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INTRODUCCIÓN: 
La Revista “Archivos Venezolanos de Puericultura y

Pediatría” (AVPP) es el órgano oficial de divulgación de la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatría (SVPP). Su obje-
tivo fundamental es la publicación de trabajos científicos -origina-
les, de revisión-, casos clínicos, guías de manejo clínico, cartas al
editor, informes técnicos y temas de interés general para el pedia-
tra. Así mismo, se publican los libros de resúmenes de conferen-
cias y trabajos libres presentados en los Congresos Nacionales de
la SVPP.  

REQUISITOS GENERALES: 
Enviar anexa al trabajo científico, una comunicación dirigida

al Editor, la cual deberá contener lo siguiente: 
• Solicitud de la publicación de dicho trabajo.
• Aceptación de todas las normas de publicación de la

revista.
• Información acerca de publicaciones previas del trabajo,

ya sea en forma total o parcial (incluir la referencia
correspondiente en el nuevo documento), así como el
envío a cualquier otra revista médica.

• Una declaración de relaciones financieras u otras que
pudieran producir un conflicto de intereses.

• Una declaración donde se señale que el manuscrito ha sido
leído y aprobado por todos los autores y el acuerdo entre
los mismos sobre el orden en que deben aparecer. Esta
declaración debe ser firmada por todos los autores.

En los artículos originales y en los casos clínicos, luego del
nombre y apellido del autor o de los autores, se debe colocar si
dicho trabajo fue objeto de un reconocimiento en un Congreso u
otro evento científico (Ejemplo: Primer Premio Póster en el
LVIII Congreso Nacional de Pediatría, 2012).

NORMAS GENERALES PARA LA PUBLICACIÓN 
Para la publicación de artículos científicos en la Revista

AVPP, se deben cumplir los requisitos establecidos por el Comité
Internacional de Editores de Revistas (Normas de Vancouver)
disponibles en el siguiente enlace: http://
www.metodo.uab.es/enlaces/ 

• Todo el trabajo debe ser escrito a doble espacio, con fuente
Times New Roman de tamaño 11.

• Las páginas deberán ser numeradas, colocándose el
número en el margen inferior derecho.

Se debe enviar al Comité Editorial de la Revista AVPP: Se
debe enviar una versión electrónica del trabajo al Comité Editorial

de la Revista AVPP a través del correo electrónico de la SVPP
(svpediatria@gmail.com)  y /o mediante el sistema Open Journal
System (http://www.svpediatria.org/ojs/). 

ARTÍCULO ORIGINAL:
El trabajo debe estructurarse de la siguiente manera: portada,

resumen en español e inglés (Summary), palabras clave (en es-
pañol e inglés: Key words), introducción, métodos, resultados,
discusión, agradecimientos y referencias. 

PORTADA:
La portada es la página número uno (1) y debe contener:
• Título en español e inglés, conciso, con un máximo de

quince (15) palabras con toda la información que permita
la recuperación electrónica del artículo. Se sugiere
enunciar en primer lugar el aspecto general y en segundo
lugar el aspecto particular. Ej: se prefiere “Hipoglicemia
neonatal refractaria como presentación de déficit parcial
de Biotinidasa” a “Déficit parcial de Biotinidasa.
Presentación de un caso clínico”.

• Autores: Nombres y apellidos completos, especificando el
orden de aparición de los mismos mediante un número
entre paréntesis, este  número se utilizará también  para
identificar los cargos institucionales. Autor corresponsal
debe contener el nombre, dirección postal, teléfono (s), fax
y correo electrónico.

• Encabezamiento de página o título abreviado (menos de
40 caracteres).

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:
• La segunda página debe contener un resumen estructurado

de 250 palabras como máximo, con las siguientes secciones:
introducción, objetivos, métodos, resultados y conclusiones.
Debe reflejar con exactitud el contenido del artículo y
recalcar aspectos nuevos o importantes del estudio. Se debe
anexar resumen en inglés precedido de la palabra Summary.
y acompañado por palabras clave (Key Words).

• Palabras clave y key words, incluir de 3 a 6 palabras que
permitan captar los temas principales del artículo utilizando: la
lista “Medical Subject Headings” (MESH) del Index Medicus,
los Descriptores en Ciencias de la Salud (DECS) y la
clasificación de enfermedades de la OMS, o de los anuarios de
epidemiología y estadísticas vitales del Ministerio del Poder
Popular para la Salud (MPPS)

INTRODUCCIÓN:  
• Enunciar el problema y su justificación, los antecedentes

de importancia del estudio y el objetivo (s) o hipótesis de
la investigación. Se sugiere limitar la extensión a un
máximo de tres (3) páginas.

MÉTODOS: 
Se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:

• Diseño de investigación: tipo de estudio, años y lugar en

NORMAS PARA LA PUBLICACIÓN DE TRABAJOS EN LA REVISTA
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los cuales se realizó el estudio.
• Selección y descripción de los participantes del estudio y

las consideraciones éticas.
• Información técnica que identifique los métodos, los

aparatos y los procedimientos.
• Describir los métodos estadísticos, incluyendo el nivel de

significancia utilizada

RESULTADOS:
• Se deben presentar en una secuencia lógica, comenzando

por los resultados principales o más importantes.
• Limitar las tablas y figuras al número necesario para

explicar el argumento del artículo y evaluar los datos en los
cuales se apoya. Se sugiere un número máximo de tablas y
de figuras de seis (6). Queda a discreción  del autor
distribuir libremente este número entre tablas y figuras. Las
mismas se deben colocar al final del artículo.

• No describir en el texto todo el contenido de las tablas ni
tampoco el de las figuras.

• Los resultados se deben redactar en tiempo verbal pasado y
en tercera persona, sin personalizar (por ejemplo ¨los
resultados del presente estudio indican…¨, en lugar de
¨nuestros resultados indican…¨)

• No duplicar la información presentada en las tablas y en las
figuras.

• Los resultados propios presentados en tablas o en las
figuras no llevan fuente. 

• El título de cada tabla se debe ubicar en la parte superior de
la misma y el de las figuras en su parte inferior; en ningún
caso deben colocarse siglas o abreviaturas.

• Cuando se presenten pruebas estadísticas, la información no
se debe limitar a mencionar si una determinada diferencia
resultó significativa o no; se requiere colocar el p-valor.

• Evitar el uso no técnico de términos estadísticos como “azar”
(que implica un dispositivo de aleatorización), “normal”,
“significativo”, “correlaciones” y “muestra”.

DISCUSIÓN:
• Hacer énfasis en los aspectos novedosos e importantes del

estudio y en las conclusiones que se derivan de ellos.
• Relacionar los hallazgos obtenidos con otros estudios y con

los objetivos de la investigación. 
• No colocar en esta sección cifras absolutas ni porcentajes

descritos en los resultados; sólo se requiere la
interpretación de los mismos.

• Señalar las limitaciones del estudio y plantear sugerencias
para nuevas investigaciones.

• Evitar hacer afirmaciones rotundas y conclusiones no
avaladas por los resultados. Tampoco deben mencionarse
aspectos que no fueron investigados en el estudio.

REFERENCIAS:  
• Las referencias deben aparecer al final del artículo, escritas

con  interlineado doble.
• Enumerarlas en forma consecutiva, siguiendo el orden de

aparición en el texto. Verificar que la referencia coincida
correctamente con la cita en el cuerpo del artículo.

• Identificar las referencias en el texto, tablas y figuras con

números arábigos, entre paréntesis utilizando el mismo
tamaño de fuente empleado en el texto. 

• Las referencias citadas solamente en las tablas o figuras se
numerarán siguiendo la primera mención que se haga de
esa tabla o figura en el texto. 

• Los títulos de las revistas se abreviarán según el estilo del
Index Medicus. La lista se puede obtener en el sitio Web:
http://www.nlm.nih.gov.

• La estructura interna de cada referencia debe ajustarse a las
Normas de Vancouver vigentes: http://www.metodo.uab
.es/enlaces/

• Abstenerse de colocar referencias que no se hayan
consultado. 

• En el caso de un artículo en un idioma distinto al inglés, la
NLM (National Library of Medicine) traduce los títulos al
inglés entre corchetes y especifica el idioma original abreviado.

• En caso de que se haya tomado una referencia de otra u
otras publicación(es), se debe señalar a la fuente original, a
menos de que se trate de una referencia histórica o que la
misma se encuentre escrita en un idioma de uso poco
accesible en Venezuela. (Vague 1956. Citado en: …)

Normas y ejemplos de referencias:
Autores
Colocar: El (los) Apellido (s) seguido(s) de la inicial del pri-

mer nombre. Los autores deben estar separados mediante una
coma y solo se coloca un punto luego del último autor. Indicar
sólo los seis primeros autores, si son más de seis después del
sexto autor colocar: et al. 

Título del trabajo 
Debe colocarse completo, en el idioma original, nunca entre

comillas sin modificar palabra alguna. 
Articulo de Revista:  

• Colocar el nombre abreviado de la Revista según: los
Archivos del International Standard Serial

• Los datos de la revista citada deberán estar dispuestos en el
siguiente orden: titulo abreviado, seguido del (sin punto)
año  en el que fue publicado, punto y coma, volumen,
número de la revista entre paréntesis (opcional) seguido de
dos puntos, números de páginas del artículo (utilizar
números completos por Ej. 270-278, en lugar de 270-8. Si
se trata de las páginas de un suplemento, los números
inicial y final de las páginas deben ir precedidos de la letra
S mayúscula Ej. de artículo de revista: Nweihed L, Moreno
L, Martín A. Influencia de los padres en la prescripción de
antibióticos hecha por los pediatras. Arch Venez Puer Ped
2004; 65:21-27.

Libros:
• Colocar autores, luego título del libro, edición, casa

editorial, ciudad y año de publicación, sin colocar punto
entre ambos. Al final el número de páginas del libro,
seguido de p.

• Sólo se coloca el país cuando la ciudad no sea una capital.
Por ejemplo, si se trata de Madrid, no hace falta colocar
España; por el contrario si fuese Valencia: colocar
Valencia, España. Cuando se trate de una  ciudad de los
Estados Unidos de América, esta debe ser seguida por el
estado correspondiente (Ej. Ann Arbor, MI). El nombre de
la ciudad debe estar en el mismo idioma del resto del texto.
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Si está en inglés, debe colocarse en este mismo idioma
(ejemplo: Geneva y no Ginebra en español).

Ej. de libros 
Izaguirre-Espinoza I, Macías-Tomei C, Castañeda-
Gómez M, Méndez Castellano H. Atlas de Maduración
Ósea del Venezolano. Primera edición. Edit. Intenso
Offset. Caracas 2003, 237p.

Capítulos de un libro: 
• Primero colocar el o los autores del capítulo seguido por el

título del mismo, punto y seguido de En o In: iniciales seguida
de puntos y el apellido del editor o editores, colocar (editor(s)).
A continuación  los datos del libro, al final pp. y las páginas que
abarcó el capitulo (Por ej. pp. 67-98).

Ej. de capítulo de un libro
Baley JE, Goldfarb J. Infecciones Neonatales. En: 
M.H. Klaus, A.A. Fanaroff, (editores). Cuidados del 
Recién nacido de alto riesgo. 5ª Edición. Mc Graw- 
Hill Interamericana. México 2002, pp. 401-433.

Trabajo aún no publicado:  
• Autores luego título, nombre de la revista y al final seguido

de punto y seguido colocar En prensa punto y seguido y el
año.

Ej. de artículo no publicado
Tian D, Araki H, Stahl E, Bergelson J, Kreitman M.
Signature of balancing selection in Arabidopsis. Proc
Natl Acad Sci U S A. En prensa. 2002.

• Para aceptar la referencia de un artículo no publicado, el
autor debe enviar una constancia emitida por el Comité
Editorial de la revista en relación a la aceptación del
artículo para su publicación 

Material electrónico:  
• Artículo de revista en Internet: 

Autores, seguido del título. Colocar entre corchetes serie en
Internet, punto y seguido, luego entre corchetes citado día
en números seguido del mes abreviado y luego el año, punto
y coma entre corchetes el número de páginas aproximado,
punto y seguido y finalmente colocar Disponible en: y la
dirección electrónica donde se obtuvo. 

Ej. de revista en Internet
Abood S. Quality improvement initiative in nursing
homes: the ANA acts in an advisory role.  Am J Nurs:
[serie en Internet]. [citado 12 agosto 2002]; [aprox. 3
p.]. Disponible en: http://www.nursingworld.org/
AJN/2002/june/Wawatch.htm

Monografías en internet:  
• Igual al anterior sustituyendo serie en Internet por

monografía en Internet.
Ej. Monografía en Internet 
Foley KM, Gelband H, Editors. Improving palliative
care for cancer: [monografía en Internet]. [citado 9 jul
2002]. Disponible en: http://www.nap.edu/books/
0309074029/html/.

Otras fuentes electrónicas: 
• Página principal de un sitio Web: Cancer-Pain.org

[homepage de página principal en Internet]. New York:
Association of Cancer Online Resources, Inc.; c2000-01
[actualizado 16 mayo 2002; citado 9 jul 2002]. Disponible
en: http://www.cancer-pain.org/.

• Página Web de una Organización, asociación etc.: American
Medical Association [página web  en Internet]. Chicago: The
Association; c1995-2002: [actualizado 1 ene 2002; citado 12
ago 2002]. Disponible en: http://www.amaassn.org/ama/
pub/category/1736.html.

Artículo presentado en congreso:  
• Colocar autor, título, ciudad, seguido de dos puntos: tema

libre presentado en (colocar el nombre del congreso) punto
y coma mes y año.

Ej. de Artículo presentado en congreso 
Gonzales D, Suarez A. Mortalidad materna en el
Hospital Domingo Luciani, Caracas: Tema libre
presentado en el  XI Congreso Venezolano de
Obstetricia y Ginecología; octubre 2011.

Tesis y trabajos de grado:  
• Colocar Autor. Titulo. Grado académico. Ciudad, País.

Institución que otorga el grado, Año. Número de página
consultada seguida de  pp.

Ej. de tesis
Fernández F. Morbilidad y mortalidad por Diarrea Aguda:

Estudio retrospectivo en pacientes hospitalizados del
Hospital J M de Los Ríos. Tesis de Especialización.
Caracas. Universidad Central de Venezuela, 1990. 48
pp.

FOTOGRAFÍAS:  
Enviar las fotografías digitalizadas en blanco y negro y a

color, a una resolución de 300 DPI en formato TIFF o EPS, a un
tamaño mínimo de 10 cms de ancho por la altura que obtenga la
foto, o realizar un PDF a máxima calidad,  en archivos apartes al
archivo de Word. No insertar imágenes dentro del texto, colocar-
las al final del artículo; así como  las tablas y figuras cuando las
hubiere.

Las fotos deben ser identificadas con la siguiente informa-
ción: Figura, número y título.

   Ejemplo: Figura 1. Estudio inmunohistoquímico. 
(Por favor indicar en el texto la figura que corresponda).

Debido a la connotación legal que puede tener la plena iden-
tificación de una persona, especialmente su cara, deberá anexarse
la autorización del representante legal. Si es imposible, el autor
asumirá por escrito, ante el Comité Editorial, la responsabilidad
del caso y sus consecuencias  legales.

UNIDADES:
Se usará el Sistema Internacional (SI) de unidades de medida

para las unidades y abreviaturas de unidades. Ejemplos: s para se-
gundo, min para minuto, h para hora, l para litro, m para metro,
kDa para kilodaltons, 5mM en lugar de 5x10-3, M o 0,005 M, etc.

ABREVIATURAS:
Deben evitarse las abreviaturas o usarse lo menos posible. Si

se van a utilizar, deben ser definidas cuando se mencionen por
primera vez. No deben aparecer abreviaturas en el título del artí-
culo, de las tablas ni de las figuras. 

ARTÍCULO DE REVISIÓN:
El artículo de revisión facilita la actualización y revisión de

un aspecto científico, realizado por especialistas en el tema:
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ofrece al lector interesado una información condensada sobre
un tema, realiza interpretaciones y adelanta explicaciones en tó-
picos médicos.

El artículo requiere de, al menos, 40 referencias con priori-
dad de los últimos cinco (5). En caso de que esto no sea posible,
deben especificarse las razones (tópicos muy poco frecuentes o
muy poco investigados previamente). El texto deberá expresar
con claridad las ideas a ser desarrolladas, y tratará de transmitir
un mensaje útil para la comprensión del tema central del artícu-
lo de revisión.

Las secciones básicas del artículo de revisión son: página
inicial, resumen, (en español y en inglés), introducción, texto,
referencias bibliográficas. 

La estructura del texto puede variar de acuerdo al alcance
del mismo. Así, por ejemplo, en una revisión descriptiva de una
enfermedad, la secuencia más apropiada es: introducción, etio-
logía, patogenia, manifestaciones clínicas, hallazgos de labora-
torio, tratamiento, prevención o pronóstico. Si se va a revisar
sólo un aspecto, por ejemplo, el tratamiento de la enfermedad,
el texto tendrá las siguientes secciones: introducción, tratamien-
to establecido, nuevas formas de tratamiento, perspectivas tera-
péuticas. La discusión del tema también puede plantearse de lo
general a lo particular; por ejemplo, en un nuevo tratamiento,
las secciones serán: introducción, efectos sistémicos del medi-
camento, efectos en sistemas específicos: cardiovascular, renal,
neurológico y otros. El autor o los autores de un artículo de re-
visión deben plasmar su interpretación crítica de los resultados
de la revisión bibliográfica con claridad y precisión, y dejar
siempre la inquietud sobre aquellos tópicos del tema que re-
quieren una mayor o más profunda investigación.

La extensión de los artículos de revisión no debe ser mayor
de 6000 palabras, excluyendo las referencias.

CASO CLÍNICO:
El objetivo del reporte de un caso clínico es realizar una con-

tribución al conocimiento médico, presentando aspectos nuevos o
instructivos sobre una enfermedad determinada. Los casos clínicos
considerados usualmente para un informe son aquellos que cum-
plen alguna o varias de las siguientes condiciones:

• Están relacionados con una enfermedad nueva o poco
frecuente.

• Muestran alguna aplicación clínica importante.
• Ayudan a aclarar la patogénesis del síndrome o de la

enfermedad.
• Muestran una relación no descrita previamente entre dos

enfermedades.
• Describen una complicación de algún tratamiento o

fármaco.
• Dan ejemplo de un enfoque práctico o novedoso para el

diagnóstico y el manejo de una enfermedad. 
• Representan aspectos psicosociales esenciales en el

enfoque, manejo, o prevención del problema o enfermedad.
Algunos casos clínicos son ilustrativos de síndromes comu-

nes, los cuales no son todavía muy reconocidos por el médico
o el profesional de salud; pueden ilustrar también algún síndro-
me de baja prevalencia pero de gran importancia, o pueden em-
plearse para la enseñanza de alguna área de la medicina o de la
salud.

Las secciones básicas del reporte del caso clínico son: resu-
men (en español e inglés), introducción, presentación del caso,
discusión  y referencias.

El resumen debe ser corto, concreto, fácil de leer (entre 100
y 150 palabras). Debe describir los aspectos sobresalientes del
caso y por qué amerita ser publicado. La introducción da una
idea específica al lector del tópico que representa el caso clínico
y sustenta con argumentos (epidemiológicos o clínicos) el por
qué se publica, su justificación clínica o por sus implicaciones
para la salud pública.

La presentación del caso es la descripción cronológica de la
enfermedad y la evolución del paciente. Ello incluye la sinto-
matología, la historia clínica relevante, los resultados de exáme-
nes o pruebas diagnósticas, el tratamiento y la evolución. Si se
utilizan pruebas de laboratorio poco usuales se deben incluir los
valores normales entre paréntesis. Si se mencionan medicamen-
tos se debe usar el nombre genérico y las dosis utilizadas.

En la discusión se hace un recuento de los hallazgos princi-
pales del caso clínico, se destacan sus particularidades o con-
trastes. Se debe sustentar el diagnóstico obtenido por el autor
con evidencia clínica y de laboratorio, y las limitaciones de
estas evidencias. Se debe discutir cómo se hizo el diagnóstico
diferencial y si otros diagnósticos fueron descartados adecuada-
mente. El caso se compara con otros reportes de la literatura,
sus semejanzas y sus diferencias. Aquí está implícita una revi-
sión crítica de la literatura sobre otros casos informados. Se
mencionan las implicaciones clínicas o sociales del caso o pro-
blema presentado. Generalmente hay al menos una conclusión,
donde se resalta alguna aplicación o mensaje claro relacionado
con el caso. No se deben hacer generalizaciones basadas en el
caso o casos descritos.

La extensión de los reportes de casos clínicos no debe ser
mayor de 2000 palabras, excluyendo las referencias.

CARTAS AL EDITOR:
El Comité de Redacción, recibe cartas de lectores que quieran

expresar su opinión sobre trabajos publicados. Estas deben tener
una extensión máxima de dos cuartillas (500 palabras) y deben
acompañarse de las referencias bibliográficas que fundamenten
sus opiniones. Serán enviadas a los autores de los trabajos y pu-
blicadas ambas según decisión del Comité Editorial.

GUÍAS DE MANEJO CLÍNICO
Las Guías de Manejo Clínico son un conjunto de instruccio-

nes, directrices o recomendaciones, desarrolladas de forma siste-
mática, cuyo propósito es ayudar al personal de salud y a los pa-
cientes a tomar decisiones sobre la modalidad de asistencia mé-
dica más apropiada y actualizada en presencia de cuadros clínicos
específicos.

Estas guías pueden obtenerse a partir de las conclusiones de
los consensos convocados periódicamente por la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatría, en los cuales participan
expertos en el tema a considerar. También pueden ser el resultado
de revisiones realizadas por uno ó más autores en relación a dis-
tintos temas de interés pediátrico. En ambos casos, el formato
exigido para su publicación es el de un trabajo de revisión, por lo
cual se recomienda seguir las normas especificadas en la sección
correspondiente.



DETERMINANDO LAS PREFERENCIAS ALIMENTARIAS EN LA EDAD
PEDIÁTRICA: IMPORTANCIA DE LA INCLUSIÓN DE FRUTAS Y HORTALIZAS

María Soledad Tapia

EDITORIAL
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Existe una epidemia de obesidad pediátrica y un dramáti-
co aumento en las enfermedades crónicas asociadas a la
misma, las cuales representan globalmente una gran carga
sobre los sistemas nacionales de salud. El impacto que ejerce
la alimentación y nutrición en las edades tempranas sobre la
salud: obesidad, síndrome metabólico, diabetes y mortalidad
por enfermedad cardiovascular, están bien documentados. 

Una alimentación adecuada durante la infancia es esen-
cial, no sólo para satisfacer las necesidades nutricionales re-
queridas para el crecimiento y desarrollo en esta etapa de la
vida, sino también para algo determinante para la vida futura
de los individuos adultos:  la adquisición de buenos hábitos
alimentarios. Innumerables estudios epidemiológicos señalan
que la alimentación de los niños se caracteriza mayoritaria-
mente por un elevado consumo de proteínas, grasas saturadas,
azúcares simples, y un consumo insuficiente de frutas, horta-
lizas y legumbres. 

En la promoción de una dieta saludable, la ingesta adecua-
da de frutas y hortalizas (FyH) debe representar una premisa
básica, pues este grupo de alimentos es una fuente, a veces in-
sustituible, de micronutrientes (vitaminas, minerales, oligoe-
lementos), fitoquímicos no nutrientes, y fibra dietaria, ade-
más de tener un bajo contenido de grasas y calorías.

Otra notable característica de las FyH es que son las fuen-
tes más ricas de los aniones alcalinizantes citrato y bicarbona-
to que enlazan cationes de potasio, calcio y magnesio. Se ha
demostrado que el consumo excesivo de proteínas de origen
animal, cereales, granos y sodio, tiene un efecto acidificante
de la sangre que conlleva a una disminución progresiva del
contenido mineral óseo, con la subsecuente pérdida de calcio
en la orina, riesgo de formación de cálculos renales, retardo
del crecimiento en los niños, riesgo de osteoporosis e hiperten-
sión arterial en adultos. El exceso en el consumo de proteínas
se explica en parte, porque se ha establecido la creencia que
mientras más proteínas consuman los niños, mejor crecerán.
Se sobrepasa así frecuentemente, el número de teteros reco-
mendados al día, pudiendo llegarse a suministrarse a los niños
más de 3 veces los requerimientos diarios de proteínas.

El aumento de la ingesta de FyH contrarresta este efecto
acidificante, pues aportan las cargas alcalinas requeridas para
balancear las cargas ácidas aportadas por carnes, productos
lácteos, cereales, etc. Con ello mejora el balance ácido-básico
del organismo, disminuyendo los efectos negativos de la aci-
dosis. Sin embargo, las FyH no figuran entre los alimentos
que más aceptan los niños, por lo cual el consumo de FyH es
generalmente bajo en la población pediátrica. Por esto es muy
importante desarrollar estrategias para promover la acepta-

ción de los niños por estos alimentos saludables, ya que el
mejor predictor de ingesta de FyH es el gusto por su sabor.

Igualmente, sería muy importante establecer una plata-
forma de información y educación acerca de la importancia
de su consumo. En este aspecto, los pediatras juegan un
papel relevante en su relación con las madres y en la res-
puesta a sus inquietudes en períodos cruciales como el des-
tete, la introducción de alimentos de continuación y la tran-
sición a la dieta regular del resto de la familia. En estas eta-
pas los niños pueden adquirir también las preferencias por
el azúcar y la sal añadida, con las secuelas que ello acarrea
en su salud como adultos.

Existe evidencia científica que sustenta que las preferen-
cias alimentarias de los niños predicen sus patrones alimenta-
rios como adultos. Por lo tanto, el entender y manejar los fac-
tores que afectan el desarrollo de estas preferencias, y cómo
cambian en el tiempo, es crítico para su nutrición, su estilo de
alimentación y la propensión que tendrán como adultos, a en-
fermedades crónicas que comparten el factor de riesgo común
de una alimentación no saludable.

Es muy importante la variedad de alimentos que se debe
enseñar a consumir a los niños. Existe una especie de círcu-
lo virtuoso ya que el repetir experiencias de sabores pro-
mueve en los niños la habilidad para consumir una variedad
de alimentos: consumirán más de aquellos alimentos cuyos
sabores les resulten familiares y también aceptarán más sa-
bores “nuevos”, si a su vez, tienen experiencia en una varie-
dad de sabores.

La influencia de los alimentos que consume la madre es
determinante durante el embarazo, ya que los sabores deriva-
dos de estos alimentos son transmitidos al líquido amniótico
y deglutidos por el feto. Consecuentemente, los tipos de co-
mida que consume la madre y los sabores de su cultura ali-
mentaria pueden ser experimentados por los bebés antes de su
primera exposición a alimentos sólidos. Después del naci-
miento, algunos de estos sabores serán experimentados por el
bebé a través de la leche materna. 

La Dra. Julie Menella -especialista en biopsicología- pu-
blicó en 2001, un trabajo que se ha convertido en un clásico,
pues constituye la primera evidencia experimental en huma-
nos que demuestra que la exposición al sabor por vía del lí-
quido amniótico en el útero, o por vía de la leche materna,
afecta la respuesta postnatal a sabores determinados. En este
experimento, 46 futuras madres consumieron 300 ml de jugo
de zanahoria o de agua por 3 semanas consecutivas durante el
último trimestre de embarazo, y nuevamente, durante los pri-
meros 2 meses de lactancia. Después, cuando las madres co-
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menzaron a complementar la dieta de sus bebés con cereales
fueron alimentados con cereal preparado con agua ó con jugo
de zanahoria. Los resultados demostraron que los bebés que
habían tenido exposición al sabor de la zanahoria a través del
líquido amniótico o de la leche materna hicieron menos ex-
presiones faciales o muecas, mientras eran alimentados con el
cereal con jugo de zanahoria, en comparación con el cereal
preparado con agua. La gran conclusión fue que la exposición
prenatal y la exposición postnatal temprana a un sabor, au-
menta el gusto y aceptación de ese sabor en los alimentos só-
lidos en el destete. 

En un estudio de la Dra. Jean Skinner y su equipo del
Departamento de Nutrición de la Universidad de Tennessee
(EE.UU), se confirma la importancia de la determinación
temprana de las preferencias alimentarias en los niños, y la
influencia de la madre en su alimentación a través de sus pro-
pias preferencias, lo que limita la variedad de alimentos que
ofrecen a sus hijos. La neofobia o miedo a la incorporación
de nuevos alimentos en la dieta, es un trastorno muy frecuen-
te entre los niños, y según Skinner, forma parte integral de los
estudios de preferencias alimentarias ya que limita la disposi-
ción a probar nuevos alimentos. La neofobia de los niños pa-
rece estar determinada por las neofobias de los padres. Esta
disminuye con la edad y desaparece si el nuevo alimento se
introduce con uno que resulte familiar y bien aceptado.

El grupo de la División de Desarrollo Humano y Estudios
Familiares de la Universidad de Illinois en Urbana-
Champaign (EE.UU), en una serie de estudios con bebés y
niños de hasta 5 años de edad, demostró consistentemente
que las preferencias alimentarias aumentaban con exposicio-
nes repetidas a los alimentos. Se necesitaba exponer a los
niños de 2 años, 10 veces o más a un alimento de manera de
aumentar su preferencia por el mismo, mientras que se re-
quieren entre 8 y 15 exposiciones en los niños de 4 y 5 años. 

Mientras más temprano se logre en la vida de los niños
que empiecen a probar y a consumir FyH, con mayor facili-
dad las incluirán en sus dietas diarias cuando se conviertan en

jóvenes y adultos, con lo cual contarán con una gran herra-
mienta a lo largo de sus vidas para combatir no sólo el sobre-
peso y la obesidad, sino también otras enfermedades crónicas
y problemas de salud.

Es común escuchar a muchas madres decir que sus bebés
no aceptan las FyH. Está comprobado que los niños discrimi-
nan perfectamente los sabores de las distintas FyH, sólo que
hay que insistir en presentárselas y en ofrecérselas. Está evi-
denciado que los niños comen más puré de frutas o de horta-
lizas después de una exposición repetida diaria entre 8 y 9
días. En el caso del sabor amargo, el rechazo es innato y los
niños necesitarán más exposición a estos sabores. Una estra-
tegia que funciona con las hortalizas amargas como el bróco-
li, es ofrecerlas a los niños acompañadas con una salsa que
sea idealmente baja en grasa y sal. Así, cuando se exponen los
niños repetidas veces a los sabores de algunas hortalizas
amargas, las madres no deben fijarse solamente sus muecas y
deben continuar repitiendo las ocasiones para que el niño
pruebe el vegetal, aunque “arruguen” la carita.

Se ha investigado sobre las expresiones faciales de los
bebés al ofrecerles FyH, su aceptación y su relación con la
lactancia materna, encontrándose que ésta confiere una ven-
taja en la aceptación inicial de las FyH, sólo si las madres las
consumen regularmente. 

Una vez destetados, los bebés que reciben una exposición
repetida, (8-16 veces), comen más FyH ó comienzan a desa-
rrollar el gusto por ellas. Sin embargo, debido a que los niños
tienen expresiones faciales innatas, éstas no deben ser la
causa para dejar de dárselas a probar.

Ya que no hay evidencia que sustente la necesidad de
restringir o evitar cualquier alimento en niños mayores de 6
meses sin problemas comprobados de alergias o atopias, la
introducción repetida de FyH durante las comidas o las me-
riendas los puede ayudar a empezar a aceptarlas desde esa
temprana edad, lo cual es difícil de lograr cuando ya son
mayores.

Vale la pena hacer este esfuerzo!
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RESUMEN
Introducción: el alta precoz del recién nacido antes de las 48 horas del nacimiento se ha convertido en una práctica clínica rutinaria, a
pesar de que tal conducta puede estar asociada a complicaciones en algunos neonatos. Objetivo: definir las características demográficas
de los recién nacidos que egresan de forma precoz en una unidad de Alojamiento Conjunto. 
Métodos: En un estudio observacional, descriptivo, de diseño transversal se analizaron 1557 recién nacidos de edad gestacional entre 35
y 40 semanas. De esta población total, el 60% egresó antes de las 48 horas. En un subgrupo de 108 niños menores de 2500 gramos, 38
(35,2%) fueron dados de alta antes de 48 horas. A medida que la edad gestacional decreció, la incidencia del alta precoz se redujo: 24,2%,
45,6% y 65,6% para prematuros tardíos, neonatos a término precoces y neonatos mayores de 39 semanas, respectivamente. Sin embargo,
188 (46,3%) de los 406 recién nacidos menores de 39 semanas, incluyendo 8 prematuros tardíos, egresaron antes de 48 horas.
Conclusiones: en la población analizada el egreso precoz prevalece sobre el alta más tardía. Este procedimiento parece aplicarse sin
mayor consideración de factores individuales de riesgo como el bajo peso al nacer y la edad gestacional por debajo de 39 semanas. Es
factible que se precisen criterios particulares de alta neonatal que se puedan aplicar en grupos bien seleccionados de esta población.  
Palabras clave: neonato, egreso precoz.

SUMMARY
Early newborn discharge in a rooming-in area

Background: early newborn discharge has progressively become a common clinical practice in many institutions, despite the fact of
potential complications when it is applied collectively. Objective: to define demographic variables associated with early discharge of
newborn infants in a rooming-in area. 
Methods: The design of the study was descriptive, observational and cross-sectional.1557 infants between 35 and 40 weeks’ gestational
age were included. Overall, 60% of the total sample was discharged before 48 hours, including 38 (35.2%) out of 108 low-birth-weight
infants. Incidence of early discharge was inversely related to gestational age; 24.2%, 45.6% and 65.6% for late preterm, early term and
late term newborns, respectively. Nevertheless, 188 (46,3%) out of 406 infants below 39 weeks, including 8 late preterm newborns, were
discharged before 48 hours. 
Conclusions: early newborn discharge is highly prevalent in our institution. This policy seems to be routinely applied regardless of high
risk situations defined by low birth weight or short gestational age. Formulation of particular criteria adjusted to the demographic and
behavioral characteristics of this population seems mandatory. 
Key words: newborn infant, early discharge
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INTRODUCCIÓN

La estadía hospitalaria posnatal de la madre y su recién
nacido sano debería durar el tiempo necesario para asegurar
la identificación de complicaciones inmediatas y una sufi-
ciente preparación de la familia para el cuidado del niño en
casa (1,2). Esta estancia, sin embargo, ha disminuido durante
las últimas décadas, y así la tendencia hacia un rápido regreso
al hogar pudiera influir negativamente en el cumplimiento
cabal de los dos objetivos antes mencionados, y en algunos

casos particulares podría ser insegura para el niño (3-6). 
La Academia Americana de Pediatría (AAP) ha definido

como alta  precoz y alta muy precoz al egreso del recién na-
cido luego de una permanencia hospitalaria de 48 y 24 horas,
respectivamente, siguiendo un parto vaginal no complicado.
Además, este organismo ha formulado unos criterios míni-
mos que deben cumplirse antes de considerar un egreso pre-
coz (7), normas que inclusive han sido ampliadas en una pu-
blicación más reciente y que enfatizan la exigencia de una vi-
sita de seguimiento entre 48 a 72 horas luego del alta (1). A
pesar de ello, en muchas maternidades se egresan los recién
nacidos antes de 48 horas como una práctica colectiva, sin
considerar factores individuales de riesgo (8-13), y parece
haber variaciones considerables por parte de los pediatras en
el cumplimiento de los criterios antes mencionados para el
alta precoz (14-16). 

En el hospital donde se realizó el presente estudio, el egre-
so del recién nacido está condicionado más por la necesidad
de camas para las puérperas y por el deseo de las madres por
irse prontamente a su hogar que por las características indivi-
duales de los recién nacidos. Así, debido a la gran densidad
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de nacimientos y a la escasez  de cupos, el alta neonatal puede
ocurrir como un acto precipitado, sin consideración de las
condiciones peculiares de cada neonato (6).

El objetivo de este estudio fue definir la incidencia de alta
precoz y las características demográficas de los recién naci-
dos que son egresados antes de las 48 horas en la Unidad  de
Alojamiento Conjunto del hospital, a fin de analizar en estu-
dios posteriores cuáles son las variables que influyen sobre
esta práctica.  

MATERIAL Y MÉTODOS

El estudio se llevó a cabo luego de la aprobación del pro-
yecto por parte de las Comisiones  de Trabajo de Grado y de
Ética de la Universidad Nacional Experimental Francisco de
Miranda. La recolección de la información se completó du-
rante un período de 10 meses, de enero a septiembre de 2012.  

El tipo de análisis fue un estudio observacional descripti-
vo, de diseño transversal. La población objeto de la investiga-
ción estuvo conformada por las madres y sus recién nacidos
albergados en el área de Alojamiento Conjunto del hospital.
Los criterios de inclusión fueron: nacimiento intrahospitala-
rio, admisión y egreso de Alojamiento Conjunto, y registro
completo de datos en la historia perinatal. El cálculo del ta-
maño óptimo de la muestra se hizo según las siguientes con-
sideraciones:

• Proporción esperada de egreso precoz: 0,60
• Nivel de confianza: 99%
• Anchura del intervalo de confianza: 0,05

Este cómputo resultó en una muestra mínima de 1474
niños. La población fue recolectada por muestreo no probabi-
lístico y reclutamiento consecutivo a conveniencia del inves-
tigador (MC). El momento del alta fue determinado por resi-
dentes de Pediatría y Neonatología durante la revista rutinaria
del área de Alojamiento Conjunto. Como norma institucional,
una vez egresado sus niños, las madres recibieron la orden de
una consulta de seguimiento antes de los 5 días de vida.

Las siguientes definiciones fueron usadas en este análisis:
• Alta muy precoz: egreso antes de 24 horas.
• Alta precoz: egreso antes de 48 horas.
• Recién nacido prematuro tardío: edad gestacional

entre 340/7 y 366/7 semanas (17).
• Recién nacido a término precoz: edad gestacional

entre 370/7 y 386/7 semanas.
Los datos de cada recién nacido fueron registrados en una

ficha derivada del expediente materno-infantil propio de la
Unidad de Alojamiento Conjunto, donde se reportan de rutina
las características demográficas generales de la población que
se atiende en dicha unidad, a saber: paridad, vía de nacimien-
to, sexo, peso, edad gestacional y horas posnatales al momen-
to del egreso.

Los resultados obtenidos fueron analizados usando medi-
das estadísticas descriptivas a través de distribuciones de fre-
cuencia para las variables categóricas. 

RESULTADOS

La muestra analizada estuvo conformada por 1557 pare-
jas de madres y  recién nacidos. Las características genera-
les de esta  población están mostradas en el cuadro 1. El
43,6% de las parturientas estuvo conformado por primípa-
ras. Hubo más niños nacidos por sección cesárea que por
parto vaginal (55,7% vs 44,3%, respectivamente). 108
(6,9%) neonatos pesaron menos de 2500 gramos. 33 niños
fueron prematuros tardíos (2,1%) y 373 (24%) fueron re-
cién nacidos a término precoces.
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Cuadro 1  Características demográficas de la población
Variable Frecuencia 

n 1557

Paridad materna

Primíparas 679 (43,6%)

Multíparas 878 (56,4%)

Vía de nacimiento

Parto vaginal 690 (44,3%)

Cesárea 867 (55,7%)

Sexo

Masculino 790 (50,7%)

Femenino 767 (49,3%)

Peso al nacer

< 2500 gramos 108 (6,9%)

> 2500 gramos 1449 (93,1%)

Edad gestacional

Prematuros tardíos 33 (2%)

A término precoces 373 (24%)

≥ 39 semanas 1151 (74%)

En relación a la edad posnatal del egreso, el 60%
(934/1557) de los neonatos fue egresado antes de 48 horas, e
incluso de este grupo de 934 niños, 172 fueron dados de alta
antes de cumplir 24 horas de vida (Cuadro 2).

Cuadro 2  Horas de vida posnatal al 
momento del egreso 

Egreso Frecuencia 

Menos de 24 horas 172 (11%)

24-48 horas 762 (49%)

Más de 48 horas 623 (40%)

Al analizar la asociación entre la edad gestacional y el
momento del alta hospitalaria, hubo una relación inversa
entre edad gestacional y precocidad del egreso. Así, a medida
que la edad gestacional aumentó, la incidencia del egreso pre-
coz también fue mayor: 24,2%, 45,6% y 65,6% para prema-
turos tardíos, neonatos a término precoces y neonatos mayo-
res de 39 semanas, respectivamente. A pesar de ello, 188
(46,3%) de los 406 niños menores de 39 semanas fueron
egresados antes de 48 horas. (Cuadro 3). 
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En el Cuadro 4 aparece el momento del alta discriminado
según peso al nacer. Hubo también una relación inversa entre
peso al nacer e incidencia de alta precoz. De los 108 niños
que pesaron menos de 2500 gramos, 38 (35,2%) fueron dados
de alta antes de las 48 horas, mientras que de los 1449 neona-
tos con peso al nacer mayor de 2500 gramos, 896 (61,8%)
egresaron antes de 48 horas. 

un riesgo elevado de morbilidades  en comparación al naci-
miento por vía vaginal (25,26), de forma que el niño extraído
por cesárea que se va rápidamente a la casa conlleva una
mayor posibilidad de complicaciones no detectadas durante
una corta estadía hospitalaria. 

Aunque en las pautas de la AAP no aparece el bajo
peso al nacer como una contraindicación para el alta precoz,
se conoce que el peso es un determinante de riesgo de morbi-
lidad y mortalidad para el neonato. En este estudio, el 35% de
los niños con peso bajo fue egresado antes de 48 horas, lo que
podría haberlos expuesto a circunstancias de riesgo no super-
visadas por profesionales de salud (4,10,19,20,27).

Adicionalmente, el 26% de los niños estudiados tenía una
edad gestacional menor de 39 semanas, incluyendo prematu-
ros tardíos y neonatos a término precoces. La incidencia de
estas categorías de recién nacidos ha aumentado en todo el
mundo, incluso en el Hospital Alfredo Van Grieken, en parte
por la gran frecuencia de cesáreas electivas hechas antes de las
39 semanas de gestación (17, 28). Estos niños, en especial los
prematuros tardíos,  frecuentemente son cuidados en el área de
Alojamiento Conjunto como si fueran neonatos sanos, cuando
en realidad su inmadurez los expone a ictericia extrema, des-
hidratación, problemas de alimentación y mala adaptación
conductual. Así, se arriesgan a ser egresados rápidamente sin
ser vigilados como su inmadurez lo amerita (17,29-33). 

Es posible que haya factores intrínsecos en el profesional
de salud que influencian su conducta hacia el alta precoz  del
recién nacido (15,16). En 2002, una encuesta nacional hecha
a 490 pediatras de EE UU para determinar las características
que intervienen sobre la práctica del egreso neonatal demos-
tró una amplia variabilidad en cuanto al tiempo de estadía mí-
nimo necesario para una observación segura, con una tenden-
cia de las pediatras a considerar permanencias más prolonga-
das que sus colegas varones, no sólo en atención a la estabi-
lidad de signos vitales, sino a factores psicosociales maternos
(14). En cuanto a la conducta de los obstetras, en un sondeo
realizado en Canadá y EE UU, más de la mitad de los obste-
tras definió un alta precoz de la madre como el egreso antes
de 24 horas luego de un parto vaginal y antes de 72 horas
luego de cesárea. Además, hubo poca consideración de los
obstetras hacia aspectos demográficos y sociales que podrían
haber modificado el tiempo de estadía institucional (34).
Aunque la actitud de los obstetras de nuestra maternidad en
cuanto al tiempo óptimo de permanencia materna no se ha es-
tudiado, es posible que, al menos en instituciones públicas de
salud, la preferencia de los obstetras por estadías maternas
cada vez más cortas haya influido en la disposición de los pe-
diatras hacia un egreso del niño también más apremiante
(6,35). De hecho, se han establecido pautas por sociedades de
obstetras a fin de reglamentar las posturas de estos especialis-
tas en cuanto al momento óptimo de alta de los recién nacidos
y sus madres (36).

En el Hospital Dr. Alfredo Van Grieken  no se conocía con
certeza la inclinación de los pediatras hacia un alta menor o
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Cuadro 3  Edad gestacional y horas de vida al egreso

Edad gestacional            < 48 horas > 48 horas

n 934 623

Prematuros tardíos 8 (24,2%) 25 (75,8%)

A término precoces 170 (45,6%) 203 (54,4%)

≥ 39 semanas 756 (65,6%) 395 (34,4%)

Cuadro 4  Peso al nacer y horas de vida al egreso

Peso al nacer n < 48 horas > 48 horas

< 2500 gramos 108 38 (35,2%) 70 (64,8%)

> 2500 gramos 1449 896 (61,8%) 553 (38,2%)

DISCUSIÓN

El presente estudio confirma que en la población analiza-
da la práctica del egreso neonatal antes de las 48 horas de vida
prevalece sobre el alta más tardía. Incluso, un porcentaje im-
portante de los niños fue egresado antes de las 24 horas del
nacimiento. Este procedimiento rutinario parece aplicarse in-
dependientemente de los criterios mínimos determinados por
la AAP (7), e incluso sin tomar en cuenta algunas situaciones
de riesgo que podrían contraindicarlo (3,10,11).

A pesar de la práctica creciente del alta precoz, los estu-
dios controlados sobre sus beneficios y riesgos son escasos
(18-20). La mayoría de las publicaciones sobre la estancia
hospitalaria ideal tienen limitaciones en su diseño, como son
las definiciones variables de egreso precoz, la falta de grupos
de comparación, el tamaño pequeño de muestras y la diferen-
cia de los sistemas de seguimiento al niño (21). Para el caso
de nuestro país, las recomendaciones derivadas de estos estu-
dios son difíciles de aplicar en las madres que se atienden en
los hospitales públicos, de cultura y costumbres muy particu-
lares, y en quienes las necesidades de asistencia posnatal in-
mediata pueden ser diferentes a otras poblaciones (6). 

El hallazgo de un alto porcentaje de primíparas en este
análisis es una advertencia de que al aplicar el alta precoz de
manera colectiva, algunas madres inexpertas enviadas a casa
antes de recibir los beneficios de una estadía más prolongada
en la institución, pudieran sufrir de complicaciones inadverti-
das en ellas y sus hijos, como ha sido informado en publica-
ciones previas (22-24). 

Más de la mitad de los niños del estudio nacieron por in-
tervención cesárea. Este hecho complicaría aún más el em-
pleo rutinario del alta precoz en la institución, pues una de los
normas establecidas por la AAP es que el neonato debe haber
nacido por parto vaginal para ser egresado antes de las 48
horas (7). Es sabido que el nacimiento por cesárea se asocia
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mayor de las 48 horas, asunto parcialmente definido por los
datos de este estudio que muestran una tendencia obvia hacia
el egreso precoz. El porcentaje elevado de niños que son
egresados antes de 48 horas es aún más preocupante porque
la transición institucional hacia esta práctica no se ha seguido
de una estandarización efectiva de la consulta de seguimiento
a las 48 horas, que en este hospital adolece de serias deficien-
cias y que debería estar reglamentada cuando se sigue la con-
ducta del alta precoz (1). Una proporción importante de neo-
natos egresados en la modalidad precoz puede fallar en reci-
bir esta atención, incluso en hospitales en las que esta consul-
ta está regulada (37-39). En un análisis sobre el impacto del
egreso precoz en la programación de los pediatras en cuanto
a la primera visita posnatal, sólo el 37% de los niños fue visto
antes de los 6 días, e incluso el 35% fue supervisado luego de
10 días  del alta (40). Aunque el cumplimiento de este control
posnatal inmediato no fue analizado en este estudio, las ca-
racterísticas de la visita de seguimiento en nuestro hospital
están siendo investigadas actualmente en una cohorte diferen-
te de neonatos.  

En conclusión, hay una evidente  inclinación institucional
a egresar los recién nacidos de manera precoz, independien-
temente de su vía de nacimiento, peso al nacer y edad gesta-
cional, en contraposición a algunas de las pautas mínimas dis-
puestas para el alta precoz. Las consecuencias beneficiosas o
adversas de esta conducta no se conocen en nuestra población
y no fueron examinadas en el presente estudio. La informa-
ción derivada de esta investigación puede ser útil para futuros
análisis, a fin de evaluar las consecuencias antes mencionadas
y  determinar los factores particulares que influencian la prác-
tica del egreso precoz. 
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RESUMEN

Objetivo: Identificar las características de la alimentación de niños y adolescentes desnutridos con acidosis. Métodos: Estudio
observacional, transversal controlado en 20 pacientes con diagnóstico de desnutrición, menores de 15 años de edad. Se dividieron en dos
grupos: A. 12 pacientes con acidosis metabólica y B: 8 pacientes sin acidosis metabólica. Se evaluó la alimentación por recordatorio de
24 horas durante 7 días consecutivos y frecuencia de consumo. Se realizaron evaluación clínica y antropométrica, gases venosos,
electrolitos y química sanguínea, uroanálisis y hematología completa. Resultados: En relación al consumo de macronutrientes no se
encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos. La talla presentó un z-score negativo mayor en los
desnutridos con acidosis metabólica: -1,15±0,73 vs -0,21±1,18. (p=0,04). Los desnutridos con acidosis metabólica presentaron mayor
consumo de queso, leche completa, carnes rojas y un menor consumo de frutas, vegetales y leguminosas. Los pacientes desnutridos sin
acidosis metabólica presentaron un consumo mayor de frutas, vegetales, verduras y leguminosas y menor consumo de huevo, carnes rojas
y leche completa. Los desnutridos con acidosis metabólica consumieron mayor cantidad de aminoácidos no volátiles con mayor potencial
de carga acida como la metionina y cisteína; esta diferencia entre ambos grupos fue significativa: p=0,000 para metionina y p=0,030 para
cisteína. Conclusiones: La alimentación de los pacientes desnutridos con acidosis metabólica fue diferente, con mayor consumo de
aminoácidos no volátiles que la de los desnutridos sin acidosis metabólica. Esta mayor ingesta de aminoácidos no volátiles podría
explicar la generación de acidosis metabólica en algunos pacientes desnutridos
Palabras clave: Desnutrición, acidosis metabólica, metionina, cisteína

Dietary characteristics in malnourished children and adolescents whits metabolic acidosis

SUMMARY

Objective: To identify the feeding characteristics of malnourished children with metabolic acidosis. Methods: Observational, cross-
sectional study in 20 patients under 15 years of age with diagnosis of malnutrition. The patients were divided into two groups: A: 12
children with metabolic acidosis and B: 8 children with no metabolic acidosis. Food intake was evaluated by a 24 hours reminder during
7 consecutive days and frequency of consumption. Anthropometric data, venous gases, serum electrolytes, blood chemistry, urine
analysis and complete blood count were analyzed. Results: Nutrient intake showed statistical difference between the two groups. Height
was significantly lower in malnourished children with metabolic acidosis than in children with no metabolic acidosis: z score -1,15±0,73
vs -0,21±1,18 (p=0,04). Children with metabolic acidosis had increased intake of cheese, milk, red meat and low consumption of fruits,
vegetables and legumes. Children with no metabolic acidosis had a high intake of fruits, vegetables and legumes and low consumption
of eggs, red meat and milk. Although energy, protein, fat and carbohydrate intake was higher in children with metabolic acidosis, the
difference was not significant. Malnourished children with metabolic acidosis consumed higher amount of non-volatile amino acids with
greater potential acid load such as methionine and cysteine. This difference in both amino acids intake between the two groups was
significant (p=0.000 for methionine and p=0,030 for cysteine). Conclusions: Intake of non volatile aminoacids was higher in
malnourished children with metabolic acidosis. This difference may explain the generation of metabolic acidosis in some malnourished
patients
Keywords: Malnutrition, metabolic acidosis, methionine, cysteine
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INTRODUCCIÓN

La desnutrición es una enfermedad difundida en los paí-
ses del tercer mundo, mostrando una prevalencia de 30 a
50% en pacientes hospitalizados. Actualmente hay alrededor

de 146 millones de niños menores de 5 años que padecen
desnutrición moderada o severa en todo el mundo. Más de un
16% de los menores de cinco años de los países en desarrollo
sufren malnutrición grave, lo cual corresponde a 90 millones
de niños y niñas (1). 

En Venezuela, la situación del déficit nutricional en la últi-
ma década tampoco ha mostrado los progresos esperados,
según lo reportado por el Sistema Integrado de Indicadores
Sociales de Venezuela (SISOV) en el 2007. Durante el período
1993-2002 el porcentaje de menores de 15 años con categorías
de déficit nutricional antropométrico se ha mantenido relativa-
mente estable, disminuyendo levemente solo en el grupo de 7
a 14 años. Adicionalmente, según reporte del Sistema de
Vigilancia Alimentaria y Nutricional (SISVAN) (2) se aprecia
una incidencia para el año 2005 de malnutrición por déficit en
pre-escolares (2 a 6 años) y escolares (7 a 14 años) de 24,2 y
25,2 respectivamente, lo cual refleja el problema en nuestro
país y la necesidad de investigar sus causas y tratamiento. 
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La desnutrición proteica calórica afecta a diferentes órga-
nos y sistemas y el grado de la misma depende del momento,
intensidad y duración del déficit nutricional. Entre los órga-
nos que modifican su respuesta frente a la desnutrición se en-
cuentra el riñón, el cual responde con un constante esfuerzo
compensador frente a las alteraciones del medio interno (3).
Sin embargo, los cambios en la composición orgánica y los
ajustes de los mecanismos renales en la desnutrición crónica
han sido poco estudiados (4-5)

La desnutrición, bien sea primaria o secundaria, requiere
de mecanismos de compensación frente al déficit absoluto o
relativo de nutrientes; así la desnutrición impone una altera-
ción del metabolismo intermediario, del medio interno y de
los niveles en los solutos iónicos de la sangre como son el
sodio, potasio, cloro, magnesio, calcio, bicarbonato, fosfatos
e hidrogeniones (5,6).  

En una dieta habitual, se producen más de 70 mEq/día de
ácidos, principalmente en forma de fosfatos y sulfatos (7) los
cuales son excretados en la orina, por lo cual un adulto occi-
dental normal permanece en un estado de acidosis metabóli-
ca crónica de bajo impacto con las potenciales consecuencias
sobre funciones orgánicas y alteraciones metabólicas (8).
Con relación al equilibrio acido base, las dietas tienen capa-
cidad potencial de acidificar, es decir generar ácidos en el
proceso del metabolismo. El riñón debe compensar esta si-
tuación, aunque la sobrecarga de acidos a largo plazo podría
conducir a una acidosis crónica de bajo grado (9). Esta alte-
ración del equilibrio ácido-base ocurre cuando el metabolis-
mo de la dieta libera ácidos no carbónicos provenientes del
metabolismo de las proteínas, en exceso a las cantidades de
base, trayendo como consecuencia que aumente la tasa de
producción endógena neta de ácidos. La proteína animal es
una rica fuente de aminoácidos azufrados, como la metionina
y la cisteína, los cuales al ser metabolizados producen ácido
sulfúrico, generándose dos miliequivalentes de ión hidroge-
no por cada mol de azufre oxidado (9,10). 

En personas sanas, los dos principales tipos de ácidos son
los volátiles y los fijos (o no volátiles). Los ácidos volátiles,
explican la acidosis instantánea que ocurre al interrumpirse
la respiración y derivan de los productos metabólicos de an-
hídrido carbónico (CO2) (8,9). 

Por su parte, los ácidos fijos, no volátiles, derivan del ca-
tabolismo de los principios inmediatos y no pueden eliminar-
se con la respiración. Su acumulación en la sangre es tempo-
ral y se debe a que la velocidad de formación del ácido es
mayor que la velocidad de desaparición. La producción neta
diaria de ácidos fijos en una dieta habitual es de 50 a 70
mEq/día de H+ (10). En los niños, dependiendo del tipo de
dieta, la producción diaria de ácidos fijos es de 1 a 3
mEq/Kg. (11)

El objetivo de esta investigación es la identificación de po-
sibles factores determinante en la alimentación de niños des-
nutridos preescolares, escolares y adolescentes evaluados en la
consulta externa de Crecimiento y Nutrición del Instituto

Autónomo Hospital de los Andes (IAHULA) en la etiopatoge-
nia de la acidosis metabólica que algunos de ellos presentan.

METODOS

Tipo de investigación: 
Se realizo un estudio analítico observacional tipo trasver-

sal controlado. Se identificaron aquellos pacientes menores
de 15 años con diagnóstico de desnutrición, que acudieron a
la consulta de Crecimiento, Desarrollo y Nutrición del
Instituto Autónomo Hospital Universitario de Mérida –
Venezuela, y se dividieron en dos grupos: el primero confor-
mado por pacientes desnutridos con acidosis metabólica, y el
segundo por desnutridos sin acidosis metabólica.

Criterios de inclusión: 
• Edad entre 2 y 15 años.
• Desnutrición clínica actual con talla normal, talla alta

o talla baja
• Sin terapia alcalinizante.
• Aprobación del consentimiento informado por el re-

presentante.
• Niveles de creatinina y uroanálisis normales.
Criterios de acidosis metabólica 
• pH < 7,35
• Bicarbonato (HCO3) < 23 mEq/L
• Exceso de base < 2 mEq/L
Criterios de exclusión:
• Desnutrición crónica secundaria.
• Presencia de enfermedades sistémicas crónicas,

como: infecciones crónicas, insuficiencia cardiaca,
deficiencias enzimáticas a nivel intestinal, patologías
hepáticas, colitis, parasitosis, diabetes mellitus, cán-
cer, HIV (+) y enfermedades neurológicas.

• Existencia de enfermedad renal aguda o crónica.
• Consumo de fármacos y suplementos que modifi-

quen el pH sanguíneo
Protocolo:
La recolección de datos se realizó en dos fases:
Primera fase: De los pacientes que acudieron al servicio

de crecimiento y desarrollo del hospital durante el período
desde Junio hasta Agosto de 2009, se seleccionaron los que
tenían desnutrición actual por combinación de indicadores
(12). Para clasificar el estado nutricional se utilizaron los va-
lores de referencia del Centro Nacional de Estadísticas de
Salud de los Estados Unidos (NCHS) (13).

Previo consentimiento del los padres se realizó una eva-
luación de la alimentación que incluyo las características de
la alimentación y recordatorio de 24 horas según estándares
propios del procedimiento (14).

Se determinó gasometría venosa postprandial y, según el
resultado, se agruparon los pacientes en dos grupos, uno sin
acidosis metabólica y otro con acidosis metabólica.

Además de los gases venosos postprandiales se le reali-
zaron los siguientes exámenes de laboratorio: uroanálisis,
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hematología completa, glicemia, creatinina, urea, proteínas
totales, albumina, fosfatasa alcalina, fosforo y calcio séricos.

Segunda fase: Se instruyó a los representantes para que
realizaran un registro de la alimentación del paciente durante
los próximos 7 días. Se citaron los pacientes a los 8 días para
una segunda consulta en la cual se evaluaron los resultados
de las pruebas de laboratorio. Se determinaron nuevamente
gases venosos postprandiales a los pacientes que mostraron
acidosis metabólica en la primera consulta. Está segunda de-
terminación se realizó en otro laboratorio (Unidad de gases
de cuidados intensivo del IAHULA) y en esta oportunidad se
determinaron adicionalmente sodio, potasio y cloro para el
cálculo de la brecha aniónica. 

Se recolectaron los datos sobre la alimentación detallada
de 7 días consecutivos (especificando los ingredientes utili-
zados, tipo de preparación, cantidad de alimento neto consu-
mido en medidas caseras, marcas comerciales, hora y lugar
de consumo) para obtener la mayor fiabilidad y coherencia
que reflejara el consumo diario de calorías, tipo de aminoá-
cidos, grasa total, vitaminas hidrosolubles, y minerales (cal-
cio, potasio, sodio, magnesio, zinc, cobre). Posteriormente se
estimó el consumo promedio de la ingesta y se comparó con
la Tabla de composición de alimentos de la población vene-
zolana y la tabla de aminoácidos de la FAO (15) para dife-
renciar la ingesta de los niños con acidosis metabólica de la
ingesta de los niños sin acidosis metabólica.

Técnicas e instrumento de recolección de los datos:
El primer paso consistió en obtener las variables antropo-

métricas las cuales se tomaron siguiendo las indicaciones del
Programa Internacional Biología Humana (16,17), se utilizó
una balanza calibrada pediátrica para los niños mayores de
dos años y los adolescentes quienes se pesaron solo con ropa
interior muy liviana. La lectura del peso se efectuó colocan-
do el fiel en el punto medio de la balanza, cerciorándose de
tener una posición estable (18). 

Para determinar la talla se utilizó un estadiómetro de
marca Harpenden. Se colocó la cabeza del paciente en el
plano de Frankfort y se realizó una tracción de la misma a
nivel de los procesos mastoides para facilitar la extensión
completa de la columna vertebral. 

Una vez identificado el estado nutricional del paciente se
realizó un cuestionario para la recolección de los datos, dise-
ñado según los criterios del estudio, que incluyó: número de
historia clínica, dirección detallada, edad, sexo, valoración
antropométrica, recordatorio detallado de 24 horas, horario
de las comidas, características de la conducta alimentaria,
frecuencia de consumo, preferencia y rechazo de alimentos. 

En la evaluación de la alimentación se realizo un primer
registro de recordatorio de 24 horas obtenido por el investiga-
dor en la primera fase; luego los padres se entrenaron para lle-
var durante 7 días el registro de los alimentos consumidos, los
cuales consignaron en la segunda fase. Se comprobaron algu-
nos registros al azar para determinar si fueron fidedignos.

Para determinar el consumo obtenido por el recordatorio

de 24 horas y de 7 días consecutivos, se utilizo la tabla de
composición de alimentos venezolana (19) y para conocer el
contenido de aminoácidos se utilizó la tabla de la FAO. (14) 

Análisis estadístico:
Los datos fueron analizados con el SPSS para Windows

(versión 18). Se calcularon para la estadística descriptica
desviación estándar, medida de tendencia central y para esta-
dística inferencial se efectuó un análisis de varianza y la
prueba chi- cuadrado por Pearson. Se realizó una matriz de
correlación de Pearson entre las variables estudiadas. Se con-
sideró el nivel de significancia un valor de p < 0,05.

Se calcularon las distribuciones de frecuencia expresadas
en score z (20) para cada uno de los indicadores antropomé-
tricos estimando las medidas de tendencia central y disper-
sión, efectuando análisis de varianza.

Se aplicó un análisis de Correspondencia Múltiple y se
categorizaron por dimensiones o amplitudes, los cuales en
este caso explican el 54,76% de la variación total. 

RESULTADOS

En este estudio se incluyeron 20 pacientes con desnutri-
ción y edades comprendidas entre 2 a 15 años de edad. De
estos, 12 de los pacientes fueron diagnosticados con acidosis
metabólica y 8 sin acidosis metabólica. No hubo diferencias
significativas en la distribución de los grupos de edades entre
los desnutridos con acidosis y sin acidosis metabólica. 

Los valores de proteínas totales (4,89 mg/dl ± 0,15), al-
bumina (3,65 mg/dl ± 0,10), glucosa (74 mg/dl ± 8,2) y crea-
tinina séricas (0,55 mg/dl ± 0,12) se encontraron dentro de
los rangos normales para edad y sexo en todos los pacientes
con o sin acidosis metabólica. 

En relación a la gasometría venosa, se observaron valores
significativamente más bajos de bicarbonato (p=0.044) y pH
(p=0.000) séricos en el grupo que presentó acidosis metabó-
lica en comparación con los pacientes sin acidosis. (Tabla 1).

Los valores de z score para el peso y la talla se describen en
la tabla 2. En los casos que presentaron acidosis metabólica se
aprecia mayor afectación del peso, con valor z score negativo de
mayor magnitud que en los desnutridos sin acidosis metabólica.
Esta diferencia no fue estadísticamente significativa (p=0,082).
Por otra parte, la variable talla también presenta un valor z score
negativo mayor en los desnutridos con acidosis y en este caso
con diferencia estadísticamente significativa (p=0,04).

En las tablas 3a y 3b se aprecian los resultados de la eva-
luación bioquímica y hematológica. Como puede observarse,
el grupo de desnutridos con acidosis metabólica presentó valo-
res más altos de hemoglobina, fósforo y sodio con diferencia
estadísticamente significativa para la concentración de sodio.
Por el contrario, los niveles séricos de calcio, potasio y fosfata-
sas alcalinas resultaron más bajos en este grupo con diferencia
estadísticamente significativa para la concentración de calcio. 

En relación a la conducta alimentaria se observó que 14 pa-
cientes tenían un apetito disminuido, de los cuales 11 presenta-
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ron acidosis, mientras que de los 6 pacientes que reporta-
ron apetito normal, sólo 1 presentó acidosis. Esta diferen-
cia entre ambos grupos fue estadísticamente significativa
(p=0,018).

En las tablas 4a y 4b, se presenta el consumo de mi-
cronutrientes expresados en medias y desviaciones es-
tándar. Como se puede apreciar, el grupo de desnutridos
con acidosis metabólica presentó mayor consumo de
calcio, fosforo, magnesio, zinc y sodio, aunque sin di-
ferencia estadísticamente significativa. Por el contrario,
la ingesta de potasio y de hierro fue menor en este
grupo (10,34 ± 5,39 vs 21,61 mg/d ± 7,73), siendo la
diferencia en el consumo de hierro estadísticamente
significativa.

Al relacionar el consumo de macronutrientes (tabla
5), se encontró que los pacientes con acidosis tuvieron
un consumo de calorías totales, proteínas, carbohidratos
y grasas mayor que los pacientes sin acidosis, aunque

estas diferencias no fueron estadísticamente sig-
nificativas. En el caso del consumo de proteínas,
también se calculó el consumo en g/kg/día, el
cual fue de 3.03 para los pacientes con acidosis
metabólica y de 2.35 para los pacientes sin aci-
dosis (p=0.20)

Por su parte, la ingesta de aminoácidos no
volátiles (tabla 6) presentó un mayor consumo
de metionina y de cisteína en los pacientes des-
nutridos con acidosis metabólica al compararlos
con el grupo sin acidosis. La diferencia fue sig-
nificativa en ambos casos (p=0,000 para metio-
nina y p=0,030 para cisteína). 

En cuanto a la frecuencia de consumo sema-
nal de alimentos de niños y jóvenes con desnu-
trición, se encontró que el grupo con acidosis
metabólica se caracterizó por una frecuencia de
consumo de leguminosas, frutas, vegetales y

verduras de 0 a 2 veces por
semana; carnes rojas,
pollo, huevo, y pan entre 3
a 5 veces por semana;
queso, leche y arroz de 6 a
7 veces por semana. Este
grupo también presento un
bajo consumo de vegetales
y frutas. Mientras que en el
grupo sin acidosis metabó-
lica el consumo de carnes

rojas, pan, huevo, leche completa de 0 a 2 veces por se-
mana; leguminosas, verduras, vegetales, y pollo entre 3
a 5 veces por semana; frutas de 6 a 7 veces por semana. 

DISCUSIÓN

La desnutrición proteico-energética se relaciona con
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Tabla 1. Gases venosos en niños y adolescentes con
desnutrición. Consulta de Crecimiento y Nutrición.

IAHULA. Junio –Septiembre. 2009  

N
Bicarbonato 

sérico Ph
Brecha 

aniónica
Media DE Media DE Media DE

Acidosis 12 20,35a 1,05 7,29 0,02 16,3 1,93

Sin acidosis 8 25,71 3,84 7,37 0,01 - -
a  p=0.044 con correlación significativa al nivel 0,05 (bilateral).
b  p=0.000 con correlación significativa al nivel 0,01 (bilateral).

Tabla 2. Valores Z score de peso y talla de niños y 
adolescentes con desnutrición. Consulta de Crecimiento 

y Nutrición. IAHULA. Junio-Septiembre. 2009  

N Valor Z de peso Valor Z de tallaa

Media DE Media DE

Con acidosis metabólica 12 -1,25 0,64 -1,15a 0,73

Sin acidosis metabólica 8 -0,7 0,67 -0,21 1,18
a  p=0,04 con correlación significativa al nivel 0.05

Tabla 3a Valores bioquímicos de niños y adolescentes con desnutrición.
Consulta de Crecimiento y Nutrición. IAHULA. Junio-Septiembre. 2009 

N Hemoglobina
(g/dl)

Fósforo
(mg/dL)

Calcio
(mg/dL)

Fosfatasa 
alcalina
(UI/L)

X DE X DE X DE X DE

Acidosis 12 12,33 0,54 5,43 0,33 9,95 1,24 228,23 12,42

Sin acidosis 8 11,53 1,01 5,2 0,21 11 0,62 290,5 7,27

Fuente: Instrumento de recolección de datos
a p=0,045 con correlación significativa al nivel 0.05 

Tabla 4a Consumo de micronutrientes de niños y adolescentes con desnutrición. Consulta
de Crecimiento y Nutrición. IAHULA. Junio –Septiembre. 2009 

N Calcio (mg/dia) Fósforo(mg/dia) Hierro(mg/dia) Magnesio(mg/dia) Zinc(mg/dia)

X DE X DE X DE X DE X DE

Acidosis 12 701,61 278,84 731,61 199,16 10,34a 5,39 61,96 31,88 2,33 1,28

Sin acidosis 8 577,89 369,39 705,57 287,66 21,61 7,73 57,15 26,02 2,1 0,98

Fuente: Instrumento de recolección de datos.
a p=0,001 con correlación significativa al nivel 0,0

Tabla 4b Consumo de micronutrientes de niños y 
adolescentes con desnutrición. Consulta de Crecimiento 

y Nutrición. IAHULA. Junio –Septiembre. 2009  

N Sodio(mg/dia) Potasio(mg/dia)

X DE X DE

Acidosis 12 279 145,04 656,83 334,98

Sin acidosis 8 262,03 156,27 795,37 444,86

Tabla 3b Valores bioquímicos de niños y adolescentes con desnutrición.
Consulta de Crecimiento y Nutrición. IAHULA. Junio-Septiembre. 2009  

N Sodio (mEq/l) Potasio (mEq/l) Cloro (mEq/l) 

X DE X DE X DE

Acidosis 12 144,36a 2,39 3,33 0,44 106,48 1,22

Sin acidosis 8 140,15 2,31 3,64 0,48 - -

Fuente: Instrumento de recolección de datos
a p=0,001 con correlación significativa al nivel 0,001
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En cuanto al consumo de macronutrientes no se
encontraron diferencias significativas entre ambos
grupos de pacientes en ninguno de los tres macro-
nutrientes (proteínas, grasas y carbohidratos).
Específicamente, el consumo medio de calorías to-
tales, carbohidratos, y lípidos, tanto en los pacien-
tes desnutridos con acidosis metabólica como en
aquellos sin acidosis metabólica fue deficitario, ha-
llazgo compatible con el diagnostico de desnutri-

ción de los pacientes estudiados. 
Con respecto al consumo de proteínas, el hallazgo más

resaltante fue el tipo y composición de los aminoácidos con-
sumidos por los alimentos en los dos grupos de estudio, en-
contrándose que los alimentos proteicos consumidos por los
pacientes con acidosis metabólica son diferentes a los consu-
midos por los desnutridos sin acidosis metabólica. La dife-
rencia consiste en el consumo de alimentos con mayor can-
tidad de aminoácidos no volátiles tipo metionina y cisteína
en los pacientes desnutridos con acidosis metabólica, que en
los pacientes desnutridos sin acidosis, la cual fue estadística-
mente significativa en ambos casos. Esta diferencia cualitati-
va en el consumo de las proteínas, específicamente de los
aminoácidos con mayor aporte de carga acida al metabolis-
mo está de acuerdo con los hallazgos reportados en adultos y
niños sanos, los cuales demostraron que las dietas altas en
aminoácidos no volátiles pueden producir un estado de aci-
dosis de bajo impacto, con todas sus consecuencias sobre el
metabolismo (26-28)

Es interesante resaltar que, en cuanto al consumo de pro-
teínas, otros autores han señalado, entre la población general
en edad pediátrica, un consumo proteico mayor a las reco-
mendaciones normalmente aceptadas, apoyando la tesis de
que existe una tendencia a una alimentación hiperproteica
(29,30). En el presente estudio se observo que el consumo de
proteínas en todos los pacientes estudiados estuvo dentro de
los requerimientos recomendados por el Instituto Nacional
de Nutrición para ambos sexos independientemente de su
edad y de la presencia de acidosis metabólica (31). Sin em-
bargo, al comparar la ingesta proteica de los niños estudiados
con las recomendaciones internacionales, la totalidad de
ellos presentó valores superiores a los requerimientos reco-
mendados, los cuales oscilan alrededor de 1 g/kg/día a partir
del año de edad (32).

Con relación al tipo de proteína consumida, el mayor
consumo de aminoácidos no volátiles en quienes presentaron
acidosis metabólica muestra que el aporte de alimentos con
mayor potencial de carga acida puede explicar la generación
de acidosis metabólica en estos pacientes.

Por otra parte, en el presente estudio se encontraron dife-
rencias en la frecuencia de consumo semanal de alimentos
entre los pacientes desnutridos con acidosis metabólica y
aquellos sin acidosis metabólica. Los pacientes desnutridos
con acidosis metabólica se caracterizaron por un consumo
bajo (0 a 2 veces por semana) de granos, vegetales, verduras
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los fenómenos sociales y culturales que caracterizan a una
nación, a una colectividad y a una familia. La incorporación
deficiente de nutrientes se debe a la falta de ingesta, aumento
de los requerimientos, gasto excesivo o a la combinación de
los tres factores (21). Se ha encontrado en Venezuela que la
desnutrición continúa siendo una enfermedad frecuente, con
una incidencia para el año 2005 de más de 24% en las distin-
tas edades (2)

La malnutrición por déficit puede afectar a todos los gru-
pos de edad sin distingo de género, siendo los niños menores
de 3 años los más sensibles por su tasa de crecimiento rápido,
vulnerabilidad a las enfermedades diarreicas y otras enfer-
medades infecciosas (21).

Los resultados del presente estudio no mostraron diferen-
cias significativas entre los dos grupos estudiados en cuanto
a sexo, edad, niveles bioquímicos de albumina, creatinina,
glicemia y función renal. Sin embargo, en relación a las dife-
rencias en talla y peso, los hallazgos antropométricos orien-
tan a pensar que los pacientes desnutridos con acidosis meta-
bólica tienen mayor afectación de la talla que del peso.
Estudios previos de modelos de experimentación en ratas de-
terminaron que la acidosis metabólica inducida por la ali-
mentación provocó un marcado retraso del crecimiento (22).
Adicionalmente, otros autores han encontrado que los esta-
dos de acidosis metabólica se asocian con disminución de la
secreción de hormona de crecimiento (23,24)

Con relación a los resultados sobre el apetito y su correla-
ción con los niveles bioquímicos, se apreció que el apetito se
relacionó directamente con los niveles de fosfatasa alcalina y
potasio sérico e inversamente con los niveles de sodio. Es im-
portante señalar que los pacientes desnutridos tienen altera-
ciones en los electrolitos séricos, ya que se ha establecido que
pueden presentar un sodio corporal total elevado y un potasio
total disminuido, entre otras razones por las alteraciones en la
bomba sodio-potasio que es dependiente de energía (25).

Tabla 5. Consumo de macronutrientes de niños y adolescentes 
con desnutrición. Consulta de Crecimiento y Nutrición. IAHULA. 

Junio –Septiembre. 2009  

N Calorías Proteínas Grasas
(Kcal) (g/día) (g/día)

X DE X DE X DE

Acidosis 12 1212,74 219,47 47,01 9,05 51,81 13,19

Sin acidosis 8 1140,38 144,02 38,75 6,08 46,5 9,72

Tabla 6. Consumo de aminoácidos no volátiles 
de niños y jóvenes con desnutrición. Consulta 

de Crecimiento y Nutrición. IAHULA. 
Junio –Septiembre. 2009  

N Metionina (mg/día) Cisteína (mg/día)

X DE X DE

Acidosis 12 168,55a 44,99 70,71b 22,37

Sin acidosis 8 82,45 39,85 46,16 23,44
a p=0,000 con correlación significativa al nivel 0,01 (bilateral)

b p=0,030 con correlación significativa al nivel 0,05 (bilateral)



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2013; Vol 76 (2): 54 - 60 

Características de la alimentación de niños y adolescentes desnutridos con acidosis metabólica

y frutas; un consumo de frecuencia moderada (de 3 a 5 veces
por semana) de carnes rojas, pollo, huevo, y pan y un consu-
mo alto (6 a 7 veces/semana) de queso y leche, por encima
de las recomendaciones del instituto Nacional de Nutrición.
Los pacientes sin acidosis se caracterizaron por un consumo
bajo de carne, leche y huevos, consumo moderado de legu-
minosas, verduras, vegetales y pollo, y un consumo alto de
frutas. Estos patrones de consumo permiten establecer que el
consumo de alimentos en los pacientes desnutridos con aci-
dosis metabólica es preferentemente de proteína de origen
animal con escaso aporte de frutas y vegetales, mientras que
en los casos de pacientes desnutridos sin acidosis muestran
mayor consumo de frutas, vegetales crudos, leguminosas y
verduras. Estos resultados coinciden a los reportados por
otros autores quienes han demostrado que las frutas hortali-
zas y papas tenían un impacto negativo en el potencial de
carga ácida renal mientras que los alimentos como el queso,
carne, pescado y huevos presentaron un impacto positivo en
dicha carga ácida (26-28,30,33,34)

Por otra parte, con relación a los hallazgos resaltantes en
el consumo de micronutrientes encontramos un consumo de
hierro significativamente menor en los pacientes con desnu-
trición y acidosis metabólica, lo cual podría incidir en la pro-
ducción de anemia en los pacientes estudiados. Otros autores
han informado de una asociación entre elevado consumo de
proteínas y presencia de anemia (35).

La acidosis metabólica afecta el metabolismo cálcico y
conduce a la descalcificación del hueso, asociada a la oxida-
ción de los aminoácidos azufrados que derivan principal-
mente del consumo de proteínas animales.  Es importante re-
saltar que las sobrecargas ácidas conducen a una reacción fi-
sicoquímica que promueve la salida de carbonato, citrato y
sodio del tejido óseo. Las sobrecargas crónicas de ácidos,
tales como las impuestas por dietas acidogénicas, es decir, de
alto contenido en aminoácidos azufrados y bajo consumo de
frutas y vegetales, promueven esta respuesta celular del
hueso con la consecuente movilización del calcio como ca-
tión acompañante de los aniones amortiguadores. (34,37).

Se concluye que la ingesta de aminoácidos no volátiles
como la metionina y la cisteína es más elevada en los pacien-
tes desnutridos con acidosis metabólica que en aquellos des-
nutridos sin acidosis metabólica. El aporte de estos aminoá-
cidos azufrados en la dieta podría ser una posible explicación
fisiopatológica para la producción de acidosis metabólica en
los niños desnutridos.
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ARTÍCULO ORIGINAL

RESUMEN
Los ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga son importantes para el crecimiento y funcionamiento de numerosos órganos y sistemas
bioquímicos del niño. Objetivo: Documentar el nivel de ácidos grasos (AG) en niños preescolares de Venezuela para obtener  datos sobre
su promedio, desviación estándar y su relación con el estrato socioeconómico y ubicación geográfica. Métodos: Estudio descriptivo y
transversal que incluyó a 191 niños en edad preescolar de los Estados Miranda, Nueva Esparta, Bolívar y Orinoquia de diversos estratos
socioeconómicos según la clasificación  de Graffar-Méndez-Castellano. Se analizó el contenido de AG de los glicerofosfolípidos de las
células de la mucosa bucal con el método de Klinger y colaboradores  modificado. El análisis estadístico se realizó usando el paquete
estadístico StatCrunch. Resultados: La distribución de Ácido Docosahexaenoico (DHA) es bimodal, mientras que la del Araquidónico es
Gaussiana. El DHA es mayor en los grupos socio-económicos más aventajados (Estratos sociales I-III) que en los con menores ingresos
(Estratos sociales  IV-V) en Caracas, donde estos últimos llegan a tener valores inferiores al 0,2%. Esa situación se revierte  (Estratos
sociales IV-V) > Estratos sociales I-III) en Margarita. La población indígena de Orinoquia tiene valores de DHA comparables a valores
reportados en países ricos. Los valores de AG trans isómeros son bajos (<0,5%). Conclusiones: Hay diferencias  en los niveles de AG en
niños preescolares venezolanos según las regiones geográficas y el estrato socioeconómico. Los valores bajos de DHA encontrados en
algunos grupos urbanos de preescolares ameritarían futuros estudios de intervención con alimentos fortificados con este AG. 
Palabras clave: Ácidos  grasos poliinsaturados de cadena larga, Ácido Docosahexanoico, Ácido Araquidónico, Estrato socioeconómico,
Mucosa bucal, Preescolares, Venezuela.

Long chain essential fatty acids of oral mucosa cells in pre-school Venezuelan children: 
Regional and socioeconomic strata differences.

SUMMARY
Long-chain polyunsaturated fatty acids are important for growth and function of several organs and biochemical systems in the child.
Objective: Document the level of fatty acids (FA) in Venezuela preschool children to obtain data on their average, standard deviation
and its relationship with socioeconomic status and geographic location. Methodology: A cross-sectional study included 191 preschool
children from Miranda, Nueva Esparta, Bolívar States and Orinoquia coming from different socioeconomic strata according to the
Graffar-Méndez-Castellano classification system. The FA content of glycerophospholipids fraction in oral mucosal cells was analyzed by
the method of Klinger and colleagues with minor modification. Data analysis was performed using the statistical package StatCrunch.
Results: The Docosahexaenoic acid (DHA) has a bimodal distribution pattern whilst the Arachidonic acid is Gaussian. DHA is higher in
the better-off socioeconomic groups (Strata I-III) than in the worst-off groups (Strata V-V) in Caracas, whose values are lower than 0.2%.
This situation is reversed (Strata V-V) > Strata (I-III)) in Margarita. The indigenous population from Orinoquia has high levels of DHA,
similar to those reported in affluent countries. The Trans fatty acid isomer content of the majority of children was low (<0.5%).
Conclusions: There are differences in the FA content of Venezuelan pre-school children with respect to their socioeconomic and
geographical regions. Low levels of DHA found in some urban groups of pre-school children require future intervention studies with FA
fortified food.  
Key words: Long-chain polyunsaturated fatty acids, Docosahexanoic Acid, Arachidonic Acid, Socio economic strata, Oral Mucosa,
Preschool children, Venezuela.  
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INTRODUCCIÓN

Se ha establecido claramente que el  hombre requiere la
ingestión de ácidos grasos (AG) de las series n-6 y n-3 como
componentes esenciales de la dieta. Estas dos series están re-
presentadas por el ácido linoleico (LA) (n-6) y por el alfa-li-
nolénico (ALA) (n-3), respectivamente. Si bien esta necesi-
dad quedó firmemente establecida hace varias décadas (1-3),
ha sido más recientemente cuando se ha constatado que buena
parte de la esencialidad se debe a las numerosas funciones (4-

7), que requieren de la presencia de otros AG  más largos y
más insaturados, LC-PUFA, del inglés: long chain polyunsa-
turated fatty acid, provenientes de estos dos precursores. Los
AG de la serie n-3 son anti-inflamatorios, no sólo por su  ca-
pacidad  de regular la expresión de genes que codifican para
citocinas pro-inflamatorias (8,9) y moléculas de adhesión en-
dotelial (10–12) sino también por los eicosanoides y docosa-
noides sintetizados a partir de ellos. Recientemente,  un ensa-
yo doble ciego con 420 niños con alto riesgo atópico, ha de-
mostrado que la suplementación postnatal con aceite de pes-
cado rico en LC-PUFA n-3, disminuye la respuesta Th2 a
alergenos y aumenta la respuesta Th1 (13), estos resultados
suman evidencias a las propiedades inmunomodulatorias y
potencialmente antialérgicas de los AG n-3.

Se  sabe además, que la introducción masiva en la dieta
humana de alimentos altamente procesados y derivados de
animales y plantas muy seleccionados por procedimientos
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genéticos, ha conducido a una modificación sustancial de la
relación de los AG n-6/n-3 de la dieta contemporánea alcan-
zando una proporción de 20/1, la antropología nutricional ha
demostrado que esta relación era 1/1 (14).

El embrión humano rápidamente inicia  la formación de
estructuras neurológicas que requieren de la participación de
los LC-PUFA en todas las membranas celulares, particular-
mente  de las células de la sustancia gris y de la retina
(15,16). Todos los requerimientos de LC-PUFA deben venir
de la madre, bien sea depositados en sus tejidos previamente
al embarazo, sintetizados en el hígado a partir de los precur-
sores o por la ingesta durante la gestación.  Después del na-
cimiento, la leche materna debe suministrar la cantidad de
LC-PUFA y sus precursores para sostener el rápido creci-
miento del SNC. Durante la ablactación, se inicia un período
muy crítico porque  la dieta del niño debe suministrar esas
moléculas, ya que el crecimiento y desarrollo del SNC toda-
vía no ha concluido.  Se comprende entonces, que la calidad
de la dieta del preescolar es crucial para asegurar que los de-
licados procesos de desarrollo, que aún faltan, se hagan ade-
cuadamente. En ese sentido, es importante asegurar una dieta
que suministre los LC-PUFA preformados dado que la bio-
síntesis a partir de los precursores puede ser insuficiente, en
particular la del DHA (17). Sumado a esto, el exceso de  LA,
característico de la dieta contemporánea puede inhibir la
elongación y desaturación de los precursores (18) lo que en
consecuencia, disminuye  la disponibilidad de los LC-PUFA
requeridos para la síntesis de membranas.  

En Venezuela no existen investigaciones y por tanto
datos sobre el status del contenido de AG como el AA y el
DHA en niños preescolares, por lo que el objetivo de este tra-
bajo es iniciar estos estudios con el fin de obtener  datos
sobre su tendencia central, desviación estándar y explorar las
posibles diferencias relacionadas con la estratificación so-
cioeconómica y regional. Así mismo, es fundamental estan-
darizar la metodología concerniente  a la adquisición, preser-
vación, transporte y análisis de las muestras. Esta informa-
ción es de absoluta necesidad para que eventualmente se
puedan diseñar estrategias de suplementación, enriqueci-
miento o de educación nutricional para corregir posibles  si-
tuaciones de ingestión insuficientes o marginales de estos
importantes nutrientes.   

METODOLOGÍA

Sujetos: Previo consentimiento informado de sus repre-
sentantes, se estudiaron 191 preescolares (88 niñas y 103
niños) de 3 a 6 años de edad (Tabla 1), aparentemente sanos,
que no estaban sometidos a ningún tratamiento médico y que
asistían regularmente a la escuela. La selección de los cole-
gios no fue aleatoria (muestra de conveniencia). En las regio-
nes de Caracas (región central) y Margarita (región Insular)
se eligieron dos escuelas una en una zona donde predominan-
temente asisten niños de los estratos socio económicos (ESE)

I y II y pocos del ESE III y otra de una zona marginal de niños
de los ESE IV y V (Graffar-Méndez Castellano ) (20,21). La
muestra del Estado Bolívar (La Urbana) incluyó sólo los ESE
IV y V.  Se tomó una muestra pequeña de una población indí-
gena selvática identificada como muestra de la Orinoquia a la
que no es aplicable el método Graffar-Méndez Castellano. Se
denominó a los sujetos de los Estratos Sociales I a III Grupo
(I-III) y a los de ESE IV y V Grupo (IV-V).

Obtención de las células de la mucosa bucal
Las muestras fueron tomadas a los preescolares siguien-

do el método de Klingler y col (19) ligeramente modifica-
do, esta modificación consistió en la utilización de una so-
lución preservadora. La toma de muestra se realizó por per-
sonal de la Sección de Lipidologia (SL) Instituto de
Medicina Experimental (IME), Universidad Central de
Venezuela (UCV) médicos y bioanalistas debidamente en-
trenados. Para ello, temprano en la mañana y directamente
en c/u de las unidades educativas, preferiblemente en ayu-
nas o después de un enjuague con agua potable, la muestra
se tomó por cepillado rotatorio sobre las mucosa de las en-
cías y mejilla usando un cepillo estéril desechable igual a
los usados por ginecólogos para muestras citológicas del
cuello uterino. Luego se pasó un hisopo seco de algodón
sobre la zona cepillada para colectar las células que no se
adhirieron al cepillo. Ambos, hisopo y cepillo, se colocaron
en un tubo de recolección que contenía  5 mL de una solu-
ción  preservadora (EDTA 1%, timerosal 0,005%  y azida
sódica 0,1%). Seguidamente la boca del niño fue enjuagada
con 10 mL de  agua potable, que fue colectada en el mismo
tubo de recolección. El tubo se centrifugó  a 40 C/ 3000g
por 20 min. El líquido sobrenadante se descartó por inver-
sión, y al botón celular se le determinó el número de célu-
las, las cuales debían estar entre 500.000 y 1.000.000 por
mm3 para obtener resultados óptimos en la determinación
de los glicerofosfolípidos. El contaje celular se hizo  me-
diante  una cámara de Neubauer. Es necesario asegurar que
la técnica de obtención de la muestra de la mucosa sea
capaz de suministrar como mínimo unas 500.000 células.
Las muestras (en la solución preservadora) correspondien-
tes a la zona de Caracas se trasladaron en un lapso no
mayor de 3 horas al laboratorio de la SL, IME, UCV para
su procesamiento; las de las zonas Margarita, Edo. Bolívar
y Orinoquia en un tiempo no mayor de 24 horas.

Obtención de los ácidos grasos de los glicerofosfolípi-
dos de las células de la mucosa bucal.

La obtención de los AG de los glicerofosfolípidos de las
células de la mucosa bucal se realizó de acuerdo al método
de Klingler y col. (19). A los tubos que contenían el botón ce-
lular se les agregó 1,3 mL de metanol, se colocaron en un
baño de agua, y fueron sonicados a 35KHZ, 120 Watts, por
20 min. Las proteínas precipitadas se separaron por centrifu-
gación a 3000 g/20min a 40C. El sobrenadante contentivo de
los glicerofosfolipidos fue transferido a un frasco ámbar y se
agregó 50 μl de una solución de metóxido de Na 25% por
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peso en metanol (#156256 Sigma- Aldrich. USA), para tran-
sesterificar los AG. La reacción se detuvo a los 4 min con
150 μL de HCl 3M en metanol. Los metil ésteres de AG se
extrajeron dos veces con 600 μL de hexano, se colocaron en
tubos de rosca y se preservaron a 4°C, para el análisis croma-
tográfico. 

Análisis Cromatográfico: Se realizó en los laboratorios de
la SL, IME, UCV. La separación de los AG  se hizo en un
Cromatógrafo AGILENT (USA) modelo 6890 Series Plus,
con una columna capilar de Cianopropil (fase estacionaria),
dimensión 60 m x 0,25 mm x 250 μm. El gas transportador

fue el helio. La temperatura del inyector y detector  fue de
250 y 280 0C, respectivamente. El aumento de temperatura
del horno se programó de la siguiente forma 120 0C por
1min, 10 0C por min hasta 1750C durante  10 min, 5 0C por
min hasta 210 0C durante 5 min y 5 0C por min hasta 230 0C
por  5 min.  Las áreas correspondientes a los AG se identifi-
caron debidamente mediante un patrón Sigma Aldrich #1819,
se evaluaron cuantitativamente mediante el programa Agilent
ChemStation, USA y los valores se expresaron en mol %.

Análisis Estadístico: Se utilizó el paquete estadístico
StatCrunch (www.statcrunch.com). Pearson Education.
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Tabla 1.   Valores de Ácidos Grasos (mol%) en células de mucosa bucal de preescolares 
de distintas regiones y estratos socioeconómicos de Venezuela

Regiones Caracas Edo. Nueva Esparta Edo. Bolívar Orinoquia

ESE
Numero casos (35)                (27) (46)             (38) -35 -10
A. Grasos mol % Prom.± DS Prom.± DS Prom.± DS Prom.± DS

10:00 0,13±0,14        0,23±0,18                          0,08±0,17         0,13±0,13                      ND ND

12:00 0,30±0,21        0,47±0,24                          0,16±0,08         0,17±0,07 0,15±0,15 0,62±1,00

14:00 3,03±5,59        2,40±1,01                          0,99±0,21         1,00±0,16                      1,53±0,91 4,94±3,18

15:00 3,83±2,87        1,10±0,68                          0,51±0,11         0,65±0,39                      0,76±0,21 1,11±0,48

16:00 37,69±6,91      40,63±10,04                   58,43±2,40       55,70±3,15                  20,15±2,18 33,27±5,39

17:00 1,01±0,37        1,18±0,69                         0,37±0,12         0,36±0,12 1,11±0,34 1,80±0,49

18:00 21,19±2,70      34,33±6,18                    25,67±1,69       25,97±1,04                  12,41±1,43 14,98±6,78

20:00 0,76±0,23        0,66±0,30                        0,40±0,14         0,39±0,10                      0,34±0,07 ND

21:00 0,12±0,11        0,07±0,09                        0,05±0,03         0,05±0,04 0,31±0,07 0,82±0,42

24:00:00 0,87±0,64        0,70±0,36                        0,23±0,18         0,26±0,18 0,24±0,08 0,16±0,47

15:01 0,86±0,74        1,18±0,95                        4,28±1,34         4,17±1,13                      0,41±0,42 ND

16:1 n-7 2,97±1,16        1,71±0,83                        0,88±0,32         1,11±0,40                      7,42±1,98 4,82±1,59

17:01 0,45±0,24        0,34±0,31                       0,20±0,07         0,22±0,13 1,30±0,50 1,66±3,52

18:1 (trans) 0,19±0,14        0,14±0,13                       0,08±0,06         0,10±0,10                      0,25±0,12 1,40±0,53

18:1 n-9 13,95±3,97      7,63±3,27                      3,98±1,17         4,83±1,51                      24,49±1,67 16,26±4,45

20:1 n-9 0,11±0,17        0,25±0,55                       ND              0,01±0,03                           0,13±0,05 1,16±0,31

22:01 0,50±0,3          0,15±0,18                       0,11±0,08         0,13±0,12                      0,03±0,02 ND

24:01:00 0,03±0,07            ND                                 0,04±0,09         0,05±0,07                      ND ND 

18:2 (trans) 0,01±0,02        0,01±0,01 ND                   ND ND ND

18:2 n-6 (cis) 8,34±2,66        4,53±2,21                        2,33±0,78         3,24±1,27                        24,15±3,52 4,97±2,45

18:3 n-6 0,35±0,28        0,47±0,45                        0,20±0,07         0,21±0,08                      0,14±0,05 5,88±2,49

20:3 n-6 0,56±0,22        0,33±0,32                         0,19±0,08         0,19±0,07 0,95±0,24 4,01±3,94

20:4 n-6 1,58±0,52        1,03±0,65                         0,51±0,18         0,61±0,23                      2,20±0,54 0,49±0,48

18:3 n-3 0,25±0,16        0,12±0,11                         0,06±0,05         0,07±0,06 0,77±0,48 0,47±0,22

20:3 n-3 0,10±0,15        0,10±0,11                         ND                 ND ND 0,12±0,15

20:5 n-3 0,09±0,05        0,06±0,06 0,03±0,03         0,05±0,05 0,10±0,05 0,21±0,24

22:6 n-3 0,74±0,57        0,17±0,11                         0,23±0,19         0,34±0,25                      0,69±0,24 0,85±0,22

∑SAT 81,78±7,48      68,93±6,61 86,89±2,66       84,67±3,5 36,99±3,33 57,69±5,03

∑MI 19,05±4,68      11,4±4,06 5,28±1,51        10,62±2,05 34,03±2,57 15,35±4,45

∑n-6 10,85±3,02      6,36±2,9 3,23±0,97         4,25±1,51 27,43±3,33 15,35±4,45

∑n-3 1,17±0,49        0,46±0,27 0,32±0,19         0,46±0,29 1,55±0,47 1,65±0,23

n-6/n-3 10,56±4,32     14,14±6,74 14,51±14,57     11,85±6,36 18,66±3,98 9,52±3,18
ND: No detectado        ESE: Estrato Socio Económico
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RESULTADOS

Los valores de AG (en mol%) de las células de mucosa
bucal de los preescolares distribuidos por regiones y ESE
son mostrados en la Tabla 2 , en total se obtuvieron 27 AG,

los cuales dieron señales claramente visibles
por encima de la línea de base y con tiempos
de retención reconocibles por los patrones uti-
lizados.  

No es el propósito de esta investigación
hacer un análisis detallado de estos numerosos
AG analizados teniendo en cuenta que no se
dispone  de una información detallada de la
dieta de cada grupo; se centra la atención en los
LC-PUFA (AA, EPA y DHA) que son el objeti-
vo principal de este trabajo. 

En la Tabla 3, se muestra la relación de los
valores de estos AG entre los Grupos I-III y

IV-V de Caracas (región central) y
Margarita (región insular), en la colum-
na 4 de la misma se  evidencia que esta
relación fue mayor a 1 en Caracas
(p<0,05).  Esta relación se invirtió
(menor que 1) en los grupos de
Margarita (p <0,05) para EPA y DHA y
p <0,06 para AA. 

La Figura 1, muestra la distribución
del DHA en los ESE de las re-
giones Caracas y Margarita.
En la figura 1 A se observó
una distribución bimodal del
DHA en los niños de Caracas
del Grupo (I-III), mientras
que en el Grupo (IV-V)  más
del 50% de los niños presen-
taron valores menores de 0,2
% de DHA (Figura 1B).  

En Margarita, el nivel de
DHA del Grupo (I - III) fue
más bajo que su  Grupo co-
rrespondiente de Caracas
(Figura 1C vs. 1A).  Por otro
lado, el DHA del Grupo (IV-
V)  de Margarita fue más ele-
vado que  su Grupo par  de
Caracas, con una distribución
más homogénea, a pesar de
que  hubo varios casos  con
menos de 0,2% de DHA
(Figura 1D vs. 1B).

La Figura 2 (A, B, C, D)
muestra  la distribución de los
valores del AA en los Grupos
(I - III) y (IV-V)   de Caracas
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TABLA  2.  Acidos Grasos Poliinsaturados (LC-PUFA): Contraste entre
Regiones / Estrato Socioeconómico  (moles% x 102)

AG PI CL Regiones ESE ESE RELACION  p

I-III                                 IV-V I-III / IV-V                             

AA Caracas 158±52 103±65 1,53 0,0007

Margarita 51±18 61±23 0,83 0,03

EPA Caracas 9±5 9±6 1,5 0,04

Margarita 3±3            5±5 0,6 0,03

DHA Caracas 74±57 17±11 4,3 <0,0001

Margarita 23±19 34±25 0,7 0,01
AGPICL    ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga 
ESE estrato socioeconómico

Tabla 3. Valores en mol% de los Ácidos Grasos  precursores 
(18:2  n-6, 18:3 n-3) y sus  productos (20:4 n-6, 20:5 n-3, 22:6 n-3) 

en las poblaciones  al sur del rio Orinoco en Venezuela.

A. Grasos mol % 18:2 n-6 20:4 n-6 18:3 n-3 20:5 n-3 22:6 n-3

La Urbana 24,15±3,52 2,20±0,54 0,77±0,48 0,10±0,05 0,69±0,24
N=35

Orinoquia 4,97±2,45 0,49±0,48 0,47±0,22 0,21±0,24 0,85±0,22
N=10

USA.) para realizar  la estadística descriptiva. La compara-
ción de los promedios entre ESE se hizo mediante la prueba
de Mann-Whitney. Los gráficos en forma de histogramas, se
usaron  para la representación de la distribución de los valo-
res de DHA, AA y elaídico  (18:1 n-9t).
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y Margarita. Se observó  una distribución más cercana a una
curva normal, con valores más elevados en Caracas en com-
paración con Margarita. Por otra parte, en Margarita los va-
lores de AA fueron mayores en el Grupo (IV-V).  La Tabla 3
muestra los valores de La Urbana y Orinoquia; en ambos se
observaron niveles elevados de DHA, llama la atención que
en la población de La Urbana los valores de LA fueron bas-
tante elevados, que se corresponde con valores de AA igual-
mente elevados. Al igual que otros autores (19) no se obser-
varon diferencias de género entre los grupos  (datos no pre-
sentados).

DISCUSIÓN

La población venezolana, en las últimas décadas se ha
mantenido con un aporte de grasa muy cercano al 30% de las
calorías totales (22). Una buena parte de esta grasa proviene
de la ingesta de grasas visibles (aceite, mayonesa, margari-
na), y en menor proporción de productos de origen animal
(carne, pescado). Este aporte no llega por igual a los distintos
ESE, como se ha demostrado con los trabajos de
Fundacredesa  donde se evidencia  que los ESE I a III tienen
un consumo mayor de grasas que los ESE IV y V.  La dispo-
nibilidad de grasa de la población ha estado muy influida por

la producción industrial de acei-
tes de semillas, hidrogenados y
no hidrogenados; el consumo de
pescado es bajo en las grandes
zonas urbanas, particularmente
en los ESE IV y V debido al alto
costo (23).

Aún sin  estadísticas detalla-
das de consumo, es claro que las
poblaciones cercanas a mares o
ríos disponen de mayor canti-
dad de alimentos ricos en LC-
PUFA, lo que permite pensar,
que pueden existir diferencias
en el contenido de esos AG, no
sólo debido a la influencia del
ESE sino también a las diferen-
cias regionales. Los resultados
que se muestran en la Tabla 2,
confirman esa hipótesis: en
Caracas el DHA del Grupo (I-
III) resultó mayor al del grupo
(IV-V), esta situación se invier-
te en Margarita, donde el Grupo
(IV-V) es mayor que el Grupo
(I-III)). Esto puede explicarse
por el hecho de que en
Margarita el Grupo (IV-V) tiene
acceso a alimentos marinos a un
bajo costo; en tanto que los gru-

pos de mayor ingreso de esa región, consumen de acuerdo a
los patrones de disponibilidad de alimentos más parecido a
los de las grandes ciudades como Caracas. 

En una población como La Urbana (Edo Bolívar), puerto
pesquero sobre el río Orinoco, constituida fundamentalmen-
te por personas del Grupo (IV-V), arrojaron valores altos de
DHA, a pesar de presentar un nivel elevado de LA, éste pro-
veniente del consumo de aceites comestibles. En modelos
animales se ha demostrado una competencia entre LA y ALA
para su transformación en LC-PUFA (24).  El grupo selváti-
co Orinoquia (Edo Bolívar), del  cual sólo pudo obtenerse
una pequeña muestra de  niños de la etnia  Panare,  los resul-
tados revelan  que  el contenido de DHA es alto, con toda se-
guridad esto responde al hecho  de que su fuente de proteína
animal proviene principalmente de la pesca en los ríos de la
región. En un trabajo previo, se demostró que los peces de
río tienen más DHA (25) que EPA. Por el contrario,  estas et-
nias no disponen de las abundantes fuentes de aceites de se-
millas ricos en  LA, del que si se dispone en las zonas urba-
nizadas. Este hecho, lo confirma, el que en este grupo de
niños se obtuvo el menor contenido de LA. El hallazgo de
valores muy bajos de DHA en  el Grupo (IV-V) en una zona
urbana de Caracas concuerda con los reportados en otra gran
zona urbana venezolana (Valencia), en el que se encontraron
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valores muy bajos de DHA en la leche de madres pertene-
cientes a los ESE IV y V (26). Es decir, que se podría estar
en una situación muy comprometida en relación con la in-
gestión de este LC-PUFA. 

Los valores obtenidos para DHA en los todos los grupos
estudiados  fueron más elevados que los reportados en
Inglaterra por  Kirby y col (27), en niños de 8 a 10 años,
mientras que  los valores de AA son semejantes a los obteni-
dos por nosotros en La Urbana y el Grupo (IV–V) de
Caracas. Los resultados para EPA son semejantes en ambos
estudios, con la excepción de los Grupos I-III de Caracas y
IV-V de La Urbana, donde  estas diferencias hablan a favor
de una mayor ingesta de pescado. Los valores reportados por
Kirby y col  son expresados en porcentajes y los del presente
trabajo en moles%; sin embargo ambas expresiones difieren
muy poco y por tanto son comparables.

Es interesante, que en general los valores de AG trans isó-
meros son bajos. Pocos niños superan el 0,5%.  Es de interés
en próximas evaluaciones constatar si mediante interrogatorio
de consumo se puede dar cuenta del origen de los trans isóme-
ros en esos niños con valores altos del AG elaídico (≥1%) para
poder hacer una acertada recomendación dietética. 

No existen en la literatura latinoamericana trabajos simi-
lares a los  aquí presentados. Comparando estos resultados
con los extensos datos obtenidos por Klingler y col (19), se
muestra que un número muy elevado de niños tienen valores
bajos de DHA, exceptuando aquellos que tienen acceso a
fuentes de DHA preformado. 

En el presente trabajo no se puede abundar  en detalle
sobre las relaciones de la dieta y los demás AG de las células
de la mucosa bucal, porque no se ha realizado  un análisis pa-
ralelo de la dieta de estos niños. Queda este objetivo como
tarea para investigaciones posteriores. 

Se confirmó lo descrito por  Klingler y col (19) sobre el
hecho de que no existen diferencias en los LC-PUFA relacio-
nadas al género, la comparación estadística fue no significa-
tiva. Los valores bajos de DHA encontrados en las grandes
zonas urbanas deben ser motivo de un análisis con mayor
profundidad. Es bien conocida la importancia de un aporte
adecuado de DHA en el período de crecimiento y desarrollo
del Sistema Nervioso Central (28,29).  Cualquier alteración
dietética que reduzca el nivel óptimo de DHA cerebral du-
rante la etapa de crecimiento tiene la potencialidad de afectar
su funcionamiento (30,31). La literatura científica que mues-
tre la relación entre consumo de AG y alteraciones de la
salud en niños mayores de 2 años es limitada. Minns y col.
(32) han documentado un estudio donde se evidencia una in-
fluencia beneficiosa del consumo de una fórmula con DHA
sobre afecciones del tracto respiratorio superior, versus una
fórmula sin este AG.  En estudios con roedores un desequi-
librio en el consumo y metabolismo de los LCPUFA´s ha
sido implicado en la adipogénesis (33). Un consumo elevado
de AA o sus precursores activan la producción de prostacicli-
nas, la cual es crítica en la adipogénesis. En contraste, un

consumo elevado de DHA eleva la producción de leptina,
una hormona asociada con la saciedad. Por lo tanto, el efec-
tuar estudios en niños preescolares venezolanos que asocien
el consumo equilibrado de AG esenciales con algún efecto
metabólico beneficioso  o no para la salud, es imperativo.    

En este trabajo se cumplió el objetivo propuesto: Se de-
mostró que existen diferencias regionales importantes y de
ESE sobre la concentración de los LC-PUFA. Se logró im-
plementar una técnica por primera vez en Venezuela, poco
invasiva que permite realizar estudios poblacionales a gran
escala. Se adquirieron los conocimientos necesarios para
poder emprender un estudio más amplio con cobertura na-
cional que nos permita hacer propuestas adecuadas a los pro-
blemas nutricionales que se confirmen.
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RESUMEN
Se presenta el caso de un lactante con una extensa mancha en vino de Oporto y deformación del miembro pélvico derecho a expensas
del tejido blando sin afección ósea compatible con el síndrome de Klippel-Trénaunay; no se observan las alteraciones venosas clásicas
por su temprana edad.
Palabras claves: Síndrome de Klippel –Trénaunay, malformación vascular, deformación

Klippel-Trenaunay Syndrome: a report of a case of early presentation

ABSTRACT
We report the case of an infant with a large port-wine stain and right pelvic limb deformation at the expense of soft tissue without bone
involvement compatible with Klippel-Trenaunay syndrome, no venous abnormalities was observed, typical for his early age.
Key words: Klippel-Trenaunay síndrome, vascular malformation, deformation
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INTRODUCCION

Descrita originalmente por Klippel y Trénaunay en 1900
corresponde a una rara y compleja malformación vascular
congénita de flujo lento caracterizada por dilataciones capila-
res tegumentarias, varicosidades atípicas o venas periféricas
laterales anormales e hipertrofia evidente de las partes blan-
das y/o hueso de la zona corporal involucrada. Weber en 1918
añadió a esta tríada la presencia de fístulas arteriovenosas
tempranamente evidentes. Mulliken y Glowacki clasificaron
esta patología dentro del grupo de las anomalías vasculares
combinadas; tiene una baja incidencia del orden de 1 en
10000 recién nacidos. Aunque a la fecha se desconoce su ver-
dadera etiopatogenia, se postula un defecto morfogenético
que modifica la angiovasculogénesis por un mecanismo de
interferencia apoptótica durante la etapa temprana de la vida
intrauterina; se menciona la participación alterada de un fac-
tor antagonista vascular, la angiopoyetina II. El manifiesto so-
brecrecimiento de la extremidad afectada con aumento del
volumen y diámetro, así como de la longitud ósea se atribuye
a un fenómeno de hipertensión venosa por trombosis o atresia
del sistema venoso profundo o disregulación en la integración
de canales vasculares. Aunque algunos autores sugieren una
posible herencia autosómica dominante, quizás una mutación
somática de un gen letal que sobrevive por mosaicismo sea
más factible. Publicaciones recientes documentan un aumen-
to en la transcripción del factor angiogénico VG5Q y la mu-
tación del E133K que fortalece la acción de esta molécula. Se
requiere mayor investigación futura para determinar la diná-
mica etiopatogénica de este trastorno (1, 2,3).

CASO CLINICO

Acude al Servicio de Dermatología del Hospital para el
Niño del Instituto Materno- Infantil del Estado de México,
lactante masculino de mes y medio de vida. Presenta derma-
tosis localizada a tronco afectando hemitórax izquierdo ca-
racterizada por extensa mancha rojizo-vinosa  homogénea
bien definida de límites irregulares de forma cartográfica que
no desaparece a la digitopresión compatible con una malfor-
mación vascular tipo mancha en vino de Oporto o posible-
mente un linfangioma microquístico debutante (FIGURAS 1
y 2). A la exploración física es evidente un aumento defor-
mante del volumen y diámetro de los tejidos blandos de la
extremidad inferior derecha de consistencia blanda y suave a
la palpación, no dolorosa (FIGURA 3). Los análisis genera-
les de laboratorio no registran anormalidad alguna.  La placa
radiográfica simple permitió observar la discrepancia en el
tamaño de ambos miembros pélvicos a expensas de las par-
tes blandas del lado derecho, casi el doble comparado con el
lado opuesto, sin compromiso óseo subyacente. El médico
radiólogo determinó un discreto incremento de la longitud de
0.8 cm de la extremidad involucrada (FIGURA 4). El reporte
del estudio ultrasonográfico fué compatible con lo anterior-
mente descrito. No se realizaron otros estudios de imagen
como ultrasonografía Doppler o flebografía contrastada por
no disponer de los recursos en el Hospital.  Se interconsulta
al Servicio de Ortopedia pediátrica que en conjunto diagnos-
tica un probable síndrome de Klippel-Trénaunay de inicio
temprano. Se recomienda el uso de vendaje de compresión
media por las noches del miembro afectado y observación en
visitas médicas posteriores de control evitando procedimien-
tos intervencionistas de diagnóstico y tratamiento por la edad
y condición del paciente

DISCUSION

El síndrome de Klippel-Trénaunay de baja frecuencia en
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la población general se caracteriza por la tríada de malforma-
ciones capilares, trayectos venosos de distribución tortuosa
atípica e hipertrofia evidente de partes blandas y/ o estructu-
ras óseocartilaginosas subyacentes. La anomalía capilar o
mixta es la manifestación clínica más común y precoz gene-
ralmente estacionaria y no resolutiva, con el paso del tiempo
pueden aparecer quistes de contenido linfántico densamente
agrupados de color púrpura o pequeñas formaciones noduli-
formes anetodérmicas vasculares asentadas sobre la mancha
vascular. Al comenzar la bipedestación se vuelven manifies-

tas las anomalías venosas con cam-
bios discrómicos azulverdosos o va-
ricosidades superficiales sinuosas y
deformantes con impedimento ana-
tomo-funcional y cosmético progre-
sando lentamente con el transcurso
de la edad. Como en nuestro caso, la
hipertrofia de tejidos blandos ya pre-
sente al nacimiento puede ser longi-
tudinal y/o circunferencial siendo

desfigurante con el tiempo. En algunos casos, la hi-
poplasia de vasos linfáticos subcutáneos da lugar al
desarrollo de micro- o macroquistes superficiales.
Las exploraciones de elección para valorar la mag-
nitud y extensión de las alteraciones vasculares son
la resonancia magnética, ecografía Doppler y la fle-
bografía contrastada en la medida de lo posible; en
nuestro caso no se realizaron por no disponer de
estos recursos de  imagenología. La presencia de las
lesiones vasculares e hipertrofia de tejidos blandos
con o sin afectación de estructuras óseo-cartilagino-
sas subyacentes nos orientó hacia la posibilidad
diagnóstica. El manejo multidisciplinario es la regla
y va encaminado a mejorar la función y calidad de
vida, así como prevenir las potenciales complicacio-
nes, se incluyen epifisiodesis endoscópica, amputa-
ción digital; antibióticos sistémicos y anticoagulan-
tes, medias de compresión; escleroterapia y terapia
láser. Sirva este ejercicio clínico-patológico para re-
conocer de manera precoz y a edad temprana una
rara entidad en la práctica médica cotidiana (4, 5,6).
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RESUMEN

Los esteroides inhalados son la base del tratamiento del asma bronquial en niños. El crecimiento infantil es el parámetro más sensible a
los efectos adversos de los esteroides. Esta revisión concentra la más reciente información en relación a esta modalidad terapéutica. Sólo
se consideraron estudios de al menos un año de duración vs placebo y con mediciones estadiométricas periódicas: La Beclometasona a
400/mcg/día administrada tanto por vía nasal como oral, mostro una diferencia de talla de 1-1,5 cm vs controles. Budesonida (polvo
seco), 400mcg/día administrada durante 4-6 años mostró una diferencia similar a la encontrada con beclometasona, persistiendo hasta los
21 años de edad (efecto más evidente en el sexo femenino). Fluticasona CFC en preescolares, a dosis de 100 mcgs BID y dos años de
tratamiento (aerochamber), mostro idénticos resultados a los anteriores. No se detectó recuperación del crecimiento en niños menores de
2 años o de peso menor a 15 kg, al año de descontinuarse el tratamiento. Mometasona en polvo seco a 200 mcg/día vs placebo y por un
año,en niños escolares,mostró similar diferencia a lo mencionado anteriormente para los otros esteroides Ciclesonida HFA,a 40 mcg y
160 mcg/día por un año, no mostró impacto alguno sobre el crecimiento vs placebo. La adherencia fué un elemento crucial en estos
análisis. Los pediatras deberían considerar esta información en un contexto adecuado, intentando mantener las dosis en el mínimo
indispensable para un adecuado control del asma bronquial. 
Palabras claves: crecimiento, niños, esteroides inhalados, asma, adherencia 

INHALED CORTICOSTEROIDS AND THEIR EFFECT ON GROWTH

SUMMARY

Steroids are the antinflamatory treatment for asthma in children. Growth has been shown to be the most sensitive parameter to detect
steroids' adverse effects. Recent information in relation to inhaled steroids and growth in children is reviewed; only year-long studies vs
placebo, employing stadiometric measurements were considered, as follows:1. Beclomethasone , 400 mcg / day, when administered
either orally or nasally impacts growth with a height difference vs placebo of 1-1,5 cm at the end of a year-long treatment .2. Budesonide
dry powder ,400 mcg / day, during a 4-6 years treatment in school age children has shown the same height difference vs placebo as that
for Beclomethasone; such difference persists until 21 years of age (more evident in females ).3. Fluticasone CFC, 100 mcg BID in
preschool children over a 2-year treatment administered via aerochamber has shown the same difference as reported for other steroids
above. No catch up growth was detected in patients under 2 years of age and weighting less than 15 kg after 1 year of withholding
treatment.4. Momethasone dry - powder at 200 mcg / day has shown the same height difference as above.5. Ciclesonide HFA at doses of
40 mcg and 160 mcg / day over a year-long study has shown no impact on growth. Adherence was a crucial issue in this review;
pediatricians should analyze this information in a proper context, aiming to the lowest dose possible for appropriate asthma control.
Key words: children, asthma, growth, inhaled steroids,adherence
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INTRODUCCIÓN 

Los corticoides son de uso frecuente en pediatría y su far-
macología de conocimiento obligado.  Es pertinente, en esta
revisión, discutir algunos aspectos de los esteroides que esti-
mamos de particular interés para los pediátras, sobre todo para
aquellos  involucrados en el manejo diario de problemas alér-
gicos. Los corticoides sintéticos por vía oral (1) han sido utili-
zados durante más de medio siglo en el tratamiento del asma
bronquial aguda así como en la terapéutica crónica o de man-

tenimiento (control); actualmente, han sido reemplazados por
los esteroides inhalados en las estrategias de control excepto
en aquellos casos menos frecuentes, cuya severidad así lo
amerite. Siendo la inflamación el substrato tanto del asma
bronquial como de la rinitis alérgica, los esteroides resultan
muy eficaces por su más amplio efecto antiinflamatorio. 

La presente revisión se concentra en los llamados esteroi-
des inhalados (EI), una forma de administración muy fre-
cuente y bastante efectiva para el control del asma bronquial
y de la rinitis alérgica. Los EI han formado parte de las armas
terapéuticas contra el asma durante algo más de 30 años y no
existe droga alguna, hasta nuestros días (1,2), capaz de supe-
rarlos en su eficacia. 

Para el caso del asma tenemos que los EI: 
1. Disminuyen significativamente el número de exacer-

baciones y las visitas a salas de emergencia o ambu-
latorios por asma aguda (1,2) y tienen influencia de-
terminante en la disminución del uso de medicación
de rescate (empleo de Beta 2 de acción corta). No
obstante, la evolución natural de la enfermedad asmá-

70

LOS ESTEROIDES INHALADOS Y SU IMPACTO EN EL CRECIMIENTO



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2013; Vol 76 (2): 70 - 78  

Los esteroides inhalados y su impacto en el crecimiento

tica no es afectada por el uso de los EI (2); al cesar su
acción antiinflamatoria, reaparece la sintomatología. 

2. Impactan significativa y favorablemente la mortali-
dad por asma, lo cual se ha demostrado en estudios
fármaco-epidemiológicos canadienses desarrollados
por autores como Suissa (3).

3. Mejoran la calidad de vida del paciente asmático y de
sus familiares (1,2). 

4. Mejoran significativamente los parámetros objetivos
de función pulmonar, tales como el VEF 1 (volumen
espiratorio forzado en 1 segundo), muy utilizado en es-
tudios clínicos debido a requerimientos de la Federal
Drug Administration de Estados Unidos de
Norteamérica (FDA) (1,2). 

Para el caso de la rinitis alérgica, la administración de los
EI por vía nasal mejora aspectos clínicos tales como la rino-
rrea, los estornudos, el prurito nasal y muy especialmente un
síntoma cardinal y determinante en la calidad de vida: la con-
gestión u obstrucción crónica (hasta ahora, ninguna otra me-
dicación de uso rutinario mejora tan significativamente este
aspecto en particular). Es importante recordar que, hoy en
día, la vía aérea es considerada como una sola, que comienza
en las fosas nasales y se prolonga hasta los alvéolos pulmo-
nares (4).

Un breve repaso histórico sobre los esteroides en general
y, en particular, los de uso oral resulta pertinente a los fines
de una mejor comprensión del tema. Los esteroides orales,
administrados en dosis muy pequeñas, pero de manera con-
tinua y diaria, pueden afectar el crecimiento en niños (5). Es
conocido que 2 a 3 mg/m2/día de prednisona, o su equivalen-
te, son suficientes para afectar la velocidad de crecimiento
(5). Se estima que un niño preescolar de contextura prome-
dio es poseedor de una superficie corporal muy cercana a 1
m2, lo cual se corresponde con unos 20 a 25 kg aproximada-
mente. Aún cuando la relación dosis de prednisona/kg de
peso sea pequeña, tanto como 0.1 mg – 0.2 mg / Kg / día,
esta puede llegar a afectar el crecimiento (5). De tal  eviden-
cia clínica se deriva que el crecimiento es quizás el paráme-
tro más sensible a la acción de los esteroides. 

Por otro lado, los esquemas de tratamiento por vía oral,
pero administrados en días alternos (con esteroides de acción
corta y/o mediana), tanto para el asma bronquial como para
otras patologías con substrato inflamatorio - por ejemplo: ar-
tritis reumatoidea - surgen de una lógica terapéutica. En días
alternos, los complejos sistemas de retroalimentación de la
hormona de crecimiento (HGH) o aquellos involucrados en
la secreción del cortisol, dejan de ser sometidos en forma
constante y diaria al influjo externo de los esteroides. Es co-
nocido que los efectos antiinflamatorios buscados se mantie-
nen durante unas 48 horas, mientras los correspondientes al
equilibrio metabólico solo permanecen durante las primeras
24 horas de uso del fármaco. Con el tratamiento a días alter-
nos se minimizan los efectos deletéreos y se conserva la es-
perada efectividad terapéutica antiinflamatoria. Ya los pione-

ros trabajos de Harter y col. en 1963 daban cuenta de esto
(6). El rechazo por parte de los pediatras al uso de prepara-
ciones de depósito proviene de lo antes mencionado; es
decir, evitar una exposición constante y prolongada al este-
roide.

El desarrollo de moléculas administradas por vía oral y
poseedoras de un mejor índice terapéutico, esto es, de máxi-
mo efecto beneficioso y/o ausencia o mínima presencia de
efectos deletéreos, nos conduce al concepto de los llamados
esteroides blandos o “soft steroids”. Se busca con artificios
químicos y/o moleculares privilegiar los efectos antiinflama-
torios sobre aquellos que afectan las estructuras óseas y/u
oculares, así como aspectos muy importantes del metabolis-
mo. No contamos todavía, lamentablemente, con moléculas
poseedoras de estas características descritas para ser utiliza-
das en la práctica clínica diaria.

Resulta ahora fácil entender que, si los EI actuasen aisla-
damente sobre el órgano de choque involucrado (sea el pul-
món o la nariz), se podrían obviar los efectos no deseables a
todo el organismo (toda vez que las dosis se reducen unas 10
veces: de unos cuantos miligramos a unos cuantos microgra-
mos). Esta premisa fue la guía en el desarrollo de los EI du-
rante los últimos años. El objetivo de esta revisión es la de
poner a disposición del clínico elementos que le permitan
analizar la validez actual de esta premisa, valorando aspectos
generales y particulares de farmacología así como  elemen-
tos clínicos relacionados con la adherencia, para cada uno de
los esteroides inhalados existentes en el país.

Aspectos farmacológicos de las distintas moléculas de
esteroides inhalados disponibles 

Los EI son moléculas sintéticas de una disímil estructura
química fraguada alrededor de un núcleo pentano-perhidro-
fenantreno; a pesar de poseer individualmente una farmaco-
cinética (FC) y una farmacodinamia (FD) muy específicas,
tienen como denominador común un impacto similar y favo-
rable sobre el asma bronquial y la rinitis alérgica (7,8), algo
que desde un comienzo deseamos dejar muy en claro. La far-
macocinética (FC) implica movimientos o cambios, un me-
tabolismo o una descomposición sufrida por la droga en el
organismo, como la maneja, como la elimina, etc.: en esen-
cia, los efectos biológicos sobre la droga. Por otro lado, la
farmacodinamia (FD) se refiere básicamente a los efectos o
acciones que la droga ejerce sobre el paciente (9).

Las distintas moléculas existentes de EI en nuestro país
(10) son las siguientes: 

a) Beclometasona
b) Budesonida
c) Fluticasona 
d) Mometasona 
e) Ciclesonida
De estas, la más antigua es la beclometasona. Las formu-

laciones iniciales de muchos de estos EI para uso bronquial,
Inhaladores de Dosis Medidas (IDM), aparecieron en forma
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de suspensiones con propelentes gaseosos tipo
Clorofluorocarbonados (CFC), evolucionando en el tiempo
hacia el polvo seco (dry powder) y posteriormente a solucio-
nes con propelentes tipo Hidrofluroalcanos (HFA). Estos úl-
timos resultan más amigables con la capa de ozono y poseen
algunas otras características tales como un menor tamaño de
la molécula y, por ende, una mejor deposición en la vía aérea
pequeña (menor de 2 micras), lo cual los hace muy atractivos
en la clínica diaria (1,7,8). 

El siguiente diagrama (figura 1) ilustra los pasos que
sufre el EI en humanos, al ser administrado en la vía área,
tanto superior como inferior. Esto depende tanto de la FC
como de la FD de estas drogas (7). En dicha figura se puede
apreciar que una porción significativa de lo que se inhala, sea
por vía nasal o bronquial, termina en el tracto digestivo y es
absorbida al sistema porta con la consiguiente inactivación
hepática. La budesonida, la triamcinolona y la flunisolida
(estos dos últimos no se encuentran en el país para uso en
asma), sufren un primer paso hepático de inactivación in-
completo, es decir en proporción menor al 100%. Los de
aparición más reciente (1,7,8) como la fluticasona, la mome-
tasona y la ciclesonida poseen un metabolismo de primer
paso hepático completo (100%). Este es un primer aspecto
que se debe destacar.

Los receptores de glucocorticoides a nivel de todo el or-
ganismo, son idénticos a los que se encuentran en las vías aé-
reas; por tanto, aquellas cantidades absorbidas y que acceden
a la circulación sistémica por escapar a la inactivación en el
hígado (primer paso hepático), pueden ocasionar efectos sis-
témicos. Además de las características de una FC y FD pro-
pias, las dosis empleadas y la duración de su administración
(1,7,8) son elementos a considerar en este sentido. Debemos
hacer hincapié que existe en el ser humano una susceptibili-
dad muy particular (quizás determinada genéticamente) a los
efectos sistémicos de todos los corticoides y por supuesto
también a los EI. Algunos pacientes pueden ser más afecta-
dos con el uso de la misma molécula, en las mismas dosis y
duración de la administración. 

La tabla 1 muestra, de acuerdo a GINA ( Global Initiative
for Asthma, 2012), las dosis pediátricas recomendadas como
bajas, medianas o altas de los EI empleados para el trata-
miento del asma bronquial (1). Podemos apreciar una nueva
molécula, la ciclesonida, con las dosis en mcg comparativa-
mente más bajas. Hacemos énfasis en el efecto beneficioso
similar de todas estas moléculas en el tratamiento de las dis-
tintas patologías respiratorias. La beclometasona es el com-
parador en equipotencia, debido a que es la más antigua. Esta
tabla, además, nos abre el camino hacia varios interrogantes.

¿Las diferencias en la estructura química entre estas mo-
léculas, que además generan a su vez diferentes atributos de
FC y FD, podrían tener una expresión adicional en la clínica?
¿Existe acaso algún parámetro clínico que permita eviden-
ciar estas diferencias? ¿El crecimiento, siendo el parámetro
más sensible a los efectos de los esteroides, podría ser el

ejemplo clínico modelo? ¿Existen diferencias entre estas
moléculas y su relación respecto al crecimiento en asmáti-
cos?

Al examinar este punto cabe deslindar si el asma, sobre
todo si es severa, puede ejercer algún impacto sobre el creci-
miento; es decir, si el efecto adverso sobre el crecimiento se
debe a la misma enfermedad o a la terapéutica empleada. Es
aceptado que los pacientes asmáticos crecen de igual manera
a los controles y alcanzan su edad predictiva como adultos
con base en las tallas parentales (1,11); la variabilidad clínica
en la severidad del asma permite que esto sea así. Algunos
estiman, sin embargo, que los asmáticos se comportan como
aquellos niños con talla baja constitucional, es decir, con un
retardo en el crecimiento que se empareja con su potencial al
alcanzar la talla de adulto (11). Por tanto, el efecto intrínseco
del asma sobre el crecimiento no será un elemento a consi-
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Figura 1. Esteroides inhalados (EI) en la vía aérea inferior 

La mayoría del EI es deglutida, destacando la importancia del me-
tabolismo inactivador de primer paso hepático; no obstante, tam-

bién puede el EI tener acceso a la circulación sistémica vía absor-
ción directa desde el pulmón, obviándose en primera instancia el

paso hepático y su inactivación. Así mismo, pero en menor cuantía
puede ocurrir por la vía intranasal 

(Tomado con permiso de la referencia 8).

Tabla 1. Dosis equipotentes de EI para niños 
(con permiso de la referencia 1) 
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derar en este análisis (1). Se acepta también que aquellas me-
diciones del crecimiento por periodos de tiempo estimados
como cortos, es decir, meses a menos de un año, no constitu-
yen reflejo fidedigno de lo que puede sucederle al crecimien-
to si estas drogas (EI) se administran durante espacios de
tiempo más prolongado (1,7,8). Cualquier análisis debe diri-
girse a estudios de un año de duración o más y, en todo caso,
realizados con el empleo de técnicas o mediciones estadio-
métricas (1 8). Recientemente, y buscando soluciones a la
necesidad de estudios prolongados y costosos para la obten-
ción de información fidedigna respecto a crecimiento y el
uso de EI, ha aparecido la knemometría como una alternativa
interesante (12). 

Adherencia como aspecto fundamental 
Aparece en este escenario y como de capital importancia

un elemento clínico conocido como la adherencia, es decir,
si los pacientes cumplen o no (vía oral o inhalada) con el tra-
tamiento que les fue prescrito. La adecuada interpretación
del impacto, beneficioso o no, de una terapéutica en una po-
blación requiere de esta consideración. El apego o cumpli-
miento con la medicación prescrita es algo que se debe tener
muy presente. Datos como los aportados por el profesor
Henry Milgrom (13) en pacientes asmáticos habituales de
una consulta de alergia, son muy reveladores. Resultó muy
pertinente que a pacientes asmáticos y sus familiares no se
les advirtiera de su participación en un estudio clínico, evi-
tando sesgar resultados y permitiendo que estos fueran fiel
reflejo de lo que sucede en el día a día de un paciente con
asma (13). Se colocó un “chip electrónico” en los inhalado-
res para registrar el día y la hora de la administración de las
medicaciones y, simultáneamente se llevó a cabo un registro
diario de la misma información (por medio de los familia-
res), el cual se cotejó en las visitas regulares con los datos
aportados por el “chip electrónico”. Se registró la informa-
ción tanto para el uso de B2 agonistas como el de EI. Los pa-
cientes se sometieron a las visitas rutinarias usuales durante
tres meses. La figura 2 nos muestra el bajo cumplimiento en
el uso de los esteroides inhalados: sólo un tercio de los pa-
cientes los empleó de la manera indicada. Muchos trabajos
corroboran estos hallazgos, siendo uno de los tópicos más
actuales en el asma bronquial (13-16). 

Sin ningún tipo de ambages afirmamos que, una cosa es
lo que los pacientes reportan y otra, la realidad del cumpli-
miento de los tratamientos. Para el análisis de estudios clíni-
cos en donde se hace uso prolongado de medicación inhala-
da, el factor adherencia es crucial. Aquellos donde no se con-
trola de manera ciega, pueden inducir fácilmente a una apre-
ciación errónea de los resultados (13-16). 

Aspectos particulares a cada esteroide inhalado 
Desde mediados de los años 1990 (17) comenzaron a

aparecer varios estudios con buena metodología que demos-
traban un impacto sobre el crecimiento con el uso de la be-
clometasona en niños asmáticos. La administración de una
dosis de 400 mcg/día (dosis media de acuerdo con el GINA

2012) vs. placebo, por un periodo de administración de un
año permitió detectar una diferencia promedio en la talla
final de 1 a 1,5 centímetros, aproximadamente. Los estudios
de mayor significado clínico son aquellos cuya duración mí-
nima es de un año. La beclometasona tiene un incompleto
metabolismo de primer paso (figura 1) y por tanto un porcen-
taje de droga activa puede acceder a la circulación sistémica;
no debemos olvidar que un tiempo de administración prolon-
gado(y una dosis dada) es un factor adicional que se debe
tener en cuenta. 

A igual dosis y tiempo de administración (18), la beclo-
metasona por vía intranasal (figura 3) impacta de igual ma-
nera el crecimiento; sin embargo, no ocurre así con la fluti-
casona y la mometasona (19,20) hasta por un año de admi-
nistración (200 mcg/día); la budesonida intranasal (21) en
dosis de 100 mcg/día/año tampoco posee efecto sobre creci-
miento. Es ampliamente conocida la comorbilidad existente
entre rinitis alérgica y asma (1,4). Resulta frecuente el uso
concomitante de EI para la vía aérea superior en pacientes
asmáticos, haciéndose necesario sumar las cantidades admi-
nistradas tanto por vía nasal como bronquial, para no superar
las dosis recomendadas por GINA. “Preferimos enfrentar po-
sibles efectos adversos como es el del crecimiento, a la alter-
nativa de un paciente asmático pobremente controlado y con
necesidad de asistir recurrentemente a salas de emergencia
por repetidas exacerbaciones”. Además, es de esperar que en
estos casos, les sean administrados esteroides por otras vías
(oral, IV, IM) no solo durante las visitas de urgencia sino
también al alta, ignorándose por cuánto tiempo. Este es un
segundo aspecto que se debe destacar.

Para el caso de la beclometasona nos hacemos las si-
guiente preguntas : 

1. ¿Qué significado clínico podría tener el impacto de-
mostrado sobre el crecimiento a lo largo de un año?
La literatura médica al respecto es muy ambigua, no-
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Figura 2. Adherencia al uso de medicación inhalada por as-
máticos en una consulta regular de alergia. (Tomado con

permiso de la referencia 13).
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tándose en todo caso el deseo de no alarmar a la co-
munidad médica (1) y al público en general.
Desprestigiar la mejor arma actualmente a nuestra
disposición (EI) para el control del asma, no parecie-
ra ser una estrategia deseable. No obstante, estos
datos sobre beclometasona nos informan de su absor-
ción, pudiendo tener efecto sistémico e impacto sobre
el crecimiento. Cada quien podrá llegar a su propia
interpretación o derivar alguna o ninguna importan-
cia clínica de este hecho. En todo caso, nos habla de
la necesidad de un control clínico más estricto por
parte del médico, empleando mediciones estadiomé-
tricas regulares (cada tres meses) y vigilancia sobre
otros importantes aspectos clínicos  que permitan, en
última instancia, disminuir la beclometasona a la
menor y más efectiva dosis posible; esto debe ser un
desiderátum clínico. Hábitos de tabaquismo en el en-
torno, control alérgico del medio ambiente, sinusitis
o reflujo gastroesofágico, son algunos de estos aspec-
tos clínicos de importancia. Esta molécula es la más
económica, y pilar fundamental de muchos progra-
mas públicos exitosos para el control del asma en
Latinoamérica y en nuestro país (22,23). El estudio
TREXA (24) corrobora estos aspectos sobre la beclo-
metasona y crecimiento. 

2. ¿Los EI más recientes están exentos de este efecto

sobre el crecimiento? En relación a los nuevos EI, nos
detendremos a mencionar seis estudios publicados
que merecen nuestra atención, por ser prolongados
(de un año o más de duración), aleatorios, controla-
dos con placebo y basados en mediciones estadiomé-
tricas: dos respecto al uso de budesonida, dos acerca
de fluticasona, uno que hace referencia a mometasona
y otro sobre ciclesonida. 

Respecto a la budesonida citaremos el prestigioso estudio
CAMP (2) y el excelente trabajo de Jónasson y cols (25, 26),
y acoplaremos sus resultados. La adherencia al tratamiento
en ambos estudios fue controlada de una manera clínica (em-
pleo de diarios para el registro de síntomas, interrogatorio al
paciente y/o familiares, verificación de las dosis inhaladas en
el dispositivo, etc.). No se hizo monitoreo con el Cronolog o
“chip electrónico” u otras técnicas “ciegas al paciente”. El
estudio CAMP, entre otros, dejó entrever que la budesonida
(polvo seco) en dosis de 200 mcg/BID, durante 4 a 6 años
produce una disminución significativa promedio de 1 a 1,5
cm al cabo de un año en comparación al placebo. Se ha es-
peculado que es un efecto clínico transitorio que no tiene
mayor relevancia clínica (2). 

Al comparar el estudio CAMP (2) con los estudios de
Jónasson (25, 26), los cuales utilizan similar esquema tera-
péutico (200 mcg budesonida en polvo seco, BID) y un con-
trol clínico de la adherencia por espacio de un año y medio
(80% de adherencia a los tres meses y de un 50% al año y
medio), se puede concluir que la disminución en la velocidad
de crecimiento está directamente relacionada a una alta ad-
herencia y su normalización posterior a la falta de apego a la
medicación (25,26) (figura 4).
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Figura 3. Estos gráficos nos muestran de forma comparati-
va a un esteroide intranasal como la Beclometasona (con
un metabolismo incompleto de primer paso hepático) ver-
sus la Mometasona, la cual es metabolizada totalmente en

el  hígado al ser absorbida del tracto gastrointestinal, no de-
jando lugar a EI libre con acceso a la circulación sistémica

(tomado con permiso de las referencias 18 y 20). 

Figura 4. Diagrama esquemático del Estudio CAMP que
comparó adherencia y velocidad de crecimiento con años

de tratamiento. Los datos de adherencia están tomados del
estudio de Jónasson (80 % de adherencia a los 3 meses y

de un 50 % al año y medio de tratamiento). 
(Tomado con permiso de la referencia 27). 

Es decir, si una droga no se usa, o se utiliza de una ma-
nera intermitente, o si su empleo disminuye con el paso del
tiempo, no estaremos en capacidad de apreciar su verdadero
impacto sobre el crecimiento (27). En la práctica clínica dia-
ria y apoyados en el sentido común, la mayoría de los pa-
cientes que dicen “usar” los EI de manera crónica, están min-
tiendo (figura 2). Sin embargo, el estudio de Agertoft y
Pedersen (28) en pacientes asmáticos pediátricos, en el cual
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se utilizaron dosis de budesonida de 200 mcg BID por un
promedio de nueve años y con adherencia reportada entre el
50 y 90%, no evidenció impacto sobre talla final predictiva
parental vs los controles. Esta adherencia no fue controlada
por métodos ciegos y el mínimo sentido común nos revela
que tomar consistentemente una medicación BID durante
nueve años, no es algo que hace todo el mundo, o quizás úni-
camente los escandinavos. Aun más interesante y, a nuestro
entender, de un mayor peso clínico, es el reporte reciente del
seguimiento del mismo estudio CAMP (29). Los pacientes al
ser reevaluados en la edad adulta mostraron que esa diferen-
cia de 1 a 1,5 cm detectada en el primer año, se mantenía en
la talla final en la edad adulta vs los controles. Algo pareciera
suceder en edades tempranas de la vida con este esteroide, a
las dosis mencionadas y por este tiempo de administración.
La recuperación esperada del crecimiento no ocurre. No
existen estudios con seguimientos tan estrictos y tan largos
para los otros esteroides. 

Lo anterior nos permite puntualizar que no existe eviden-
cia sobre el uso de este EI (y los otros mencionados), que
haya demostrado impacto sobre el crecimiento al ser admi-
nistrado durante espacios más cortos de tiempo (menos de un
año). Deseamos evitar la aversión entre la comunidad médi-
ca y el público en general al uso de estas medicaciones (EI).
Consideramos, no obstante el conocimiento de estos aspec-
tos, que los EI deben ser utilizados cuando lo amerite. Su ob-
jetivo es el control del asma y tratar que esto ocurra con la
menor dosis posible y en el menor tiempo de administración
(1). Quizás este sería un tercer aspecto para destacar en
niños, que no ignoramos es controversial. 

Con relación a fluticasona, existen también evidencias
contradictorias. En dosis de 100 mcg BID, dosis baja de
acuerdo con el GINA (tabla 1), el estudio inicial de Bisgaard
(30) en lactantes (figura 5) revela que con estas dosis emple-
adas vs una cromona y por un año de tratamiento, no hubo
efecto alguno sobre el crecimiento. Se utilizó un
Babyhaler®, espaciador de alto volumen para la administra-
ción del esteroide.

Sin embargo, el estudio PEAK en asmáticos preescolares
con API+ (asthma predictive index) en las mismas dosis vs
placebo (31) y durante dos años consecutivos, con empleo de
Aerochamber ® Pediátrico (Trudeau Medical) y con un 75%
de adherencia controlada con “chip electrónico”, sí demostró
una diferencia de crecimiento de 1 cm frente a los controles
(figura 6). No podemos especular sobre el significado clínico
de estos hallazgos, pero sí al menos decir que la medicación
es absorbida posiblemente por vía pulmonar, toda vez que las
mismas dosis de fluticasona por vía intranasal, no impactan
el crecimiento (se hace un bypass inicial de la vía metabólica
hepática) (figura 6).

A estos pacientes se les hizo, además, un seguimiento
más prolongado de hasta dos años después de haber termina-
do la fase activa (32). Aquellos pacientes menores de 15 kg
y de 2 años de edad, no mostraron una recuperación del cre-

cimiento, a diferencia de aquellos con mayor peso y edad.
Los autores sugieren no sobrepasar la dosis de 10 mcg/kg/día
de fluticasona con el fin de evitar aspectos relacionados con
el crecimiento, aunque hacen esta recomendación de manera
empírica. Se especula también que el dispositivo espaciador
comercial empleado, Aerochamber ® (Trudeau Medical),
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Figura 6. Terapia inhalada con fluticasona a 88 mcg 
BID (Aerochamber) vs placebo, durante dos años y 
un año de observación posterior en 285 niños, con 

adherencia controlada por “Cronolog” y evidenciando una
adherencia o apego de 75%. Se aprecia un impacto sobre

crecimiento de 1 cm en relación con los controles. 
(Tomado con permiso de la referencia 31).

Figura 5. Terapia inhalada con fluticasona a 100 mcg BID
durante un año en 625 lactantes (1 a 3 años de edad) y

comparada con un cromona; no se apreció ningún impacto
sobre talla final al cabo de un año. 

(Tomado con permiso de la referencia 30).
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pudiera dar lugar a una mayor deposición pulmonar y a una
mayor absorción.

En relación a Mometasona, un estudio de reciente publi-
cación (Tabla 2) nos informa que una dosis de 200 mcg/día
(polvo seco) administrado en la mañana vs placebo en pa-
cientes asmáticos prepúberes y por espacio de un año, tuvo
un impacto sobre el crecimiento que alcanzó un nivel de sig-
nificancia de p < 0,02 en comparación con los controles (33).
De aquí que la dosis aprobada por la FDA para el uso de mo-
metasona en niños sea de un máximo de 100 mcg / día (34).

(Tabla 3). Si tenemos una pro droga que se activa en el pul-
món, los efectos tópicos bucales serán mínimos o inexisten-
tes; si la cantidad de droga que se absorbe tiene altísima ad-
herencia a las proteínas plasmáticas (albúmina), no habrá
droga libre capaz de unirse a receptores periféricos y si la
vida media es muy corta se refuerza lo anterior. Además, la
alta penetración y su elevado tiempo de residencia pulmonar
le permite ser muy efectiva en su impacto a la pequeña vía
aérea (por su masa aspirable promedio) y su posibilidad de
administración una sola vez al día facilitaría el citado factor
de adherencia (35,36). Luce como un esteroide tan efectivo
como los existentes en el control del asma (37-42) con unos
perfiles de seguridad muy significativos. Información obteni-
da por knemometría (43) permite saber que aún a dosis de
320 mcg/día (160 mcg/BID) no impacta el crecimiento en
los niños. 
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Tabla 2. Terapia inhalada con Mometasona, doble ciego,
placebo controlado, por un año, en distintas dosis y 
su impacto en el crecimiento. (Tomado con permiso 

de la referencia 33).

Figura 7. Talla al cabo de un año de tratamiento con trata-
miento de CIC. (Tomado con permiso de la referencia 32).

Tabla 3. FC y FD de ciclesonida, en comparación 
con otros corticoides inhaladosAsí, podemos ver que todos los EI mencionados hasta

ahora y disponibles en el mercado venezolano pueden absor-
berse y causar impacto sobre la velocidad de crecimiento y
la talla final (durante un año de tratamiento) vs placebo. Para
esto se necesita de una cierta magnitud de adherencia, de una
dosis particular y de un tiempo de administración de un año. 

Mencionaremos para finalizar, y con relación a ciclesoni-
da, un estudio de reciente publicación, el cual aporta datos
muy interesantes (35). Pacientes asmáticos leves a modera-
dos (n = 661), de ambos sexos, prepúberes y en edades com-
prendidas entre los 5 y los 9 años de edad, divididos en 3
grupos, fueron aleatoriamente asignados a recibir durante un
año ciclesonida (HFA) 40 mcg, ciclesonida 160 mcg y place-
bo una vez al día. Se realizaron mediciones estadiométricas
(Harpenden ®) regulares y frecuentes, controlándose en
cada visita la adherencia (por medio de registro en diarios) y
de manera inadvertida y ciega a los pacientes, a través de una
balanza ultrasensible (peso del canister), lo cual verificó un
80% de apego o cumplimiento a la medicación. Al cabo de
un año no hubo diferencia entre las dos dosis prescritas y el
placebo, desde el punto de vista de la talla final o de la velo-
cidad de crecimiento (figura 7). 

La explicación a estas diferencias entre ciclesonida y los
otros EI se encuentra en sus características FD y FC (7,8)

En conclusión, los esteroides inhalados desempeñan un
papel fundamental en el tratamiento del asma bronquial;
todos son igualmente efectivos y al considerarlos para  trata-
mientos prolongados deben ser tomados en cuenta algunos
aspectos de los mencionados en este artículo. Creemos que
esta información puede serle útil a los pediatras que utilizan
EI en su práctica clínica diaria. 
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RESUMEN

Las enfermedades cardiometabólicas ocupan el primer lugar en morbimortalidad en todo el mundo, como enfermedades crónicas no
transmisibles. La detección de los factores de riesgo para el desarrollo de estas enfermedades representa la herramienta fundamental del
clínico para evitar la morbimortalidad de la población por enfermedad cardiometabólica. El proceso ateroesclerótico comienza a
desarrollarse desde la primera década de la vida, detectándose cada vez más a menor edad la presencia de enfermedad cardiovascular y
metabólica en la población infantojuvenil. Por tal motivo, la identificación temprana del paciente en riesgo es prioritaria y debe generar
intervención del equipo de salud para evitar complicaciones a futuro (prevención primordial y prevención primaria). Al identificar el
individuo en riesgo, se realiza una intervención positiva modificando sus factores de riesgo para enfermedad cardiovascular, logrando
cambiar su riesgo global y la prevención será más eficiente. El objetivo de este proyecto es desarrollar un instrumento sencillo y práctico
que pueda aplicarse fácilmente en la mayoría de la población, dirigido al médico pediatra, de familia o general, para identificar
precozmente el paciente en riesgo cardiometabólico global en edades pediátricas, con el fin de modificar estos factores y educar sobre la
prevención de las enfermedades cardiometabólicas.

Palabras clave: Enfermedades cardiometabólicas, prevención, riesgo cardiovascular, factores de riesgo, niños y adolescentes

Early screening of cardiometabolic risk factors in pediatrics
SUMMARY

Cardiometabolic diseases occupy the first place in morbidity and mortality worldwide, as non-communicable chronic diseases. The detection
of risk factors for the development of these diseases represents a fundamental tool for the clinician in order to prevent cardiometabolic
disease morbidity and mortality. The atherosclerotic process begins to develop during the first decade of life, with cardiovascular and
metabolic disease appearing with increasing frequency at early ages. For this reason, early identification of patients at risk is a priority and
should motivate intervention of the health team in order to prevent future complications (primary prevention and primordial prevention).
Individuals at risk are submitted to a positive intervention by modifying risk factors for cardiovascular disease, which will change overall
risk and achieve a more efficient prevention. The objective of this project is to develop a simple and practical tool that can be applied in the
majority of the population, aimed for pediatricians and family or general physicians, in order to identify patients with global cardiometabolic
risk at an early age, and to modify these factors and educate in the prevention of cardiometabolic disease.

Key words: Cardiometabolic disease, prevention, cardiovascular risk, risk factors, children and adolescents

(1) Pediatra Nutrólogo.  Adjunto del Servicio de Pediatria. Coordinador
Docente de Postgrado. U.C.V.  Hospital Domingo Luciani. Miembro
del Capítulo Pediátrico de la Fundación de Cardiología Preventiva.
Caracas

(2) Pediatra Nutrólogo. Profesor Asociado Universidad Simón Bolívar,
Postgrado de Nutrición Clínica opción Pediatría. Departamento de
Procesos Biológicos y Bioquímicos. Miembro del Capítulo Pediátrico
de la Fundación de Cardiología Preventiva. Caracas

(3) Endocrinólogo Pediatra.  Profesora del Postgrado de Pediatría del
Hospital Domingo Luciani. Unidad de Endocrinología del Instituto
Diagnóstico de Caracas (Uniendo).  Miembro del Capítulo Pediátrico
de la Fundación de Cardiología Preventiva. Caracas

(4) Pediatra Cardiólogo. Adjunto al Servicio de Cardiologia del Hospital
J.M. de los Rios. Coordinador del Curso de Ampliación de
Hemodinamia. UCV. Presidente del Capítulo de Cardiologia
Pediátrica de la Sociedad Venezolana de Cardiología.  Miembro del
Capiíulo Pediátrico de la Fundacion de Cardiologia Preventiva.
Caracas.

(5) Pediatra  Puericultor. Especialista en  Salud y Desarrollo del
Adolescente. Especialista en Salud Pública. Presidente de la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatría. Miembro Titular de SVPP.
Barquisimeto. Estado Lara.

Autor corresponsal:
Dra. Livia Machado
Teléfonos: 0414-3245826 / Correo: draliviamachado@gmail.com

INTRODUCCIÓN

Las enfermedades cardiometabólicas (ECM) constituyen
la primera causa de enfermedad y mortalidad en la población
venezolana y en la mayoría de los países del mundo. Se esti-
ma un crecimiento importante, sobre todo para aquellos paí-
ses que no inicien una campaña educativa y preventiva en
contra de este flagelo (1).  En Venezuela, la tasa de mortali-
dad para el año 2010, por enfermedades del corazón fue de
29.078 muertes/año representando la primera causa de mor-
talidad con 20,99% del total de las muertes registradas (2).
En este año 2010 se aprecia un registro de muertes por
Enfermedades Cerebrovasculares de 7,68 % y por  Diabetes
6,89 %. Estas enfermedades de origen cardiovascular y me-
tabólica ocasionaron más de un tercio (35,6%) de la mortali-
dad en Venezuela para ese año, según cifras oficiales (2). 

La obesidad en general y especialmente la obesidad in-
fantil es uno de los problemas de salud pública más graves
del siglo XXI. El problema es mundial y está afectando pro-
gresivamente a muchos países de bajos y medianos ingresos,
sobre todo en el medio urbano. La prevalencia ha aumentado
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a un ritmo alarmante. Se calculó para el 2010, 42 millones de
niños con sobrepeso en todo el mundo, de los que cerca de
35 millones viven en países en desarrollo y un alto porcenta-
je de éstos son  menores de cinco años (3).

La etiología y la tasa de progresión de la enfermedad car-
diovascular (ECV) se determinan por las complejas interac-
ciones entre la constitución genética y factores ambientales
y conductuales, constituyendo en su conjunto los factores de
riesgo para enfermedad cardiometabólica. El sobrepeso, la
obesidad, el sedentarismo, tabaquismo y los hábitos de ali-
mentación inadecuados  constituyen los factores de riesgo
modificables más importantes para el desarrollo de la enfer-
medades  cardio-metabólicas a nivel poblacional y por ende,
favorecen el incremento de la mortalidad por esta causa. La
prevención y educación para evitar el desarrollo de estas en-
fermedades debe realizarse desde etapas precoces de la vida
para evitar su progreso y severidad (4,5).

La aterosclerosis es un proceso degenerativo de los vasos
sanguíneos que comienza en la primera década de la vida (4)
y su evolución va a depender de la presencia de los factores
de riesgo para enfermedad cardiovascular (FRCV), ya que la
combinación de ellos en el paciente aceleran el proceso ate-
rosclerótico (5-7). No existe ningún factor de riesgo menos
importante que otro. La exposición simultánea a varios de
ellos es superior al esperado por la suma del riesgo de cada
uno por separado, este fenómeno es conocido como riesgo
global (8), este fenómeno multiplicativo más que aditivo de
los factores de riesgo se observó en el Estudio Bogalusa (4).

Aunque la enfermedad aterosclerótica no se  manifiesta
clínicamente hasta la edad adulta, estudios epidemiológicos
y datos de autopsia  han demostrado que el proceso ateros-
clerótico, como lo demuestran los cambios funcionales y
morfológicos en el corazón y los vasos sanguíneos, comien-
za a principios de la infancia (4,9); por lo cual es importante
ofrecer al médico pediatra una herramienta sencilla que lo
ayude a identificar los FRCV.

Los factores de riesgo de la enfermedad pueden definirse
como características medibles biológicas de un individuo
que preceden a un resultado bien definido de dicha enferme-
dad y revisten particular importancia porque ayudan a iden-
tificar a los individuos asintomáticos que tienen una mayor
probabilidad de desarrollar un evento vascular, ya sea cardí-
aco, cerebral o vascular periférico en el futuro, comparados
con la población en general (8).    

Los principales  factores de riesgo tradicionales  para en-
fermedad cardiovascular a identificar en niños y adolescen-
tes son (10):

Constitucionales: Historia  familiar de ateros-
clerosis,  edad  y sexo.
Comportamiento / Estilo de Vida:
Nutrición/dieta,  Inactividad física,  Exposición
al tabaco, Riesgos perinatales.  
Fisiológicos: Presión Arterial,  Lípidos altos,
Obesidad,  Metabolismo de la Glucosa e insuli-

no resistencia. 
Diagnósticos médicos: Diabetes tipos 1 y 2,
Enfermedad Renal Crónica 

Los antecedentes familiares, perinatales, sexo y edad son
factores de riesgo no modificables. La obesidad, los hábitos
de alimentación, el sedentarismo, el tabaquismo son factores
de riesgo   modificables que empeoran y precipitan la enfer-
medad cardiometabólica en el paciente  por lo  que la inter-
vención temprana es la clave para evitar o al menos retrasar
el progreso de esta enfermedad. (5-10). La obesidad y el de-
terioro cardiometabólico asociado a esta patología se ha con-
vertido en un problema de salud pública en la mayoría de los
países donde se ha incrementado esta condición desde la
edad pediátrica, y Venezuela no escapa a este destino (11).
De acuerdo con la OMS, la obesidad se considera una enfer-
medad crónica que se ha transformado en epidemia en algu-
nas zonas, estimándose que 17,6 millones de niños menores
de 5 años serían ya obesos en todo el mundo (12).

La hipertensión arterial (HTA) es un importante factor de
riesgo independiente para enfermedad cardiovascular y cere-
bral, pero cuando se combina con otros factores aumenta la
morbimortalidad por lo cual se debe realizar la toma de ten-
sión arterial en el niño sano o en riesgo para ECM. Es fun-
damental recordar que aunque la hipertensión arterial esen-
cial es la causa más frecuente de hipertensión, debe descar-
tarse otras patologías  en todo niño o niña en el que se en-
cuentren cifras tensionales elevadas (13). La determinación
de lípidos debe hacerse de manera rutinaria a partir de la
edad preescolar, independientemente del estado nutricional
del paciente, ya que las dislipidemias pueden ser de origen
primario o secundario y su tratamiento precoz asociado o nó
a otros factores de riesgo evita el progreso aterosclerótico,
sobre todo en aquellos grupos de alto riesgo (5,14).

En la evaluación pediátrica habitual se evalúan los dife-
rentes segmentos corporales y el desarrollo,  según la edad
del paciente con el fin de descartar alguna evidencia que
ayude a identificar precozmente alguna condición patológica
en el niño, niña o adolescente. Con la finalidad de fundar las
bases para la realización de una Consulta de Detección
Temprana de Factores de riesgo cardiometabólico  en la edad
pediátrica, por todas las razones anteriores expuestas y por-
que fundamentalmente las enfermedades cardiometabólicas
son prevenibles y controlables cuando se diagnostican a
tiempo y se controlan sus factores de riesgo, se diseñó un
instrumento  en forma de historia clínica  dirigido al médico
pediatra para unificar la consulta preventiva de detección de
factores de riesgo cardiometabólico  en dos edades claves,
que tras un consenso entre especialistas en la materia se de-
terminaron los 3 y los 10 años de vida, basado en las siguien-
tes consideraciones: 

Edad 3 años: A esta edad se comienza la internalización
de los hábitos de alimentación y actividad deportiva o recre-
ativa. Se ha completado el proceso de canalización del creci-
miento, previo a la aparición del rebote adiposo, el cual  ocu-
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rre de manera fisiológica alrededor de los 5 años, este es un
predictor muy importante de persistencia de la obesidad en
etapas posteriores de la vida (15). Estudios epidemiológicos
han demostrado que a partir de los 3 años se inicia un incre-
mento del consumo de alimentos no saludables e industriali-
zados, azúcares refinados, bebidas no nutritivas, alimentos
de alta densidad calórica; probablemente condicionado al au-
mento del consumo de alimentos fuera del hogar e indepen-
dencia del niño en la selección de los mismos  (16). 

El sobrepeso y la obesidad,  son predictores de obesidad
en la etapa adulta, estudios longitudinales sugieren que la
obesidad infantil, cuando está presente después de los 3 años
de edad, se asocia a un mayor riesgo de obesidad en la edad
adulta, con el consiguiente aumento de la morbilidad y mor-
talidad debido a la persistencia de las alteraciones metabóli-
cas asociadas (17).  Las variables antropométricas pueden
determinarse con menor error, así como la toma de las cifras
de tensión arterial y  los valores de lípidos en sangre (5). Es
la edad sugerida para el inicio de la evaluación de las cifras
tensiónales como despistaje de HTA, según los diferentes
consensos (5,13).

Edad 10 años: A esta edad se considera al niño o niña
como adolescente. Existe una disminución de la asistencia a
la consulta pediátrica regular de control por lo cual es impor-
tante descartar el riesgo para enfermedad cardiovascular
antes de presentar sintomatología. La población venezolana
se caracteriza por ser de maduración temprana en cuanto al
brote puberal en talla y peso, inicio de pubertad en niños y
niñas  y edad de la menarquía (18). Es una edad clave para
la aparición y persistencia de la obesidad y su relación con la
aparición de la ECM del adulto, así como la determinación
de las cifras tensionales y lipidicas. A esta edad según las va-
riables estudiadas, podría determinarse ya el diagnóstico de
Síndrome Metabólico, según las variables clínicas (19).
Algunos estudios han determinado que las cifras de lípidos
durante la adolescencia pueden descender entre un 10 a 20 %
de sus valores reales (falsos negativos) probablemente se-
cundario al crecimiento y desarrollo rápido de esa edad, por
ello recomiendan realizar el perfil lipídico al inicio del perio-
do puberal, como factor pronóstico para ECM (6,20). El con-
sumo de bebidas alcohólicas y el tabaquismo deben evaluar-
se a estas edades como factores de riesgo para ECM, así
como el tabaquismo pasivo a cualquier  edad de la vida (5).

El objetivo principal de este proyecto, Consulta de detec-
ción temprana de factores de riesgo cardiometabólico, es
sensibilizar a los pediatras a identificar el paciente en riesgo
para ECM. Considerando que la enfermedad cardiovascular
y aterosclerótica se inicia en la infancia y se manifiesta en la
adultez, es función del pediatra buscar las herramientas para
evitar el progreso de ECM, que dentro de las enfermedades
crónicas no transmisibles constituye la primera causa de
morbimortalidad en Venezuela. 

Como objetivos secundarios de este proyecto, se ha con-
formado un grupo de médicos investigadores, estandarizados

que siguen la normativa y metodología del formulario dise-
ñado para la consulta, con el fin de establecer una data regio-
nal y/o nacional con la muestra obtenida y por ende poder
elaborar recomendaciones y programas de prevención car-
diometabólicos más eficientes para la población estudiada.

Este proyecto intenta  conocer  en los niños de 3 y 10 años
que asistan a la consulta pediátrica a nivel nacional: factores
de riesgo y antecedentes patológicos CV en familiares direc-
tos de los encuestados. Determinar los antecedentes familia-
res para riesgo de enfermedad cardiometabólica. Cuantificar
peso, estatura, presión arterial, determinación de glicemia, tri-
glicéridos, colesterol total y fracciones colesterol LDL y
HDL. Investigar sobre hábitos saludables (actividad física, re-
creativa, ingesta alimentaria). Informar a los padres o tutores
en forma individual de los resultados de cada niño para la
consideración en cada hogar. Recoger la mayor cantidad de
información  y enviar a una central de datos, para tratar de
conformar una data regional o nacional  de estas variables en
estos grupos etarios. Esto permitirá elaborar conclusiones y
programas de prevención con la meta de disminuir la inciden-
cia de eventos cardiometabólicos en la población. 

METODOLOGÍA

Se realizó un diseño de registro práctico, sencillo y es-
quemático, donde se especifican detalladamente las variables
a estudiar. Se realizaron cuatro formularios de evaluación
para las diferentes edades y sexos: Niños de 3 años, Niñas de
3 años, Niños de 10 años y Niñas de 10 años. El Formulario
de  Evaluación comprende: datos del paciente, registro de los
antecedentes de enfermedad cardiovascular o metabólica y
factores de riesgo en familiares de primer grado, anteceden-
tes personales y factores de riesgo en el paciente en estudio,
encuesta de consumo alimentario, medidas antropométricas
y de laboratorio y el consentimiento informado para menores
de edad.  

A cada niño o adolescente en estudio se le realizan  me-
diciones antropométricas: peso corporal, estatura y circunfe-
rencia de cintura, siguiendo las técnicas internacionales
aceptadas (18, 21),  cifras tensionales utilizando un manguito
apropiado para el brazo del niño o adolescente (18, 22) y de-
terminación de pruebas séricas de colesterol total y fraccio-
nes, triglicéridos y glicemia en ayunas.

Para facilitar el diagnóstico e identificar al paciente con
riesgo,  mediante un esquema tipo semáforo  se simplificaron
las variables e indicadores  a estudiar haciendo preguntas
concretas o  colocando cifras según el percentil determinado
para la edad y sexo del paciente, de acuerdo a los valores de
referencia utilizados para las variables bioquímicas: coleste-
rol total, HDL-colesterol, triglicéridos y glicemia (14,23,24);
antropométricas: IMC y circunferencia de cintura (12, 25-
27) y de tensión arterial sistólica y diastólica (23). 

El color rojo significa alto riesgo o presencia positiva del
factor de riesgo para ECM en el paciente; cuando  las varia-
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bles e indicadores  antropométricos, tensión arterial  o los
para la edad y sexo del paciente, reflejando la posible exis-
tencia de alguna patología relacionada con la variable estu-
diada, que amerita una atención individualizada por el pedia-
tra  evaluador o por un   especialista. 

El color amarillo define la presencia de un hábito inade-
cuado o riesgo. Las cifras antropométricas o de laboratorio,
se sitúan entre los  percentiles 75 y 90 de acuerdo a la edad
y sexo del paciente, por lo cual se harán al paciente recomen-
daciones para evitar la progresión de la condición estudiada.
El color verde establece que el hábito,  variable o indicador
bioquímico, antropométrico o de tensión arterial  son ade-
cuados (se encuentran por debajo del percentil 75 para la
edad y sexo) y  no presenta riesgo familiar.  

El  cuestionario inicial, comprende la  investigación de
la presencia de factores de riesgo o enfermedad cardiovascu-
lar en los parientes de primer grado (padres, abuelos, tíos o
hermanos) como se establece en la mayoría de los consensos
(5, 14),  así como la presencia del tabaquismo en la familia
lo que genera la exposición al tabaquismo pasivo en el pa-
ciente pediátrico (28).

En la segunda parte del cuestionario se incluyen pregun-
tas acerca de los antecedentes personales y factores de riesgo
que incrementen el riesgo para ECM (5), entre ellos: peso al
nacer, alimentación con lactancia materna exclusiva o nó,
uso de fórmulas infantiles, incorporación de la leche entera
de vaca a la alimentación del niño, actividades recreativas o
deportivas tipo y tiempo empleado diario o semanalmente,
tiempo en pantalla diario (televisión, videos juegos o compu-
tadoras) y en los adolescentes se amplía con la determina-
ción de la ingesta de bebidas alcohólicas y/o  el tabaquismo
activo en el paciente estudiado. La tercera parte, incluye  un
cuestionario simple, con el fin de evaluar la  ingesta de ali-
mentos que incrementan o favorecen el riesgo para ECM en
el niño o adolescente que lo consume de manera habitual; se
utilizó las bases de la encuesta alimentaria recomendada por
la OMS para éste propósito (29). 

El Índice de Masa Corporal (IMC) se  obtiene de la de-
terminación del peso y estatura corporal, es un índice global
de corpulencia, el mismo  no  permite diferenciar la masa
grasa de la masa magra, y por tanto no es una medida precisa
de adiposidad a nivel individual;  sin embargo, es  uno de los
indicadores más utilizados para caracterizar el estado nutri-
cional, no sólo en adultos sino también en niños a partir de
los dos años y en  adolescentes (30). Ha  sido recomendado
por la OMS tanto para estudios epidemiológicos como clíni-
cos, por lo cual se utilizaron  las cifras propuestas por la
OMS (12, 25). Se ha evaluado la capacidad  del índice de
masa corporal utilizando tres referencias diferentes para pre-
decir el estado nutricional con el correspondiente al diagnós-
tico clínico integral en prepúberes y púberes venezolanos,
encontrando que el mayor porcentaje de coincidencias se ob-
tuvieron al utilizar los valores de referencia nacionales, en
especial durante la pubertad (31),  por lo cual también se co-

locaron en el formulario las cifras correspondientes a la refe-
rencia nacional para el IMC (26). El valor obtenido se ubica
en el formulario determinando el riesgo según el color asig-
nado para la cifra. 

Por último se evalúan los valores de laboratorio obteni-
dos en ayunas de glicemia, colesterol total, HDL colesterol,
LDL colesterol y triglicéridos. Si el valor de la glicemia en
ayunas en sangre es igual o  mayor de 100 mg el paciente es-
tará en riesgo, se sugiere repetir el examen y si persiste ele-
vado es importante corregir los hábitos de alimentación y ac-
tividad en el paciente estudiado, realizando un monitoreo a
las 8 semanas. Si el valor es mayor de 126 mg/dl  debe refe-
rirse inmediatamente a un especialista en endocrinología (5).

Los niños y adolescentes con colesterol total  elevado tie-
nen una mayor probabilidad de presentar una hipercolestero-
lemia en la edad adulta que la población general (5). Es im-
portante determinar si la dislipidemia que presenta el pacien-
te es de origen primario o secundario, Si las cifras de coles-
terol total no son  exageradamente elevadas (200-300 mg/dl)
se debe plantear el diagnóstico inicial de una hiperlipemia
primaria de tipo poligénico, en la que juega un importante
papel la ingesta elevada calorías y grasas saturadas, una vez
que hayamos descartado la ingesta de fármacos o la evidente
presencia de otro cuadro clínico causante de la hiperlipemia
(enfermedad tiroidea, renal, metabólica). Si el paciente pre-
senta cifras elevadas de lípidos, color rojo (colesterol o tri-
glicéridos) debe recibir orientación nutricional y evaluación
por un especialista en lípidos (14).

Evaluación de los resultados
VERDE. Todo paciente que presente o nó riesgo familiar

y todos los datos clínicos estén en verde, debe recibir educa-
ción preventiva para evitar el desarrollo de las enfermedades
cardiometabólicas y cómo evitar la aparición de los factores
de riesgo.

AMARILLO. Todo paciente que presente o nó riesgo fa-
miliar y presente un dato clínico  en color amarillo, debe re-
cibir educación preventiva para evitar el desarrollo de las en-
fermedades cardiometabólicas y  la progresión de los facto-
res de riesgo. Además una monitorización por su médico pe-
diatra con un control y reevaluación a las 8 semanas de la
primera evaluación.

ROJO: Todo paciente que presente o nó riesgo familiar y
presente algún dato clínico en rojo debe ser evaluado por un
especialista en nutrición así como un médico pediatra espe-
cialista en riesgo cardiometabólico (nutrólogo, endocrinólo-
go o cardiólogo pediatra), según el hallazgo clínico. Debe re-
cibir educación preventiva para evitar el desarrollo de las en-
fermedades cardiometabólicas y  la progresión de los facto-
res de riesgo.

Con la finalidad de prevenir, atenuar  o revertir el riesgo
para ECM, está prevista  la difusión y educación a la población
sobre los riesgos CV,  de acuerdo a las recomendaciones de la
Academia Americana de Pediatría para la salud cardiovascular
y reducción de factores de riesgo en niños y adolescentes (5)
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para el paciente estudiado y su grupo familiar (Tabla 1). 
Estas recomendaciones pueden ser implementadas por

el médico evaluador en el paciente de bajo riesgo, identifica-
do con el color verde. El paciente de mediano riesgo y el de
alto riesgo, como se mencionó antes amerita una evaluación
por parte del pediatra de manera regular, en ellos también se
pueden ofrecer las recomendaciones preventivas como parte
de su educación integral. Estas recomendaciones preventivas
pueden ser utilizadas en niño y niñas mayores de 2 años, así
como en el resto del grupo familiar como parte de su educa-
ción en salud.

http://www.mpps.gov.ve/mortalidad. [Consultado el 09 de
marzo de 2013]. 

3.  World Health Organization. Noncommunicable diseases: a
major health challenge of the 21 st century. In: World Health
Statistics 2012. Geneva 2012, pp.34-37. Disponible en:
http://www.who.int/gho/publications/world_health_statis-
tics/ES_WHS2012. [Consultado: 13 de enero de 2013]. 

4.  Berenson G, Srinivasan S, Bao W, Newman W, Tracy R,
Wattigney W. Association between multiple cardiovascular
risk factors and atherosclerosis in children and young adults.
The Bogalusa Heart Study. N Engl J Med 1998; 338:1650–
1656 

5. American Academy of Pediatrics. Expert Panel on Integrated
Guidelines for Cardiovascular Health and Risk Reduction in
Children and Adolescents: Summary Report. R.E.  Kavey,
D.G. Simons-Morton, J.M. de Jesus (Supplement Editors).
Pediatrics  2011; 128 (Suppl. 5): S1-S44 

6. Kwiterovich P. Clinical and laboratory assessment of cardio-
vascular risk in children: Guidelines for screening, evaluation,
and treatment. J Clin Lipidol 2008; 2(4): 248–266

7. Malcom GT, McMahan CA, McGill HC, Herderick EE, Tracy
RE, Troxclair DA, et al. Pathobiological Determinants of
Atherosclerosis in Youth (PDAY) Research Group.
Associations of arterial tissue lipids with coronary heart dise-
ase risk factors in young people. Atherosclerosis 2009;
203(2):515-521. 

8. International Lipid Information Bureau (ILIB)-Venezuela.
Definición de términos, Determinación e importancia del ries-
go cardiovascular global, Clasificación de los factores de ries-
go. En: J.I. Arocha (Coordinador editorial). II Consenso
Nacional para el manejo del paciente con dislipidemia.
Fotoprin, CA. Caracas 2005, pp.25-35

9. Strong J, Malcom G, McMahan CA, Tracy R, Newman W,
Herderick E, et al. for The Pathobiological Determinants of
Atherosclerosis in Youth Research Group  (PDAY):
Prevalence and extent of atherosclerosis in adolescents and
young adults implications for prevention from the
Pathobiological Determinants of Atherosclerosis in Youth
Study. JAMA 1999; 281:727–735 

10. Kavey RE, Allada V, Daniels SR, Hayman LL, McCrindle
BW, Newburger JW, et al. Cardiovascular risk reduction in
high-risk pediatric patients: a scientific statement from the
American Heart Association Expert Panel on Population and
Prevention Science; the Councils on Cardiovascular Disease
in the Young, Epidemiology and Prevention, Nutrition,
Physical Activity and Metabolism, High Blood Pressure
Research, Cardiovascular Nursing, and the Kidney in Heart
Disease; and the Interdisciplinary Working Group on Quality
of Care and Outcomes Research. Circulation 2006;114: 2710–
2738

11. Macías-Tomei C, Maulino N. Obesidad y Síndrome
Metabólico. En: L. Machado, I. Espinoza, R. Santiago (eds.).
Nutrición  Pediátrica. Sociedad Venezolana de Puericultura y
Pediatría. Editorial Panamericana. Caracas 2009, pp.241-272

12. World Health Organization. The WHO Children Growth
Standards. Geneva 2006. Disponible en:
http://www.who.int/childgrowth/en/. [Consultado: 20 de abril
2007]

13. National High Blood Pressure Education Program Working
Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents.
The Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation, and
Treatment of High Blood Pressure in Children and
Adolescents. Pediatrics 2004; 114 (Suppl.): 555-576

14. Machado-Ponte L, Macías-Tomei C, Mejías A, Méndez C,
Merino G. Manejo integral de las dislipidemias en niños y

83

Tabla 1. Recomendaciones nutricionales, hábito tabáquico y
actividad física

RECOMENDACIONES
NUTRICIONALES

Mantener una dieta 
balanceada y saludable

Revisar y ajustar el recuento
de la planilla 

Verificar la ingesta en 
la consulta 

Peso Corporal acorde 
a su edad

Ajustar la ingesta calórica /
requerimientos

Estimular la ingesta 
de alimentos saludables

Perfil lipídico deseable
Disminuir la ingesta de 
grasas saturadas

Tensión arterial Normal
Limitar el consumo de 
alimentos ricos en  sal

TABACO

NO iniciación al tabaquismo
Prevenir el tabaquismo 
en padres, escolares y 
adolescentes

NO exponer al ambiente 
de tabaco

Evitar fumadores pasivos

Abandono del tabaquismo
Referir a las consultas 
de cesación tabáquica

ACTIVIDAD FÍSICA

Ejercicio físico diario
Incentivar la actividad física
entre 30 a 60 minutos al día

Estimular las actividades 
deportivas y recreativas

Reducir el sedentarismo

Limitar a dos horas al día 
actividades sedentarias:
horas de TV, computación
juegos de video sedentarios
Estimular la selección de 
juegos de video que 
promuevan la actividad física

Fuente: American Academy of Pediatrics, 2011 (5). 
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F E  D E  E R R A T A S

En el artículo titulado RECIÉN NACIDO A TÉRMINO PRE-
COZ: INCIDENCIA Y MORBILIDAD PERINATAL (Furzán
J, Arteaga N,  Luchón C,  Expósito M,  Henríquez  A.  Arch Ven
Puer Ped 2012; 75( 4): 108-112), en todas las secciones donde
aparece descrita la edad gestacional de los sujetos analizados
como aquellos nacidos entre 370/7 y 386/7 semanas, debería
decir entre 370/7 y 386/7 semanas.


