
Retr. Psicom. + Déf. Neu.
Retr. Psicom. + Epilep.+ 

Déf. Neurol.

7
5
3

i

12,5 3
8,9 0
5,3 1

1,7 0

4
5
2

i

La mortalidad inmediata observada en 
nuestra serie afectó a 1 de los 99 pacien­
tes (1,010 %). Esta cifra se sitúa por de­
bajo de las mencionadas en la literatura: 
11,6 % en la serie de Aicardi y Chevrie 
(3) (con duración del EME de una hora o 
más); con los recientes avances en la tera­
péutica anticonvulsiva y la posibilidad de 
asistencia a estos pacientes en UCI el pro­
nóstico de los EME ha mejorado, disminu­
yendo la mortalidad aguda al 3-6 % (4). 
Otros autores (5) señalan porcentajes 
entre 6-30 %, todos superiores al en­
contrado en nuestros enfermos. Probable­
mente la razón de esta discordancia, con 
menor mortalidad en nuestra serie, se de­
ba a que hemos incluido situaciones de 
duración a partir de los 30 minutos (algu­
nas de las cuales podrían ser, en rigor, 
crisis prolongadas más que verdaderos 
EME).

Las causas del fallecimiento pueden 
ser diversas; la enfermedad de base, insu­
ficiencia respiratoria, fallo cardíaco, colap­
so circulatorio o en relación con el empleo 
inadecuado de la medicación empleada 
para yugular esta situación.

Tabla III. FACTORES DE RIESGO PARA LAS SECUELAS (I)

EME CON SECUELAS EME SIN SECUELAS SIGNIFICACION

N.° % N.° %

Tipo:
• Generaliz.
• Hemigeneraliz.
• Parcial

32
16

8

58,1 
29,09
12,7

27
9
6

64,28
21,42
14,28

NS
NS
NS

Eme 1.a Crisis

Duración < 2h

2 a 24 h 
> 24 h

42

27

18 
lí

75

48,21

32,14
19,64

34

33

9
0

80,9

78,57

21,42 
0

NS

P < 0,005

NS
P < 0,01
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Tabla IV. FACTORES DE RIESGO PARA LAS SECUELAS (II)

EME CON SECUELAS EME SIN SECUELAS SIGNIFICACION

N.° N.°% %

Sexo: 
v 
H

Antec. Famil. 
Antec. Pers. 
Edad:

< 6m 
6-12m 
1-2 a 
2-6 a 
> 6 a

23
33
17
16

14
8

12
18
4

41
59
30,3
28,5

20
22
17
13

47,6
52,3
40,4
30,9

NS
NS
NS
NS

25 
14,2 
21,4
32,1
7,14

6
11

7
16

2

14,2
26,1
16,6
38,09
4,76

NS 
NS 
NS 
NS 
NS

La incidencia de secuelas no es bien 
conocida en los niños ya que con fre­
cuencia no se diferencian los pacientes 
según la edad o se valoran sólo las más 
llamativas (6, 7). Aicardi y Chevrie (3) 
señalan secuelas neurológicas en el 37 % 
con déficit mental en el 48 %; entre 
aquéllas se incluyen: síndromes extrapira­
midales, coreoatetosis y otros movimien­
tos anormales, cuadros cerebelosos y rigi­
dez descerebrada. Es de destacar la posi­
bilidad de una hemiplejía adquirida 
postconvulsiva, situación también deno­
minada síndrome H-H (hemiconvulsión- 
hemiplejia), que puede seguirse de epi­
lepsia (síndrome H-H-E) (8, 9); esta 
eventualidad puede acontecer en el curso 
de muchas situaciones (meningitis, ence­
falitis, deshidrataciones agudas...), pero 
en la mayoría de los casos se presenta 
tras una infección respiratoria alta en un 
niño previamente sano, conjeturándose 
que un mecanismo vascular (en especial 
trombosis arterial o venosa) juegue un 
importante papel en su génesis (9, 10). 
En nuestros pacientes las secuelas neuro­
lógicas se han observado en el 28 % y el 
déficit mental en el 53 %.

La epilepsia es otra secuela no excep­
cional tras el EME, pudiendo presentarse, 
como ya hemos comentado, asociado a un 
síndrome hemipléjico. Roger y cois. (5) se­
ñalan que las crisis parciales complejas son 
las que con más frecuencia siguen al EME, 
destacándose en la literatura que un im­
portante porcentaje de niños con epilepsia 
del lóbulo temporal tienen antecedente de 
EME o de crisis prolongada (11, 12, 13). La 
epilepsia residual se constató en 27 casos 
(48 %) en nuestra serie. Los tres tipos de 
secuelas mencionados (neurológicas, défi­
cit mental y epilepsia) pueden presentarse 
asociadas, tal como se detalla en Talla II.

Los mecanismos por los que se produce 
el daño cerebral son diversos; en ocasiones 
son lesiones previas, o se originan por la 
encefalopatía aguda responsable del EME 
(encefalitis, trauma...) o se relacionan con 
las crisis prolongadas (lo que explicaría 
que aun crisis idiopáticas que se presentan 
en un sujeto normal puedan originar le­
siones residuales, como sucede con los 
cuadros de epilepsia temporal tras crisis fe­
briles) (14, 15).

Tanto los EME como las crisis prolonga­
das originan alteraciones metabólicas y 
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funcionales (16), con secuelas comproba­
das en los estudios neuro-radiológicos (14, 
17) que pueden mostrar lesiones de exten­
sión variada y de predominio unilateral, 
más frecuentes en el lado izquierdo como 
hemos tenido ocasión de apreciar en nues­
tros pacientes (18); a veces estas lesiones 
no se aprecian en los estudios iniciales 
(19).

Los hallazgos en fase aguda son: con­
gestión venosa y hemorragias petequiales, 
con edemas; se produce asimismo una is­
quemia celular seguida por proliferación 
de microglia, pérdida celular y prolifera­
ción reactiva de astrocitos. Estos cambios 
histológicos son los responsables de los ha­
llazgos comprobados neurorradiológica- 
mente (20). La hipervascularización se 
confirma en los estudios angiográficos (21, 
22) y en la TAC (23) que evidencia un 
aumento de la permeabilidad de la barre­
ra hemato-encefálica.

Diversas modificaciones funcionales 
(24) que se producen en el curso del EME 
pueden contribuir al daño del sistema ner­
vioso central (25, 26):

— Hipertermia, evidenciada en la ma­
yoría de los casos, como resultado de la 
actividad motora mantenida.

— Leucocitosis, probablemente en re­
lación con la liberación de leucocitos por 
las catecolaminas elevadas.

— Pleocitosis licuoral, transitoria, no 
superándose las 80 células por mm3 (27).

— Acidosis metabólica: se piensa que 
se origina por la producción de ácido lácti­
co a consecuencia de la actividad muscular 
durante la crisis, desapareciendo rápida­
mente al cesar ésta (28). Si la acidosis es 
intensa puede originar cambios del potasio 
desde el compartimento intracelular, pro­
duciendo una hiperkaliemia, con riesgo de 
arritmia cardíaca (eventualidad que no 
suele acontecer con las discretas eleva­

ciones del ácido láctico tras las crisis con­
vulsivas).

— Modificaciones de la concentración 
de catecolaminas: este hecho ha sido refe­
rido en la literatura (29), constatándose 
un incremento de la epinefrina y norepi- 
nefrina, que puede determinar la apari­
ción de arritmias cardíacas (30); estos ha­
llazgos podrían contribuir a la aparición 
de la muerte súbita inexplicable en pa­
cientes epilépticos (31).

— Aumento de la presión vascular sis- 
témica y pulmonar (32), de forma transi­
toria, con retorno a la normalidad a los 45 
y 15 minutos, respectivamente. Este incre­
mento de la presión vascular pulmo­
nar juega un destacado papel en la génesis 
del edema pulmonar que se presenta tras 
las crisis convulsivas y que también puede 
contribuir a la muerte súbita en estos pa­
cientes (33).

Son varios los factores analizados en lo 
que respecta a su influencia en el pronós­
tico de esta situación: la etiología parece 
tener importancia, de forma que los EME 
secundarios evolucionan peor que los 
idiopáticos, señalándose que el sexo no 
tiene influencia, pero sí la tiene la edad 
(siendo peor la evolución cuanto más jo­
ven es el paciente). La hemiplejía adquiri­
da secular es más frecuente cuando se re­
coge el antecedente de peso bajo al nacer 
o patología perinatal (7); la mayor dura­
ción de las crisis se relaciona con las secue­
las motoras (hemiplejia), aunque no se ha 
establecido el tiempo mínimo a partir del 
cual se producen las lesiones, si bien se 
conoce que cuando la duración es de más 
de 30 minutos se modifica la relación 
lactato/piruvato en el 1er, lo que sugiere 
un daño cerebral (34). En nuestra casuísti­
ca sólo la duración del EME tuvo valor es­
tadísticamente significativo en la produc­
ción de secuelas.
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Conclusiones

1. La mortalidad inmediata en nues­
tros pacientes fue del 1,010 %, inferior a 
la señalada en la literatura.

2. EI 57 % de los supervivientes pre­
sentaron secuelas: déficits neurológicos 
(28 %), retraso psíquico (53 %) y epilep­
sia (48 %).

3. Ni el sexo, los antecedentes fami­
liares, antecedentes personales, edad en 
que aconteció el EME, su semiología ni el 
que haya sido o no la primera crisis tienen 
significación estadísticamente valorable en 
la aparición de las secuelas.

4. La duración es, en nuestra serie, el 
único factor de riesgo para la aparición de 
secuelas en estos pacientes.
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Estudio longitudinal del crecimiento de los niños y niñas de Cantabria 
entre el nacimiento y los 2 años de edad

A. González de Aledo Linos, A. Marugán Antón, F. Monsalve Delgado*
C. Miera Bonilla y A. Rollân RollAn

Resumen: Se ha hecho un estudio longitudinal del crecimiento de 625 niños sanos de 
Cantabria (330 varones y 295 hembras) entre el nacimiento y los 24 meses de vida. Los 
resultados se exponen en forma de gráficas de crecimiento (edad/peso, edad/talla, 
edad/PC y peso/talla). Se hace una comparación con otros estudios regionales de creci­
miento, destacando los diferentes estándares obtenidos, y enfatizando la necesidad de 
elaborar gráficas nacionales y regionales representativas. PALABRAS CLAVE: CRECIMIENTO. 
Gráficas regionales.

GROWTH LONGITUDINAL STUDY OF CHILDREN BETWEEN BIRTH AND 2 
YEARS OF AGE FROM CANTABRIA (Summary): A longitudinal study of growth was 
realized in 625 healthy children (330 males and 295 females) from birth to 24 months 
of age, in Cantabria. The results are shown in growth charts (age/weight; age/height; 
age/head circumference and weight/heighF). A comparison with other regional studies 
is done. The authors emphasize the different results and the need for making represen­
tative national and regional charts. Key WORDS: GROWTH. REGIONAL CHARTS.

Introducción

El crecimiento es un proceso continuo 
de aumento de masa corporal y madura­
ción funcional, que está determinado ge­
néticamente y sobre el que influyen facto­
res externos de diversa naturaleza (enfer­
medades crónicas, malnutrición, deficien­
cias hormonales, etc.). Su valoración es 
particularmente importante en Pediatría, 
pues ayuda a sospechar, confirmar o des­
cartar determinadas enfermedades orgáni­
cas, ya evaluar el estado de nutrición o el 
crecimiento cerebral. Para realizar esta va­
loración es obligado comparar los paráme­
tros del niño estudiado con unos estánda­
res de normalidad (o «gráficas de creci­

miento^, que deberían, idealmente, ha­
ber sido obtenidos de una población «sa­
na» de unas características raciales y étnicas 
similares a las suyas.

El propósito de este trabajo ha sido la 
confección de unas gráficas de crecimiento 
(edad/peso, edad/talla, edad/PC y peso/ 
talla) entre 0 y 2 años de los niños y niñas 
de Cantabria.

Material y métodos

Se ha realizado un estudio longitudi­
nal de crecimiento de 625 niños sanos 
(330 varones y 295 hembras) controlados 
en el Servicio de Puericultura de la Direc-

Escuela Departamental de Puericultura de Cantabria.
* Gabinete de Informática y Estadística. Consejería de Presidencia Diputación Regional de Cantabria.
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ción Regional de Sanidad, y nacidos en los 
años 1984, 1985 y 1986. Las medidas an­
tropométricas se realizaron idealmente a 
las edades de 0, 1, 3, 5, 7, 10, 13, 15, 18 
y 24 meses. De estos niños, terminaron el 
estudio 211 (119 niños y 92 niñas). Se 
han realizado un total de 3.179 determi­
naciones de peso (P), longitud (L) y 
perímetro cefálico (pc). El peso se deter­
minó en báscula pesa-bebés SECA (peso 
mínimo 10 gr.); la longitud en posición y 
horizontal con un tallímetro AÑO SAYOL 
(intervalos de 0,5 cm.) y el PC con una 
cinta métrica metálica inextensible. Los 
625 niños que componen la muestra, 
representan aproximadamente el 4 % de 
todos los nacidos en Cantabria en el perío­
do de reclutamiento de la misma y se tra­
taba de niños sanos a los que se efectuó 
un seguimiento periódico en el Servicio de 
Puericultura. Su procedencia era aproxi­
madamente en un 80 % de la ciudad de 
Santander y en un 20 % de los pueblos 
de la provincia.

El procesamiento informático de los 
datos se ha realizado en el Gabinete de 
Informática y Estadística de la Consejería 
de Presidencia de Cantabria, utilizando 
un microordenador IBM/AT, 512 Kb de 
memoria RAM, HD de 20 Mb, el paquete 
de programas estadísticos de aplicación 
biomédica INVEST I y II, y los paquetes 
gráficos LOTUS 1-2-3 y Print Graph. Se 
creó una base de datos definiendo la 
estructura de las variables, con 7 campos 
de los cuales 1 era cualitativo y 6 cuantita­
tivos. El número de registros introducidos, 
ha sido de 3.179, distribuidos por edad y 
sexo, lo que da un total de 22.253 datos o 
variables. Hallando la regresión polinómi- 
ca de la variable «edad» con cada una de 
las variables «peso», «talla» y «perímetro 
cefálico» separadas por la variables «sexo», 
se ha obtenido que las curvas que se ajus­
tan con un coeficiente de correlación supe­
rior a 0,95 son las que se exponen en el 
apartado de resultados, cuyas ecuaciones 
correspondientes son las siguientes:

1) Para edad/peso:
a) Varones: (3366,8)
b) Hembras: 3190,9

2) Para edad/talla:
a) Varones: 50,777 ■
b) Hembras: 50,09 -

+ (1042,5 x) — (49,3 x2) + (1,18 x3) — (0,01 x4) 
+ (936,1 x) — (40,5 x2) + (0,93 x3) — (0,0077 x4)

+ (3,46 x) — (0,149 x2) + (0,0035 x3) — (0,00003 x4)
+ (3,192 x) — (0,1213 x2) + (0,0025 x3) — (0,00002 x4)

3) Para edad/perímetro cefálico:
a) Varones: 35,35 + (2,018 x) — (0,110 x2) + (0,00264 x3) — (0,0002 x4)
b) Hembras: 34,607 + (1,837 x) — (0,093 x2) + (0,002 x3) — (0,00001 x4)

Para las variables Peso/Talla según la 
variable sexo, se ha representado la línea 
poligonal correspondiente a las medias pa­
ra cada grupo de edad ± 1 y ± 2 DS.

Resultados

Los resultados se han transcrito en for­
ma de gráficas (figuras 1 a 8) representan­

do en cada una de ellas la línea de las me­
dias (M) y la de + 1, + 2, —1 y —2 DS.

Discusión

A pesar de la importancia que se con­
cede a las gráficas de crecimiento, en Es­
paña hasta hace pocos años hemos careci­
do de gráficas de referencia propias. En su
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defecto se utilizaban algunas extranjeras 
obtenidas hace 2 ó 3 décadas, y que eran, 
por tanto, inapropiadas debido al conoci­
do crecimiento secular de las poblaciones y 
a las distintas características étnicas de ca­
da país (baste citar que al compararlas con 
algunas gráficas regionales españolas exis­
ten diferencias de hasta 8 cm. en la talla). 
Las más utilizadas han sido las francesas 
de Sempé de 1971 (1), las inglesas de Tan­
ner de 1966 (2), las norteamericanas del 
NCHS de 1976 (3) o las belgas de Prader 
de 1977 (4) para peso y talla, y las nortea­
mericanas de Nellhaus de 1968 para pe­
rímetro cefálico (5).

En los últimos años se han ido confec­
cionando en nuestro país gráficas propias, 
principalmente a partir de estudios en es­
colares en las diversas Autonomías (6-13), 
y uno de ámbito nacional entre los 6 y 13 
años (14), sin que se disponga todavía de 
unos estándares nacionales representativos 
de todos los grupos de edad, desde recién 
nacido hasta los 18-20 años. En su defec­
to, se ha dado difusión nacional a gráficas 
regionales, sin una adecuada validación 
previa de los estándares obtenidos, asu­
miendo que probablemente fueran más 
válidas que las extranjeras previamente ci­
tadas. No obstante, esta presunción puede 
no ser absolutamente cierta. A modo de 

ejemplo hemos comparado los estándares, 
para varones y durante los 2 primeros años 
de vida, de 3 Comunidades Autónomas 
(País Vasco, Cataluña y Aragón) con 
nuestros propios resultados. De la compa­
ración se deduce que para los valores ex­
tremos (esto es, los percentiles 3 y 97) 
existen diferencias de hasta 1.800 gr. en 
las curvas edad/peso, de hasta 7 cm. en 
las curvas edad/talla, de hasta 2 cm. en 
las curvas edad/PC y de hasta 900 gr. en 
las curvas peso/talla. Es fácil imaginar la 
cantidad de estudios innecesarios a que 
pueden dar lugar estos falsos hiper o hipo- 
crecimientos, macro o microcefalias, obesi­
dades o desnutriciones, y su correspon­
diente coste económico, producidos por la 
utilización de unas gráficas de referencia 
inadecuadas.

Como conclusión del presente trabajo, 
queremos enfatizar la necesidad de obte­
ner gráficas de crecimiento tanto naciona­
les como regionales, y transmitir a los 
pediatras el convencimiento de que, 
mientras no se disponga de las mismas, la 
indicación de exploraciones complementa­
rias en los niños cuyo crecimiento se des­
vía de las «normas» debe estar guiada por 
un razonable juicio clínico, y no simple­
mente por haber constatado dicha desvia­
ción.
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Cinco casos de enfermedad análoga a la del suero

M. Marugân, P. Solís, P. Linares y A. Blanco*

RESUMEN: Los datos clínicos y analíticos de 5 niños diagnosticados de enfermedad análo­
ga a la del suero fueron recogidos a lo largo de 2-3 años. Tres fueron hembras y 2 varo­
nes, con edades comprendidas entre los 2 a. y 10 m. y los 9 a. y 7 m. Todos habían 
sufrido recientemente una infección aguda y recibido terapéutica antiinfecciosa. Fue 
constante la aparición de artritis, exantema cutáneo y fiebre. Al contrario, los datos 
analíticos fueron muy variables y sólo se encontraron niveles elevados de inmunocomple- 
jos circulantes en 1/3 casos. La frecuencia de esta enfermedad no parece tan elevada co­
mo algunos autores defienden. Sin embargo, se llama la atención sobre las características 
de la enfermedad, bastante diferente de la clásica enfermedad del suero, porque es pro­
bable que muchos enfermos queden sin diagnosticar. PALABRAS CLAVE: Enfermedad 
ANÁLOGA A LA DEL SUERO. ARTRITIS. INMUNOCOMPLEJOS.

FIVE PATIENTS WITH SERUM SICKNESS LIKE DISEASE (Summary): Clinical and 
analytical data from 5 children with serum sickness like disease were picked-up along 
2-3 years. Three were females and 2 males, with ages between 2 y. and 10 mo. and 9 y. 
and 7 mo. All patients had recently suffered an acute infection and had received antiin- 
fective therapy. The presence of arthritis, cutaneous rash and fever was constant. On 
the contrary, the analytical data were very variable and increased levels of circulating 
immunocomplexes were found only in 1/3 cases. The frequence of this disease does not 
seem so high as some authors support. Nevertheless, the characteristics of this disease, 
rather different from classical serum sickness, are emphasized because it is likely than 
much patients remain without diagnosing. Key WORDS: Serum SICKNESS LIKE DISEASE. 

Arthritis. Immunocomplexes.

La enfermedad del suero (es) fue des­
crita por Von Pirquet y Schick (1) en ni­
ños tratados con suero de caballo conte­
niendo antitoxina diftérica, de ahí su 
nombre. Es una enfermedad aguda y 
autolimitada, con fiebre, artralgias, erup­
ción cutánea, linfoadenopatía y edemas. 
La lesión tisular es producida por inmuno- 
complejos (ic) (2).

En la actualidad el uso de suero hete- 
rólogo es excepcional, por lo que la ES 
también es rara. Sin embargo su frecuen­
cia real no se conoce con exactitud y sin 
duda está infravalorada. Por otra parte la 
clínica ya no es tan completa y típica, por 
lo que se le suele aplicar la denominación 
de enfermedad similar a la del suero. En 
un estudio prospectivo sobre 283 niños 
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con artritis, se diagnosticó ES en el 5,3 %, 
cifra semejante a la de la púrpura de 
Schonlein-Henoch (3).

Publicamos 5 observaciones de enfer­
medad similar a la del suero con el fin de 
llamar la atención sobre este proceso, que 
en contra de lo que se pudiera creer no ha 
desaparecido, pudiendo desencadenarlo 
diferentes antígenos, en especial medica­
mentos.

Casos clínicos

A lo largo de 2-3 años se recogieron 
los datos clínicos y analíticos de 5 enfer­
mos que fueron diagnosticados de enfer­
medad análoga a la del suero. Tres fueron 
hembras y 2 varones, con edades 
comprendidas entre los 2 a. y 10 m. del 
más joven y los 9 a. y 7 m. del mayor. En 
uno de los casos no se pudo encontrar 
ningún antecedente patológico, pero los 
otros 4 tenían algún tipo de alteración, ya 
fuera infecciosa o alérgica. En los 5 enfer­
mos se produjo un cuadro agudo de infec­
ción, que fue motivo del oportuno trata­
miento antiinfeccioso. Desde el comienzo 
de la terapéutica hasta la aparición de los 
síntomas de enfermedad del suero ocurrió 
un período de latencia que osciló entre 5- 
16 días. El exantema cutáneo y la po­
liartritis fueron signos constantes en todos 
los casos y además, todos menos uno pre­
sentaron fiebre. Por otra parte, se pu­
dieron observar edemas en dos de los en­
fermos. La evolución fue siempre muy fa­
vorable, consiguiéndose una normalización 
completa entre los 2-7 días (Tabla I).

Los datos analíticos se mostraron dis­
cordantes. Unos casos tenían VSG acelerada 
y POR positiva, pero en otros fueron nor­
males. También se comportaron de mane­
ra variable los niveles séricos de IgG, IgA, 
IgM, IgE y C3.

Los inmunocomplejos circulantes se 
determinaron por nefelometría en 3 casos; 
resultando elevados sólo en uno de ellos.

Comentarios

Algunos autores afirman que la fre­
cuencia de la ES es similar a la de la púr­
pura de Schonlein-Henoch, sin embargo 
en el tiempo que observamos nuestros 5 
casos, fueron recogidos más de 25 casos de 
púrpura. Con toda seguridad no son diag­
nosticados todos los casos de ES, pero aun 
así nos parece exagerada la frecuencia que 
se le atribuye.

En la patogenia de la ES participan ic 
que se depositan en los tejidos y ocasionan 
inflamación y destrucción (4). Los IC se 
forman tras una infección, o un estímulo 
antigénico. Si son muy pequeños se man­
tienen solubles y atraviesan las membranas 
sin ser retenidos. Los de tamaño interme­
dio pueden llegar a depositarse y producir 
la enfermedad (5). Por el contrario, cuan­
do son muy grandes son rápidamente fa- 
gocitados y desaparecen (5). En este 
equilibrio interviene el complemento, que 
participa en la solubilización de los IC, y 
la capacidad fagocitaria de reserva, que 
puede llegar a bloquearse.

Si el sistema fagocitario no los retira, 
permanecen circulando largo tiempo, pero 
la mera presencia de los IC no basta para 
causar la ES. Se requiere también un 
aumento de la permeabilidad vascular que 
facilite la entrada del ic hasta la membra­
na basal vascular (6). Los fenómenos ató­
picos, la activación del complemento o 
cualquier mecanismo vasoactivo, pueden 
ser decisivos en la ES. Se cree que los indi­
viduos alérgicos son más susceptibles a pa­
decer ES (8).

En los casos estudiados sólo se hallaron 
IC circulantes en 1/3 casos. Sin embargo
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Tabla I. RESUMEN DE LOS DATOS CLINICOS Y ANALITICOS

ANTECEDENTES
PROCESO

INFECCIOSO
DROGA

INTER­
VALO

SINTOMAS ANALISIS EVOLUCION

68314 H 3a 9m INTOLERANCIA CATARRO TRIMETROPRIM 7 d. URTICARIA

A ASPIRINA VIAS ALTAS SULFOMETOX. POLIARTRITIS

IC ( + )

VSG 5/18; PCR (—) 

IgG, A, M y C3 (n) 

IgE 102 uu, ASLO 50

NORMAL

A 48 h.

77537 H 9a 7m (-) ¿INFECCION 

URINARIA?

FURANTOINA ló d. URTICARIA

POLIARTRITIS

E. ANG.-NEUROT.

FIEBRE

IC (-)
VSG 90/100; PCR ( + )

IgG, A, M y C3 ( ) 

ASLO 300
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A 7 d.

A-4966 H 4a 4m DERMATITIS FARINGITIS AMPICILINA 8 d. URTICARIA

66575 V 4a Im

A-5OO2 V 2a 10m

DE CONTACTO VAC. DESENSIB. POLIARTRIS

FIEBRE

EDEMA

IC (?); IgE 200

VSG 9/26; PCR (—)

Igs y C3 (n)

Pr. Cut. Penicilina (—)

NORMAL

A 7 d.

LARINGITIS

ESTRIDULOSA

BRONQUITIS 

ESPASTICA

TRIMETROPRIM 5 d. RASH

SULFOMETOX. POLIARTRITIS

FIEBRE

IC (-); IgE 4

VSG 25/45; PCR ( + )

Igs y C3 (n)
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A 72 h.
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A 5 d.

oo



388 M. MARUGAN Y COLS.

esto no debe parecer extraño, ya que no 
siempre hay una directa correlación entre 
lo que ocurre en el suero y en los tejidos. 
Incluso, podría ser posible que un depósi­
to tisular masivo motivara una caída de 
los niveles plasmáticos.

Los hallazgos histológicos consisten en 
infiltrados perivasculares de linfocitos, con 
escasos polinucleares (4). Las localizaciones 
más habituales son los endotelios de sino­
vias articulares, piel y riñón, si bien la 
participación renal suele ser más infre­
cuente y menos grave en la ES que en en­
fermedades crónicas por ic (5).

Los factores etiológicos han cambiado 
desde la primitiva descripción de Von Pir- 
quet. Los sueros equinos se usan ya sólo 
en la profilaxis del botulismo, gangrena 
gaseosa, veneno de ofidios y suero antilin- 
focitario (2, 4). Ahora la droga implicada 
con más frecuencia es la penicilina (2), pe­
ro también se citan las sulfamidas, cefalos- 
porinas, barbitúricos, dextranos, estrepto­
micina, tiazidas, naproxeno, hidantoínas, 
fenilbutazona, hidralazina, lincomicina, 
propanoiol, metronidazol, etc. (2, 5, 9, 
10). Todos actúan como haptenos, preci­
sándose su unión a proteínas transportado­
ras del propio huésped.

Otros posibles agentes son vacunas, 
como las de virus vivos, tétanos, rabia, 
difteria (13). Pueden originarla las inyec­
ciones desensibilizantes de procesos alérgi­
cos. Su frecuencia es rara (5), pero si ocu­
rre una reación anafiláctica, aumenta la 
permeabilidad vascular y se favorece la ES, 
con ic relacionados con la propia vacuna, 
o con otros preexistentes (6). Se comuni­
caron ES por terapéutica intraarterial con 
estreptokinasa (14) y por picaduras de 
abejas (2). Finalmente pueden surgir en 
endocarditis infecciosas, hepatitis B, ru­
béola o infecciones por citomegalovirus, 
virus de Epstein-Barr, sarampión, cosac- 
kie, etc.

Uno de los pacientes estaba recibiendo 
una vacuna hiposensibilizante. La terapéu­
tica antiinfecciosa que recibieron fue muy 
variada: antibióticos, sulfamidas y antisép­
ticos. Sin embargo, no es obligado que el 
fármaco friera el agente causante, también 
podrían haber sido los propios agentes in­
fecciosos los que ocasionaran las alteracio­
nes clínicas.

Las manifestaciones clínicas incluyen 
fiebre, linfadenopatía, erupciones cutáneas 
y síntomas articulares. La mayoría se re­
suelve en pocos días, pero pueden durar 
semanas. El comienzo es agudo, con do­
lor, prurito y tumefacción eritematosa en 
el lugar de la inyección. Las manifestacio­
nes cutáneas son las más constantes, ocu­
rren en el 95 % (2). Generalmente es una 
urticaria, pero también pueden verse lesio­
nes maculopapulares, purpúricas o un eri­
tema multiforme. La fiebre no suele ser 
elevada. Las adenopatías pueden ser regio­
nales, en la zona de la inyección, o gene­
ralizadas, y acompañarse de esplenomega- 
lia. Artritis, o simplemente artralgias, se 
encuentran en el 10-50 % (2). Habitual­
mente afectan a grandes articulaciones. 
Más raramente a las metacarpofalángicas, 
columna o temporomandibular.

Ocasionalmente hay edema en cara o 
cuello. La nefropatía severa es muy rara, 
pero no tanto la microhematuria o protei­
nuria. Todavía son más infrecuentes los 
derrames pleurales o pericárdicos, vasculi­
tis generalizadas, neuritis, meningoencefa- 
litis, dolores abdominales, vómitos, dia­
rreas o infiltrados pulmonares.

En la ES primaria hay 1-3 semanas de 
intervalo desde el contacto antigénico has­
ta el comienzo de la enfermedad. Hay for­
mas de ES aceleradas a los pocos días, o 
incluso horas, cuando el paciente estaba 
ya sensibilizado.

Las anomalías del laboratorio son muy 
inconstantes. Puede haber VSG acelerada, 
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leucocitosis o leucopenia, eosinofilia, plas- 
mocitosis o aumento de la gammaglobuli- 
na (14). En la orina es posible hallar una 
discreta proteinuria y /o hematuria. El 
aumento de ic séricos y la disminución del 
complemento no son obligados (2, 4, 13), 
aunque se comunicaron elevaciones de 
C3a (4). La IgE puede estar elevada y en 
ocasiones hay anticuerpos específicos de 
clase IgE. En la biopsia podríamos obser­
var depósitos de inmunoglobulinas o de 
C3 en la membrana basal vascular, pero 
son de carácter transitorio.

Para el diagnóstico no hay ningún test 
definitivo. Se basa en la clínica y en el an­
tecedente del contacto antigénico (8, 9). 
El aumento de ic séricos no implica su pa- 
togenicidad, ni su relación con la activi­
dad clínica (13). Infecciones intercurrentes 
pueden inducir a confusión al positivizar 
los tests para ic, que sin embargo son las 
pruebas diagnósticas más valiosas (5). Por 
desgracia hay muchas técnicas, pero nin­
guna es suficiente, teniendo que usarse 
más de una. Las más empleadas son las 
basadas en la fijación de Clq o en la in­
teracción con receptores de las células Raji. 
Otras utilizan la crioprecipitación, precipi­
tación con polietilenglicol o capacidad he- 
molítica del complemento (7). Como las 
propiedades fisicoquímicas y biológicas de 
los IC varían, no es raro que los tests den 
resultados dispares. Además, detectan ic 
séricos, pero la ES la ocasionan los deposi­
tados en los vasos. Así, hay que concluir 
que la ausencia de IC circulantes no exclu­
ye el diagnóstico de ES.

Las medidas terapéuticas se basan en la 
suspensión del antígeno sospechoso, ya 
que la ES es autolimitada. La aspirina y 
antihistamínicos son tratamientos sintomá­
ticos para el prurito, las artralgias o la fie­
bre. En los casos severos suelen emplearse 

corticoides que deben mantenerse, en do­
sis descendente, durante 10-14 días. Si se 
suprimen demasiado pronto puede haber 
recaídas, más difíciles de tratar (2). Sin 
embargo la utilidad de la corticoterapia 
no es absoluta. En 12 casos de ES secunda­
ria al uso de suero antilinfocitario, no se 
comprobó que modificaran los síntomas 
cutáneos (4). Parece que actúan principal­
mente inhibiendo la migración de los po­
linucleares y su adherencia a las paredes 
vasculares (5). Su efecto beneficioso tarda 
24-48 horas en ser observado.

La profilaxis consiste en evitar, o dis­
minuir, el uso de drogas o antígenos peli­
grosos, especialmente en enfermos con 
historia previa de alguna reacción adversa. 
El empleo de inmunoglobulinas humanas, 
en lugar de sueros heterólogos ha resulta­
do decisiva para disminuir la frecuencia de 
ES. Cuando sea imprescindible el uso de 
sueros heterólogos la frecuencia de la ES 
disminuye con la administración profilácti­
ca de antihistamínicos por vía IV (2).

Los tests cutáneos no predicen qué in­
dividuos tienen un riesgo elevado de ES 
(16). Sin embargo, Erffmeyer (2) aconse­
ja, en caso de duda, hacer una prueba 
mediante Prick, con el suero sin diluir. Si 
es negativa se repetirá en intradermorreac- 
ción al 1/1000 y si continúa siendo nega­
tivo se inyecta el antisuero. Al contrario, 
en los casos positivos se hará una desensi­
bilización rápida.

Cuando se precise la administración 
urgente de un antisuero se tomarán dos 
venas, una para la infusión del antisuero y 
otra para tratar las complicaciones. El pa­
ciente será premedicado con difenhidrami- 
na iv y se administrará epinefrina, y una 
vez superada la reacción, se reanudará de 
nuevo.
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CASOS CLINICOS

Síndrome neumónico afebril del lactante pequeño

J. I. Olazábal Malo de Molina*, M. S. Arnaldo Sierra* y C. Montánchez Morera**

Resumen: Se comunica un caso de neumonitis por Clamydia trachomatis, en un lactante 
de un mes de edad y se comenta la frecuencia de esta infección en otros medios (36 % ) 
y su morbilidad a largo plazo, que consiste en episodios recidivantes de Neumopatía 
obstructiva en etapas posteriores de la vida. Se sugiere determinar la prevalencia en 
nuestro medio, y si ésta es alta, realizar la profilaxis de la oftalmía neonatal con eritro- 
micina. Palabras clave: Neumonitis. Clamydia trachomatis. Neumopatía.

AFEBRILE PNEUMONIC SYNDROME OF YOUNG INFANT (Summary): One month 
age infant with pneumonitis by Chlamydia trachomatis is reported. The frequence of 
this infection in other areas is 36 %. The long-term morbidity which is based in ulterior 
recidivant crisis of obstructive pneumopathy is commented. The authors suggested the 
study of its prevalence in our environment. In the case that it was high, it should be re­
commended the prophylaxis of ophthalmia neonatorum with erythromycin. Key 
words: Pneumonitis. Chlamydia trachomatis. Pneumopathy.

Introducción

Se trata de un lactante de un mes de 
edad, que consulta por distress respiratorio 
leve de tres días de evolución.

Asimismo, presenta tos y conjuntivitis 
bilateral purulenta desde la primera sema­
na de vida. En ningún momento ha teni­
do fiebre y su estado general es bueno. Se 
practica una Rx de tórax (ver figura 1) que 
muestra alteraciones muy llamativas en 
contraste con su clínica. Con la sospecha 
de S. Neumónico Afebril del lactante pe­
queño, se toman muestras para cultivo de 
exudados: conjuntival, nasal, faríngeo y 
ótico y se envía al Hospital para su confir­
mación y tratamiento.

Antecedentes familiares: Primer hijo. 
Padres sanos.

Antecedentes personales: A las 22 se­
manas de embarazo, la madre consulta

Rg. 1. Infiltrado perihiliar peribronquial bilateral. 
Aumento de densidad en L.S.I. hiperinsuflación pul­

monar

* Centro de Salud de Previas (Asturias).
Centro de Salud de Vegadeo (Asturias).
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por flujo vaginal sanguinolento, habiendo 
recibido amoxicilina y probenecid unos 
días antes.

A la exploración se observa una cervici­
tis y se pide un gram y frotis del que no 
tenemos resultados.

Se inició tratamiento con yodo tópico.

Exploración clínica

Peso: 5,930>P97 - Talla: 57 P97 - 
PC: 38,5 P75.

Buen estado general. Polipnea, crepi­
tantes inspiratorios en bases. Resto explo­
ración clínica normal.

Exploración complementaria

Paciente: Rx de tórax: Infiltrado peri- 
hiliar peribronquial bilateral. Aumento de 
densidad en L.S.I. hiperinsuflación pulmo­
nar.

Detección de Ag. de Clamydia Tracho­
matis, por ELISA en exudado ótico, nasal y 
ocular positivo: ABOTT («R»), Ig. A 16 
mg/dl; Ig. M. 100 mg/dl, ambas eleva­
das; Ig G 433 mg/dl normal. Recuento de 
eosinófilos normales. Investigación viroló- 
gica negativa. Resto de exploraciones nor­
males. Madre: Exudado vaginal. Investiga­
ción de Clamydia Trachomatis por inmu- 
nofluorescencia con AC Monoclonal sobre 
la muestra positiva. SIVA («R»), ELISA Posi­
tivo.

Evolución

Tras catorce días de tratamiento con 
eritromicina, está asintomático, siendo la 
Rx de control normal.

Posteriormente y en el curso del pri­
mer año de vida, ha tenido tres episodios 

de Bronquitis Obstructiva, que han cedido 
con tratamiento sintomático.

Discusión

El Síndrome Neumónico Afebril del 
lactante pequeño, debe sospecharse ante 
todo lactante de un mes de edad con con­
juntivitis y tos prolongada, sin fiebre y 
buen estado geneal, máxime si la Rx de 
tórax muestra alteraciones llamativas (1).

El mecanismo de producción de la 
neumonitis a través de la infección con­
juntiva! del neonato está bien documen­
tado (2).

Por otra parte la infección materna por 
Clamydias tiene una frecuencia del 18 % 
y de éstas se ha demostrado infección en 
el neonato en el 28 % (3).

En nuestro caso, a pesar de haber con­
sultado la madre a las 22 semanas de em­
barazo por una cervicitis no se puso el tra­
tamiento adecuado, ni se realizaron los es­
tudios oportunos.

La morbilidad de la neumonía por 
Clamydias parece importante según un re­
ciente estudio en el que se demuestra hi- 
perreactividad bronquial y asma tras esta 
infección (4).

Conclusiones

1. Ante una madre gestante que con­
sulta por secreción vaginal, debe hacerse 
investigación sistemática de Clamydias.

2. No utilizar antibióticos a ciegas y 
menos como en nuestro caso amoxicilina y 
probenecid, que no cubren este germen.

3. Debido a la alta frecuencia (36 %) 
(4) de esta etiología en la neumonitis del 
lactante, la Clamydia se debería investigar 
sistemáticamente, ante estos cuadros.
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4. Si en nuestro medio se demuestra de la profilaxis de la oftalmía neonatal 
esta prevalencia, sugerimos la realización con eritromicina (2).
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EN RECUERDO

José Luis Solis Cagigal, in memoriam

M. Crespo

El pasado día 3 de noviembre fallecía 
en el Hospital Nuestra Señora de Cova­
donga de Oviedo, el doctor don JOSE 
LUIS SOLIS CAGIGAL. Presidente que 
fúe de la entonces denominada SO­
CIEDAD CASTELLANO-ASTUR-LEONE- 
SA DE PEDIATRIA, había sufrido en los 
últimos años graves problemas de salud 
que afrontó con admirable serenidad y 
confianza. A pesar de ello y de las impor­
tantes limitaciones físicas que le impu­
sieron, nunca dejó de interesarse por la 
marcha de la Pediatría, de nuestra So­
ciedad y de sus amigos.

Santanderino de nacimiento (23 de 
febrero de 1918), con profundas raíces en 
Cantabria, distinguido alumno del inolvi­
dable don Guillermo Arce —patriarca de 
una amplia generación médica— y apa­
sionado depositario del magisterio recibido 
en su entrañable Valdecilla, hizo profesión 
reiterada de entrega a su profesión 
—ejemplar y admirable su quehacer pe­
diátrico en Oviedo—, a sus colegas 
—enamorado y constante asistente e im­
pulsor de las actividades de la Sociedad de 
Pediatría—, a sus amigos —a quienes 
ofrecía generosidad, hospitalidad, compa­
ñerismo, estímulo y consejo— y, principal 
y destacadamente, a su familia, núcleo 
entrañable, en quien depositó dedicación 
y encontró cariño e ilusión. De ella se 
sentía legítimamente orgulloso y los suyos 

le envolvieron en el afecto único que 
puede darse a un hombre tan bueno y tan 
afectuoso como él.

Antiguo alumno de la Universidad de 
Salamanca en la que se licenció en Medici­
na y Cirugía en el año 1945, fue médico 
asistente y colaborador del Servicio de 
Pediatría de la Casa de Salud de Valde- 
cilla y Jardín de la Infancia de Santander 

Departamento de Pediatría del H. N. S. Covadonga. Facultad de Medicina. Universidad de Oviedo.
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(Prof. Dr. G. Arce) durante tres años, ob­
teniendo el título de Médico Puericultor 
de la Escuela Nacional de Puericultura en 
el año 1946. Posteriormente iba a ser des­
tinado Médico Puericultor Ayudante del 
Estado en los Servicios de Higiene Infantil 
y Maternal en Morón de la Frontera (Se­
villa). En 1959 fue nombrado Médico 
Puericultor del Estado en los Servicios de 
Higiene Infantil y Maternal de Oviedo, 
pasando a desempeñar el puesto de Jefe 
de los mismos Servicios, poco tiempo des­
pués. En el año 1963 se incorporaría a los 
Servicios Sanitarios de la Seguridad Social 
de Oviedo en calidad de Especialista en 
Pediatría y Puericultura.

Su inquietud y preparación profesional 
le llevaron al cargo de Presidente de la 
Sección primera de la Junta Provincial de 
Menores y Director del Instituto de Pueri­
cultura, dependiente de dicha Junta, en el 
año 1967. Tres años más tarde fue desig­
nado Director de la Escuela Provincial de 
Puericultura (Oviedo-Gijón), desarrollan­
do una amplia labor compartida con la de 
profesor titular de la misma. Esta in­
quietud docente del Dr. Soils Cagigal en­
contró eco en su trabajo como Profesor de 
Puericultura en la Escuela Departamental 
de Sanidad de Oviedo (1970-1975), así 
como en los cursos impartidos para los 
médicos de APD (Escalafón B) y a los 
alumnos de la Facultad de Medicina de la 
Universidad de Oviedo a partir del curso 
académico 1973-74 a quienes recibió y en­
señó con la maestría de sus muchos años 
de experiencia clínica.

Tuvo muy destacada actividad en el se­
no de nuestra Sociedad de Pediatría, labor 
que culminó con su elección como Presi­
dente en 1970. Ya jubilado, fue distin­
guido con la Orden del Mérito Civil de 
Sanidad.

En los últimos años nos han dejado in­
signes figuras de la pediatría asturiana. 

Excelentes colegas que marcaron toda una 
época por su talante profesional. A la 
ausencia de don Avelino González y don 
Severino Lagunilla primero, de Emilio 
Rodríguez-Vigil y Pedro Víctor Alvarez, 
después, y de Conchita Concheso y Mari­
bel Viso, más tarde, se une ahora la dejo- 
sé Luis Solís. Se ha cerrado una etapa bri­
llante, digna de recuerdo por tratarse de 
la que ha correspondido a médicos obse­
sionados con la salud y enfermedad de los 
niños asturianos, profundamente huma­
nistas, de inquietud científica y de singu­
lar sensibilidad para los problemas de la 
infancia en esta región. Tuvieron mucho 
relieve sus actuaciones en la puericultura 
pública y del quehacer hospitalario en 
Oviedo, Gijón y Sama de Langreo, y en 
los planteamientos y aplicación de amplias 
medidas preventivas en Asturias. Excelente 
fue el trabajo que, en torno a la po­
liomielitis, abordaron en 1962, José Luis 
Solís y Pedro Víctor Alvarez. Otros tres 
acontecimientos sirven para ilustrar sus 
ejecutorias. Uno, la IV Reunión Anual de 
la AEP sobre «Fisiopatología del Metabo­
lismo Calcio-Fosfórico en la Infancia» 
(Gijón-Oviedo, 1965); otro, la Reunión 
Conjunta de las Sociedades de Pediatría 
Portuguesa y Castellano-astur-leonesa, que 
coincidió con la revolución de los claveles 
en el país vecino; y, finalmente, el III 
Simposio Español de Pediatría Social, de­
dicado a temas tan de actualidad hoy co­
mo «Planificación de la educación sanitaria 
en la infancia», «Programación nacional de 
la educación sanitaria infantil a distintos 
niveles», «El hospital infantil y su papel 
en la educación sanitaria», y «Escuela y sa­
lud». Celebrado este último en Oviedo, 
en abril de 1976, probablemente fue la 
reunión científica en la que José Luis Solís 
puso más cariño y dedicación.

La muerte de José Luis Solís, a quien 
nuestra Sociedad distinguió con nombra­
miento de honor y la gratitud pública a su 

!

i
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generosa y eficaz labor como Presidente, 
nos ha llenado de pena, con ese dolor de 
lo irreparable y con la sensación de haber 
perdido al hombre bueno, al amigo entra­
ñable y al pediatra experto.

Desde estas páginas de nuestro BOLE­
TIN, enviamos nuestra solidaridad y senti­
miento a su esposa Pilarina y a sus hijos, 
en nombre de cuantos componemos la gran 
familia de la SOCIEDAD DE PEDIATRIA 
DE ASTURIAS, CANTABRIA Y CAS­
TILLA Y LEON. Y de forma muy especial 
a nuestro Director, Alfredo Blanco Quirós 
y a su esposa María del Pilar Solís, y a 
Gonzalo, pediatra que por vocación sigue 
el camino paterno, todos ellos miembros 
muy activos de nuestra Sociedad.

Por último, permítaseme un especial 
recuerdo personal para el hombre que re­
bosando bondad, me distinguió con su 
afecto y amistad desde hace más de veinte 
años, evocando aquella mañana en el Pa­
tio de Escuelas Menores de Salamanca 
—mi tierra— en los actos sociales de una 
de las ya varias reuniones conjuntas con la 
Sociedad Portuguesa de Pediatría, graban­
do entusiasmado el lado humano de la ce­
remonia y los brazos abiertos con los que 
me acogió en mi incorporación a la vida 
universitaria de Oviedo, que comenzaba 
en 1973 su andadura pediátrica.

Los hombres como José Luis no se 
marchan del todo. Nos abandonó en una 
madrugada asturiana, con brumas en los 
valles y escasa luz en el cielo, para que su 
partida fuera más discreta. Un día des­
pués, cuando los suyos y muchos de sus 
amigos le acompañábamos al cementerio 
de Colloto —en el pueblo donde buscaba 
su descanso en vacaciones— nuestra So­
ciedad evocaba la figura de su maestro en 
el I Memorial G. Arce al que él se 
sumaría de todo corazón.

El amigo trabajador y amable, el 
«hombre bueno», ha dejado en Asturias 

una estela de cariño, admiración y respe­
to. Se nos ha ido un amigo; nos ha deja­
do un ejemplo irrepetible. Descansa en 
paz, José Luis.

Manuel Crespo
Oviedo, diciembre de 1988.

Palabras del Dr. J. López Sastre, Presiden­
te de la Sociedad, con motivo de la 
Reunión Científica celebrada en Ovie­
do, el día 9 de diciembre de 1988

Estimados compañeros y amigos, va­
mos a comenzar la Sesión que como saben 
ustedes va a estar dedicada a un tema tan 
preocupante y de actualidad como son las 
convulsiones infantiles, para ello contamos 
con expertos muy cualificados coordinados 
por el Prof. J. L. Herranz. Pero antes de 
adentrarnos en los aspectos científicos de 
la Reunión, quiero transmitir el profundo 
y unánime sentimiento de pesar de la Jun­
ta Directiva, y estoy seguro de todos los 
presentes, por el hecho de que no esté 
una vez más con nosotros el Dr. José Luis 
Solís Cagigal, que como saben todos uste­
des falleció tras larga enfermedad, el día 3 
del pasado mes.

En el aspecto científico el Dr. Solís Ca- 
gigal se caracterizó por ser uno de los 
discípulos destacados de la Escuela del 
Prof. Guillermo Arce y junto al Dr. Pedro 
Víctor Alvarez y el Dr. Rodríguez Vigil, 
hoy desaparecidos, se encargó de extender 
a Asturias el espíritu de las enseñanzas 
científicas y humanas que caracterizan a la 
Escuela del Prof. Arce.

Desde su llegada a Asturias el Dr. 
Solís Cagigal ha alternado su trabajo como 
Puericultor del Estado en Oviedo, con su 
entusiasmo e incondicional entrega a 
nuestra Sociedad, para hacerla cada vez 
mejor y más grata y siendo ya su Presiden­
te en el año 1969, y también posterior­
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mente a su Presidencia, fue organizador 
de Sesiones Clínicas, Reuniones y Activi­
dades Científicas, siempre actuando 
dentro de su peculiar forma de hacer las 
cosas: eficaz y calladamente y con desbor­
dada y generosa actitud amistosa para con 
todos.

El Dr. Solis Cagigal fue en fin un Pe­
diatra en todo el sentido de la palabra, 
guardando siempre una conducta de 
correctísimo profesional, con esmerado y 
cariñoso trato a sus pequeños enfermos y 

no escatimando, siempre que fuese nece­
sario, las frases de consuelo y esperanza 
para los padres de sus pequeños pacientes.

Estoy seguro que todos los que conoci­
mos al Dr. Solis Cagigal, lamentamos pro- 
fúndamente su fallecimiento y yo como 
Presidente haré llegar a su Viuda y familia 
el sentimiento unánime de profundo pe­
sar, puesto de manifiesto oficialmente en 
esta Reunión, que es la primera que se ce­
lebra después de su muerte.
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HACE 25 AÑOS

Un caso de agammaglobulinemia y aneutrofilia1

S. de Castro, V. Salazar, D. Figueroa, O. Ortiz Manchado y B. Herreros

Los autores presentan un niño de 1 
año y 11 meses de edad. El embarazo fue 
normal, pero hubo una ligera hipoxia 
neonatal. La lactancia materna solo duró 2 
semanas. El desarrollo psico-intelectual fue 
normal. A los 6 meses se vacunó de virue­
la, sin ningún problema.

Desde los 8 meses de edad tiene fre­
cuentes gastroenteritis. En el último año 
ha padecido otitis purulenta en 6 ocasio­
nes. También sufrió algún episodio de tra- 
queobronquitis. Al año de edad pasó la 
varicela, sin complicaciones. Hace 4 días 
comenzó un episodio febril sin motivo 
aparente que desencadenó una crisis con­
vulsiva de 8-10 minutos de duración.

Los padres son sanos. El primer herma­
no, varón, después de presentar numerosos 
catarros, falleció a los 2 años durante un 
proceso pleuro-pulmonar supurado. El se­
gundo hermano, también varón, murió a 
los 20 meses en el curso de una gastroente­
ritis, posteriormente complicada con una 
deshidratación. El tercer hermano, varón 
como los anteriores fue fruto de un parto 
prematuro y murió a las 24 horas.

En los estudios rutinarios de laborato­
rio se vieron unos hematíes normales, con 
5.000 leucocitos, de los que 89 eran linfo- 
citos y 11 monocitos. El proteinograma 
contenía 6,4 gr/dl de proteínas totales, re­
partidas en 3,6 gr de albúmina; 0,34 gr 

de globulina alfa-1; 1,4 gr de globulina 
alfa-2; 0,8 gr de globulina beta y 0,22 gr 
de globulina gamma.

Ante el gran descenso de la fracción 
gammaglobulina se hizo una inmuno- 
electroforesis según la técnica de Grabar, 
modificada por Scheidegger, con inmuno- 
suero 511 del Instituto Pasteur. Se observa 
la ausencia de gammaglobulina 7S, hay 
trazas de P-2M y está descendida o ausen­
te la P-2A.

El estudio fue normal en sus padres. 
El título de antiestreptolisinas séricas fue 
O. El examen citogenético fue normal, 
con un cariotipo XY. Se hizo una médula 
ósea con resultado normal, salvo la ausen­
cia de células reticulares plasmáticas.

Se instaura tratamiento con 500 mg. 
cada 20 días de gammaglobulina, con lo 
que se normaliza la fórmula leucocitaria y 
desaparecen los problemas infecciosos.

Comentario

El caso reseñado fue presentado por el prof. 
Valentín Salazar el día 28 de abril de 1963 en 
una Sesión Clínica celebrada en el Pabellón 
anexo al Hospital Clínico de Salamanca. Al fi­
nal recibió numerosas felicitaciones y pregun­
tas, porque el caso despertaba mucho interés. 
En el año 1952 Bruton había descrito en 
EE.UU. el primer caso de agammaglobuline- 

1 Bol. Soc. Cast. Ast. León. Pediatr. 1963; 4: 173-186.
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mia, pero la difusión efectiva en Europa de es­
te síndrome comenzó especialmente con las re­
visiones de autores suizos que se realizaron a 
partir de 1959- El conocimiento de esa 
bibliografía por unos médicos inquietos, unido 
a la disposición de una tecnología entonces no­
vedosa, permitió el diagnóstico de un cuadro 
clínico que era por primera vez diagnosticado 
en Castilla y León, y me atrevo a asegurar que 

también en España. Posteriormente se instauró 
un tratamiento correcto y los problemas infec­
ciosos desaparecieron.

El chico comentado vive hoy en Valladolid, 
es arquitecto, tiene 27 años y una vida por de­
lante con las mismas expectativas que cualquie­
ra de sus compañeros. Sin embargo al releer su 
historia clínica, involuntariamente uno recuerda 
a sus 3 hermanos muertos. (A.B.Q.).
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NORMAS DE PUBLICACION

El BOLETÍN ofrece la posibilidad de publicar 
artículos relacionados con la Patología Infantil 
Médica y Quirúrgica y con la Asistencia Pediá­
trica; también tendrán cabida en él otros aspec­
tos de marcado interés científico, profesional o 
social. Su fin es de carácter primordialmente 
docente e informativo.

Las colaboraciones pueden consistir en revi­
siones científicas, estudios originales y multica- 
suísticos, casos clínicos, imágenes radiológicas, 
artículos sobre sanidad pública y sobre pedia­
tría extrahospitalaria, protocolos diagnósticos o 
terapéuticos, cartas al editor y editoriales acerca 
de temas de actualidad. Habitualmente estos 
últimos serán solicitados por la dirección del 
Boletín de acuerdo al contenido de cada nú­
mero, pero también se recibirán aportaciones 
espontáneas.

Preparación de los manuscritos:

Los artículos se presentarán por duplicado, 
mecanografiados en folios escritos a doble espa­
cio, por una sola cara y numerados correlativa­
mente. Se dejarán márgenes 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 y abreviatura del nombre de los auto­
res. c) Institución, Centro Sanitario, Servicio o 
Unidad donde se realizó el trabajo. Si hubiera 
más de uno se señalarán con asteriscos los auto­
res pertenecientes a cada uno de ellos, d) 
Nombre completo y dirección del autor al que 
se mandará la solicitud de correcciones y las se­
paratas. e) Becas o ayudas de las que se quiera 
dejar constancia.

Resumen y palabras clave:

En el segundo folio se escribirá el resumen. 
Tendrá un máximo de 100 palabras para los ca­
sos clínicos y 150 para los originales. Deberá es­
tar redactado en términos concretos, evitando 
vaguedades y tópicos, como «se hacen conside­
raciones», «se discuten los resultados», «se pre­
senta la experiencia», etc. Incluirá los datos 
estadísticos que se hayan conseguido. El resu­
men deberá ser comprendido sin necesidad de 
leer parcial o totalmente el resto del artículos y 
no incluirá material o datos que no figuren en 
él. Su ordenación seguirá en miniatura la del 
artículo completo.

Se debe cuidar con esmero la redacción de 
este apartado, ya que será el primer foco de 
atención de un lector con interés marginal en 
el tema y de él dependerá que decida la lectura 
íntegra del artículo.

A continuación se indicarán 2-4 palabras o 
frases muy cortas relacionadas con el contenido 
del artículo. Se escribirán en mayúsculas y es 
aconsejable que coincidan con el encabeza­
miento de Temas Médicos que incorpora el In­
dex Medicus. Servirán para hacer los índices 
anuales y codificar el artículo.

El título, resumen y palabras clave llevarán 
una copia en inglés, aunque la redacción de la 
revista puede hacérselo al autor, si fuera nece­
sario.

Artículos:

Podrán consistir en revisiones de algún te­
ma de actualidad y que no se le encuentre así 
abordado en libros y monografías de uso habi- 
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(lejía = bleach). En todo caso no hay que 
olvidar que el efecto cáustico está en rela­
ción con el pH, y que éste desciende rápi­
damente tras la apertura del envase. En 
nuestra experiencia hasta un 31 % de los 
pacientes que ingirieron lejía presentaban 
grados menores de esofagitis. Lo que pare­
ce más evidente es que, al ser superfi­
ciales, no evolucionan hacia estenosis o 
perforación.

Existe casi unanimidad sobre el mo­
mento oportuno de realización de la en­
doscopia. La mayoría de los autores seña­
lan que no debe llevarse a cabo antes de 
las 12-24 horas para evitar el vómito y las 
manifestaciones respiratorias, y para dar 
tiempo a que las lesiones se cubran de 
fibrina, haciéndose más fácilmente identi- 
ficables. Tampoco debe demorarse más de 
24-48 horas ya que, a partir del 3.°-4.° 
día, se produce el desprendimiento de las 
escaras, con aumento del peligro de perfo­
ración.

Los hallazgos son clasificados en: nor­
malidad o afectación esofágica y/o gástri­
ca. Estas, a su vez, en lesiones de I grado 
(edema o eritema), II grado (ulceración 
blanquecina superficial, limitada a la mu­
cosa) y III grado (ulceración profunda con 
pérdida de epitelio y evidencia de tejido 
de granulación). Algunos autores añaden 
un IV grado cuando existen zonas extensas 
de gangrena alternando con zonas de 
necrosis y pérdida de partes blandas. Las 
esofagitis profundas y de localización cir­
cular son las que habitualmente evolu­
cionan hacia la estenosis.

Esquema terapéutico

La neutralización del cáustico es un 
proceder contraindicado por varios moti­
vos. El principal es que cuando el niño 
acude a Urgencias la lesión está ya estable­
cida y podría incrementarse por la admi­

nistración de un álcali o un ácido aunque 
sean débiles. En ocasiones puede producir 
reacciones exotérmicas que aumentan el 
daño tisular. En todo caso podrían admi­
nistrarse de forma inmediata leche o agua 
en pequeñas cantidades para rebajar el 
producto sin provocar vómitos.

Tras la sospecha clínica, y hasta la re­
alización de la endoscopia, el paciente de­
be ser hospitalizado para asegurar una 
adecuada ventilación (si se produjera ede­
ma laringo-traqueal) y una estabilización 
cardiovascular (si se produjera la perfora­
ción). Lógicamente se suprimirá la alimen­
tación oral.

El tratamiento está basado en los 
hallazgos endoscópicos. En ausencia de le­
siones o con esofagitis grado I el enfermo 
puede ser dado de alta. En este último ca­
so se recomendará dieta blanda 7-10 días 
y eventualmente la administración de alca­
linos.

Las controversias surgen con las medi­
das terapéuticas en las esofagitis grado II 
y III, en las que el esquema clásico de 
Haller, basado en un tratamiento médico 
con corticoides y antibióticos y supresión 
de la alimentación oral, a la luz de los 
nuevos estudios seguidos con endoscopia 
no parece estar justificado en todos los 
casos.

Los corticoides se han utilizado para 
prevenir la esofagitis, especialmente desde 
que estudios experimentales demostraron 
que eran capaces de inhibir la prolifera­
ción de fibroblastos tras la causticación. La 
mayoría de los autores los utilizan de for­
ma sistemática, aunque no está precisada 
la dosis óptima y el tiempo de manteni­
miento. Faltan además estudios controla­
dos a doble ciego y randomizados que 
demuestren su utilidad. Tienen su indica­
ción precisa en los casos de estridor y ede­
ma laríngeo y quizás administrados pre­
cozmente eviten la aparición de estenosis 
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los caracteres sean de tamaño suficiente para 
ser fácilmente identificado una vez que la figu­
ra se reduzca para su publicación. Pueden 
incluir flechas y asteriscos para resaltar aspectos 
importantes. Se ordenarán con números arábi­
gos según el orden de aparición en el texto. 
Los pies de las figuras se escribirán de manera 
correlativa en un folio aparte, procurando que 
se aporte la suficiente información para que las 
figuras sean comprendidas sin necesidad de leer 
el texto del artículo. En el caso de 
microfotografías se identificará siempre el mé­
todo de tinción y el número de aumentos.

Las fotografías serán identificadas al dorso, 
con un lápiz blando, señalando el nombre del 
primer autor, número correlativo y orientación. 
Las imágenes, especialmente radiografías, se re­
cortarán, suprimiendo las zonas negras o sin in­
terés. De esta forma resaltará más la zona co­
mentada y se reproducirá a mayor tamaño.

Envío de los originales:

Se enviará por duplicado todo el texto, sal­
vo las fotografías, al Director del Boletín; 
Dept. de Pediatría; Facultad de Medicina; 
c/Ramón y Cajal 7, 47007-Valladolid.

Antes de enviar el artículo se recomienda 
cuidar los siguientes puntos:

— Releer el texto y corregir los errores me- 
canográficos.

— Comprobar que se incluyen todas las ta­
blas y figuras y que están «colgadas» en el tex­
to.

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

— Asegurarse que las figuras están bien 
protegidas.
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NOTICIARIO

SOCIEDAD DE PEDIATRIA 
DE ASTURIAS, CANTABRIA 

CASTILLA Y LEON

PROGRAMA

Miércoles, día 24
SECCION EXTRAHOSPITALARIA

II JORNADA DE ACTUALIZACION 
PEDIATRICA EXTRAHOSPITALARIA

Santander, 10 de febrero de 1989

Tema: 

«EL LABORATORIO EN LA PRACTICA PE­
DIATRICA EXTRAHOSPITALARIA

Moderador:
Luis González Trapote
Jefe de Servicio de Pediatría del hospital de 
San Rafael.

Ponentes:
Lluis G. Franquesa García
Pediatra asociado al Servicio de Pediatría 
del Hospital de San Rafael.
Carlos Fernández Mazarrasa
Adjunto del Servicio de Microbiología del 
Hospital Marqués de Valdecilla.
Concha Alvarez Moreno

Jefe de Sección del Servicio de Análisis Clí­
nicos del Hospital Marqués de Valdecilla.

UNIVERSIDAD DE CANTABRIA 
UNIVERSIDAD INTERNACIONAL 

«MENENDEZ PELAYO»

CURSO DE PEDIATRIA SOCIAL Y SIMPOSIUM SOBRE 

«MALOS TRATOS EN LA INFANCIA» 

Santander, 24-26 de mayo de 1989

17:00 h. Inauguración del Curso.
17:15 h. «Actitudes terapéuticas en la Asisten­

cia Primaria ante el niño con defi­
ciencia mental».
Jesús Florez (Santander).

18:00 h. «Papel del Pediatra en la prevención 
de la insuficiencia renal».
Miguel García Fuentes (Santan­
der).

18:45 h. Descanso.
19:15 h. «Conocimientos y actitudes de los 

maestros en relación a la epilepsia». 
José Luis Herranz (Santander).

20:00 h. «Importancia del árbol genealógico 
en la detección de las enfermedades 
genéticas».
José Luis Arce (Santander).

Jueves, día 25

9:00 h. «Indicadores de salud en la población 
infantil».
Carlos García Caballero (Ma­
drid).

9:45 h. «SIDA Pediátrico».
Cipriano Canosa (Valencia).

10:30 h. «Influencia de los hábitos alimenta­
rios sobre la patología gastrointestinal 
en la infancia».
Juan Carlos Vitoria (Bilbao).

11:15 h. Descanso.
11:45 h. «Evolución en los tratamientos de las 

cardiopatías congénitas».
Juno Ardura (Valladolid).
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12:30 h.

13:15 h.

«Prevención de las enfermedades car­
diovasculares desde la infancia». 
Pablo Sanjurjo (Bilbao).
«¿Existe la hipertensión arterial en
los niños?».
Manuel Bueno (Zaragoza).

14:00 h. Comida de trabajo.
16:00 h. «Nutrición del niño con enfermedad 

crónica».
Antonio Sarria (Zaragoza).

16:45 h. «El problema de la caries dental en 
los niños».
Juan Brines (Valencia).

17:30 h. Descanso.
18:00 h. «La triada de la sobrealimentación». 

Ernesto Sánchez Villares (Vallado- 
lid).

18:45 h. «Criterios actuales de tratamiento con 
hormona de crecimiento».
Manuel Hernández (Madrid).

Viernes, día 26

SIMPOSIUM SOBRE «MALOS TRATOS EN 
LA INFANCIA»

(Dentro del convenio entre la Universidad Me­
néndez Pelayo y la Universidad de Cantabria) 

9:00 h. «Factores socioculturales condicionan-

9:45 h.

10:30 h.

tes de los malos tratos a los niños».
S. NORDIO (Trieste).
«Aspectos diagnósticos del niño mal­
tratado».
A. Delgado (Bilbao).
«Repercusión de los malos tratos en
los niños en su crecimiento y desarro­
llo».
E. Goldson (Denver. Colorado).

11:15 h. Descanso.
11:45 h. Mesa redonda sobre «Situación actual 

de los malos tratos infantiles en 
nuestro medio».
Moderador: A. Delgado

Ponentes: J. Casado (Madrid).
J. Gárate (Bilbao).
J. M. Remiro Alegre 

(Santander).
V. Madrigal (Santander).
R. Calvé (Santander).

14:00 h. Comida de trabajo.
16:00 h. Mesa redonda sobre «Prevención de 

los malos tratos infantiles».
Moderador: M. García Fuentes

Ponentes: E. Caffo (Módena).
X. Querol (Barcelona).
J. Gómez Ullate (Santan­

der).
M. J. Lozano (Santander).
P. Muñoz Cacho (San­

tander).
18:00 h. Descanso.
18:30 h. Conferencia de clausura sobre «Nue­

vos aspectos preventivos y sociales de 
la Pediatría».
M. Cruz.

19:15 h. Clausura del Curso.

DIRECCION DEL CURSO 
Prof. M. García Puentes

SECRATARIA DEL CURSO

Prof. a M. J. Lozano 
Departamento de Pediatría 

Hospital Cantabria 
Santander 39008 

Teléfono 942-33 20 00 - Ext. 287

UNIVERSIDAD DE VALLADOLID 

facultad de medicina 
HOSPITAL UNIVERSITARIO 

INSTITUTO DE CIENCIAS DE LA EDUCACION 

DEPARTAMENTO DE PEDIATRIA, OBSTETRICIA Y 
GINECOLOGIA

III CURSO DE FORMACION CONTINUADA 
EN PEDIATRIA

Dirección: J. Ardura

Fechas: mayo, 29 y 30 (parte práctica); junio, 1 
y 2 (parte teórica); junio, 3 (sesión Clínica)

TEMARIO DE CONFERENCIAS Y MESAS 
REDONDAS

1. Educación médica de postgraduados.
2. Estudio crítico de técnicas docentes.
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3. Propuesta de plan de Formación continua­
da. 4. Análisis de programa de planes oficiales.
5. Avances etiológicos y diagnósticos en bacte­
riología y procesos infectivos. 6. Problemática 
de la nutrición y pautas dietéticas. 7. Proble­
mas relacionados con gastroenterología.

Información:

Secretaría del Departamento de Pediatría, 
Obstetricia y Ginecología. Facultad de Medici­
na. Teléfono 26 11 87.

XVI REUNION NACIONAL DE 
NEFROLOGIA PEDIATRICA

V REUNION NACIONAL A.T.S. DE 
NEFROLOGIA PEDIATRICA 

Oviedo, 7 - 10 de junio 1989

La Sección de Nefrología Pediátrica de la 
Asociación Española de Pediatría celebrará su 

ATT Reunión Nacional en Oviedo, los días 7 al 
10 de junio de 1989, conjuntamente con la V 
Reunión Nacional de A.T.S. de Nefrología Pe­
diátrica. Ambas Reuniones están siendo organi­
zadas por la Sección de Nefrología Pediátrica 
del Hospital Universitario Nuestra Señora de 
Covadonga de Oviedo.

Por otra parte y en colaboración con el Vi- 
cerrectorado de Extensión Universitaria de la 
Universidad de Oviedo, se organiza un Curso 
sobre Avances en Nefrología Pediátrica que 
tendrá lugar asimismo en Oviedo entre los días 
5 al 7 de junio de 1989-

Información:

Cátedra de Pediatría 
Facultad de Medicina 
C/ Julián Clavería, s/n. 
33006 Oviedo.
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NUEVOS AVANCES EN NUTRICION INFANTIL
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Las papillas PULEVA han sido 
formuladas según las últimas 
recomendaciones del ESPGAN sobre 
nutrición infantil, con avanzados 
procesos tecnológicos, presentando las 
siguientes aportaciones:

• TODOS LOS CEREALES
HIDROLIZADOS 
ENZIMATICAMENTE. Con 
ellos, se mejora la digestibilidad y 
se reduce el contenido en sacarosa.

• LECHE ADAPTADA. Las 
papillas lacteadas PULEVA 
contienen leche adaptada que eleva 
el valor biológico de las proteínas y 
el aporte de ácidos grasos 
esenciales.

DIVISION DE NUTRICION
P°de la Habana, 26.28036 MADRID (España)
Tel. (91) 563 86 85. Telex 43184 UNMD-E. Fax (91) 261 14 90
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PULEVA I

PULEVA

PULEVA1
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DE VENTA EXCLUSIVA 
EN FARMACIAS

• ENRIQUECIDAS CON 
HIERRO Y VITAMINAS.
Para que las papillas PULEVA 
sean un alimento completo y 
equilibrado.

• LA MAYOR VARIEDAD DE 
PAPILLAS SIN GLUTEN.
Por ser éstas las primeras en la 
alimentación infantil según las 
recomendaciones internacionales en 
nutrición

• AMPLIA GAMA DE 
PRODUCTOS. Para satisfacer las 
necesidades del niño desde sus 
primeros meses de vida, con un 
excelente sabor y fácil preparación.

PULEVA
El desarrollo natural
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En defecto
de la lactancia materna...

modarl
Leche de inicio, 
enriquecida en 
TAURINA
Hasta los 4-6 meses

modar2
Leche de continuación, 
perfectamente 
adaptada
Hasta los 2 años

WANDER
nutrición y salud
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