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Espesor de la íntima-media de la arteria 
carótida y factores de riesgo cardiovascular.
Importancia de su determinación 
en la infancia y adolescencia
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RESUMEN
Los autores describen los hallazgos de depósito de grasa en arterias de niños, la importancia de la determinación
del espesor de la íntima-media carotídea para valorar la aterosclerosis y la técnica ecográfica para su medida. Se
comentan los distintos factores de riesgo cardiovascular que pueden incidir en la infancia y adolescencia y su relación
con el espesor de la íntima-media carotídea. Se aportan datos de la medida de estas capas, tanto de adultos como
de niños y adolescentes, de población sana, enferma y con antecedentes de factores de riesgo.

PALABRAS CLAVE
Espesor de la íntima-media carotídea, factores de riesgo coronario, enfermedades cardiovasculares, aterosclerosis en
la infancia, arterioesclerosis.

Carotid intima-media thickness and cardiovascular risk factors. Importance 
of its assessment in children and adolescents
ABSTRACT
Authors describe the findings about arterial fatty depot in children and the importance of carotid intima-media thickness
measurement in atherosclerosis assessment, especially the ultrasound technique. Several cardiovascular risk factors may be
related with carotid intima-media thickness during childhood and adolescence. Data about carotid intima-media thickness
measurements are provided in children, adolescents and adults; both healthy and with risk factors.

KEY WORDS
Carotid intima-media thickness, coronary risk factors, cardiovascular disease, atherosclerosis.

La aterosclerosis es el proceso fisiopatológico desenca-
denante de accidentes cardiovasculares, como infarto
agudo de miocardio, accidente cerebro-vascular y enfer-
medad arterial periférica oclusiva. En la actualidad la ate-
rosclerosis es la causa más importante de morbimortali-
dad en los países occidentales desarrollados (1).

En la infancia y adolescencia los accidentes cardiovas-
culares son excepcionales, sin embargo, en esta época de

la vida pueden incidir algunos de los factores de riesgo
cardiovascular. Por otra parte, se ha puesto de manifiesto
que en la infancia se inicia el proceso aterosclerótico, aun-
que clínicamente imperceptible.

En la presente revisión se describen algunas expe-
riencias que demuestran ya el depósito graso en arterias
de niños de corta edad, la técnica de identificación de la
aterosclerosis mediante ultrasonidos y, finalmente, el efec-
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to de algunos factores de riesgo cardiovascular en el
espesor/grosor de las capas íntima y media de la arteria
carótida (GIM) de niños y adolescentes.

LA APARICIÓN DEL FENÓMENO
ATEROSCLERÓTICO EN LA INFANCIA
La aterosclerosis es una lesión degenerativa que produce,
a lo largo de su desarrollo, arteriosclerosis, que es el sus-
trato patológico relacionado con algunas enfermedades
cardiovasculares. La edad de aparición de sus manifesta-
ciones clínicas está descendiendo, e incluso se ha confir-
mado que las lesiones iniciales están ya presentes en la
infancia y progresan de forma variable en el transcurso de
la vida del individuo, dependiendo de factores genéticos y
ambientales (2,3).

Se ha constatado que el proceso de depósito graso
en las arterias se inicia en edades muy tempranas. En
1921 algunos autores demostraron la existencia de lesio-
nes ateromatosas en las paredes de la aorta de niños que
murieron en la Primera Guerra Mundial y otros observa-
ron estrías lipídicas en la aorta de niños de 3 años de
edad. Incluso ha podido demostrarse la existencia de
estrías lipídicas en niños de 10 años de edad, práctica-
mente en toda la población humana, independientemen-
te de la prevalencia de cardiopatía isquémica de esa
población (4,5).

Entre los 10 y los 25 años de edad la extensión de la
superficie de íntima de la aorta cubierta por estrías lipídi-
cas podría haber aumentado hasta un 25% en personas
de raza blanca y un 28% en las de raza negra. Por otra
parte, las estrías en las arterias coronarias aparecen ya en
la segunda década de la vida (5,6).

La transformación de estrías lipídicas depositadas en
la íntima en placa arterioesclerótica madura (placa fibro-
sa) es un proceso muy complejo que incluye fenómenos
hemorrágicos, ulcerosos, necróticos, de calcificación y
proliferación mioepitelial y de agregación plaquetaria,
entre otros. No se conoce bien cuándo comienzan a
transformarse las estrías, pero la aterosclerosis plena-
mente establecida se ha demostrado en necropsias del
45-77% de soldados estadounidenses, de una media de
edad de 22 años, que murieron en las guerras de Corea
y Vietnam (7,8).

En un trabajo basado en el Estudio Bogalusa se han
encontrado estrías lipídicas aórticas en el 100% de
necropsias realizadas en 35 sujetos de edades entre 5 y
24 años de edad, ocupando una extensión muy variable,
de entre el 1 y 61% de la superficie de la íntima. En seis
de estos sujetos se encontraron ya placas fibrosas. En este
mismo estudio se mostró una relación positiva entre las
lesiones arterioscleróticas maduras y niveles de colesterol
total, LDL colesterol, triglicéridos, glucemia, tensión arte-
rial y tabaquismo (9).

Puede concluirse que la aterosclerosis es un fenóme-
no que se inicia en edad infantil y por lo tanto su identi-
ficación precoz podría prevenir sus consecuencias, espe-
cialmente algunas enfermedades cardiovasculares, me-
diante la aplicación de medidas profilácticas desde la
infancia (10).

EL ESPESOR DE LA ÍNTIMA-MEDIA ARTERIAL
COMO MÉTODO DE IDENTIFICACIÓN
DE LA ATEROSCLEROSIS
Se han desarrollado distintas técnicas para detectar y
medir las alteraciones precoces de la aterosclerosis, espe-
cialmente a nivel de la circulación sanguínea y de la pared
de los vasos arteriales, con alto grado de precisión y
reproducibilidad. Las alteraciones detectadas son, funda-
mentalmente, aumento difuso del espesor de la íntima-
media y dilatación vascular, con alteración de la función
elástica y reactividad arterial, junto a alteraciones de la vis-
cosidad sanguínea (11-15).

El engrosamiento de la pared arterial es un signo muy
precoz de daño a nivel arterial. Diversos estudios han
demostrado que el aumento del espesor íntima-media
podría ser un marcador de aterosclerosis sistémica. Por
ello, el valor del espesor íntima-media aumentado se aso-
cia a los principales factores de riesgo coronario y a un
mayor riesgo de futuros eventos cardiovasculares. Su
medición podría ser utilizada para valorar el estado ate-
rosclerótico actual del paciente y como predictor de ries-
go cardiovascular (16-18).

El estudio de la medición del espesor de la íntima-
media se realiza mediante ultrasonidos a nivel carotídeo
y femoral desde principios de la década de 1980. La téc-
nica se ha desarrollado incorporando la ecografía bidi-
mensional, que no requiere material de contraste, no es
invasiva y no tiene efectos secundarios para el paciente.
El incremento del espesor puede ser debido a la capa
íntima, a la capa media o de ambas. La precisión de las
medidas estimadas ha sido validada con mediciones en
piezas de anatomía patológica (16,19).

Con este método la historia natural de la ateroscle-
rosis puede ser estudiada desde su inicio. La accesibilidad,
el tamaño y el movimiento limitado de estos vasos, com-
parado con las coronarias, permiten la visualización no
invasiva de la normalidad o progresión de la enfermedad
aterosclerótica. La medición del espesor de la íntima-
media tiene una reproducibilidad aceptable para la detec-
ción y progresión de enfermedad y el error en la medi-
ción aumenta en la medida que aumenta el valor hallado.
Sin embargo, los algoritmos de medición, utilizados en los
programas de computación para la detección de bordes
automatizada, pueden disminuir la posibilidad de error.
Las principales indicaciones de este tipo de estudio se
muestran en la Tabla 1(20).
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CÁLCULO DEL ESPESOR DE LA ÍNTIMA-MEDIA
CAROTÍDEA MEDIANTE ULTRASONIDOS
El aparato utilizado para las mediciones es un ecógrafo
con un transductor lineal de 7,5 MHz. En un ambiente a
temperatura parmanente de 25 ºC, con luz tenue y sin
ruidos externos, el paciente es colocado en posición supi-
na y con la cabeza rotada a 45º hacia el lado contrario al
de la medición. El ángulo de examen utilizado es lateral
para la evaluación a nivel carotídeo bilateral, sin compri-
mir la vena yugular interna. El transductor se coloca per-
pendicular a la superficie arterial hasta obtener una ima-
gen nítida de las paredes anterior y posterior. Durante el
estudio los valores de contraste y de brillo son adaptados
constantemente para obtener imágenes óptimas de la
pared posterior de la arteria en estudio, sobre la cual se
realizarán las mediciones correspondientes.

De cada arteria carótida primitiva se obtienen dos
imágenes en vista longitudinal durante el período de fin
de diástole. Las imágenes son digitalizadas y almacenadas
en disco para su estudio ulterior. Posteriormente se
obtienen imágenes de ambas carótidas en vista transver-
sal. El inicio de la bifurcación arterial, que será utilizado
como referencia, es identificado como el punto en el cual
se pierde el paralelismo entre las paredes anterior y pos-
terior (21).

El análisis del espesor de la íntima-media arterial se
basa en el análisis de la densidad de los niveles de gris de
la imagen y en algoritmos específicos de reconocimiento
tisular. Puede realizarse de forma manual o automática. Se
selecciona un área rectangular de al menos 1 cm de lon-
gitud, a lo largo de la pared posterior de la arteria, donde
tendrá lugar la medición. El lugar idóneo es a 3 cm apro-

ximadamente de la bifurcación carotídea, en su parte
proximal. El algoritmo evalúa todos los puntos (píxeles)
de la imagen seleccionada e identifica automáticamente
las localizaciones de las interfases sangre-íntima y media-
adventicia. Por último se visualizan todos los píxeles
correspondientes a las interfases como dos líneas conti-
nuas, y se calcula el espesor íntima-media como la media
de todos los puntos sucesivos correspondientes a la dis-
tancia entre ambas líneas. El tiempo utilizado para esta
operación es de 0,15 segundos.

En caso de identificación temprana de placas en la
pared arterial, definidas como el engrosamiento focaliza-
do del espesor íntima-media con respecto a los segmen-
tos adyacentes, se llevan a cabo mediciones de área, lon-
gitud máxima y espesor máximo de dichas placas.

ESPESOR DE LA ÍNTIMA-MEDIA
Y FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
Se ha comprobado, como se ha referido anteriormente,
que el espesor de íntima-media está relacionado con fac-
tores de riesgo cardiovascular y escalas de riesgo cardio-
vascular, como la de Framingham, con daño de órgano
blanco y también con eventos cardiovasculares, siendo
considerado actualmente como un factor de riesgo inde-
pendiente.

El incremento del espesor de la íntima-media, como
indicador de enfermedad subclínica, podría reflejar, no
sólo la posibilidad de la ocurrencia de eventos, sino tam-
bién las consecuencias de la exposición previa a factores
de riesgo. Por lo tanto se ha propuesto utilizar la medi-
ción de la íntima-media como un marcador en poblacio-
nes de alta incidencia de enfermedad cardiovascular o
con factores de riesgo cardiovascular. Las asociaciones clí-
nicas más relevantes en edades infanto juveniles se deta-
llan a continuación (16,19).

Pueden considerarse como patológicos los valores 
de la íntima media superiores a 1 mm (17). En la Tabla 2 se
muestran las variables asociadas al aumento del espesor
de la íntima-media arterial.

Antecedentes familiares
En población infantil, el incremento del espesor de la ínti-
ma-media de las arterias coronarias se observó en aque-
llos cuyos abuelos tenían antecedentes de enfermedad
cardiovascular, incluso en niños con antecedentes familia-
res de hipercolesterolemia (22).También se ha encontrado
relación entre la presencia de placas ateromatosas en
adultos de ambos sexos, con antecedentes paternos de
evento cardiovascular (23).

Sexo y grupo étnico
Los hombres tienen un espesor íntima-media mayor que
las mujeres como lo han demostrado varios estu-

Prevención primaria de eventos cardiovasculares
Población con antecedentes cardiovasculares familiares
Población con alta incidencia de eventos cardiovaculares
Población con riesgo cardiovascular elevado

Hipertensión arterial
Tabaquismo
Alcohol
Diabetes/resistencia a la insulina
Sedentarismo
Sobrepeso
Hiperhomocisteinemia
Alteración de factores hemostáticos
Población femenina postmenopáusica

Prevención secundaria de eventos cardiovasculares
Dislipemias en estudio
Dislipemias en seguimiento con tratamiento médico

Tabla I. Indicaciones del estudio del espesor de la íntima-media 
carotídea.
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dios (16,19,24). También existen experiencias que muestran
que los pacientes de sexo masculino de raza blanca tie-
nen mayor espesor que los de raza negra, aunque esta
diferencia no se ha observado en mujeres. Otros estudios
muestran menor espesor de la íntima-media carotídea en
pacientes de raza blanca de origen latino que en pacien-
tes de la misma raza no latinos.

Nosotros hemos observado que la íntima-media en
niños y adolescentes sanos, de raza caucásica, tiene mayor
espesor en mujeres que en varones, aunque con diferen-
cia no significativa (0,53 � 0,1 mm versus 0,38 � 0,1 mm),
si bien, estos hallazgos deben ser confirmados al final del
estudio en fase de realización.

Edad
El espesor de la íntima-media aumenta con la edad, para-
lelamente al incremento del diámetro arterial. El espesor
de la pared arterial aumenta aproximadamente de 0,005
a 0,010 mm por año a nivel de la arteria carótida primi-
tiva para ambos sexos y el aumento es mayor a nivel de
la bifurcación de la arteria carótida primitiva, del orden de
0,015 mm en mujeres y 0,018 mm en hombres (11,25). En
niños y adolescentes las medidas de la íntima-media varían
desde 0,43 mm hasta 0,64 mm (26-28). Los valores encon-
trados por nosotros son de 0,39 mm en niños de 9 a 12
años y de 0,57 mm en adolescentes de 13 a 17 años
(p<0,01).

El incremento de espesor con la edad también se ha
evidenciado en la pared de la arteria femoral (12,16,29,30).

Hipertensión arterial
La hipertensión arterial se ha relacionado en forma signi-
ficativa con la aterosclerosis  subclínica (19). El aumento del
espesor de la íntima-media aparece en el 6% de los casos

de hipertensión arterial borderline, en el 13-25% de los
casos de hipertensión arterial leve a moderada y en el 7-
8% de los casos de hipertensión arterial sistólica aislada
del anciano. Otros autores han mostrado que el espesor
de la íntima-media se correlacionaba estadísticamente
con un aumento de la presión arterial sistólica, indepen-
dientemente del grado de tratamiento de los pacientes,
del sexo y grupo étnico. Este hecho ha podido demos-
trarse en niños obesos (27). Este efecto fue observado
independientemente de los niveles de colesterol presen-
tados por los pacientes, lo que sugiere que, además de la
lesión endotelial, existiría otro mecanismo que explicase
el acúmulo de lípidos en la pared arterial (12,16,25,29,30).

La relación entre la presión arterial diastólica y el
espesor de la íntima-media no está demostrada y los
resultados de las investigaciones llevadas a cabo hasta
ahora son contradictorios (16).

Tabaquismo
La relación entre tabaquismo y espesor de la íntima-
media de la arteria femoral se ha demostrado en pacien-
tes de ambos sexos, confirmando que existe una relación
estadísticamente significativa. Sin embargo, a nivel carotí-
deo, los hallazgos no fueron significativos, salvo cuando el
hábito de fumar se consideró en forma acumulativa en el
tiempo o se evaluó en un estudio longitudinal a cuatro
años. Se ha observado que en pacientes fumadores
durante tiempo prolongado, con aumento del espesor de
la íntima-media carotídea, aparece disfunción endotelial,
probablemente relacionada con disminución de los nive-
les de óxido nítrico que tiene esta población (17).

Alcohol
Los estudios realizados en pacientes que ingerían alcohol
habitualmente han mostrado resultados contradictorios.

Factores de riesgo cardiovascular Daño de órgano blanco Enfermedad cardiovascular

Edad/sexo Hipertrofia ventricular izquierda Accidente cardiovascular
Tabaquismo/enolismo Calcificación coronaria Infarto agudo de miocardio
Presión sistólica/diastólica Calcificación en aorta abdominal Angina de pecho
Presión de pulso Arteriopatía periférica Aneurisma aórtico
Colesterol total/LDL/HDL Albúmina urinaria Enfermedad vascular periférica
Triglicéridos postprandiales Degeneración macular Diabetes
Dieta grasa Lesiones lacunares
Glucemia
Fibrinógeno/b-tromboglobulina
Ag TPA/PAI-I
Beta caroteno/vitamina A
Carácter hostil
Clase social
Sobrepeso/actividad física

Tabla II. Variables asociadas al aumento del espesor de la íntima-media carotídea.
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Algunos autores han mostrado, incluso, una relación
inversa entre el alto consumo de alcohol y el espesor de
la íntima-media (31).

Dislipemia
El aumento del espesor de la íntima-media está relacio-
nado con el incremento del colesterol total y LDL, con
mayor evidencia a nivel carotídeo para hombres y a nivel
femoral para mujeres (19). También se ha reportado una
asociación directa de la aterosclerosis preclínica con los
valores de colesterol LDL, triglicéridos, apo B, apo C III y
apo E, y una asociación inversa con los valores de coles-
terol HDL y apo A, en pacientes que no estaban reci-
biendo fármacos hipolipemiantes (16,30,32). En niños obesos
se ha confirmado la existencia de una correlación directa
entre el espesor de la íntima-media y el nivel de los trigli-
céridos en sangre (27).

Se ha observado que cuando los niveles de colesterol
LDL descienden debido al tratamiento con hipolipemian-
tes, también disminuyen los diámetros arteriales y el
espesor de la íntima-media. Asimismo, el nivel de triglicé-
ridos postprandiales es considerado como el índice pre-
dictor más importante del incremento del espesor de la
íntima-media.

Resistencia a la insulina y diabetes
Se ha encontrado relación entre el aumento del espesor
de la íntima-media de la carótida y aquellos factores aso-
ciados a la resistencia a la insulina, como son la presión
arterial sistólica y diastólica, índice de masa corporal, glu-
cemia, colesterol total y HDL. Este último se asoció a la
medición a nivel carotídeo en hombres y a nivel femoral
en mujeres. Sin embargo en otro estudio no se halló rela-
ción entre resistencia a la insulina y aumento del espesor
de la íntima-media (30).

La aterosclerosis subclínica carotídea se encontró
relacionada positivamente con niveles circulantes aumen-
tados de proinsulina, no así con niveles de insulina. El
antecedente de diabetes mellitus, tratada con insulina o
hipoglucemiantes orales, también se reportó asociado a
la presencia de aterosclerosis subclínica (19).

En los pacientes dislipémicos con diabetes tipo I, el
aumento del espesor de la íntima-media se relacionó con
el aumento de la edad y con los niveles plasmáticos de
hemoglobina glicosilada A1c. En contraposición, en los
pacientes dislipémicos con diabetes tipo II, no se encon-
tró asociación entre aterosclerosis subclínica y los facto-
res de riesgo convencionales, salvo edad y tiempo de
evolución de la diabetes (33,34).

Sedentarismo
La actividad física se ha relacionado, como factor de pro-
tección, con el aumento de espesor de la íntima-media.

Tras un seguimiento de 15 años este fenómeno se ha
podido demostrar en varones pero no en mujeres, quizá
porque la actividad física era menor en éstas. No obstan-
te existen trabajos con resultados contradictorios (35).

Distribución grasa y sobrepeso
La relación cintura/cadera se ha asociado en forma signi-
ficativa con el espesor de la íntima-media en pacientes de
sexo masculino, mayores de 50 años y portadores de
genotipo E3/E3. Este índice también se ha relacionado en
forma significativa con la presencia de aterosclerosis sub-
clínica en un estudio longitudinal a cuatro años en pacien-
tes mayores de 50 años (26).

El índice de masa corporal, utilizado como indicador de
sobrepeso, se encuentra asociado significativamente al
aumento del espesor de la íntima-media (36). El peso corpo-
ral al nacimiento parece ser que no tiene relación con el
espesor de la íntima-media de la persona joven adulta (37,38).

Homocisteína
El incremento de la homocisteína plasmática se produce
por una alteración genética o bien por un déficit nutri-
cional. Independientemente de su etiología, este aumento
se reportó asociado, en forma significativa e indepen-
diente, a otros factores de riesgo tradicionales y a un in-
cremento del espesor de la íntima-media en pacientes
asintomáticos de ambos sexos. Estos hallazgos no se han
confirmado en pacientes mayores de 75 años de
edad (36,39).

Otros autores ha demostrado que las concentracio-
nes de homocisteína se asocian a la progresión de la ate-
rosclerosis carotídea en pacientes con enfermedad coro-
naria tratados con estatinas (40).

Eventos cardiovasculares
Varios estudios multicéntricos confirman que el espesor
de la íntima-media se comporta como un indicador de
aterosclerosis, debido a su asociación con factores de
riesgo y eventos cardiovasculares. Actualmente la medi-
ción de este parámetro es utilizada como predictor, tanto
de infarto agudo de miocardio, como de accidente cere-
brovascular (13,23). El antecedente de angina inestable e
infarto agudo de miocardio, así como la mortalidad de
etiología coronaria están relacionados con el aumento
del espesor de la íntima-media. Por ello esta medición ha
sido propuesta como test de screening en pacientes con
riesgo cardiovascular elevado (12,19,41).

El antecedente de accidente cerebrovascular estable-
cido o transitorio, con infarto cerebral documentado, se
correlacionó con un aumento del espesor de la íntima-
media de la arteria carótida primitiva.También se relacio-
naron con el aumento de este espesor enfermedades
arteriales, como aneurisma de aorta y arteriopatía peri-
férica (12).



Efecto de los distintos tratamientos
La realización sistemática de la valoración de la íntima-
media carotídea y el control realizado en grandes mues-
tras de pacientes han permitido comprobar que el trata-
miento hipolipemiante produce una disminución significa-
tiva del espesor de la íntima-media, a partir del primer
año de tratamiento (17,19,40).

Asimismo, múltiples estudios realizados en enfermos
hipertensos han podido demostrar que el tratamiento
antihipertensivo bloquea la progresión o reduce significa-
tivamente el espesor de la íntima-media carotídea a par-
tir de los seis meses de tratamiento (42).

En las Tablas 3 y 4 se exponen los valores del espesor
de la íntima-media carotídea encontrados por diversos
autores en distintas muestras poblacionales de niños, ado-
lescentes y adultos de ambos sexos.

CONCLUSIONES

La elevada incidencia de la aterosclerosis a nivel mundial
y los distintos avances en el conocimiento de la enfer-
medad aterosclerótica y su etapa preclínica han impulsa-
do el desarrollo de métodos para el diagnóstico precoz
de esta enfermedad en pacientes de alto riesgo. De los
distintos indicadores de aterosclerosis preclínica, el que

mayor relación presenta con factores de riesgo cardio-
vascular, daño de órgano blanco y eventos clínicos car-
diovasculares, es el espesor de la íntima-media de la
pared arterial.

La medición por medio de ultrasonidos del espesor
de la íntima-media a nivel de la carótida interna brinda
información importante para evaluar, en forma no invasi-
va y temprana, la existencia de alteraciones estructurales
que han demostrado tener valor pronóstico de morbili-
dad y mortalidad, contribuyendo a una evaluación integral
del riesgo cardiovascular total.

La identificación de pacientes de mayor riesgo cardio-
vascular puede motivar el inicio de estrategias de pre-
vención primaria o secundaria; además el espesor de la
íntima-media es un parámetro útil en el seguimiento del
tratamiento antihipertensivo, farmacológico o higiénico-
dietético y del tratamiento hipolipemiante.

Las ventajas que ofrecen los ultrasonidos en el estu-
dio de la pared arterial son varias. Se trata de un méto-
do no invasivo, ofrece la posibilidad de repetir la medi-
ción varias veces y por ello se muestra como método
eficaz para observar la progresión o regresión de la
enfermedad aterosclerótica, puede emplearse en indivi-
duos sanos, ancianos o niños y, finalmente, su costo no es
excesivo.
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GIM (mm)* Autores Pacientes Características de la muestra

0,607 � 0,03 Duprez et al, 2003 (14) 22 Adultos varones con PA** alta-normal

0,516 � 0,02 Duprez el al, 2003 (14) 22 Adultos varones con PA baja-normal

0,57 � 0,10 Campuzano et al, 2003 (18) 13 Adultos sanos sin factores de riesgo

0,85 � 0,20 Campuzano et al, 2003 (18) 39 Adultos con algún factor de riesgo coronario

0,92 � 0,50 Wang et al, 2003 (15)

(Framingham Heart Study) 847 Adultos mujeres con antecedentes familiares 
de enfermedad coronaria

1,13 � 0,50 Wang et al, 2003 (15)

(Framingham Hearth Study) 815 Adultos varones con antecedentes familiares 
de enfermedad coronaria

0,75 � 0,20 Fernández-Miranda et al, 2003 (40) 187 Adultos con enfermedad coronaria:
166 hombres y 21 mujeres

0,71 � 0,20 Fernández-Miranda et al, 2003 (40) 87 Adultos con enfermedad coronaria:
166 hombres y 21 mujeres, tratados con estatinas

1,54 (1,49-1,61) Lawlor et al, 2003 (24) 418 Adultos varones sanos de 56 a 75 años

1,36 (1,31-1,42) Lawlor et al, 2003 (24) 367 Adultos mujeres sanas de 56 a 75 años

0,73 � 0,17 Tilling et al, 2004 (37) 817 Adultos sanos de ambos sexos

Tabla III. Valores del espesor de la íntima-media carotídea en adultos.

*GIM: Grosor de la íntima-media carotídea; valores medios con desviación estándar e intervalo de confianza (95%).
**PA: Presión arterial.
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RESUMEN
El ácido linoleico conjugado ALC es el nombre genérico dado a un grupo de isómeros del ácido linoleico. El ALC
se encuentra en los tejidos animales en las membranas celulares. Los niveles de ALC en los humanos son variables
dependiendo de la cantidad y tipo de carne que se consume y de la alimentación de los animales. Se revisan los
efectos del consumo del ALC sobre la salud: antioxidante, hipocolesterolemiante, antidiabético, sobre el sistema
inmune, anticarcinogénico y sobre el peso corporal.

PALABRAS CLAVE
Ácido linoleico conjugado, alimentación, nutrición.

Conjugated linoleic acid: an isomeric trans fatty acid with potential advantages
ABSTRACT
Conjugated linoleic acid (CLA) is the generic name of a subgroup of linoleic acid isomers. CLA is a cell membrane component
of animal tissues.Human CLA levels vary depending on the amount and the kind of consumed meat, and also on animal feeding.
Effects of human CLA consumption are revised: antioxidant, decreasing plasmatic cholesterol levels, antidiabetic, on immune
system, anticarcinogenic and on body weight.
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INTRODUCCIÓN
Conviene revisar el concepto existente acerca del efecto
perjudicial de los ácidos grasos trans, ya que algunos de
sus isómeros pueden tener efectos beneficiosos sobre la
salud de los humanos, como es el caso del ácido linolei-
co conjugado (ALC) con isomería trans.

ÁCIDO LINOLEICO CONJUGADO:ALC
El ácido linoleico conjugado ALC es el nombre genérico
dado a un grupo de isómeros del ácido linoleico (Figura 1).
ALC en un ácido graso di-insaturado, en el que los dobles
enlaces se encuentran entre los carbonos 9-10 y 12-13;

el carbono 11 no participa en la estructura de insatura-
ción. Se trata de una estructura «no conjugada» y el car-
bono 11 sería un carbono metilénico intermedio. Debido
a la manipulación tecnológica de las grasas y aceites, o
por efecto de la metabolización celular de ciertos ácidos
grasos, un doble enlace puede cambiar de posición (p.e.:
de la 9-10 a la 10-11, o de la 12-13 a la 11-12). En ambos
casos el ácido graso formado se transformaría en una
estructura «conjugada», o sea, en un ácido graso conju-
gado. Esta conjugación puede, además, ocasionar un cam-
bio en la isomería espacial del ácido graso. En un ácido
graso di-insaturado cuyos dos dobles enlaces tienen iso-
mería cis (c), uno de ellos, o ambos, pueden adoptar la
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isomería trans (t). Por ello pueden existir ácidos grasos
conjugados di-insaturados con isomería c,c, hecho poco
probable, o c,t, o t,c o t,t. Cada isómero puede jugar un
papel fisiológico diferente y la efectividad del ALC varía
según las proporciones de los isómeros.

El ácido linoleico (ácido 9,12-octadecadienoico)
(Figura 1) es un ácido graso de 18 átomos de carbono y
dos instauraciones, o dobles enlaces, situados en las posi-
ciones 9 y 12 respectivamente. Las cadenas C1-C8 y
C13-C18 están en posición cis respecto al sistema de
dobles enlaces. Es un ácido graso esencial omega-6 muy
abundante en el reino vegetal y en el animal. La mayoría
de los aceites vegetales, con excepciones como los de
oliva, palma, o coco, aportan cantidades significativas de
ácido linoleico. También se encuentra en la grasa animal,
junto con ácidos grasos saturados y monoinsaturados.

ALC EN TEJIDOS ANIMALES
Puesto que ALC se encuentra en los alimentos de los
rumiantes, ello puede significar que estos animales son los
que transformen el ácido linoleico en alguno de los isó-
meros del ALC. Dentro de la abundante y variada flora
microbiológica del rúmen, la bacteria identificada como
Butyrivibrio fibrisolvens, la que al realizar la hidrogenación
del ácido linoleico para transformarlo en un ácido graso
monoinsaturado genera como intermediario del proceso
los diferentes isómeros del ALC. Por su origen, al ALC se 

le identifica también como «ácido ruménico». Existe otra
vía metabólica para la formación de ALC, que puede
tener lugar en el hígado de los rumiantes, y posiblemen-
te también en los mamíferos no rumiantes. El ácido vac-
cénico (18:1, 11t) producido por hidrogenación del ácido
linoleico en el rúmen puede ser desaturado en el carbo-
no 9 por desaturasas intestinales y/o hepáticas de los
rumiantes, transformándose en la forma 9c-11t de ALC.
Ello explicaría que se encuentre ALC en algunos tejidos y
secreciones, como la leche.

En los tejidos animales el ALC se encuentra en los
fosfolípidos, como fosfatidiletanolamina de las membranas
celulares. Cuando el aporte dietético de ácido linoleico es
alto, en experiencias animales es posible encontrar ALC
en hígado, pulmones, y tejidos muscular y adiposo. En
humanos también se ha observado la presencia de ALC,
en la leche o en el plasma sanguíneo. En la leche humana,
los isómeros más frecuentes son el 9c-11t, y el 7t-9c. En
el suero sanguíneo humano el isómero 9c-11t llega a
constituir hasta el 0,4-0,5% del total de los lípidos circu-
lantes. Los niveles de ALC en los humanos son variables
dependiendo de la cantidad y tipo de carne que se con-
sume y de la alimentación de los animales.

APORTE DIETÉTICO DE ALC
Tras lo mencionado, es posible deducir que la mejor fuen-
te dietética de ALC es el consumo de carnes y produc-
tos lácteos procedentes de rumiantes (Tablas 1, 2, 3). Con
la incorporación de una mejor tecnología para el análisis
e identificación de los ácidos grasos componentes de gra-
sas, de aceites o de muestras de tejidos, es posible iden-
tificar que en toda muestra de aceite o de grasa, particu-
larmente en aquellas de origen animal, puede estar pre-
sente una pequeña cantidad de ALC. Este ácido graso se
presenta con diferentes isomerías, aunque siempre pre-
domina la estructura 9c-11t. Si bien el ALC se encuentra

Productos lácteos mg/g de grasa

Leche homogeneizada 5,5
Leche 2% 4,1
Nata 6,1
Leche condensada 7,0
Mantequilla 5,4
Nata ácida 4,6
Helados 3,6
Yogurt pobre en grasa 4,4
Yogurt en natilla 4,8
Yogurt entero 4,8
Yogurt congelado 2,8
Queso Cheddar medium 4,1
Queso Americano procesado 5,0

Tabla I. Contenido en ALC de alimentos.

Figura 1. Estructura química del ácido linoleico (9 cis-12 cis) y de uno
de los isómeros del ácido linoleico conjugado (9 cis-11 trans).
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en pequeñas proporciones en aceites vegetales, su con-
centración es particularmente alta en la carne y en la
leche de los rumiantes, donde puede alcanzar hasta un
0,65% de los lípidos totales.

En una dieta mixta promedio occidental se estima
que el consumo de ALC puede ser hasta 1,5 g/día, aun-
que es muy variable y depende de los hábitos de cada
país y también del porcentaje de ALC aportado por las
carnes de animales rumiantes. Por ejemplo, Australia pre-
senta los valores más altos (1,5-1,8 g/día), en tanto que
Alemania muestra los más bajos (0,5 g/día). En Estados
Unidos el consumo promedio es de 0,9-1,2 g/día.

EFECTOS SOBRE LA SALUD DERIVADOS
DEL CONSUMO DE ALC
Pariza y colaboradores aportaron por primera vez infor-
mación relacionada con los posibles efectos beneficiosos
derivados del consumo de ALC.A partir de entonces son
muchas las comunicaciones científicas que informan sobre
las propiedades atribuidas a este ácido graso (Tabla 4). En
la actualidad se admiten varios efectos y/o funciones.

a) Efectos antioxidantes
La información sobre el posible efecto antioxidante atri-
buido al ALC no es muy convincente. En modelos in vivo
el ALC produce una disminución significativa de los nive-
les de peróxidos y de sustancias reactivas al ácido tiobar-
bitúrico. Estudios in vitro han demostrado que el ALC
posee una efectiva capacidad de atrapar radicales libres
prooxidantes, atribuible a una actividad antioxidante. El
ALC ha sido considerado como un efectivo inhibidor del
estrés oxidativo cuando se le compara con tocoferoles y 

con antioxidantes sintéticos como el butilhidroxitolueno
(BHT), y en numerosas revisiones se menciona su activi-
dad antioxidante comparable a la de los antioxidantes sin-
téticos convencionales. Sin embargo, aunque se admiten
los efectos antioxidantes del ALC, también, paradójica-
mente, se le atribuyen efectos pro-oxidantes.

b) Efectos hipocolesterolémicos
En modelos experimentales de hipercolesterolemia, el
ALC ha demostrado producir disminución de los niveles
plasmáticos de colesterol, con respuestas muy similares a
las que se obtienen con los ácidos grasos omega-3. En
hámsteres alimentados con dietas de 0,06% a 1,1% de
ALC, con un aporte además de 1,1% de ácido linoleico,
se produce una disminución progresiva, en relación a la
ingesta de ALC, del colesterol-LDL, pero no del coleste-
rol-HDL. Se admite que el ALC tendría un efecto de aho-
rro de la capacidad antioxidante del plasma, la cual se
podría relacionar con efectos antiaterogénicos. En cone-
jos se ha observado que la adición de 0,5 g/día de ALC a
una dieta semisintética con 14% de grasa, produce una
disminución significativa del colesterol-LDL y de los trigli-
céridos plasmáticos, produciendo al mismo tiempo una
disminución de la acumulación de placas ateroscleróticas
en grandes vasos. Se atribuye al ALC un efecto antiatero-
génico, por su acción hipocolesterolémica e hipotrigliceri-
démica.

c) Efectos antidiabéticos
Se ha publicado que ALC tiene efectos antidiabéticos en
ratas, incluyendo una mejoría de la sensibilidad a la insuli-
na y que en humanos la suplementación con mezclas de
isómeros de ALC se asocia con mejoría de la glucemia
basal.

d) Efectos sobre el sistema inmune 
Los efectos del ALC sobre el sistema inmune se refieren,
principalmente, al estímulo que ejerce sobre la síntesis de

Carnes/Pescados mg/g grasa

Carne picada de buey 4,3
Ternera 2,7
Cordero 5,8
Cerdo 0,6
Pollo 0,9
Carne picada de pavo 2,6
Salmón 0,3
Yema de huevo 0,6

Tabla II. Contenido en ALC de alimentos.

Aceites vegetales mg/g grasa

Aceite cártamo 0,7
Aceite girasol 0,4

Tabla III. Contenido en ALC de alimentos.

Proporciona efectos anticarcinogenéticos
Estimula la función inmunitaria
Disminuye la inflamación
Disminuye los efectos catabólicos de la estimulación inmunitaria
Disminuye el asma en modelos animales
Disminuye la aterosclerosis
Estimula el crecimiento de roedores jóvenes
Disminuye la ganancia de grasa corporal
Aumenta la ganancia de masa magra corporal
Disminuye los efectos negativos de dietas para perder peso
Disminuye los síntomas de diabetes en algunos modelos
Disminuye la hipertensión

Tabla IV. Algunos de los efectos saludables del ALC.
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IgA, IgG, IgM y la disminución significativa de los niveles de
IgE. Estudios similares han demostrado que el ALC
aumenta el nivel de linfocitos en el bazo de ratones y la
secreción de IgG e IgM de estas células. El ALC disminu-
ye la producción de interleukina-6 inducida por polisacá-
ridos en macrófagos peritoneales, del factor de necrosis
tumoral, y de prostaglandina-E en el hígado de rata. En
ratas, una dieta que contenía un 1% de ALC produjo un
efecto protector de la acción mitogénica de las fitohe-
moaglutininas y de la concanavalina A.

e) Efectos anticarcinogénicos
Algunos efectos anticarcinogénicos del ALC están avala-
dos por estudios en humanos. Su acción sobre el cáncer
mamario parece ser la más significativa; ALC es más efi-
ciente que los ácidos oleico, linoleico, eicosapentaenoico
y docosahexaenoico. Estudios en finlandesas post-meno-
pásicas han demostrado correlación negativa entre con-
sumo de ALC, proveniente de leche y queso, y desarro-
llo de cáncer mamario. Experimentalmente se ha demos-
trado en ratones inmunodeficientes con trasplante de
tumores mamarios una disminución de hasta un 73% del
crecimiento tumoral, si se aporta a los animales, antes de
la inoculación del tumor, una dieta con 1% de ALC. Se ha
demostrado que el ALC ejerce efectos citotóxicos en
cultivos de células de melanoma colorrectal y de cáncer
mamario. Se cree que el mecanismo de los efectos inhi-
bitorios que ejerce el ALC sobre la diferenciación celular
anormal, que conduce al cáncer, es a nivel de la expresión
de ciertos tipos de mRNA que codifican receptores de
membrana involucrados en la transducción de señales, o
en la traducción de receptores activados por proliferado-
res peroxisomales (PPARs). Al parecer tiene efectos pro-
tectores frente al catabolismo y a las respuestas inflamato-
rias inducidas por citocinas, específicamente el factor de
necrosis tumoral (TNF); una dieta suplementa con 0,5% de
ALC tiene efectos protectores contra la caquexia por TNF.

f) Efectos sobre el peso corporal
Éste es quizás el efecto que tiene mayor impacto nutri-
cional. La acción reductora del  peso corporal atribuida al
ALC ha derivado en una creciente explotación comercial
del ácido graso sin tener, por el momento, un sólido sus-
tento científico. La administración de una dieta que con-
tenía 5% de aceite de maíz suplementada con un 0,5% de
ALC a ratas, produjo a las cuatro semanas de administra-
ción de la dieta, una reducción del 60% del contenido de
grasa del tejido adiposo. Ratones AKR/J que consumieron
dietas en las que el 15% o el 45% de la energía era apor-
tado por grasas y que fueron suplementadas con 1% o
2% de ALC respectivamente, presentaron al cabo de seis
semanas una disminución del depósito de grasa en el teji-
do adiposo, y un aumento de la velocidad metabólica y
del cociente respiratorio, efectos que favorecieron una
disminución del peso de los animales.

Estudios realizados con personas con sobrepeso, u
obesas, han demostrado que la ingestión diaria de 3,4 g
de ALC produce una disminución de la masa grasa total
sin afectar la cantidad de masa magra. La información res-
pecto al efecto del ALC en la reducción del peso corpo-
ral sugiere que el ácido graso afectaría la interconversión
metabólica de los ácidos grasos y produciría una activa-
ción de la lipólisis, tal vez por activación de la beta oxida-
ción mitocondrial. Se piensa que produciría, además, una
disminución de los niveles de leptina y una estimulación
de la actividad de la enzima carnitina palmitoil-transfera-
sa. La inhibición de la actividad de la enzima lipoproteína
lipasa también podría estar involucrada en el efecto
modulador del peso corporal.

CONCLUSIONES

En la actualidad las investigaciones de los efectos nutri-
cionales del ALC no permiten obtener claras conclusio-
nes, aunque se conocen varios hechos.

• El ACL puede consumirse como tal o en forma de gli-
céridos mono, di o triglicéridos, ya que tiene la cate-
goría GRAS aprobada por FDA de Estados Unidos.

• Mediante un manejo nutricional adecuado de los ani-
males, se puede incrementar hasta en un 100% el
aporte de ALC en la carne de bovinos o de otros
rumiantes, de la leche y de sus productos derivados.

• Se han desarrollado alimentos suplementados («ali-
mentos funcionales») con diferentes cantidades de
ALC.

• En humanos sanos una dosis de 3,4 g/día de ALC se
toleró bien y se admite como una cantidad sin riesgo.

• No se recomienda aumentar la ingesta de ALC, incre-
mentado la ingesta de grasas, ya que ello va asociado
con efectos perjudiciales sobre la salud.
Es preciso interpretar con rigor los efectos del ALC y

de sus resultados nutricionales, ya que si se recomienda
consumirlo de forma habitual para bajar peso, o prevenir
ciertos tipos de cáncer, además de llegar a formar parte
de las recomendaciones para controlar el sobrepeso o la
obesidad, pudiera constituirse en un peligroso producto
comercial.

Además de todo lo mencionado respecto al ALC,
conviene añadir que la leche es un alimento básico de un
valor nutricional indiscutible, ya que tiene alto contenido
en nutrientes como proteínas, grasa, lactosa y sales mine-
rales y es la mejor fuente de calcio en la dieta, no sólo
por la cantidad sino también por su biodisponibilidad. Sus
proteínas minoritarias como lactoferina o lactoperoxida-
sa con actividades antimicrobianas y/o antioxidantes se
utilizan en alimentación infantil y suplementos en alimen-
tación animal. La leche, por tanto, es un alimento impor-
tante para la salud de los humanos.
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RESUMEN
Antecedentes: en el año 2004 el Servicio Aragonés de Salud (SALUD) elaboró mediante consenso el Documento de
Atención al Niño Asmático. Desde este mismo año, el control del niño asmático entra en Cartera de Servicios.
Objetivos: conocer los recursos humanos y materiales de que se dispone para la atención al niño y adolescente con
asma en los Centros de Salud de Aragón y la formación sobre asma recibida por los profesionales y la forma de
atender a los pacientes asmáticos.
Material y métodos: se envía por correo una encuesta a los 138 pediatras que desarrollan su labor asistencial en
la Atención Primaria (AP) del SALUD.
Resultados: encuestas contestadas 71%. El 90% tiene espirómetro, el 41% cuenta con boquillas pediátricas.Tres de
cada cuatro tienen broncodilatadores inhalados y cámaras espaciadoras. El 85% posee sistemas de inhalación con
placebo, el 42% entrega documentación a los pacientes sobre desencadenantes y en el 17% de las consultas se
elabora un plan de tratamiento por escrito. Se atiende al paciente asmático fundamentalmente en consulta de
demanda (82%). La espirometría la realiza el 40%. El 36% tiene registrados a todos sus asmáticos y el 23% los clasifica
según la gravedad del asma.

PALABRAS CLAVE
Asma,Atención Primaria, infancia, recursos, actividades, educación.

The care of asthmatic children in Aragon: wath is the actual position in Primary Care?
ABSTRACT
Background. In 2004 the Servicio Aragonés de Salud (SALUD) elaborated, by means of consensus, the Care of Asthmatic
Children Document. Since that year, the care of asthmatic children has been included in the services provided.
Objective.To know the human and material resources that are available for care of asthmatic children and adolescents in Aragon´
Health Centres, the training about asthma received by professionals as well as the way in which the asthmatic children are treated.
Material and methods. A survey was sent to the 138 paediatricians working in Primary Care of SALUD.
Results. 71% of paediatricians surveyed replied. 90% have spirometer and 41% have paediatric mouthpieces. 75% have
inhaled bronchodilators and spacers. 85% have hand held inhalers with placebo, 42% hand out information about triggers and
17% of paediatricians prepare a written asthma action plan for their patients. Asthmatic children are seen in surgery hours
(82%). Spirometry is carried out by 40% of professionals. 36% have a register of all their asthmatic patients and 23% have the
patients classified according to the severity of their asthma.

KEY WORDS
Asthma, Primary Care, childhood, resources, activities.
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INTRODUCCIÓN

El asma es un problema de gran trascendencia en salud
pública ya que, por un lado, limita la calidad de vida de un
elevado número de niños y sus familias, y por otro, con-
sume numerosos recursos de los servicios de salud, tanto
de la Atención Primaria (AP) como de la Atención
Especializada (AE), generando un importante gasto far-
macéutico (1).

Según los datos obtenidos del estudio ISAAC España,
aproximadamente un 9% de los niños de 13-14 años
reconocen haber tenido sibilantes durante el año ante-
rior, y el 10% de los padres de niños de 6-7 años infor-
man que sus hijos han padecido ese síntoma en el mismo
período. Esta prevalencia ha permanecido constante en
los niños mayores entre 1994 y 2002, mientras que ha
aumentado ostensiblemente (del 7% al 10%) en los niños
de 6-7 años. Existe una amplia variabilidad según las regio-
nes, siendo mayor la prevalencia en áreas de costa que en
la meseta (2). Los datos disponibles de Aragón, realizados
con la metodología del estudio ISAAC, mostraban entre
1997 y 1999, una prevalencia actual de asma en niños de
Huesca de 6-8 años de un 5,5% (3) y en niños de 13-14
años de un 7% (4). Esta prevalencia hace prever una alta
demanda de consultas de estos pacientes en los Centros
de AP.

Para proporcionar a los pacientes un control y trata-
miento adecuados se ha consensuado en Aragón en el
año 2004 un Documento de Atención al Niño Asmático, que
ha sido incluido en la Cartera de Servicios del Servicio
Aragonés de Salud (SALUD) en dicho año (5).

Desde el Grupo de Vías Respiratorias de la Aso-
ciación de Pediatría de Atención Primaria de Aragón
(GVR-ArAPAP) se ha realizado una encuesta en marzo
de 2005 para conocer los recursos disponibles y las acti-
vidades realizadas en los centros de AP del SALUD en
relación con la atención del asma en el niño.

OBJETIVO

Conocer los recursos humanos y materiales de que se
dispone para la atención al niño y adolescente con asma
en los Centros de Salud de Aragón que cuentan con pla-
zas de pediatría, así como la formación sobre asma reci-
bida por los profesionales y la forma de atender a los
pacientes asmáticos.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se envió una encuesta (Anexo 1) a los 138 pediatras que
desarrollan su labor asistencial en la AP del SALUD, y pos-
teriormente se contactó con ellos telefónicamente para
conseguir una mayor motivación a la hora de contestarla. La
misma se devolvió por correo ordinario de forma anónima.

La encuesta está formada por 59 variables que se dis-
tribuyen en 6 grupos:

1. Sociodemográficas del pediatra y su puesto de trabajo.

2. Recursos humanos.

3. Recursos materiales disponibles.

4. Material educativo disponible.

5. Formación.

6. Actividades.

Se realizó un estudio descriptivo de los datos obteni-
dos en dicha encuesta.

RESULTADOS

La encuesta fue contestada anónimamente por 98 de los
138 pediatras (71%); 72 de los 105 que trabajan en la
provincia de Zaragoza, 17 de los 21 de Huesca y 7 de los
12 de la provincia de Teruel. Dos pediatras no contesta-
ron a este dato.

De los datos sociodemográficos y recursos humanos
cabe destacar que el 62% de los pediatras que han res-
pondido se encuentran en un rango de edad entre los 35
y los 50 años; dos de cada tres encuestas provienen de
pediatras que trabajan en Centros de Salud urbanos, la
mitad trabaja en Centros de Salud con 1 o 2 pediatras, y
también la mitad tiene cupos de más de 1.000 pacientes.

En relación a la disponibilidad de recursos materiales,
el 50% de los pediatras dispone de una hoja de registro
específica para el asma (ya sea en formato papel o infor-
mático). El 90% dice poseer espirómetro en su Centro de
Salud, aunque sólo el 41% cuenta con adaptadores y
boquillas pediátricas para el espirómetro, y únicamente la
mitad de los Centros de Salud tiene nombrado un res-
ponsable del espirómetro. También la mitad dispone de
medidores de flujo espiratorio máximo.Tres de cada cua-
tro pediatras tienen broncodilatadores inhalados y cáma-
ras espaciadoras en su consulta, pero menos de uno de
cada tres cuenta con pulsioxímetro en su Centro de
Salud (Tabla I).

En cuanto a los recursos de material educativo, el
85% de pediatras tiene sistemas de inhalación con pla-
cebo para mostrar su uso, en el 42% de las consultas
existe documentación para entregar a los pacientes
sobre evitación de factores desencadenantes y en el 17%
de las consultas se dispone de modelos de plantillas para
entregar al paciente con su plan de tratamiento por
escrito (Tabla II).

Cuando se pregunta sobre los conocimientos en rela-
ción con las herramientas diagnósticas para el asma, un
51% de los pediatras afirma que sabe hacer espirometrías.



Algo más de la mitad han recibido talleres de educa-
ción/inhaladores, de diagnóstico funcional y taller conjun-
to sobre asma, y poco más de la cuarta parte un taller de
prick test. Sigue existiendo gran deseo de recibir nuevos
talleres sobre estos temas (Tabla III).

En cuanto al capítulo de actividades, se atiende al
paciente asmático fundamentalmente en consulta de
demanda de pediatría (82%), aunque uno de cada cuatro
asmáticos también se visita en consulta programada. Un
15% de los pediatras también los deriva a las consultas de
enfermería. La prueba diagnóstica más solicitada es el estu-
dio de IgE específica (46%), y las menos realizadas en AP
son el prick test (5%) y Phadiatop (6%). La espirometría a
pacientes colaboradores la realiza el 40% de los pediatras.
El principal motivo que aducen los pediatras que no hacen
espirometría es la falta de formación en el manejo del espi-
rómetro (73%), seguido por la ausencia de enfermeras/os
que la realicen a niños (64%). Fundamentalmente se deri-
va a una consulta de Alergología infantil (91%). El 36% de
los pediatras tiene registrados a todos sus asmáticos y el
23% los tiene clasificados según la gravedad del asma. El
grado de conocimiento del Documento de Atención al Niño
Asmático del SALUD es el 90% (Tabla IV).

DISCUSIÓN

Este estudio nos aproxima al conocimiento de los recur-
sos disponibles, su utilización y las necesidades sentidas
por los pediatras de AP en la atención al paciente asmá-
tico en la Comunidad Autónoma de Aragón.

En general, hay carencia de algunos recursos en AP en
Aragón, como ocurre en otras Comunidades Autónomas (6).

Sólo en el 50% de las consultas se dispone de histo-
ria u hoja de registro específica para el asma. En la actua-
lidad hay muchas consultas informatizadas con el progra-
ma OMI-AP, aunque el protocolo de registro de asma dis-
ponible presenta algunos defectos a la hora de su cum-
plimentación que deberían corregirse. Convendría reali-
zar un esfuerzo para obtener un registro adecuado de
todas las variables con el fin de facilitar el control de los
pacientes asmáticos.

En cuanto a material, el 75% de los pediatras posee
cámaras espaciadoras y broncodilatadores inhalados de
acción corta para su utilización en la consulta ante una
crisis aguda. Por lo tanto, todavía existe un 25% del per-
sonal que carece de estos materiales, tal vez porque
extiendan la receta a sus pacientes para que lo compren
y acudan en ese momento al personal de enfermería con
los inhaladores para aprender el manejo. El 85% tiene sis-
temas de inhalación con placebo para mostrar su uso al
paciente.Aunque hasta este momento institucionalmente
no se han proporcionado cámaras de inhalación y siste-
mas de placebo a los Centros de Salud, es destacable que
muchos pediatras las han obtenido por vías alternativas.
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SÍ %

¿Dispones de historia u hoja de registro 
específica para el asma? 49 50
¿Dispones en tu consulta de broncodilatadores 
inhalados de acción corta? 73 74,5
¿Dispones de cámara espaciadora en tu consulta? 76 77,5
¿Dispones de medidores de pico flujo espiratorio? 51 52
¿Dispones de espirómetro en tu centro? 88 89,8
¿Dispones de espirómetro en tu consulta? 2 2
¿Dispones de adaptadores y boquillas pediátricas 
para espirómetro? 40 40,8
¿Existe responsable del mantenimiento 
del espirómetro en tu Centro de Salud? 48 48,9
¿Dispones de pulsioxímetro en tu centro? 29 29,6
¿Dispones de pulsioxímetro en tu consulta? 0 0

Tabla I. Recursos materiales.

SÍ %

¿Dispones en tu consulta de folletos informativos 
u otro material visual? 27 27,5
¿Dispones en tu consulta de documentación 
para entregar sobre evitación de factores 
desencadenantes? 41 41,8
¿Dispones en tu consulta de modelos de plantillas 
para entregar al paciente con su plan 
de tratamiento por escrito? 17 17,3
¿Tienes algún sistema de inhalación con placebo 
para mostrar su uso al paciente? 83 84,7

Tabla II. Recursos materiales educativos.

SÍ %

Tipo de conocimientos:
Sé realizar una espirometría 50 51
Sé realizar un prick test 26 26,5

Tipo de formación recibida:
Taller de educación/inhaladores 60 61,2
Taller de diagnóstico funcional (espirometría) 51 52
Taller de diagnóstico etiológico (prick test) 28 28,6
Taller conjunto de asma 54 55,1

Me gustaría recibir:
Taller de educación/inhaladores 68 69,4
Taller de diagnóstico funcional (espirometría) 78 79,6
Taller de diagnóstico etiológico (prick test) 67 68,4
Taller conjunto de asma 82 83,7

Tabla III. Formación.
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Según los resultados de esta encuesta, el 90% de los
Centros de AP está dotado de espirómetro, y sólo el 41%
de ellos tiene adaptadores y boquillas pediátricas. Esto
impide o dificulta la realización de espirometrías en un
elevado porcentaje de la población pediátrica y, por tanto,
supone una traba importante a la hora de fundamentar
el diagnóstico y poder realizar de forma completa y ade-
cuada el Documento de Atención al Niño Asmático del
SALUD (5). Aún así, el 40% de los pediatras dice que reali-
za espirometrías a los niños colaboradores, con tasas más
altas que en otros estudios como la del 17,3% encontra-
da por Lora Espinosa et al en España (6), del 21% en la revi-
sión de Finkelstein et al en Estados Unidos (7), del 26% en
el último año encontrada en el estudio AIRE (8) y del
33,4% en el estudio TRAP (9).

Todos los pediatras sabemos que la educación del
paciente asmático en relación con las bases del conoci-

miento de su enfermedad, tratamiento, evitación de de-
sencadenantes, pronóstico, etc. es fundamental. Se ha
demostrado que el disponer en la consulta de folletos
informativos u otro material visual como diseños tridi-
mensionales del tracto respiratorio y otros, mejora la
comprensión de la enfermedad por parte del paciente y
su familia; que si además de explicarlo verbalmente, se le
entrega al paciente o a su familia documentación escrita
sobre evitación de factores desencadenantes y el plan de
tratamiento por escrito, aumenta la adherencia al trata-
miento (10,11) (evidencias de nivel I-recomendaciones tipo
A) (12). En este aspecto, todavía se está bastante lejos del
ideal (7) y convendría hacer un esfuerzo para realizar estos
documentos y entregarlos, ya que hasta la fecha se están
utilizando en unas tasas muy bajas: folletos informativos:
27%; evitación de factores desencadenantes: 42%; y plan
de tratamiento por escrito: 17%. Este último dato es bas-
tante más bajo que las cifras reseñadas en otros estudios
españoles (6,8), lo que nos indica la necesidad de realizar
trípticos informativos para que puedan ponerse a dispo-
sición de todos los pediatras.

Uno de los puntos clave es disponer de tiempo para
ofrecer educación al paciente asmático. En nuestra en-
cuesta se ha podido evidenciar que el 75% de los pedia-
tras atiende a sus pacientes asmáticos exclusivamente en
consulta a demanda. Esta población pediátrica con una
patología crónica necesita una dedicación especial con un
tiempo más amplio y programado. Aun así, estas cifras son
algo mejores que las de otros estudios españoles. Lora
Espinosa et al encuentra que el 89% de los pacientes
asmáticos se controla en consulta de demanda y el 11%
en consulta programada (6). Los pediatras deberíamos
hacer un esfuerzo para atender cada vez a más pacientes
asmáticos en consulta programada, implicando más al
personal de enfermería para realizar un control conjunto
(realizando espirometrías, educación, etc.).

La prueba diagnóstica más solicitada es el estudio de
IgE específica (46%). Esto contrasta con la escasa realiza-
ción de Phadiatop (6%), cuya utilidad radica en ser una
prueba de tamizaje alergológico que nos indica de una
forma cualitativa si existe o no sensibilización frente a una
mezcla equilibrada de neumoalergenos prevalentes (y
también a alergenos alimentarios en el caso del Phadiatop
Infant), aunque los valores de IgE total estén en el rango
normal, mejorando la sensibilidad y especificidad de la
prueba y la relación coste-beneficio sin una nueva mues-
tra de sangre (13). El estudio APIA (Aplicaciones del Pha-
diatop Infant en la Alergia Infantil) demuestra que el 37%
de niños menores de 5 años que presentan sibilancias
están sensibilizados a neumoalergenos y/o alergenos ali-
mentarios, siendo esta prueba importante para el diag-
nóstico precoz de atopia (14). La justificación del bajo por-
centaje de realización de Phadiatop y Phadiatop Infant en
Aragón es que hasta el mes de mayo de 2005 los pedia-

SÍ %

Dónde se atiende a los pacientes:
Se atiende el niño en consulta programada 24 24,9
Se atiende el niño en consulta de demanda 80 81,6
Se deriva a consulta de enfermería 15 15,3

Qué pruebas diagnósticas se realizan:
Realizo espirometrías a asmáticos colaboradores 39 39,6
Realizo prick test 5 5,1
Solicito IgE específicas 45 45,9
Solicito Phadiatop 6 6,1

Por qué no se realizan espirometrías 
(porcentaje sobre 59):

No tengo espirómetro 10 16,9
Falta de formación en el manejo del espirómetro 43 72,9
Tengo formación pero me falta tiempo 31 52,5
No hay enfermeras/os en mi centro 
que la realicen a los niños 38 64,4

Quién realiza las espirometrías 
en el Centro de Salud:

La/el enfermera/o de cada cupo 42 42,8
Hay una/un o dos enfermeras/os en el centro 
que realizan todas 26 26,5

Las realizo personalmente 8 8,2

A quién se deriva:
Neumología infantil 31 31,6
Alergia infantil 89 90,8
Consultas de Pediatría general 5 5,1

Cómo se registra:
Tengo registrados a todos mis asmáticos 35 35,7
Tengo a mis asmáticos clasificados 
según gravedad de su asma 23 23,4

Conozco el Documento de Atención 
al Niño Asmático del SALUD 88 89,8

Tabla IV. Actividades.



tras de Zaragoza no han podido solicitar esta prueba al
Servicio de referencia ubicado en el Hospital Clínico
Universitario Lozano Blesa (mientras que los pediatras de
Huesca y Teruel ya disponían de la misma a través de sus
laboratorios de referencia del Hospital San Jorge y
Obispo Polanco respectivamente).

Sólo el 5% de los pediatras realiza en su consulta test
cutáneos para el diagnóstico etiológico del asma, a pesar
de que el SALUD proporciona el material necesario a los
Centros de Salud que hasta ahora lo han solicitado. El
motivo de esta escasa realización puede ser que sólo el
26% de los pediatras sabe aplicarla y que puede haber
una creencia generalizada de que es una prueba reserva-
da a AE, aunque ya hay una amplia experiencia en su uso
por pediatras de AP en otras comunidades (15), demos-
trando que es una prueba con gran precisión (94,6%) en
manos de estos pediatras de AP (14).

La espirometría, a pesar de estar en una tasa más alta
que la apreciada en otros estudios, se realiza en una pro-
porción todavía inferior a la deseable, motivada en parte,
por la falta de formación en el manejo del espirómetro, así
como por la ausencia de personal de enfermería entrena-
do. La espirometría, que junto con la clínica son los pilares
diagnósticos del asma (16), se debería realizar de forma habi-
tual en la consulta de pediatría tanto para el diagnóstico
como para el control posterior de la evolución clínica.

Aunque el control de los pacientes asmáticos por
parte de los pediatras de AP es alto, se deriva a la mayor
parte a centros de referencia secundarios o terciarios para
completar el estudio etiológico, lo que se aleja de una situa-
ción óptima de criterios de accesibilidad, eficacia, coste-
efectividad y satisfacción (6). Fundamentalmente se derivan a
estos pacientes a las consultas de Alergología pediátrica.

El porcentaje de pediatras que tienen registrados a
sus pacientes es bajo (36%), y aun es menor los que los
tienen clasificados según la gravedad del asma (23%). Esto
debería rectificarse, ya que una adecuada clasificación de
la gravedad es fundamental para realizar un tratamiento y
control satisfactorios (7,17,18).

Respecto a la formación continuada, los pediatras de
AP refieren haber recibido talleres de diagnóstico, de
educación y global sobre asma, pero a pesar de esto, con-
sideran necesaria más formación para poder realizar una
actuación más integral y completa, ya que el 84% solicita
un taller conjunto de asma y el 69% y 79% piden talleres
de educación/inhaladores y de diagnóstico funcional (es-
pirometría) respectivamente.

Tal y como responden en las encuestas, los pediatras
de AP de Aragón conocen la existencia del Documento
de Atención al Niño Asmático del SALUD en una gran
proporción (90%), pero de los datos obtenidos pode-
mos deducir que son muy pocos los que, hasta la fecha
de la encuesta, lo pueden llevar a cabo de manera ade-
cuada, por motivos muy diversos: falta de recursos mate-
riales, tiempo, personal, formación. Aunque la atención al
niño asmático es cada vez mejor, se debe poner especial
énfasis y redoblar esfuerzos por parte de todos para
paliar los defectos existentes. Los pediatras de AP deben
preocuparse por recibir una formación integral y pro-
porcionar una asistencia adecuada, las Instituciones
deben suministrar los recursos humanos y materiales
necesarios, y debe existir una completa coordinación
con AE para que, de esta manera, los pacientes asmáti-
cos de Aragón puedan recibir la necesaria atención que
merecen y que redundará en una mejor calidad de vida
del paciente y su familia.
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ANEXO I

ENCUESTA SOBRE RECURSOS Y ACTIVIDADES EN LOS CENTROS DE ATENCIÓN PRIMARIA 
DEL SALUD PARA LA ATENCIÓN DEL ASMA EN EL NIÑO

Sexo: Mujer � Hombre �
Edad: <35 años � 35-50 años � >50 años �

Lugar de trabajo: Centro de Salud urbano � Pediatría de Área �
Centro de Salud rural � Consultorio �

Provincia: Zaragoza � Huesca � Teruel �

Hospital de referencia: ........................................................................................................................................................................................

RECURSOS HUMANOS

N.º de pediatras del Centro 1 � 2 � 3 � 4 � 5 � 6 �
N.º de enfermeras/os de Pediatría 1 � 2 � 3 � 4 � 5 � 6 �

N.º de TIS que tienes asignadas <800 � 800-1.000 � 1.000-1.250 � >1.250 �

Media de consultas/día en tu agenda <20 � 20-30 � 30-40 � >40 �

Media de consultas/día en la agenda de tu enfermera/o < 20 � 20-30 � 30-40 �

RECURSOS MATERIALES

¿Dispones de historia u hoja de registro específica para el asma?
Sí � No �

¿Dispones en tu consulta de broncodilatadores inhalados de acción corta?
Sí � No �

¿Dispones de cámaras espaciadoras?  Señala los modelos:
Ninguna � Aerochamber � BabyHaler  � Nebuchamber �

Volumatic � Fisonair         � Aeroscopic � Otras................... �

¿Dispones en tu consulta de medidores de pico flujo espiratorio?
Sí � No �

¿Dispones de espirómetro?
En tu centro Sí � No �

En tu consulta Sí � No �

¿Dispones de adaptadores y boquillas pediátricas para el espirómetro?
Sí � No �

¿Existe responsable del mantenimiento del espirómetro en tu Centro de Salud?
Sí � No �

¿Dispones de pulsioxímetro? 
En tu centro Sí � No �

En tu consulta Sí � No �
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MATERIAL EDUCATIVO

¿Dispones en tu consulta de algún material educativo?

Folletos informativos o cualquier otro material visual sobre conocimientos de asma para los niños o sus fami-
lias, incluyendo sistema de tubos o similar (simulando un corte transversal del bronquio en asmáticos).

Sí � No �

Documentación para entregar sobre evitación de los factores desencadenantes y cuidados del entorno.
Sí � No �

Modelos de plantillas (o cuadernillo) para entregar al paciente con su plan de tratamiento por escrito, reco-
nocimiento de los síntomas en la crisis, medición del pico flujo y autocontrol si fuera necesario.

Sí � No �

¿Qué sistemas de inhalación con placebo dispones para mostrar su uso al paciente?
Ninguno � MDI � Turbuhaler � Accuhaler �

Aerolizer � Novolizer � Jet � Otros....... �

FORMACIÓN

Sé realizar una espirometría Sí � No �
Sé realizar un prick test Sí � No �

Tipo de formación recibida:
Taller de educación/inhaladores Sí � No �
Taller de diagnóstico funcional (espirometría) Sí � No �
Taller de diagnóstico etiológico (prick test) Sí � No �
Taller conjunto de asma Sí � No �

Me gustaría recibir:
Taller de educación/inhaladores Sí � No �
Taller de diagnóstico funcional (espirometría) Sí � No �
Taller de diagnóstico etiológico (prick test) Sí � No �
Taller conjunto de asma Sí � No �

ACTIVIDADES (realizadas en tu consulta o Centro de Salud)

El niño con asma:
Se atiende preferentemente en consulta programada del pediatra �

Se atiende prácticamente siempre en consulta de demanda del pediatra �

Se suele derivar a consulta de enfermería para educación/pruebas funcionales �

En mi consulta o Centro de Salud (tú o una/un de las enfermeras/os del Centro de Salud):
Realizo espirometrías a los asmáticos colaboradores Sí � No �
Realizo prick test Sí � No �
Solicito IgE específicas Sí � No �
Solicito Phadiatop Sí � No �

Si no se realizan espirometrías es por:
No tengo espirómetro Sí � No �
Falta de formación en el manejo del espirómetro Sí � No �
Tengo formación pero me falta tiempo Sí � No �
No hay enfermeras/os en mi centro que la realicen a los niños Sí � No �

Si se realizan espirometrías en el Centro de Salud, ¿quién las hace?:
La/el enfermera/o de cada cupo Sí � No �
Hay una/un o dos enfermeras/os en el centro que realizan todas Sí � No �
Las realizo personalmente Sí � No �
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¿A qué tipo de pacientes asmáticos derivas?:
Controlo a todos Sí � No �
Derivo sólo para estudio etiológico de alergia Sí � No �
Derivo a los asmáticos graves Sí � No �
Derivo a los asmáticos moderados y graves Sí � No �
Derivo a todos los asmáticos Sí � No �

¿A quién los derivas?
Neumología infantil Sí � No �
Alergia infantil Sí � No �
Consultas de Pediatría general Sí � No �

Tengo registrados (papel/informático) a todos mis asmáticos Sí � No �

Tengo a mis asmáticos clasificados según gravedad de su asma Sí � No �

Conozco el Documento de Atención al Niño Asmático del SALUD Sí � No �
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Todos sabemos la importancia que tienen las proteí-
nas en la alimentación infantil. Su papel, como elemento
de reposición plástica de los distintos tejidos, como fuen-
te de aminoácidos y sus indicaciones en situaciones de
desnutrición, ha hecho que sean un nutriente imprescin-
dible en la infancia, especialmente en niños prematuros,
recién nacidos y lactantes.

Las fuentes de proteínas son la carne, el pescado, la
leche y los huevos, fundamentalmente. Otras fuentes de
proteínas a considerar son las legumbres, entre otros vege-
tales, aunque de menor valor biológico. La cantidad de pro-
teínas que proporciona la carne es prácticamente igual a las
que proporciona el pescado, del orden del 15 al 20% de
porción comestible. Por otra parte, todos estos alimentos
proporcionan una cantidad determinada de grasa (1).

A la hora de indicar un aporte proteico en la dieta ali-
menticia del niño, es conveniente tener en cuenta algunas
de las características del alimento a administrar : el valor
biológico de sus proteínas, el porcentaje de proteínas y
grasa por 100 g comestibles, la textura, el sabor, e incluso,
el olor, el color y el precio del producto. Precisamente la
grasa de la carne, tanto en cantidad como en calidad,
posee una gran influencia sobre las características senso-
riales del producto y lo que produce mayor o menor
aceptación por parte del consumidor. El conocimiento de
otras características organolécticas y fisicoquímicas puede
tener interés en casos determinados (2).

Con frecuencia algunos padres y profesionales reco-
miendan el pollo y la ternera en la dieta habitual del niño,
sin embargo, rechazan, en no pocas ocasiones, otras car-
nes, como la del cordero, al creer que es de inferior cali-
dad y más rica en colesterol y grasas saturadas. Esta acti-
tud se toma, posiblemente, influidos por datos de traba-
jos extranjeros obtenidos de corderos de pasto de 6-8
meses de edad, ya rumiantes. La rumiación facilita la satu-
ración de los ácidos grasos en el rumen, por lo que pre-
sentan grasas más saturadas en la canal, independiente-
mente de la dieta ingerida.

El cordero joven aporta una carne de excelente calidad
para la alimentación en todas las edades, especialmente en
la infantil, sobre todo si se trata de ternasco de Aragón, la
primera carne fresca de España con Denominación
Específica (D.E.). En nuestra región la cabaña ovina constitu-
ye una gran fuente de producción de carne de primera cali-
dad; se estima que el número de cabezas es de más de dos
millones y medio, una parte de ellas cumple los criterios de
ternasco con Denominación Específica (Tabla I).
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Corderos de raza Rasa Aragonesa, Ojinegra de Teruel 
o Roya Bilbilitana

Corderos de 70-90 días de vida
Alimentación exclusivamente con leche materna 
y concentrados naturales

Peso vivo al sacrificio entre 18 y 24 kilos
Peso de la canal entre 8,5 y 11,5 kilos
Carne de color rosa pálido, jugosa y textura suave
Explotaciones de producción y cebo en Aragón

Tabla I. Ternasco de Aragón. Criterios de Denominación Específica.

Ac. Ac. Ac. Ac.
palmítico esteárico oleico linoleico
(saturado) (saturado) (insaturado) (insaturado)

Bovino
Músculo 16 11 20 26
Grasa adiposa 25 21 33 3

Cordero
Músculo 22 13 30 18
Grasa adiposa 23 25 33 4

Pollo
Músculo 23 12 42 18
Grasa adiposa 23 7 19 19

Cerdo
Músculo 19 12 45 10
Grasa adiposa 25 12 11 6

Tabla II. Contenido en ácidos grasos de algunos lípidos estructurales
y grasa de depósito de distintos animales (% de ácidos 
grasos totales).
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Los corderos de menos de 90 días son todavía pre-
rrumiantes y no poseen una capacidad plena de satura-
ción en rumen, comportándose de forma semejante a los
animales monogástricos, como por ejemplo el cerdo. El
destete condiciona la composición de la carne ya que la
ingesta de alimentos distintos de la leche materna hace
que el cordero tenga distinta composición grasa, por ello
los corderos destetados a los 40-50 días de edad pre-
sentan mayor porcentaje de ácidos grasos insaturados
que los no destetados, ya que la leche materna aporta
más grasas saturadas.

La carne del ternasco de Aragón es característica, con
textura y sabor únicos. Su grasa contiene unas tasas de
colesterol inferior a otras razas de ovino que existen en
el mercado, con ácidos grasos saturados en igual o menor
proporción que el cordero de otra procedencia, tanto de
otras regiones españolas (merino o manchego), como de
otros países (irlandeses, británicos o neocelandeses).
Estas razas se engrasan más tarde, en edades avanzadas y
pesos muy superiores a los que lo hace el ternasco de
Aragón, lo que les confiere una carne más oscura, más
dura, con sabor y olor más fuerte. Los corderos de Rasa
Aragonesa presentan ya a los 60-80 días de edad un per-
fecto estado de engrasamiento. Las cualidades dietéticas
de esta carne, caracterizada por un contenido bajo de
colesterol y de ácidos grasos saturados, están ya recono-
cidas internacionalmente (3).

En la Tabla II se muestra el contenido en ácidos grasos
de la grasa de depósito de distintos animales. En la Tabla III
se muestran las características de la composición del ter-
nasco de Aragón, en comparación con la carne de otros
corderos de consumo frecuente. En la Tabla IV la compa-
ración de la composición de la grasa subcutánea del ter-
nasco de Aragón según su alimentación (3,4).

El ternasco de Aragón es más apetecible para el niño
y con mejor sabor debido a la calidad de la grasa. Las chu-
letas de la paletilla, las de la pierna y, sobre todo, las cos-
tillas, son excelentes en todas las edades; estas últimas son
especialmente aceptadas por los niños por su jugosidad y
fácil manejo con las manos.

Todas las formas de presentación de la carne de ter-
nasco cocinada son bien toleradas: cocida para caldo y tri-
turada en el caso de niños pequeños en los que se inicia
la alimentación complementaria, y posteriormente, asada
a la plancha o al horno, guisada, trufada o estofada, sin
olvidar las insuperables costillas a la brasa, exquisitas a
partir de cualquier edad después de la lactancia.
Recientemente la presentación del ternasco de Aragón,
asado en su jugo y al vacío, así como la oferta de bocadi-
llos de ternasco, pueden representar una buena alternati-
va a otros alimentos y platos cocinados.

T.A. (D.E) T.A Merina Británico Lacaune
(N=24) (N=12) (N=12) (N=12) (N=12)

Colesterol (mg/100g) 25,63 39,78 62,44* 62,44* 84,57*
Ac. grasos saturados (%) 49,87 49,28 49,18 57,74* 48,37
Ac. grasos insaturados (%) 50,13 50,72 50,82 42,26* 51,13
Saturados/insaturados 0,99 0,98 0,97 1,37 0,96

Tabla III. Contenido graso intermuscular de la carne de la espalda de corderos de distinta raza.

T.A.:Ternasco de Aragón. D.E: Denominación Específica.
*P< 0,05.

Corderos estudiados Destetados No destetados Significación 
(N=42) (N=38) (P)

Ac. grasos 
saturados (%) 49,2 53,50 **

Ac. grasos 
insaturados (%) 50,91 46,28 **

Ac. grasos 
poliinsaturados (%) 3,24 3,10 N.S.

Saturados/insaturados 0,97 1,16 **

Tabla IV. Calidad de la grasa subcutánea del ternasco de Aragón (D.E.) 
según su alimentación.

**P < 0,01
N.S: No significativa.
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La adopción internacional es un fenómeno creciente en
España y otros países de nuestro entorno. Se revisan las
historias clínicas de los niños procedentes de un sistema de
adopción internacional en el Centro de Salud Delicias Sur
hasta el 30 de enero de 2005. Se han analizado las siguien-
tes variables: peso, talla, hemoglobina y transaminasas en

sangre, parásitos en heces, serologías para sífilis, virus de la
inmunodeficiencia humana, hepatitis B, C y mantoux. Se
exponen las situaciones más frecuentemente encontradas.
Tras revisar la literatura, se establecen las recomendaciones
de atención a la llegada de estos niños prestando especial
atención a la revisión y actualización de vacunaciones.
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CASO CLÍNICO
Niña de 2 meses y medio de edad en la que observan
desde el primer mes de vida un angioma en párpado
izquierdo que crece progresivamente llegando a impe-
dirle la visión.

ANTECEDENTES FAMILIARES
Madre: 2 abortos a las 8 y 6 semanas de gestación.
Antecedentes personales: parto por cesárea por sufri-
miento fetal a las 39 semanas de gestación. Ingreso en
neonatos por ser hija de madre portadora de Streptococo
Agalactiae. Foramen oval permeable.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Peso 4,660 kg (p3). Longitud 58 cm (p50). PC 40,5 cm
(p50). Se observa un angioma tuberoso en párpado

izquierdo que ocupa todo el párpado superior, desplaza
globo ocular hacia la región temporal. Auscultación car-
diaca: soplo sístolico II/VI. Resto normal. Resonancia mag-
nética cerebral y de órbita: existe un hemangioma pal-
pebral izquierdo con afectación superior e interna de la
órbita y desplazamiento del globo ocular hacia la región
temporal. La irrigación viene a partir de la rama anterior
de la arteria oftálmica izquierda. Se aprecia una hemia-
trofia cerebral izquierda.

COMENTARIOS

El hemangioma palpebral asociado a hemiatrofia ce-
rebral ipsolateral y foramen oval lo hacen compatible
con el Síndrome Neurocutáneo descrito por Pascual
Castroviejo II. Se ha realizado tratamiento con corticoi-
des vía oral.
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Liquen estriado, ¿cuál es su relación 
con el virus de Epstein-Barr?
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INTRODUCCIÓN

El liquen estriado es una dermatosis adquirida poco fre-
cuente. Su etiología es aún desconocida, habiéndose rela-
cionado algunos casos con infecciones, traumatismos y
cuadros de hipersensibilidad.Aparece característicamente
en estaciones calurosas.

A continuación presentamos un paciente que en el
curso de una mononucleosis infecciosa presenta un
liquen estriado.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de cinco años afecto de dermatitis atópi-
ca que acude a nuestra consulta para control de mono-
nucleosis infecciosa (cuadro de faringoamigdalitis, fiebre
alta, hepatoesplenomegalia e hipertransaminasemia, con
serología IgM positiva a Epstein-Barr).

Se observa la aparición de una lesión papuloescamo-
sa lineal, serpenteante en la cara posterior de la extremi-
dad inferior derecha, que según refiere el paciente ha
comenzado en la zona glútea en los días anteriores. No
refiere antecedente traumático.

Se confirma por parte del servicio de dermatología
que la lesión, que tiene una distribución característica
siguiendo las líneas de Blaschko, es compatible clínica-
mente con liquen estriado.

Dada la ausencia de síntomas y el carácter benigno se
decide conducta expectante y control en la consulta. En
las revisiones posteriores las lesiones fueron disminuyen-
do, hasta quedar únicamente una hipopigmentación resi-
dual. Así, también se negativizó la IgM a virus de Epstein-
Barr y la hipertransaminasemia, estando completamente
asintomático el paciente en 6 semanas.

CONCLUSIONES

El liquen estriado es una dermatosis adquirida lineal uni-
lateral, que se caracteriza clínicamente por numerosas
pápulas de aspecto liquenoide que se agrupan de forma
lineal siguiendo las líneas de Blaschko.

Se asocia a la dermatitis atópica en un alto porcenta-
je. Entre los factores desencadenantes se han descrito en
la literatura infecciones virales, no habiéndose comunica-
do ningún caso en relación con el virus de Epstein-Barr ;
que, sin embargo, sí ha sido aislado en algunas lesiones de
liquen plano en la mucosa bucal.

La evolución que ha seguido nuestro paciente es la
típica del liquen estriado, con aparición brusca, en días o
semanas, y curación espontánea en dos o tres meses,
dejando una hipopigmentación residual.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome del lactante zarandeado representa una
forma específica de maltrato infantil. Las lesiones afectan
al cerebro y son producidas por fuerzas de aceleración-
desaceleración causadas por una sacudida violenta del
bebé. Pueden provocar hemorragia subdural o subarac-
noidea, edema cerebral difuso y hemorragias retinianas. El
resultado final puede ser fatal llegando incluso al daño
permanente de las funciones mentales, motoras y sensiti-
vas incluyendo alteraciones retinianas.

CASO CLÍNICO

Presentamos el caso de una lactante de 5 meses de edad,
cuyo motivo de consulta fue TCE leve. 24 horas después
inició cuadro de vómitos, somnolencia y decaimiento
generalizado. El TAC craneal mostró hemorragia subdural

frontal.Tras 48 horas de observación, ante persistencia de
clínica y aparición de fontanela a tensión, se realizó nuevo
TAC apreciándose además hemorragia subdural occipital
junto con edema cerebral difuso. El fondo de ojo mostró
hemorragias retinianas. La paciente presentó una evolu-
ción favorable pudiendo ser dada de alta a los 11 días sin
secuelas aparentes.

CONCLUSIÓN

El síndrome del lactante zarandeado es una afección neu-
rológica de gran trascendencia desde el punto de vista clí-
nico y social. Aunque se hable del síndrome del lactante
zarandeado como una forma de maltrato infantil, enten-
demos que no siempre tiene por qué hacerse con la
intención de dañar, y puede facilitarse por las característi-
cas de algunos lactantes. Creemos que se debe concien-
ciar a padres y pediatras sobre esta entidad.
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El Síndrome de Shwachman-Diamond es una rara enfer-
medad genética, autosómica recesiva, por afectación del
gen SBDS, caracterizada por defectos en la producción de
células hemáticas por fallo al nivel de médula ósea, altera-
ción pancreática exocrina, anormalidades esqueléticas por
malformaciones en cartílagos de crecimiento y baja talla.

El caso que presentamos fue diagnosticado tras ini-
ciarse estudio a los nueve meses de edad por estanca-

miento ponderal, anorexia y aumento del número de
deposiciones.

El diagnóstico se realizó tras detectarse neutrope-
nias repetidas en sangre periférica, asociadas a insufi-
ciencia pancreática exocrina (elastasa fecal baja), junto
con test de sudor normal que descartaba fibrosis quísti-
ca, siendo confirmado tras estudio genético del gen
SBDS.

Síndrome de Shwachman; a propósito de un caso
R. Peiró, Z. Galve, M. Pascual, A. Soria, R. Pérez, S. Heredia 

Servicio de Pediatría. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza.
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El Síndrome de Sotos o gigantismo cerebral se caracteri-
za por un excesivo crecimiento somático de inicio prena-
tal con macrodolicocefalia, edad ósea avanzada, retraso en
el desarrollo, facies característica y manos y pies grandes.
En el año 2002 se describió su base genética en el gen
NSD1 (5q35). Las microdelecciones o mutaciones pun-
tuales del gen dan lugar a esta enfermedad, con patrón de
herencia autosómica dominante aunque generalmente
aparece de forma esporádica.

Como ocurre en otros síndromes de sobrecrecimien-
to, el riesgo tumoral está aumentado, siendo las neoplasias
hematológicas y las de origen embrionario las más fre-
cuentes. Los pilomatricomas son neoplasias benignas deri-
vadas de las células de la matriz del folículo piloso y que
en el 75% se asocian a mutaciones del gen de la beta-cate-
nina. Sólo en un 2-3% de los casos aparecen de forma
múltiple, no habiéndose comunicado previamente su aso-
ciación al síndrome de Sotos.

CASO CLÍNICO

Varón de 9 años y 5 meses diagnosticado de Síndrome
de Sotos que consulta por presentar lesiones nodulares
cervicales, de crecimiento lento y progresivo en los últi-
mos 4 años.

Se trata de un hijo único producto de un embarazo
de 40 semanas, nacido por cesárea por macrosomía fetal.
Al nacimiento el peso fue de 4,675 g, la talla de 56 cm y
el perímetro cefálico de 36 cm. A los 3 meses inició cua-
dro de epilepsia que respondió al tratamiento con car-
bamacepina. Presenta dificultades en el aprendizaje y
precisa apoyo escolar. Como antecedente familiar desta-
ca un padre con talla alta, macrocefalia y fenotipo muy
similar a su hijo, diagnosticado en la infancia de Síndrome
de Sotos.

El paciente presenta macrosomía y macrodolicocefalia
con talla: 155 cm (>>P97), peso: 47,4 kg (>>P97), perí-
metro cefálico: 62,3 cm (>>P97) y manos y pies grandes.
La facies es tosca con frente abombada, prognatismo,
hipertelorismo, epicanto y paladar ojival con malposición
dentaria. En la región laterocervical se palpan dos placas
duras, de 2,5 x 4 cm de diámetro, adheridas a piel pero no
a planos profundos, sin signos inflamatorios y discreta-
mente dolorosas a la palpación. La edad ósea está avanza-
da (11 años 6 meses-12 años), el hemograma, la bioquí-
mica, el balance renal, IGF-1, IGF-BP-3, la radiografía de
tórax, el fondo de ojo y los marcadores tumorales son
normales. La RM craneal muestra una megacisterna magna
y dilatación del sistema ventricular supratentorial. Se pro-
cede a la exéresis de los nódulos cervicales con el diag-
nóstico anatomopatológico de pilomatricomas gigantes
múltiples. Se remite estudio genético al Hospital Univer-
sitario La Paz, encontrándose delección del exón 22 del
gen NSD1 en las muestras de sangre periférica del pacien-
te y de su padre. Esta misma delección se halló en la mues-
tra del tejido tumoral, pero no la alteración del exón 3 del
gen de la beta catenina.

COMENTARIO

La agrupación familiar del Síndrome de Sotos no es fre-
cuente, por lo que creemos interesante su comunicación,
documentada con la  mutación del gen NSD1.

No se ha comunicado previamente la asociación del
Síndrome de Sotos con la aparición de pilomatricomas,
dos procesos genéticamente diferentes. También es
inusual la forma de presentación de los pilomatricomas,
sobre todo por el gran tamaño de las lesiones, que puede
estar relacionado con el sobrecrecimiento que caracteri-
za al Síndrome de Sotos.

Sesiones de la sociedad

Síndrome de Sotos familiar y asociación 
a pilomatricomas gigantes múltiples

M. Ferrer*, M.J. Oliván*,Y. Gilaberte**, P. Lapunzina***

Servicios de Pediatría* y Dermatología** del Hospital San Jorge de Huesca.
Servicio de Genética Médica*** del Hospital Universitario La Paz de Madrid.
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INTRODUCCIÓN

La anemia de Blackfan Diamond es un raro desorden
congénito causado por un defecto intrínseco de los pre-
cursores eritropoyéticos (detección madurativa a nivel de
proeritroblasto). Su incidencia se estima en 5-10 casos
por millón. Se caracteriza por una aplasia pura de células
rojas, sin afectar al resto de series, anemia normo o
macrocítica, reticulopenia y escasez/falta de progenitores
eritroides en médula ósea. Se asocia en más de un tercio
de los casos a alteraciones malformativas: hipocrecimien-
to, cuello corto o defectos en miembros superiores
como puede ser la presencia de un pulgar trifalángico (1).
Habitualmente se manifiesta durante el primer año de la
vida en el 90% de los casos, situándose la media en torno
a los 2 meses de edad (2), sólo 1 de cada 25 lo hace en el
período pre o neonatal (3). Se describe el caso de un
recién nacido con anemia de Blackfan Diamond de inicio
prenatal.

CASO CLÍNICO

Recién nacido, primer hijo de padres sanos, producto de
una gestación de 37 semanas. Parto mediante cesárea
por riesgo de pérdida de bienestar fetal. Registro de
monitorización cardiaca fetal con ritmo silente. La madre
refiere no sentir movimientos fetales durante los últimos
días.Test de Apgar 4/7. Se objetiva palidez extrema de piel
y de mucosas. Precisa ventilación mecánica en la propia
sala de partos. Serologías negativas. Ph sangre de cordón
7,05. No se evidencia sangrado materno, placentario ni
fetal.

Exploración física

Peso: 2.570 g (P25-50); Longitud: 47,5 cm (P50); PC: 33,5 cm
(P50). Tª: 35 ºC , Frecuencia respiratoria: 46 respiraciones
/min., Frecuencia cardiaca: 136 latidos/min. Tensión arte-
rial: 63/27 mmHg. Palidez extrema de piel y mucosas. No
edemas. Cianosis generalizada. Sensación de enfermedad.
Mucosas y piel secas. Normocéfalo. Primer dedo de la
mano izquierda con tres falanges, no se aprecian más ano-

malías esqueléticas. Auscultación pulmonar normal con
ventilación mecánica. Auscultación cardiaca: soplo sistóli-
co II/VI; latido hiperdinámico; ritmo de galope. Esple-
nomegalia (1,5 cm) y hepatomegalia (3 cm bajo reborde
costal). Hipotonía universal. Poca actividad espontánea.
Hiporreactividad genitales masculinos, criptorquidia dere-
cha, hidrocele izquierdo. Resto de la exploración física por
órganos y aparatos compatible con la normalidad para su
edad.

Exámenes complementarios

Grupo sanguíneo: A; Rh: +. Test de Coombs: negativo.
Grupo de la madre A Rh +.
Equilibrio ácido-base: Ph 6,97; pCO2 42 mmHg; pO2 20
mmHg; HCO3 20,2 mmol/L; Exc base -22 mmol/L; Sat
O2 15%.

Hemograma: Hematíes: 0,7 mill/mm3, Hb: 2,6 g/dL,
Htº: 8%, VCM: 104,9 fl, Eritroblastos: 0,0 mil/ÌL,
Reticulocitos: 1,6%. Leucocitos: 23.800/mm3, N: 18,7%,
L: 71,8%, M: 5,4%, E: 4%. Plaquetas: 89.000/mm3.

Haptoglobina: 56,7 mg/dL (rango: 50-150). Lactato
basal: 15,1 mmol/L.

Rx de tórax, abdomen y esqueleto: cardiomegalia; pri-
mer dedo mano izquierda con tres falanges.

Serologías anti Parvovirus B19, toxoplasma, rubéola,
CMV, VHS, HbsAg,VHC, Lues: negativas.

Evolución y tratamiento

1. Administración de concentrado de hematíes. A las 20
horas de vida: hemoglobina 9,7 g/dL y hematocrito
28,3%.

2. Ventilación mecánica con FiO2 del 100%, la Sat02 en
pulsioximetría no supera el 80%.

3. Perfusión EV de  bicarbonato, drogas vasoactivas, digo-
xina y electolitos.

Pese a la instauración del tratamiento descrito no se evi-
dencia mejoría ni en la función cardiocirculatoria ni en la
respiratoria, persistiendo la hipoxemia. A partir de las 24
horas de vida empeora su estado progresivamente, pro-
duciéndose el éxitus.

Sesiones de la sociedad

Anemia neonatal grave:
Síndrome de Blackfan Diamond 

E. Muñoz, G. Rodríguez, M.Viñas, P. Ventura, M. Urgel, M.P. Samper, A. Arraiza*, J.M. Pérez  

Servicios de Pediatría y Anatomía Patológica*. Hospital Clínico Universitario «Lozano Blesa». Zaragoza
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Anemia neonatal grave: Síndrome de Blackfan Diamond 

JUICIO CLÍNICO
Síndrome de Diamond-Blackfan (Anemia congénita aplá-
sica + Pulgar de mano izda. con tres falanges). Anoxia
perinatal e insuficiencia cardiorrespiratoria por anemia
congénita grave.

INFORME ANATOMOPATOLÓGICO
Anemia con bloqueo medular de la maduración eritro-
blástica y 1.er dedo de la mano izquierda con 3 falanges:
Síndrome de Blackfan Diamond.

DISCUSIÓN
Josephs describió, por primera vez en 1936, 2 casos de
aplasia de células rojas en niños muy pequeños. 2 años
después Blackfan y Diamond describieron 4 más y la lla-
maron anemia hipoplásica, desde entonces muchos han

sido los nombres que ha recibido: anemia arregenerativa
crónica, eritrogénesis imperfecta, anemia hipoplásica con-
génita y anemia de Joseph-Diamond-Blackfan (4). La mayo-
ría de los casos son esporádicos (mutaciones de novo) y
cuando se hereda lo hace normalmente de forma auto-
sómica dominante. Se han encontrado hasta 60 mutacio-
nes del gen RPS19 pero sólo en un 25% de los casos, por
lo tanto, el no encontrar la mutación no excluye el diag-
nóstico. Recientemente, otro gen ha sido mapeado en
8p23.2-p22. Lo extraordinario de este caso es la impor-
tante afectación existente al nacimiento, debido a la ane-
mia desarrollada intraútero, situación que ocurre sólo oca-
sionalmente. Ante una anemia arregenerativa congénita
hay que descartar siempre una infección materna durante
la gestación por el Parvovirus B19. El síndrome de Blackfan
Diamond se debe considerar en el diagnóstico diferencial
de la anemia fetal, incluso en ausencia de historia familiar.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome hemolítico-urémico (SHU) es una entidad
poco frecuente en pediatría, pero la primera causa de
insuficiencia renal aguda en niños sanos menores de 5
años. El agente causal más frecuente es E.coli, siendo raros
los casos asociados a neumococo que, además, tienen un
peor pronóstico.

CASO CLÍNICO

Lactante de 2 años con fiebre de 6 días, hiporexia y abdo-
minalgia. En tratamiento desde 48 horas previas con
Amoxicilina-Clavulánico por neumonía LII.

En la exploración física mostró afectación del estado
general y palidez cutánea, edema palpebral y en extremi-
dades inferiores. A la auscultación pulmonar presentaba
hipoventilación izquierda y crepitantes basales. La analíti-
ca mostró anemia (Hgb 9,9 g/dl , Hcto 27,4%), trombo-
penia (20000), hiperuricemia con aumento de creatinina,
alcalosis respiratoria y hematuria. Se sospechó SHU e
ingresó en UCI-P. Presentó taquipnea en aumento, con

edema agudo de pulmón, precisando ventilación mecánica
y pleurocentesis, aislándose Streptococo pneumoniae en
líquido pleural. Se pautó antibioterapia con Cefotaxima +
Vancomicina. Mostró descenso brusco de diuresis a las 24
horas del ingreso, incremento de Creatinina y Urea, que
requirió diálisis peritoneal. Se objetivó HTA, tratada con Fu-
rosemida, Nifedipino y Enalapril. Requirió varias transfusio-
nes de concentrado de hematíes y plaquetas.

La evolución fue favorable, dándose de alta a los 20 días.
Actualmente TA y función renal normales, no precisa trata-
miento.Al alta persiste imagen radiológica similar a contro-
les previos, siendo diagnosticado de neumonía necrotizante.
En el último control ambulatorio radiológico se aprecia úni-
camente una  reacción pleural residual mínima.

COMENTARIOS
Deberemos pensar ante la triada anemia + trombocito-
penia + uremia, en el SHU. De un diagnóstico precoz y
de su correcto manejo depende la evolución, que puede
ser potencialmente mortal o con graves secuelas.

Sesiones de la sociedad

Síndrome hemolítico-urémico 
por neumococo 

N. Dopazo,V. Jiménez, S. Miralbés, S.Torres, M. Justa, A. Marco  

Servicios de Nefrología, Neumología y UCI-P del Hospital Infantiil
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Sesiones de la sociedad

Adolescente con diabetes tipo 1 
de larga evolución con dificultades 
en su control clínico y metabólico

S. Meavilla, X. Alonso, R. García, G. Bueno, J.M. Garagorri, A. Lázaro 

Departamento de Pediatría. Hospital Clínico Universitario «Lozano Blesa». Zaragoza
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CASO CLÍNICO

Niño de 14 años diagnosticado a los 16 meses de edad
de Diabetes tipo 1 (DMT1) tras un coma cetoacidótico
en Sevilla. A los 11 años se traslada a Zaragoza, donde se
le controla desde entonces, con un seguimiento irregular,
precisando modificaciones frecuentes en su pauta de
insulinoterapia, a pesar de lo cual la Hb A1 C se mantie-
ne por encima del 8%. Antecedentes patológicos: abuela
materna con disfunción tiroidea.

ANTECEDENTES PERSONALES

Diabetes gestacional controlada con dieta; a los 7 años
dos ingresos por hipoglucemia.

EXPLORACIÓN FÍSICA

Peso: 43 kg (P 25); talla: 157 cm (P 50); IMC: 16,06 kg/m2

(P3-P10), abdomen con lipohipertrofias periumbilicales,
pubarquia: 3; volumen testicular : 8-10 mL. En el último
año, llama la atención la existencia de dificultad para man-
tener una curva ponderal adecuada y dos hospitalizacio-
nes en situación de cetoacidosis.

Todo lo anterior justifica el profundizar en el estudio
de posibles enfermedades asociadas a su diabetes, que
tiene como resultado el hallazgo de anticuerpos antireti-
culina: +1/40 U/mL, anticuerpos antigliadina (Ig A): 23,77
U/mL, anticuerpos anti gliadina (Ig G): 14,99 U/ml, anti-
cuerpos anti endomisio (Ig A): +1/40 U/mL, anticuerpos
anti transglutaminasa (Ig A): 62,3 U/mL. Ante estos datos,
se decide realizar una biopsia intestinal que confirma el
diagnóstico de Enfermedad Celiaca al evidenciarse la pre-
sencia de vellosidades conservadas pero con inflamación
crónica inespecífica (Tipo 1-2 de Marsh). A partir de
entonces, a su tratamiento habitual, se le añade la elimi-
nación del gluten de su dieta con lo que se consigue: la
recuperación ponderal, un correcto brote de crecimien-
to puberal, e incluso el descenso de sus necesidades de
insulina, manteniendo un autocontrol aceptable con cifras
de Hb A1C de 6,4%.

CONCLUSIÓN

Ante todo niño con DMT1 que no evolucione de forma
favorable, SIEMPRE hay que pensar en la asociación de
otra patología, como la enfermedad tiroidea autoinmune,
la celiaquía o la insuficiencia suprarrenal.
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INTRODUCCIÓN

La hipercolesterolemia familiar (FH) afecta a 1/400 per-
sonas, siendo una de las enfermedades monogénicas más
frecuentes. Los pacientes tienen alto riesgo de enferme-
dad cardiovascular precoz (ECVP). Sin diagnóstico y tra-
tamiento precoces la esperanza de vida se acorta entre
20 y 30 años.

La FH está causada por mutaciones en el gen que
codifica el  receptor de LDL (LDLR), situado en el brazo
corto del cromosoma 19 (19p13), del que se han descri-
to más de 850 mutaciones.

La variabilidad en la expresión clínica, en cuanto a los
niveles de LDL y el desarrollo de ECVP, y la respuesta al
tratamiento hipolipemiante dependen en gran medida de
la mutación del gen LDLR. Las mutaciones de tipo alelo
nulo, en las que no se produce receptor, son las más gra-
ves clínicamente.

Disponemos de un método de diagnóstico rápido,
económico, de alta sensibilidad y especificidad. Se trata
de un biochip de ADN capaz de identificar las mutacio-
nes conocidas del gen LDLR; en España actualmente más
de 190.

Mediante el seguimiento ecográfico de la medición
del espesor íntima-media arterial realizado a nivel carotí-
deo podemos valorar la presencia y grado de la afecta-
ción vascular, así como la respuesta al tratamiento.

Un régimen de vida adecuado y el tratamiento far-
macológico mejoran la evolución de la FH. Sin duda, la

prevención de la ECVP debe hacerse ya en la infancia,
dado que la lesión ateromatosa puede evidenciarse des-
de los 10 años.

CASOS CLÍNICOS
Presentamos 6 casos de edades al diagnóstico com-
prendidas entre 2 y 8 años. Todos fueron controlados
evolutivamente mediante determinación de su perfil lipí-
dico, espesor íntima-media y diagnóstico molecular de
las mutaciones del gen LDLR. Se encontraron 7 muta-
ciones diferentes correspondientes a las 5 familias estu-
diadas causantes de la FH heterocigota. Una mutación
afecta el transporte intracelular del receptor con pro-
nóstico de gravedad intermedio, y 6 son mutaciones de
tipo alelo nulo, de gravedad alta. En 2 familias la muta-
ción fue doble. No encontramos alteraciones del espe-
sor de íntima-media carotídeo. Los 6 niños con FH han
respondido bien al tratamiento con resinas quelantes de
ácidos biliares, siendo un problema habitual la adhesión
al mismo.

COMENTARIOS
La determinación analítica del perfil lipídico no siempre
permite identificar correctamente la FH, siendo necesario
el diagnóstico genético. La medición ecográfica de la ínti-
ma-media arterial es útil para identificar el riesgo del
paciente. El uso combinado de estas técnicas ayudará a la
disminución de la morbi-mortalidad de la FH.

Es esperable que al mejorar el conocimiento de la
enfermedad por parte del médico y del paciente, aumen-
te el correcto cumplimiento del tratamiento dietético y
farmacológico.

Sesiones de la sociedad

Mutaciones del gen del receptor 
de LDL en la hipercolesterolemia infantil 

S. Miralbés, A. García, M.C. García, C. Campos, J. Remírez*, A. Baldellou  
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Figura 1. Radiografía de torax que muestra la presencia de un halo de
densidad aire alrededor de la silueta cardíaca compatible con
neumopericardio.
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Tablas: Serán numeradas con caracteres romanos por orden de aparición en el texto, escritas a doble espacio y en hojas
separadas.Tendrán un título en la parte superior que describa concisamente su contenido, de manera que la tabla sea
comprensible por sí misma sin necesidad de leer el texto del artículo.

Bibliografía: Las citas bibliográficas deben estar numeradas consecutivamente por orden de aparición en el texto, figu-
rando el número entre paréntesis. La referencia de artículos de revistas se hará en el orden siguiente: autores, emplean-
do el o los apellidos seguido de la inicial del nombre, sin puntuación, y separado cada autor por una coma; el título com-
pleto del artículo en lengua original; el nombre de la revista según abreviaturas del Index Medicus; año de aparición,
volumen e indicación de la primera y última páginas. Deben mencionarse todos los autores; cuando sean siete o más
se citarán los tres primeros y se añadirán después las palabras ‘et al’. Un estilo similar se empleará para las citas de los
libros. A continuación se exponen varios ejemplos:

Artículo: Carrasco S, Guillén T, Marco M, Ramírez JM, Pastor I. Síndrome del desfiladero torácico. Bol Soc Pediatr Arag
Rioj Sor 1997; 27: 186-192.

Libro: Fomon SJ. Infant Nutrition. 2.ª edición. Filadelfia/Londres/Toronto:WB Saunders; 1974. pp. 230-242.

Capítulo de libro: Blines JE. Dolor abdominal crónico y recurrente. En:Walker-Smith JA, Hamilton JR,Walker WA, eds.
Gastroenterología pediátrica práctica. 2ª edición. Madrid: Ergon; 1996. pp. 25-27.

No deben incluirse en la bibliografía citaciones del estilo de ‘comunicación personal’,‘en preparación’ o ‘sometido a publi-
cación’. Si se considera imprescindible citar dicho material debe mencionarse su origen en el lugar correspondiente del
texto. Ejemplos:

Comunicación personal: (López López A. Comunicación personal).

Trabajos no publicados: (Salinas Pérez C. Estudio patogénico de la neuropatía IgA. En preparación) (Smith J. New agents
for cancer chemotherapy. Presentado en el Third Annual Meeting of the American Cancer Society, 13 de Junio 1983,
New York).

Los trabajos se enviarán para su publicación a Pilar Samper Villagrasa, C/ Santa Teresa de Jesús, 21, 3.º, 50006 Zaragoza.
La secretaría de Redacción acusará recibo de los originales entregados e informará acerca de su aceptación y fecha posi-
ble de publicación.






