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Fecha de revisión: marzo 2013 
directora: dra. Michelle lópez.
dirección: sociedad venezolana de Puericultura y Pediatría,
urb. la castellana, Av. san Felipe, entre 2ª transversal y calle
José Ángel lamas, centro coinasa, Mezzanina 6, caracas,
venezuela. teléfonos: (58) (0212)263.73.78 / 26.39.
Fax: (58) (0212)267.60.78. e-mail: svpediatria@gmail.com
Página web: www.pediatria.org

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
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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.



FIeBre chIKunGunyA en venezuelA

EDITORIAL
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desde el año 2004 la fiebre chikungunya (chIK) expan-
dió su distribución geográfica mundial provocando epidemias
de importante magnitud en África y Asia. los brotes de den-
gue en América, con la amplia distribución del Aedes aegypti,
encendieron las alarmas de la organización Panamericana de
la salud   y  en el año 2011 en un documento conjunto con  el
centro de control y Prevención de enfermedades de los
estados unidos de América  (cdc por sus siglas en ingles),
titulado “Preparación y respuesta ante la eventual introduc-
ción de virus chikungunya en las Américas”, alertaron sobre
la inminencia de la introducción del virus chikungunya
(chIKv) en la región, las formas clínicas y el manejo tera-
péutico. sin embargo este documento no fue divulgado am-
pliamente.

el 30 de mayo del año 2014 en comunicación del dr.
Jaime torres, director del Instituto de Medicina tropical de
venezuela, se reportó el primer caso importado de chIK pro-
veniente de república dominicana, donde se reportaba un
elevado número de casos luego de la introducción de la enfer-
medad en las islas del caribe.  en dicha comunicación, el dr.
torres señalaba “debe destacarse que venezuela reúne todas
las condiciones para la emergencia y rápida extensión del
virus chikungunya, por lo cual deben extremarse las medidas
para minimizar dicho riesgo”. Así pues, posteriormente las
autoridades de salud han reconocido 34,642 casos sospecho-
sos de chIK y 2,303 confirmados, sin ningún deceso asocia-
do. sin embargo, las estimaciones de diferentes especialistas
venezolanos se acercan a la cifra de 1 millón de enfermos y
decenas de muertes, en especial en pacientes con comorbili-
dades, en quienes se describe un riesgo mayor de mortalidad,
como lo señala un artículo aceptado para su publicación en
clinical Microbiology Infection (http://www.idcasereports.
com/article/s2214-2509%2814%2900045-6/fulltext), en el
cual se presentan parte de las manifestaciones dermatológicas
poco usuales del chIKv en pacientes venezolanos.

los reportes iniciales en el  estado Aragua de casos de fie-
bre acompañada de rash con características muy particulares
y mortalidad asociada en algunos de ellos, con extensión a los
estados Miranda, vargas y  posteriormente a todo el país,  lle-

varon al diagnóstico probable de chIK. la confirmación
diagnóstica se logró obtener en algunos de estos casos que se
presentaron tanto en  adultos como en la población pediátrica.
el chIKv con sus dos vectores Aedes aegypti y Aedes albo-
pictus, este último de latitudes más templadas, tiene por reser-
vorio al humano en los periodos epidémicos y es capaz de
transmitir el virus luego de 10 días de incubación. una vez
que pica al humano susceptible, se describe un periodo de in-
cubación  de 3 a 7 días. los síntomas iniciales son fiebre ele-
vada, rash que generalmente es concomitante al inicio de la
fiebre y dolor articular severo, entre otros, describiéndose una
fase aguda, subaguda y crónica. en lactantes se han observa-
do características particulares como erupciones vesiculobulo-
sas,  menos frecuentes en escolares y adolescentes en quienes
predominan erupciones maculopapulares y eritema difuso.
un grupo de especial atención son los neonatos que podrían
presentar infección de transmisión vertical en un 49% si su
madre presenta chIK en el periodo intraparto.  en los recién
nacidos las complicaciones pueden ser severas y aunque para
esta enfermedad la mortalidad se ha considerado rara, en este
grupo etario  las cifras se elevan.  

esta  enfermedad infecciosa chIK, al igual que el den-
gue, llegó a venezuela para quedarse mientras se mantengan
las debilidades evidenciadas en el control de vectores, en la
obtención de resultados de las pruebas confirmatorias y en
general en la  vigilancia epidemiológica. las “buenas noti-
cias” son que la inmunidad es prolongada, lo que protege a
los que ya se enfermaron contra la reinfección y que los mé-
dicos venezolanos ya están entrenados y documentados para
la atención de estos pacientes…enseñó la experiencia                                                                                     

María Graciela López García
Infectólogo Pediatra
servicio de Infectología. 
hospital de niños JM de los ríos. caracas, venezuela
departamento de Pediatría. 
centro Médico docente la trinidad. caracas, venezuela
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RESUMEN

Objetivo: el objeto del estudio es analizar los indicadores hospitalarios del hospital de niños JM de los ríos (hJMr), año 2012, las
muertes hospitalarias de 2011 y las causas de hospitalización en el servicio de urgencias del hospital, año 2011. Métodos: estudio
descriptivo de corte trasversal de las estadísticas de salud del hJMr, 2011 y 2012. Fuente de información: registros e indicadores del
servicio de estadística e historias Médicas. Análisis estadístico descriptivo, cálculo de tasas, medidas de resumen, distribuciones de
frecuencia y tabulaciones. Resultados: Para el año 2012: capacidad 203 camas con un porcentaje de ocupación de 67% siendo mayor en
Medicina crítica (Mc, incluye urgencias y terapia Intensiva) hasta un 89% y el de cirugía (c) con 58%. los intervalos de sustitución y
los índices de rendimiento son 3,8 días y 31,4 pacientes por cama/año. se reportan traslados interdepartamentales durante la
hospitalización. la mortalidad hospitalaria (2011) es 3,8%, de las cuales 2/3 fueron en menores de 5 años; la mayoría de las muertes
(70%) ocurren en Mc. causas de mortalidad: sepsis, infección respiratoria y diarrea, seguidas de neoplasias y malformaciones
congénitas. la morbilidad en el servicio de urgencias (2011) incluye predominantemente enfermedades infecciosas y respiratorias,
abarcando más del 50%, seguidas de traumatismos y enfermedades hemáticas y neoplasias. Conclusión: el hJMr es un hospital de
referencia que recibe pacientes con patologías que requieren tratamientos a largo plazo, cirugía compleja y medicina crítica.

Palabras clave: indicadores hospitalarios, mortalidad hospitalaria, 

HOSPITALARY INDICATORS 2011-2012. H OSPITAL DE NIÑOS JM DE LOS RÍOS DE CARACAS, VENEZUELA.

SUMMARY

Objective: the aim of the study is to analyze hospital indicators and causes of mortality and hospitalization of the emergency
department at the children’s hospital JM de los ríos (hJMr) in caracas, venezuela, during years 2011 and 2012. Methods: A
descriptive cross-sectional study of health statistics obtained from the department of medical records. descriptive statistical analysis, fee
calculation, summary measures, frequency distributions and cross-tabulations. Results: current capacity 203 beds with an occupancy
rate of 67%, which is higher in critical care Medicine with 89% and in the surgery department with 58%. replacement intervals and
rates of capacity are 3.8 days and 31.4 patients per bed/year. Interdepartmental transfers are reported during hospitalization. hospital
mortality was 3.8% and 2/3 occurs in children under 5 years; most deaths occur in critical Medicine (70%). the causes of death are
sepsis, respiratory infections and diarrhea, followed by neoplasms and congenital malformations. Morbidity in the emergency
department is predominantly secondary to infectious and respiratory diseases which account for over 50%, followed by trauma,
hematological diseases and malignancies. Conclusion: hJMr is a referral hospital that receives patients with conditions that require
long-term treatment, complex surgery and critical care medicine.

Keywords: health indicators, hospitalization, mortality.
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hospital de niños JM de los ríos, caracas, venezuela.

(3) Jefe del servicio del servicio de registros Médicos y estadísticas 

Premio al Mejor trabajo científico en el congreso 75 aniversario 
del hospital de niños “dr. José Manuel de los ríos (hJMr), 2013,
caracas, venezuela.

INTRODUCCIÓN

los hospitales modernos, en cuanto a su gestión, están in-
tegrados como centros de referencia para la atención médica
y están articulados a las políticas sanitarias y generales. la
función asistencial, aunada a la docencia y la investigación,
forma parte del esquema general de atención médica curativa
e incorpora la educación sanitaria, los servicios de preven-
ción, de rehabilitación y de bienestar social. (1) 

el hospital de niños J.M.de los ríos (hJMr), con larga
historia y primordial importancia en la fundación de la pedia-
tría como especialidad médica en venezuela, desempeña un

papel asistencial especializado para todo el país.
Adicionalmente es la cuna de la formación de estudiantes de
pregrado, postgrado, subespecialidades y doctorados a escala
nacional e internacional. (2)

la administración hospitalaria requiere de sistemas de vi-
gilancia permanente de sus actividades y tareas para poder así
mantener y optimizar sus funciones fundamentales dentro del
sistema de salud. la epidemiología junto a los sistemas de in-
formación clínicos, es la base de la planificación y adminis-
tración de los recursos  hospitalarios. la evaluación de la ca-
lidad de la atención médica viene dada por indicadores y es-
tándares que cumplen con las siguientes características: son
oportunos, accesibles, ágiles, continuos, integrales y confia-
bles. los modelos de evaluación tradicionalmente han valo-
rado los servicios midiendo la demanda y la oferta; los indi-
cadores de utilización (producción) han sido propuestos
como indicadores obligatorios para la evaluación del progre-
so hacia el cumplimiento de las metas del milenio. (3,4). los
informes anuales de las estadísticas e indicadores hospitala-
rios requieren un registro continuo de las actividades y sus re-
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portes son responsabilidad del servicio de  registros y
estadística de salud del hJMr y deben ser presentados al
director del hospital como insumo para la toma informada de
decisiones en materia de gestión hospitalaria. 

los servicios de urgencias y triaje pediátricos presentan
serias dificultades en la clasificación de los enfermos en aque-
llos quienes  necesitan atención de urgencia y quienes pueden
ser atendidos por los servicios ambulatorios (5). nuevos abor-
dajes clínicos para la atención permitirán mayor eficiencia en
las salas asistenciales, y con ello, mayor flujo y seguridad de
los pacientes (6).

como estudios importantes realizados en el hJMr, María
Fátima soares, en una tesis de Grado para especialista en
Gerencia de servicios Asistenciales en salud, describe que
más del 90% de los pacientes, provienen de condiciones sani-
tarias bajas con GrAFFAr Iv o v; la gran mayoría (95%)
son del distrito capital y del estado Miranda y que los pa-
cientes consideran que la calidad de la atención recibida es
muy buena o buena en el 100% de los encuestados (7). 

el  servicio de urgencias  del hJMr fue sometido a un
período de remodelación durante más de 90 días entre junio y
octubre de 2012, pasando de 20 a 27 camas con mejoras en
las instalaciones y equipos para la atención de las urgencias
(8). esto motivó la realización de un análisis pormenorizado
de este servicio a solicitud de la dirección del hospital. 

el objeto de este trabajo es evaluar los indicadores hospi-
talarios en el año 2012, y la morbilidad registrada en el servi-
cio de urgencias y hospitalización del hospital J.M de los
ríos en el año 2011.

MÉTODOS

estudio de corte transversal de los indicadores hospitala-
rios, la morbilidad del servicio de urgencias y la mortalidad
del hospital de niños J.M. de los ríos de caracas, venezuela,
durante los años 2001 y 2012.

se realizó una revisión de los datos estadísticos disponi-
bles, contabilizados y resumidos por el servicio de registros
y estadísticas de salud con información pormenorizada de
los indicadores hospitalarios globales y desglosados en los
departamentos de Medicina, cirugía y Medicina crítica del
año 2012. se analizó y resumió las estadísticas de la mortali-
dad hospitalaria, según grupos de edad, diagnóstico y catego-
ría diagnóstica, durante el año 2011. Asimismo, se analizó la
morbilidad registrada por el servicio de urgencias, según
diagnóstico y categoría diagnóstica, del año 2011. el
departamento de Medicina crítica esta compuesto por el
servicio de urgencias y terapia Intensival.

las variables estudiadas fueron las consultas, categorías
diagnósticas, diagnósticos por aparatos y sistemas y el tiempo
de hospitalización. se utilizó la clasificación Internacional de
enfermedades y Problemas relacionados a la atención de
salud en su décima edición (en inglés 1992, con traducción en
español del año 1995) (9) y del sistema de Información

epidemiológica nacional  (10) desde el punto de vista bioé-
tico no se contempló la intervención o uso de la confidencia-
lidad de los datos de los pacientes; se utilizaron solo estadís-
ticas y se contó con la aprobación de la dirección de hospital.

los datos fueron transcritos a programa excel 2003 y se
realizaron los análisis estadísticos para organizar, resumir y
presentar los datos por medio de distribuciones de frecuencia,
cuadros y gráficas, promedios y desviaciones estándar, tasas
de letalidad y límites de confianza.  

RESULTADOS

Movimiento general de hospitalización por departamen-
tos para el año 2012.

los indicadores hospitalarios del hJMr muestran un total
de 203 camas el año 2012;  distribuidas entre 100 camas para
el departamento de Medicina, 70 camas para departamento
de cirugía y 33 camas para departamento de Medicina
crítica, distribuidas en 27 camas en servicio de urgencias y
5 camas en terapia Intensiva, con un porcentaje promedio de
ocupación del 67,4%; Medicina crítica alcanzo el 89%,
Medicina el 64% y cirugía el 58%. 

en la tabla 1 se puede observar como las admisiones lle-
gan a  4.222 y los egresos a cifras muy similares de 4.232;
esto indica que alrededor de 12 pacientes son admitidos a dia-
rio en el hospital y se distribuyen en promedio cerca de 6 a 7
admisiones en Medicina crítica (Mc), 3 a 4 en cirugía (c) y
1 a 2 en Medicina (M). Al egresar, se observa un cambio en
estos porcentajes debido a que algunos pacientes habían sido
trasladados de departamento, por lo que el 38% egresa de M
y el 28 % egresa de Mc.
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la estancia hospitalaria promedio es de 7,8 días; se en-
contró una diferencia muy importante entre los departamen-
tos. Medicina tiene el tiempo más prolongado con 14 días,
mientras que para cirugía es de 9,5 y para Medicina crítica es
de tan solo 3,5 días..

las muertes hospitalarias totales fueron 160 en 2012, lo
cual representa una tasa de mortalidad de 3,8%. las muertes
que ocurrieron después de 24 horas de admisión son 137, lo
que representa una tasa de letalidad neta de 3,23%. el 70% de
estas muertes ocurrieron en Medicina crítica (96/137) con
una tasa que llega a ser mayor del 10%. las 23 muertes ocu-
rridas antes de las 24 horas después de la admisión, también
se produjeron en Medicina crítica, representando el 14,4%
del total de las 160 defunciones. las altas sin orden médicas
representan el 0,26%.

causas de la mortalidad hospitalaria
hJMr en el año 2011

el total de muertes para ese año fue de
143, de las cuales 31 ocurrieron antes de las
24 horas y 112 después de 24 horas de hospi-
talización. la tasa de letalidad hospitalaria
fue de 2,5% (143/4442 egresos). en cuanto al
sexo, 88 fueron varones (61,5%). en la tabla
2 se observa que  el 66% de las muertes ocu-
rren en los menores de 5 años. los neonatos
representan una pequeña proporción (5,6%) 

la tabla 3 presenta las causas de muertes
ordenadas en forma decreciente. Procesos in-
fecciosos como sepsis, neumonías y diarreas
de presunto origen infeccioso se encuentran
entre las primeras 4 causas de muerte. las pri-
meras 5 causas concentran el 43,4% del total.

Al ordenar las causas de muertes según las
categorías del clasificador Internacional de
enfermedades, (ver tabla 4), se observa que
las cuatro primeras causas representan el 70%
del total y abarcan fundamentalmente las en-
fermedades infecciosas y parasitarias, los tu-
mores o neoplasias, las enfermedades del sis-
tema respiratorio, las malformaciones congé-
nitas, deformidades y las anomalías cromosó-
micas.

Hospitalización por el Servicio de
Urgencias, Hospital de Niños JM de los
Ríos, año 2011 

en el año 2011 se hospitalizaron por el
servicio de urgencia 864 pacientes, es decir
alrededor de 2 a 3 pacientes diarios. en cuan-
to a la edad, 35% son menores de 1 año, in-
cluyendo los neonatos (3%), seguidos del
grupo de 1 a 4 años (34%), luego los de 5 a 8
años (14%), los púberes de 9 a 12 años (12%)
y los adolescentes de 13 a 18 años (5%). 

las categorías diagnósticas y los diagnósticos específicos
en orden descendente se describen en las tablas 5 y 6. los pri-
meros 10 diagnósticos de los niños hospitalizados en el
servicio de urgencias representan el 51% del total de los
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Tabla 2. Distribución de las muertes según grupo de edad.
HjMR, año 2011

Tabla  3. Principales causas de muerte hospitalarias, HjMR 2011.

Tabla 4. Causas de muerte por categoría diagnóstica 
Cie-10 Hospital jM de los Ríos, 2011
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diagnósticos (tabla 5), mientras que las 25 primeras causas
acumulan el 75%. 

Al agrupar en categorías diagnósticas, tabla 6, las cuatro
primeras categorías diagnósticas representan el 80,6% de las
hospitalizaciones por Mc. las enfermedades infecciosas
(tosferina, diarreas y dengue entre las más frecuentes) y las
respiratorias (neumonías y bronquiolitis, con mayor frecuen-
cia) representan el 56% de todas las internaciones. 

DISCUSIÓN

los servicios hospitalarios están sujetos al tipo de deman-
da por lo que es necesario mantener una permanente revisión
de sus indicadores para poder actuar sobre los procedimientos
y alcanzar las metas con óptima eficiencia. se tuvo como li-
mitación en el presente análisis y discusión de resultados, el
no contar con los indicadores nacionales de los hospitales, ya

que estos no se publican
desde hace varios años,
por lo que no se puede
comparar la experiencia
del hJMr con la expe-
riencia nacional. 

se hicieron compara-
ciones con indicadores
históricos y normalizados
por expertos (1,3).
Asimismo, se utilizaron
algunos libros de referen-
cia nacionales que han te-
nido un impacto muy po-
sitivo en la enseñanza de
la administración sanita-
ria y hospitalaria venezo-
lana y latinoamericana.
(11)

los informes anuales
de gestión hospitalaria
son valorados por los ad-
ministradores con la fina-
lidad de analizar el com-
portamiento y fijar las
nuevas metas y alcances
del establecimiento de
salud. el hJMr no esca-
pa de esta realidad y ade-
más está en la obligación

de enviar sus resultados al Ministerio del
Poder Popular para la salud con el fin de
comprometer los recursos y partidas presu-
puestarias consiguientes para la ejecución
de sus actividades.

los resultados de los indicadores del
hJMr del año 2012 permiten discutir algu-
nos elementos: el número de camas es sufi-
ciente en cantidad pero no alcanza el pro-
medio de ocupación del 80%, mínimo es-
perado. Además, este porcentaje de ocupa-
ción es variable y se diferencia de manera
importante entre los departamentos, siendo
el de urgencias y Mc el más utilizado lle-
gando casi al 90%. el número de traslados
es sumamente alto desde este
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Tabla 5. Causas de hospitalización en orden decreciente 
Servicio de urgencias. Hospital de niños jM de los Ríos, 2011

Tabla 6. Causas de hospitalización según categoría diagnóstica
Servicio de urgencias. Hospital de niños jM de los Ríos, 2011
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departamento al de Medicina, esto es lo esperado en cual-
quier hospital. Igualmente, el departamento de cirugía tiene
un porcentaje de ocupación bajo que no alcanza el 60%, lo
cual podría ser indicativo de problemas en los quirófanos y de
la actividad general por la remodelación del hospital durante
varios meses en el año analizado. 

la experiencia de la década de 1990 mostraba que los
hospitales del Ministerio de la salud tenían promedios de es-
tancia menores de 6 días el 50%, entre 6 y 10 días el 30% y
mayores de 10 días el 20% (3). en el presente estudio se en-
contró que el promedio de estancia está alrededor de 8 días.
Medicina crítica (urgencias y terapia Intensiva) tiene el
menor promedio explicado por tratarse de un servicio de agu-
dos y que posteriormente traslada los pacientes a las salas de
hospitalización de Medicina una vez superada la condición
crítica, lo que explica el tiempo de estancia más largo en
Medicina. otra condición, es que los hospitalizados en el
departamento de Medicina son pacientes con diagnóstico
más complejos y requieren mayor número de estudios y ex-
ploraciones médicas y por consiguiente,  mayor tiempo y uso
de métodos auxiliares. 

una experiencia del servicio de enfermedades
Infecciosas del hospital universitario de caracas presentó ci-
fras de estancia de 12,8 días para los pacientes pediátricos
con enfermedades tropicales, muy superiores a las encontra-
das en esta revisión (12), aunque no puede compararse  la es-
tancia de un servicio de hospitalización con un hospital com-
pleto que tiene servicios de estancia corta y  otros con estan-
cia larga.

las muertes evitables son trazadoras de la calidad de los
servicios de salud y de su acceso a la atención hospitalaria.
(13) la mortalidad hospitalaria es un reflejo de la efectividad
y calidad de la atención y compromete la responsabilidad del
sistema para asegurar lo más preciado. las tasas de mortali-
dad del hJMr se consideran muy bajas, 3,8%, debido a que
el ingreso de pacientes por Mc es muy elevado y es donde
ocurre la mayor parte de las muertes. Además, otra explica-
ción es la gran cantidad de patologías complejas como enfer-
medades infecciosas en pacientes comprometidos, neoplasias
y malformaciones congénitas como parte importante del nú-
mero de admisiones hospitalarias.  

las causas de muerte en el hJMr son muy similares a las
encontradas en hospitales de igual complejidad como publica
Ferrari y colaboradores en un hospital pediátrico de referen-
cia nacional uruguayo, el centro hospitalario Pereira rossell
(14). en este centro, las muertes también son más frecuentes
en los menores de 5 años y las principales causas agrupadas
y ordenadas por frecuencia fueron: infección respiratoria
aguda baja 29 (24,6%), accidentes 17 (14,4%), diarrea 12
(10,2%), tumores malignos 9 (7,6%), anomalías congénitas 8
(6,7%), sepsis 7 (6%). las enfermedades de origen infeccioso
fueron la causa de muerte de 59 niños (50%). las causas de
muerte son similares a las reportadas en otros centros de salud
del Brasil (15) y en otros países de medianos recursos de

latinoamérica (16). las muertes por malformaciones congé-
nitas y neoplasias son también justificadas por tratarse de hos-
pital de especialidades donde estos niños tienen múltiples y
recurrentes hospitalizaciones, como ocurre en muchos otros
hospitales de referencia para hematología y neurología. 

en relación a las causas de hospitalización por el servicio
de urgencia, alrededor de un 10% de los pacientes que acu-
den a la consulta de urgencia y triaje son admitidos, muchos
de ellos para observación. las principales causas de consulta
son las enfermedades infecciosas y las respiratorias; entre las
patologías que ocupan las primeras casillas esta el asma bron-
quial, la tosferina, enfermedad inmunoprevenible que se pre-
senta entre las primeras causas de muerte para los menores de
1 año en venezuela, seguida de las diarreas, luego los trauma-
tismos y el dengue que se comportó como epidemia durante
el año 2010 y se ha convertido en causa de consulta muy fre-
cuente desde hace ya varios años.

se puede concluir  que el hJMr cumple una función asis-
tencial de primer orden a escala nacional, sus indicadores
hospitalarios señalan que tiene un comportamiento de
hospital de Agudos, por el volumen de las admisiones y se re-
cibidos y atendidos por Medicina crítica, bien sea urgencias
y terapia Intensiva. las hospitalizaciones por el servicio de
urgencia  denotan que las patologías respiratorias e infeccio-
sas prevalecen sobre el resto de las causas representando más
de un 50% de las causas de ingreso, siendo inmunopreveni-
bles un grupo de estas. 

la mortalidad es baja y ocurre, en buena parte, en pacien-
tes muy graves, que consultan en malas condiciones y por en-
fermedades crónicas, neoplasias y malformaciones congéni-
tas. se plantea la necesidad de reevaluar estos indicadores
mediante un monitoreo trimestral a partir de la reinaugura-
ción del nuevo servicio de urgencias  para conocer los cam-
bios en estos trazadores y mejorar la calidad de la asistencia.
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RESUMEN:

A pesar de los notables avances en la prevención, la parada cardiorrespiratoria sigue siendo un problema de salud pública. OBJETIVO:
determinar el nivel de conocimientos sobre reanimación cardiopulmonar Pediátrica (rcP) en los residentes del tercer año de Pediatría.
METODOS: Investigación de tipo no experimental, prospectiva y exploratoria. Población representada por 46 residentes que se
encontraban laborando en las unidades docentes hospitalarias de Maracaibo  entre septiembre y noviembre de 2012, a quienes se le
aplicó una encuesta sobre los conocimientos teórico-prácticos en rcP de las Guías Americana o europea 2010. RESULTADOS: el 41%
de los residentes había recibido clases teórico-prácticas en pregrado y el 70% las recibió en postgrado; sobre el basamento de las nuevas
pautas, sólo el 34.78% lo conocen; en cuanto a las respuestas, el 60.87% respondió correctamente acerca de la relación compresiones/
ventilación, la respuesta sobre la frecuencia de las compresiones fue incorrecta en el 52.17%; sobre la frecuencia respiratoria correcta, el
63.04% contestó incorrectamente; la respuesta sobre la dosis de adrenalina fue correcta en el 78.26% y sobre la edad de inicio del uso
de deA fue incorrecta en el 47.82%; la respuesta sobre la dosis de choque fue incorrecta en el 13,04%; no obstante, el 87% se siente
apto para realizar la rcP.  CONCLUSION: la formación sobre la rcP pediátrica en los residentes del tercer año de pediatría en las
diferentes unidades docentes hospitalarias no alcanza el estándar internacional que se amerita, y se sugiere el reciclaje cada año del
postgrado.

Palabras clave: parada pediátrica, reanimación cardiopulmonar, conocimiento en reanimación.

Knowledge Assessment in Pediatric CPR by Pediatric Third Year Residents
SUMMARY: 

despite the remarkable advances in prevention, cardiac arrest remains a public health problem. OBJETIVE: to determine the level of
knowledge about pediatric cardiopulmonary resuscitation (cPr) in  third year residents of Pediatrics. METHODS: A non-experimental,
prospective and exploratory investigation. the study group was represented by 46 residents who  worked at Maracaibo’s teaching hospital
units between september and november 2012, to whom a theoretical and practical survey was applied to evaluate their  knowledge
regarding the American or european 2010 cPr Guide. RESULTS: 41% of residents had received theoretical and practical classes as
undergraduates while 70% received it as graduates; only 34.78% had some  knowledge about the basis of the new guidelines; in terms
of compression / ventilation ratio, 60.87% answered correctly ; the frequency of compressions was incorrectly answered by 52.17%; on
proper respiratory rate, 63.04% answered incorrectly; the adrenaline dose was answered correctly by 78.26%; answers about the age of
the first use of deA were incorrect in 47.82% and about the shock dose in 13.04%; however, 87% feel fit to perform cPr.
CONCLUSION: Pediatric cPr training for third year residents in different pediatric hospital teaching units does not meet the
international standard. For this reason it is suggested that this training should be refreshed every residency year.

Key words: pediatric arrest, cardiopulmonary resuscitation, resuscitation knowledge.

INTRODUCCIÓN

la parada cardiorrespiratoria (Pcr) es la interrupción
brusca, inesperada y potencialmente reversible de la respira-
ción y de la actividad mecánica del corazón. sin embargo, en
los niños ésta no siempre se presenta de forma súbita e ines-
perada, sino que con frecuencia, es el resultado de un deterioro
progresivo de la función circulatoria y respiratoria.
Independiente de cuál sea el proceso patológico que desenca-
denó estas disfunciones, cuando progresan, el desenlace es el
mismo, la parada cardiorrespiratoria.  si solo se ha producido
una parada respiratoria el pronóstico es mejor que cuando se

presenta una parada cardíaca (1,2). A pesar de los notables
avances en la prevención, la Pcr sigue siendo un problema de
gran envergadura en salud pública y una causa importante de
muerte en muchas partes del mundo (3). la gran mayoría de
las víctimas de Pcr son adultos, pero miles de recién nacidos
y niños sufren una, ya sea dentro o fuera del hospital, cada año
en los ee.uu. y canadá (4, 5).

en general un 6%  de los niños que sufren una parada car-
díaca extrahospitalaria y 8% de los que reciben resucitación
prehospitalaria sobreviven, pero muchos de ellos sufren lesio-
nes cerebrales graves y permanentes como resultado de este
evento.  estos resultados y las tasas de supervivencia neuro-
lógica se pueden mejorar con una reanimación cardiopulmo-
nar (rcP) oportuna, pero sólo alrededor de un tercio a la
mitad de los lactantes y  niños que sufren una parada cardíaca
son reanimados (6, 7). esto se debe fundamentalmente a que
cuando se inicia la rcP el niño lleva mucho tiempo en parada
cardiorrespiratoria. de los factores pronósticos conocidos
existen unos que no son modificables, asociados a las carac-
terísticas demográficas (sexo, edad), o en las comorbilidades
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de los pacientes. sin embargo, hay muchos otros factores
sobre los que se puede actuar y que dependen del tiempo de
respuesta por parte de los equipos de resucitación, la forma-
ción del personal en las técnicas de rcP, o el empleo de tra-
tamientos con evidencia científica demostrada. concreta-
mente, de los factores pronósticos encontrados, el de mayor
trascendencia por ser modificable es la cualificación del testi-
go, lo que nos obliga a persistir en el esfuerzo de la formación
del personal en las técnicas de resucitación (8).

la rcP es un conjunto de maniobras perfectamente es-
tandarizadas cuyo objetivo es detectar la situación de Pcr,
sustituir y después reinstaurar la ventilación y la circulación
espontánea.  la rcP se configura como una cadena de super-
vivencia, que se inicia con la prevención de la Pcr que se en-
laza con el testigo de la Pcr, el cual inicia la rcP básica y
activa el sistema de emergencias; este último proporciona la
rcP avanzada extrahospitalaria y traslada el paciente al hos-
pital donde recibirá rcP avanzada hospitalaria y los cuidados
postreanimación.  la coordinación de estos eslabones es fun-
damental para el éxito de la rcP.  en cada uno de ellos, se
debe actuar siguiendo unas normas o recomendaciones inter-
nacionales consensuadas y protocolizadas.  el cumplimiento
secuencial de estas normas, que requiere de un entrenamiento
previo, asegura los mejores resultados posibles, tanto en su-
pervivencia como en la calidad de vida (9).

los esfuerzos de la resucitación no se deben valorar única-
mente por la recuperación de la circulación espontánea o su-
pervivencia del paciente; sino por la integridad de su capaci-
dad funcional cerebral y global (10). existe evidencia que se
puede reducir la mortalidad y secuelas que causa la Pcr en el
hospital si se mejora la respuesta asistencial. Para ello se ha fo-
mentado una estrategia basada en la optimización de la cadena
de supervivencia; evidentemente hay que asegurar una rápida
aplicación de medidas de rcP y desfibrilación. Así mismo, la
Pcr hospitalaria refleja frecuentemente situaciones previas de
importante deterioro fisiológico, por lo que los estudios re-
cientes han puesto de manifiesto la necesidad de implementar
la detección de los pacientes en riesgo, la adopción de medidas
preventivas de Pcr y cuidados postreanimación (11).

la educación en rcP tiene unas características específi-
cas, que condicionan su orientación docente: debe ser una en-
señanza obligatoria para todo profesional sanitario, ya que la
Pcr es la máxima urgencia vital, y el desconocimiento de las
maniobras de resucitación por el personal que la atiende su-
pone un desenlace inevitablemente fatal para los pacientes
que la padecen. su aprendizaje es necesario no solamente
para un grupo de profesionales muy especializados sino para
todo el personal sanitario y paramédico, e incluso para la po-
blación general, ya que en situaciones de urgencia vital ocu-
rren tanto intra como extrahospitalaria. la rcP no se puede
aprender en los libros de texto ó con unas clases teóricas. la
rcP es un aprendizaje fundamentalmente práctico, siendo
imprescindible la práctica secuencial repetida de las diversas
maniobras de reanimación hasta su realización casi automáti-

ca. el aprendizaje práctico no puede ser realizado sobre los
pacientes como ocurre en otras áreas de la medicina, ya que
por criterios básicos de ética, la reanimación en una situación
de Pcr debe ser realizada por el personal con mayor expe-
riencia. Por estos motivos es necesario que el aprendizaje se
lleve a cabo sobre maniquíes, voluntarios humanos y/o ani-
males. ya que la enseñanza de la rcP es eminentemente prác-
tica tiene que realizarse en grupos de pocos alumnos, por lo
que para conseguir generalizar la formación de la rcP es ne-
cesaria la dedicación de múltiples centros de enseñanza y
hacer una formación en cadena (12).  

los programas de formación, de cualquier tipo y ámbito
profesional así como los diferentes actores que participan en
estos han de estar sometidos a procesos de evaluación (13).
estos procesos de evaluación deben informar acerca de la
efectividad de las actuaciones en términos de enseñanza. la
evaluación debe ayudar a mejorar la calidad de las estructu-
ras, la organización y los recursos docentes, y de esta forma
poder garantizar que los profesionales formados tengan un
perfil y un nivel de competencias adecuado para que sus ac-
tuaciones sean seguras y reflejen la situación actual del cono-
cimiento científico aplicado al entorno (14). tanto la evalua-
ción sumativa como la formativa contribuyen a conseguir la
calidad no sólo en los instrumentos, sino también en los resul-
tados, y la garantía social de que los profesionales formados
están en condiciones de prestar una atención de salud óptima.
es por ello que nos planteamos determinar el nivel de cono-
cimientos sobre rcP Pediátrica en los residentes del tercer
año de Pediatría que laboran en las  unidades docentes hospi-
talarias de Maracaibo.

MÉTODO

la presente investigación es de tipo prospectivo, explora-
torio, observacional. la población estuvo conformada por 46
residentes de tercer año de Pediatría de las 6 unidades docen-
tes hospitalarias de Maracaibo (total de residentes de las uni-
dades docentes: 50). este estudio se llevó a cabo durante el
período comprendido entre septiembre de 2012 hasta no-
viembre de 2012, utilizándose los siguientes criterios de se-
lección:

Criterios de inclusión:
• residentes de tercer año de Pediatría que laboraban en

las unidades docentes 
Hospitalarias de Maracaibo
se aplicó una encuesta de conocimientos teórico-prácti-

cos sobre rcP de las Guías Americana y europea de 2010
que incluyó preguntas de selección múltiple (14 en total) y de
selección simple. el resultado se consideró satisfactorio si se
respondían de forma correcta todas las preguntas relacionadas
con conocimiento. los datos obtenidos fueron sometidos a
verificación y, posteriormente, extrapolados en las diferentes
tablas para su respectiva tabulación. el análisis de los resulta-
dos se realizó utilizando herramientas de estadística descrip-
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tiva, mediante estudio de frecuencias absolutas y porcentajes.

RESULTADOS

en esta investigación participaron 46 residentes, los cua-
les pertenecían: 13 al hospital universitario de Maracaibo
(13 en total), 11 al hospital nuestra señora de chiquinquirá
(14 en total), 9 al hospital General del sur dr. Pedro Iturbe
(9 en total), 4 al hospital de niños (5 en total), 3 al hospital
dr. Adolfo Pons del Instituto venezolano de los seguros
sociales (Ivss) (3 en total) y 6 al hospital dr. Manuel
noriega trigo del Ivss (6 en total). Participó el 92% del total
de residentes.

RESULTADOS:

A continuación se describen las respuestas obtenidas para
cada una de las 14 preguntas. en los casos en los cuales apli-
que, la respuesta correcta se resalta en negritas.

PREGUNTA N° 1
TIPO DE FORMACION - POSTGRADO
¿de qué manera recibió sus conocimientos actuales?
de los 46 residentes:
• 14 (30.43%) de los residentes expresan que recibió en-

trenamiento teórico-práctico en una institución que
conoce sobre el tema. 

• 20 (43.48%) expresaron que recibió sus conocimien-
tos actuales sobre rcPB y rcPA, pediátrica y neona-
tal a través de una persona de un rango académico o
profesional mayor quien le dijo lo que debería hacer
en un caso de Pcr (parada cardiorrespiratoria), 

• 8 (17.39%) de los residentes expresan que tomaron los
conocimientos en base a lecturas sobre el tema 

• y 4 (8.70%) expresaron que recibieron sus conoci-
mientos actuales sobre rcP de otra forma, solo uno
especificó haber recibido conocimientos en congresos. 

• el 69.53% respondieron de forma incorrecta.

PREGUNTA  N° 2
TIPO DE FORMACION - PREGRADO
¿durante su formación universitaria de Pregrado, ha re-

cibido clases teórico-prácticas sobre rcP pediátrica?
de la muestra:
• 27 (59%) expresaron que si han recibido clases teóri-

co-prácticas sobre rcP pediátrica y neonatal, durante
su formación universitaria de pregrado, mientras que 

• 19 (41%) expresan que no han recibido clases teórico-
prácticas sobre rcP pediátrica y neonatal, durante su
formación universitaria de pregrado.

PREGUNTA N° 3
TIPO DE FORMACION - POSTGRADO
¿durante su formación académica de Postgrado, ha reci-

bido clases teórico-prácticas sobre rcP pediátrica?
de los 46 residentes:
• 32 (70%) expresaron que si han recibido clases teóri-

co-prácticas sobre rcP pediátrica y neonatal, durante
su formación universitaria de postgrado, mientras que 

• 14 (30%) expresan que no han recibido clases teórico-
prácticas sobre rcP pediátrica y neonatal, durante su
formación universitaria de postgrado.

PREGUNTA N° 4
NIVEL DE CONOCIMIENTO
¿el último Guidelines sobre rcP pediátrica y neonatal,

corresponde al año?

• 31 (67.39%) residentes expresaron que el último
Guidelines sobre rcP pediátrica y neonatal, corres-
ponde al año 2010, 

• 8 (17.39%) residentes expresan que desconoce a qué
año corresponde el último Guidelines sobre rcP, 

• 6 (13.04%) residentes expresan que el último
Guidelines sobre rcP, corresponde al año 2008 

• y 1 (2.17%) residente expresa que el último
Guidelines sobre rcP, corresponde al año 2000. 

• el 32.6% responde de forma incorrecta.

PREGUNTA N° 5
NIVEL DE CONOCIMIENTO - BASES
la idea del nuevo Guidelines sobre rcP Pediátrica se

basa en
• 16 (34.78%) residentes expresaron que la idea del

nuevo Guidelines sobre rcP Pediátrica se basa en la
simplificacion, 

• 13 (28.26%) residentes expresan que la idea del nuevo
Guidelines sobre rcP Pediátrica se basa en todas las
opciones, 

• 8 (17.39%) residentes expresan que la idea del nuevo
Guidelines sobre rcP Pediátrica se basa en evitar que
los niños no sean reanimados por temor a hacerles daño, 

• 7 (15.22%) residentes expresan que la idea del nuevo
Guidelines sobre rcP Pediátrica y neonatal no se
basa en ninguna de las opciones, 

• 1 (2.17%) residente expresa que la idea del nuevo
Guidelines sobre rcP Pediátrica se basa en hacerla si-
milar a la de los adultos 

• y 1 (2.17%) residente no contesta. 
• el 65.21% responde de forma incorrecta.

PREGUNTA N° 6
NIVEL DE CONOCIMIENTO SIGNOS DE VIDA
en rcP los signos de vida  se consideran:
de los 46 estudiantes:
• 7 (15.22%) residentes expresan que en rcP los signos

de vida se consideran: movimientos, tos, respiración
espontanea y conciencia, 
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• 18 (39.13%) residentes expresaron que en rcP los
signos de vida se consideran: todas las opciones, 

• 16 (34.78%) residentes expresan que en rcP los sig-
nos de vida se consideran: movimientos, tos, respira-
ción espontanea, conciencia y presencia de pulso arte-
rial central, 

• 2 (4.35%) residentes expresan que en rcP los signos
de vida se considera solo presencia de pulso arterial, 

• 2 (4.35%) residentes expresan que en rcP los signos
de vida se consideran solo presencia de tensión arterial 

• y 1 (2.17%) no contesta a la pregunta de cuáles se con-
sideran signos de vida en rcP. 

• el 84.78% responde de forma incorrecta.

PREGUNTA N° 7
NIVEL DE CONOCIMIENTO - SIGNOS DE VIDA
en rcP pediátrica se consideran indicación de masaje

cardiaco:
• 20 (43.48%) residentes expresaron que en rcP pediá-

trica se consideran indicación de masaje cardiaco:
todas las opciones, 

• 17 (36.96%) residentes expresan que en rcP pediátri-
ca se consideran indicación de masaje cardiaco solo
frecuencia cardiaca menor de 60 lpm a cualquier edad
con signos de mala perfusión, 

• 5 (10.87%) residentes expresan que en rcP pediátrica
se consideran indicación de masaje cardiaco solo au-
sencia de signos de vida, 

• 3 (6.52%) residentes expresan que en rcP pediátrica
se consideran indicación de masaje cardiaco solo au-
sencia de pulso arterial central, 

• y 1 (2.17%) residente expresa que en rcP pediátrica
no se consideran indicación de masaje cardiaco ningu-
na de las opciones. 

• el 56.52% responde de forma incorrecta.

PREGUNTA N° 8
NIVEL DE CONOCIMIENTO – 
COMPRESIONES TORÁCICAS
en cuanto a la frecuencia de las compresiones torácicas,

en la rcP pediátrica, ésta debe ser de:
• 22 (47.83%) residentes expresaron que en cuanto a la

frecuencia de las compresiones torácicas en la rcP
pediátrica, éstas deben ser de 100 compresiones/min, 

• 14 (30.43%) residentes expresan que deben ser de 60
compresiones/min, 

• 9 (19.57%) residentes expresan que deben ser según el
grupo etario 

• y 1 (2.17%) residente expresa que deben ser de 150
compresiones/min. 

• el 52,17% responde de forma incorrecta.

PREGUNTA N° 9
NIVEL DE CONOCIMIENTO -  VENTILACIÓN

la frecuencia respiratoria durante la rcP pediátrica debe
ser de:

de los 46 residentes:
• 17 (36.96%) residentes expresaron que la frecuencia

respiratoria durante la rcP pediátrica debe ser de 20
resp/min, 

• 14 (30.43%) residentes expresan que debe ser de 30
resp/min, 

• 7 (15.22%) residentes expresan que debe ser de 22
resp/min, 

• 7 (15.22%) residentes expresan que ninguna de las op-
ciones, 

• y 1 (2.17%) residente expresa que debe ser la frecuen-
cia que el reanimador desee. 

• el 63.04% responde de forma incorrecta.

PREGUNTA N° 10
NIVEL DE CONOCIMIENTO - RELACIÓN 
COMPRESIÓN TORÁCICA Y VENTILACIÓN
en cuanto a la relación compresiones torácicas / ventila-

ciones en pediatría, el último Guidelines refiere que deben ha-
cerse (Personal sanitario):

el resultado fue que:
• 28 (60.87%) residentes expresaron que en cuanto a la

relación compresiones torácicas/ventilaciones en pe-
diatría, el último guidelines refiere que el personal sa-
nitario debe hacer una relación compresiones toráxi-
cas/ventilaciones de 15:2, 

• 9 (19.57%) residentes expresan que es de 3:1, 5
(10.87%) residentes expresan que es de 30:2, 3
(6.52%) residentes expresan que es de 5:1 

• 1 (2.17%) residente no contesta. 
• el 39.13% responde de forma incorrecta.

PREGUNTA N° 11
NIVEL DE CONOCIMIENTO - MEDICAMENTOS
en cuanto a la dosis de adrenalina endovenosa en pedia-

tría, debe administrarse:
• 36 (78.26%) residentes expresaron que en cuanto a la

dosis de adrenalina endovenosa en pediatría, debe ad-
ministrarse una relacion 1:10000, 

• 6 (13.04%) residentes expresan que debe administrar-
se una relacion 1:1000, 

• 3 (6.52%) residentes expresan que debe administrarse
máximo 5 mgs 

• y 1 (2.17%) residente expresa que debe administrarse
toda la cantidad de adrenalina que sea necesaria. 

• el 21.73% responde de forma incorrecta.

PREGUNTA N° 12
NIVEL DE CONOCIMIENTO - DESFIBRILACION
en cuanto al uso del desfibrilador en rcP pediátrica:
• 12 (26.09%) residentes expresan que la dosis de cho-

que se calcula a 4 joule/kg para iniciar la desfibrilación, 
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• 28 (60.87%) residentes expresaron que en cuanto al
uso del desfibrilador en rcP pediátrica la dosis de cho-
que se calcula a 2 joule/kg para iniciar la desfibrilación, 

• 4 (8.70%) residentes expresan que el momento de la
administración de adrenalina es antes del 3er choque, 

• 1 (2.17%) residentes expresan que se prefiere la lido-
caína a la amiodarona en el tratamiento de las arrit-
mias 

• 1 (2.17%) residente expresa que la dosis de choque no
es ninguna de las opciones. 

• el 13.04% responde de forma incorrecta.

PREGUNTA N° 13
NIVEL DE CONOCIMIENTO - DESFIBRILACION
¿A partir de qué edad se utilizan los desfibriladores exter-

nos automáticos (deA) en pediatría?
• 24 (52.17%) residentes expresaron que se utilizan los

deA en pediatría desde el primer año de edad con ate-
nuador de dosis, 

• 14 (30.43%) residentes expresan que  desconocen si se
utilizan los deA en pediatría, 

• 6 (13.04%) residentes expresan que se utilizan los
deA en pediatría solo en mayores de 8 años 

• y 2 (4.35%) residentes no contestan a la pregunta de a
partir de qué edad se utilizan los deA en pediatría. 

• el 47.82% responde de forma incorrecta.

PREGUNTA N° 14
APTITUD – RCP PEDIATRICA
¿se considera apto para realizar la rcP pediátrica?

• 40 (87%) residentes expresaron que si se considera
apto para realizar la rcP pediátrica, 

• y 6 (13%) residentes expresan que no se considera
apto para realizar la rcP pediátrica.

DISCUSIÓN

Aunque está claro que la rcP de alta calidad es el compo-
nente principal que influye en la supervivencia a un paro car-
díaco, existe una variación considerable en la ejecución, su-
pervisión y mejoría en la calidad de la misma. la calidad de la
rcP varía ampliamente entre los sistemas e instituciones. las
víctimas a menudo no reciben rcP de alta calidad debido a la
ambigüedad del rescatador para priorizar sus esfuerzos en re-
animación durante un paro cardíaco. esta ambigüedad tam-
bién impide el desarrollo de sistemas óptimos de cuidado que
incrementen la supervivencia a un paro cardíaco (15).  

se ha demostrado que la formación del personal sanitario
que desarrolla su labor en áreas hospitalarias no críticas, re-
duce el número de paradas cardiacas, al mejorar el conoci-
miento de las situaciones que pueden desembocar en dicho
proceso y de la pronta activación de los equipos de respuesta
que atienden a los pacientes potencialmente susceptibles de

sufrirlas. la realización de un curso de soporte vital inmedia-
to siguiendo el modelo recomendado por el consejo europeo
de reanimación (erc) en las guías del 2010 y actualmente
puesto en marcha en españa por entidades del consejo
español de rcP, demostró una reducción en el número de pa-
radas cardiacas, así como un incremento en el número de avi-
sos a los equipos de emergencia interna ante pacientes en ries-
go, cuando fue realizado por gran parte del personal sanitario
de un hospital londinense. todo esto evidencia que la forma-
ción del personal sanitario es el primer eslabón de lo que se
considera la cadena de prevención de la parada cardiaca intra-
hospitalaria (16). 

los resultados de este estudio demostraron que un 41% de
la muestra había recibido clases teórico-prácticas sobre rcP
pediátrica durante su formación universitaria de pregrado,
siendo mayor el número que las recibió durante su formación
académica de postgrado (70%). el entrenamiento en resucita-
ción es un componente esencial del plan de estudios de medi-
cina y de otras áreas de la salud;  a pesar de los desarrollos
promovidos por ciertas universidades, muchas continúan sin
dar el tiempo o la atención adecuada a la formación en reani-
mación de los estudiantes de la salud.  Prolo y col. (17) apli-
caron una encuesta de 8 preguntas de tipo opción múltiple a
106 residentes de pediatría de la universidad de la república
y del Ministerio de salud en el uruguay, indagando aspectos
de rcP Básica (rcPB) y Avanzada (rcPA), y autoevaluan-
do el grado de seguridad y la formación sobre rcP pediátrica,
así como el tipo de actividad laboral desempeñada.
concluyeron que  el grado de conocimiento y entrenamiento
en rcP de los pediatras en formación está muy lejos de ser
satisfactorio y frente a los resultados obtenidos es fundamen-
tal enfatizar en la formación teórico-práctica sobre rcP en
una etapa temprana del posgrado de pediatría y en el control
de la calidad de los mismos.

el royal college of Physicians ha recomendado estánda-
res mínimos de formación para los estudiantes medicina: se
les debe enseñar rcPB durante el primer año de preclínica, la
competencia debe ser reevaluada y reforzada en el segundo
año; el rcPA debe ser enseñado durante la clínica, y el cono-
cimiento y las habilidades deben ser probadas en los exáme-
nes de calificación profesional (18).  desde 2005 hasta mayo
de 2010, velasco y Piedra (19), refirieron que 661 personas
han recibido formación en técnicas de rcP: 81 médicos
(48%), 290 enfermeras (140%) y otros 290 trabajadores de la
salud (108%).  los cursos de formación se han realizado en
su mayoría por personas con menor nivel educativo. ellos
afirmaron que un bajo porcentaje de los médicos toman parte
de los cursos; la razón de ésto podría ser que los médicos
creen que no necesitan más formación o siente temor a repro-
bar y ser descalificados. durante la realización de este trabajo
se trató de aplicar la encuesta a los especialistas en pediatría
que se encontraban en ejercicio y se halló que un gran número
de ellos se negaron a responderla.

en esta investigación sobre los conocimientos sobre rcP
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pediátrica, sólo el 30.4% recibió entrenamiento teórico-prácti-
co en una institución que conoce sobre el tema.  desde su na-
cimiento, hace algo más de 50 años, la ciencia de la resucita-
ción ha estado estrechamente ligada a la formación y enseñan-
za de las técnicas que, científicamente, demostraran ser útiles
para tratar la parada cardiaca. la clásica formación es a través
de cursos presenciales con instructores; los cursos cortos de
auto-instrucción con videos cortos o programas informáticos,
con mínima ayuda o sin instructor combinados con ejercicios
prácticos se pueden considerar como una alternativa eficaz a
los cursos de soporte vital (rcP y deA) guiados por un ins-
tructor.  hay evidencia que apoya el uso de cursos de rcP a
través de ordenadores con retroalimentación a maniquíes, en
lugar del entrenamiento con instructores usando los maniquíes
tradicionales, ya que se observó, en un grupo de estudiantes de
enfermería, mejores habilidades y destrezas adquiridas en
cuanto al número de compresiones, con la profundidad ade-
cuada y ventilaciones con volumen adecuado (20). 

los conocimientos y habilidades en soporte vital básico y
avanzado se deterioran en menos de tres a seis meses; el tiem-
po insuficiente para practicar con los maniquíes ha sido impli-
cado como causa específica de la pobre adquisición de habili-
dades (21). el uso de evaluaciones frecuentes permitirá iden-
tificar aquellos individuos que requieren formación de recicla-
je para ayudar a mantener sus conocimientos y habilidades
(22). en nuestro medio, se observa que los conocimientos te-
óricos sobre reanimación cardiopulmonar pediátrica se impar-
ten con la asignatura de cuidados intensivos pediátricos, la
cual se ubica en el último año del postgrado, lo que no permite
el reciclaje de la enseñanza ni la capacitación en las técnicas.

el 18 de octubre de 2010 se publicaron simultáneamente
en la weB las nuevas guías de resucitación cardiopulmonar
europeas y americanas, que actualizaron las que se publicaron
en 2005 (23) y mantuvieron el ciclo establecido de 5 años
para la realización de cambios; éstas se consideran el modelo
a seguir como consenso internacional en medicina de urgen-
cias, para la utilización tanto individual como colectiva en la
práctica clínica (24,25). en general, se ha alcanzado un con-
senso sobre la ciencia de la resucitación, pero las variaciones
locales en las recomendaciones de tratamiento son inevitables
como consecuencia de las diferencias epidemiológicas, diver-
sos modelos sanitarios, diferencias de implementación y fac-
tores culturales y económicos (24).  

Al evaluar el nivel de conocimientos de las últimas Guías
sobre rcP pediátrica, observamos que el 67.3% conocía el
año correspondiente a la última actualización, pero sólo el
34.78% sabía el basamento de las nuevas pautas. esto podría
distar de lo ideal, teniendo en cuenta que estas guías se hicie-
ron públicas desde el mes de octubre de 2010 y fueron pues-
tas a disposición de todas las personas que aplican y enseñan
la rcP (25). en cuanto a las edades pediátricas a tomar en
cuenta actualmente durante la rcP, sólo el 30.4% las cono-
cía, y si se toma en cuenta que este cambio se observó en la
normas  2005, el desconocimiento no comenzó en el 2010

con las nuevas guías. según ramírez (26), el 95% de los re-
sidentes evaluados desconocieron que las guías de rcP son
revisadas y actualizadas en forma periódica cada 5 años por
la Asociación Americana del corazón (AhA). A nivel nacio-
nal se publicó en el año 2007 una revisión que señala los cam-
bios en soporte vital Básico y Avanzado Pediátrico con res-
pecto a las recomendaciones anteriores (27). ochoa y
Johnson,  en su artículo de investigación “reanimación
cardiopulmonar: la necesidad urgente de Manejarla”, pu-
blicaron una encuesta de 20 preguntas a un total de 100 per-
sonas, 25 por cada disciplina, incluyendo enfermeras, médi-
cos internos, médicos residentes y médicos funcionarios, de 2
instituciones de tercer nivel (28). los resultados reflejaron
una deficiencia importante en el manejo de la rcP pediátrica
y la necesidad urgente de realizar cursos por lo menos una vez
al año, principalmente en el personal que trabaja en área crí-
tica, haciendo énfasis en las áreas de mayor debilidad.

las guías 2010 no tuvieron muchos cambios respecto a
las guías 2005,  lo que no puede explicar los datos observados
en cuanto al nivel de conocimientos de los residentes sobre la
relación compresiones torácicas/ventilaciones en pediatría
(correcto en el 60.87%), la dosis de adrenalina endovenosa a
nivel de pediatría (correcto en el 78.26%), la edad a partir de
la cual se utilizan los deA en pediatría (correcto en el
52.17%). esto acaso significaría que el déficit de conocimien-
tos sobre el tema es debido a que no han revisado las guías
desde hace mucho más tiempo que las actuales? la respuesta
es difícil de aceptar, según estos hallazgos.

de los resultados obtenidos se destaca que el desconoci-
miento de los residentes en cuanto a la frecuencia de las com-
presiones torácicas en la rcP pediátrica fue incorrecto en el
52.17%; la frecuencia respiratoria durante la rcP pediátrica,
incorrecto en el 63.04%; los signos de vida considerados en
rcP fue incorrecto en el 84.78%; las indicaciones de masaje
cardíaco en rcP pediátrica, incorrecta en el 56.52%; las con-
diciones del uso de desfibrilador en rcP pediátrica, incorrecto
en el 13.04% (menor a lo esperado, ya que se tomó en cuenta
que la AhA indico de nuevo la dosis de 2 joule/kg, como en
las Guías de 2005, y se encontró la respuesta dividida).  

datos apoyados por los resultados de ramírez (26) desta-
can que el nivel de conocimientos de todos los residentes de
pediatría sobre rcP y sus protocolos fue subóptimo, debido
a que el 100% de los médicos evaluados obtuvo  menos de 85
puntos (esta categorización responde a las normas internacio-
nes de la AhA, cuyo criterio para certificación PAls (soporte
vital avanzado pediátrico) es de 85 o más puntos en el test es-
crito;  y el promedio obtenido por todo el grupo fue de 55.6
puntos. Prolo y col. (17), destacaron en su estudio que sólo el
5.7% obtuvo un 80% de las respuestas correctas, lo que prue-
ba que el rendimiento  no fue bueno, por lo que afirman que
ésto está muy lejos del rendimiento de los postgrados en otros
países, donde con las pruebas más exigentes, el 93.2% de los
encuestados respondió correctamente más del 85% del cues-
tionario del PAls de la AhA.
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Fernández y col. (29) indicaron que la planificación es un
elemento esencial de la conducta de liderazgo y se logra prin-
cipalmente por un líder del equipo designado. la comunica-
ción afecta el rendimiento médico que sirve como el vehículo
para la transmisión de información y de las directrices entre
los miembros del equipo. sus resultados también sugieren
que los equipos que proporcionan rcP deben verbalizar con-
tinuamente su plan de coordinación con el fin de estructurar
eficazmente la asignación de sub-tareas y optimizar el éxito. 

el comité Internacional de enlace sobre resucitación
(Ilcor) coordina las revisiones, regularmente, de la reani-
mación cardiopulmonar, la ciencia de la misma, y publica un
consenso sobre las declaraciones científicas y las recomenda-
ciones de tratamiento. éstas son utilizadas por las organiza-
ciones internacionales de resucitación para generar directri-
ces clínicas (30). Gebremedhn y col. realizaron un trabajo
donde concluyeron que el nivel de conocimiento de los pro-
fesionales del área de salud acerca de la rcP era insuficiente
(31). la capacitación acerca de la rcP para los profesionales
del área de salud se debe enfatizar.

en virtud de lo antes expuesto, se torna preocupante el
hecho que el 87% de los residentes encuestados se considera-
ra apto para realizar la rcP  pediátrica, pasando por alto que
su conocimiento teórico y su entrenamiento en rcP está lejos
del estándar  ideal, lo que demostró un desconocimiento de
sus limitaciones y capacidades en esta área. el conocimiento
de la mayoría es inadecuado, lo que no permitiría realizar una
reanimación efectiva, cuya meta básica es evitar o acortar el
período de asfixia, con lo que mejoraría la sobrevida y dismi-
nuirían las secuelas, y con ello, los costos hospitalarios, fami-
liares y del estado. 

en nuestro país no existen publicaciones que se enfoquen
en este tema a nivel pediátrico general, aunque se pueden ha-
llar a nivel neonatal (32, 33). Al evaluar los conocimientos y
las habilidades se permite mejorar la calidad de los postgra-
dos, y con ello, la calidad del egresado para un mejor ejercicio
profesional. estos resultados permiten hacer las siguientes
propuestas: a) que las clases teóricas se impartan desde el pri-
mer año de la formación, para reciclarlas cada año del postgra-
do; b) que la coordinación de cada unidad docente adquiera
los maniquíes para corregir y mejorar las técnicas del masaje
cardiaco externo y los modos de realizar una ventilación más
efectiva, asesorados por personal certificado. c) en las salas de
hospitalización y emergencia deben estar bajo supervisión es-
tricta de sus superiores para evaluar la adquisición de los co-
nocimientos teóricos y las destrezas y habilidades manuales.
d) una vez egresados, se sugiere que se exija la recertificación
bianual de aquellos pediatras que laboran en áreas de emer-
gencia y cuidados intensivos; y cada 6-12 meses, para aquellos
que trabajan en áreas de consulta y/u hospitalización.

Para finalizar, se muestra la nueva base científica de las
recomendaciones en reanimación, próximas a establecerse
en el año 2015, la AhA (34) ha presentado los objetivos de
impacto para los próximos 5 años, así como las acciones es-

tratégicas a emprender:
objetivos de Impacto:
1.- Incrementar la supervivencia de la Parada cardiaca

hospitalaria.
• del 19% al 38% en Adultos
• del 35% al 50% en niños
2.- Incrementar la supervivencia de la Parada cardiaca

extra-hospitalaria.
• del 7,9% al 15,8% (incluyendo todos los grupos de

edad)
3. doblar la realización de rcP por testigos.
• del 31% al 62%
Acciones estratégicas:
• Mejorar la calidad de la rcP realizada.
• establecer el registro de datos, informes y puntos de

referencia para mejorar la vigilancia y los resultados.
• definir los elementos clave del sistema integral de

atención en reanimación y un programa de reconoci-
miento para favorecer su aplicación.

• explorar temas relacionados con la calidad de vida
después de un evento.

• Aprovechar la ciencia existente sobre la influencia de
la actuación de los testigos y fomentar la investigación
adicional.

• Ampliar el desarrollo de programas para fomentar la
confianza de los testigos para realizar la rcP.

• Abogar para la cobertura de la ayuda telefónica de los
servicios de emergencias en todas las comunidades y
el desarrollo de herramientas para apoyar su imple-
mentación.

• Incrementar la formación en rcP desde 12,3 M
habitantes a 20 M habitantes.

• continuar apoyando y reforzando la ciencia y la inno-
vación empresarial en temas de resucitación.
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RESUMEN

las causas más frecuentes de corea adquirida en la infancia son la reumática y la lúpica, siendo muchas veces un diagnóstico de exclusión
frente a muchas posibles enfermedades
OBJETIVO: conocer las características clínicas, y la evolución posterior al tratamiento de niños con corea.
MÉTODOS: estudio observacional, descriptivo, tipo serie de casos que incluyó  9 niños entre 0 y 15 años con diagnóstico de corea, que
consultaron al servicio de neuropediatría del hospital universitario de Maracaibo entre enero 2009 y enero 2013. 
RESULTADOS: la corea predominó en niñas (proporción 2:1), restringidas al grupo de escolares y adolescentes, 44% corea reumática,
22%  puras, 11% lúpicas, 11% asociadas a parálisis cerebral infantil coreo- atetósica y un caso 11% de enfermedad de huntington infantil.
todos los pacientes presentaron manifestaciones psiquiátricas en grado leve a moderado, 44% pacientes recibieron valproato, 22%
carbamazepina en monoterapia, el resto tratamiento combinado 22% valproato y carbamazepina, 22% carbamazepina y haloperidol; la
duración del tratamiento entre 3 y 14 meses, con evolución favorable en la mayoría de los casos.
CONCLUSIONES: la presentación clínica de los casos no difiere de los documentados en la literatura. la corea reumática es la más
frecuente siendo precedida por infección faríngea; en forma general responden bien al tratamiento convencional siendo más eficiente el
valproato con menos efectos secundarios en monoterapia o combinado. la enfermedad de huntington es extremadamente infrecuente en
forma general y aún más en la infancia, sin embargo, el estado zulia es una zona endémica de la patología por lo que debe considerarse
ésta posibilidad diagnóstica.

Palabras Clave: trastornos de movimiento, corea,  niñez, clínica y evolución.

CLINICAL ANALYSIS AND THERAPEUTIC EXPERIENCE IN CHILDHOOD CHOREA. 
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE MARACAIBO.

SUMMARY

the most common causes of acquired chorea in childhood are rheumatic pathologies and systemic lupus eritematosus, often being a
diagnosis of exclusion against many possible diseases.
OBJECTIVE: to determine clinical characteristics and post-treatment evolution of children with chorea.
METHODS:An observational, descriptive study, case series type, which includes 9 children between 0 and 15 years with chorea, which
attended the department of pediatric neurology at the university hospital in Maracaibo between January 2009 and January 2013.
RESULTS: chorea predominated in girls (ratio 2; 1), restricted to the group of schoolchildren and adolescents, 44 % rheumatic chorea,
22 % pure, 11% lupic, 11% associated with choreo-athetoid cerebral palsy, in one case (11%)  huntington's disease; all presented mild
to moderate psychiatric manifestations, 44 % patients received valproate or carbamazepine: 22 % as monotherapy, the rest (22 %) as
combination therapy, 22 % carbamazepine and haloperidol; the duration of the treatment was between 3 and 14 months with a very
favorable response in most cases.
CONCLUSIONS: the clinical presentation of the cases is not different to those documented in the literature. rheumatic chorea is the
most frequent, preceded by pharyngeal infection. It generally responds well to conventional treatment. the most efficient and with fewer
side effects drug is valproate. huntington's disease is extremely rare in general and even more in childhood; however, the state of zulia
is an endemic area for this disease so this diagnostic possibility should be considered

Key Words: movement disorders, chorea, childhood, clinical and evolution.
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INTRODUCCIÓN

la incidencia y prevalencia de los trastornos del
Movimiento (tM) en el niño han sido poco estudiadas (1). en
la literatura pediátrica es poca la atención prestada a los tM

(2). los factores que determinan el predominio de unos tipos
de tM en el niño frente al adulto y su distribución según el
sexo son desconocidos, pero probablemente se deben al pro-
ceso de maduración de neurotransmisores y de las estructuras
implicadas en el complejo proceso del movimiento (1). estos
tM tienen, en general, un sustrato anatómico común, los nú-
cleos de los ganglios basales. Aunque son una manifestación
característica de las enfermedades que afectan de forma pri-
maria a estas estructuras, una gran variedad de enfermedades
neurológicas y sistémicas que alteran el funcionamiento de
los ganglios basales pueden manifestarse o presentarse a lo
largo de su evolución con diferentes tipos de movimientos
anormales (3,4).

Probablemente, el aspecto más importante para llegar al
diagnóstico consista en identificar de forma correcta el tipo de
movimiento anormal que presenta el paciente (2); los cuales
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pueden dividirse en tres grandes grupos: síndromes rígido-hi-
pocinéticos, las  discinesias, y  otros movimientos anormales
tales como las sincinesias o movimientos en espejo (3), por
tanto se excluyen las epilepsias y el síndrome cerebeloso que
siendo movimientos involuntarios no entran en el contexto de
los tM al tener una fisiopatología diferente.  

en pediatría se estima una prevalencia del 0,6 al 2% como
motivo de consulta, siendo  el temblor  el trastorno del movi-
miento funcional más frecuente, seguido de los tics, distonías
y mioclonías según la experiencia de Kirsch y Mink, en las
unidades de tM pediátricos de las universidades de
washington y rochester (5,6).

la corea, palabra de origen griego que significa “danza”,
fue descrita por primera vez por sydenham  (cs) en 1696 (7).
Puede producirse en el contexto de diversas enfermedades,
siendo la etiología más frecuente la forma autoinmune postes-
treptocóccica o  una complicación  del lupus eritematoso sis-
témico (les) (8). Muchas veces es un diagnóstico de exclu-
sión frente a muchas posibles enfermedades tales como:
enfermedad de wilson, tumor cerebeloso, causas toxicológi-
cas, síndrome antifosfolipídico (9,10), enfermedad de
huntington, corea familiar benigna y encefalitis. todos estos
tipos de corea son muy frecuentes y generalmente pueden
descartarse mediante una historia clínica, examen físico me-
ticuloso y exámenes complementarios. si no hay evidencia de
las enfermedades mencionadas, generalmente se asume como
una cs y se indica profilaxis antiestreptoccócica.

los tM en la corea predominan en la porción proximal de
las extremidades, cuello, tronco y músculos faciales, pero pue-
den abarcar otras áreas tales como la musculatura orofaríngea,
generando dificultades en la deglución y/o el lenguaje. se exa-
cerban con la actividad, la tensión o la concentración mental.
en los casos leves, la corea es difícil de diferenciar de una ac-
tividad motriz normal exagerada o de mioclonus o tics. la
corea desaparece o disminuye considerablemente durante el
sueño. el balismo es una forma grave de corea; consiste en mo-
vimientos extremadamente violentos e incontrolables de gran
amplitud de los músculos proximales de las extremidades (11).

la cs es una enfermedad autoinmune y es la causa más
común de la corea durante la infancia se debe a la producción
de autoanticuerpos que reaccionan contra los ganglios de la
base tras una infección respiratoria, en general estreptocócica
(12). es un criterio mayor para el diagnóstico de fiebre reu-
mática (13), caracterizada por inestabilidad emocional, hipo-
tonía muscular y movimientos incoordinados e involuntarios
de carácter abrupto, arrítmico, asimétrico no repetitivos que
puede ser un simple “no estar quieto” con leve exageración de
gestos, una marcha similar a un baile o puede causar una des-
carga continua de movimientos violentos e incapacitantes.

con el acrónimo de PAndAs (del inglés, Pediatric
Autoimmune neuropsychiatric disorders Associated with
streptococcus) se describen los trastornos neuropsiquiátricos
(tnP) que resultan de una respuesta autoinmune asociada a
la infección por el estreptococos beta hemolítico del grupo A

(GABhs). la cs se considera el prototipo  de los trastornos
neurológicos causados por respuestas inmunes aberrantes a
GABhs. estos pacientes a menudo presentan síntomas obse-
sivos compulsivos  junto con otras  anormalidades del com-
portamiento (14), por lo que, debe considerarse como una po-
sibilidad diagnóstica ante cualquier trastorno del comporta-
miento acompañado de alteraciones del movimiento, princi-
palmente tics (15).

dentro de las manifestaciones neuropsiquiátricas del
les  figura la corea (15). esta ha sido descrita en el 3% de
los pacientes pediátricos con les y compromiso del snc
(9,11), siendo extremadamente rara como primera manifes-
tación del les. la clínica de la corea lúpica es indistinguible
de la reumática. 

la enfermedad o corea de huntington (eh) es un trastor-
no neurodegenerativo, autosómico dominante de penetrancia
completa (13), cuyos síntomas se manifiestan habitualmente
en la edad adulta (con una media de 40 años) y progresan in-
exorablemente hasta la muerte del individuo. sin embargo,
desde hace años se conoce la existencia de formas de inicio
precoz, juvenil e incluso en lactantes (16,17), la sintomato-
logía característica de la eh consiste en disfunción motora,
declive cognitivo y trastornos psicológicos durante un perío-
do de 10-15 años hasta el momento de la muerte. en el mundo
la cifra promedio es de 6 pacientes por cada 100.000 habitan-
tes; sin embargo, existen comunidades enteras en el continen-
te americano donde la enfermedad es un mal endémico (debi-
do a que la traían consigo los primeros colonizadores), siendo
el estado zulia en venezuela la zona con el registro más alto
del planeta: 700 casos por cada 100.000 habitantes, es decir,
una diferencia de 6 a 700 enfermos superando hasta diez
veces el promedio mundial. en algunas poblaciones como la
de san luis y Barranquitas en el estado zulia  se registran
2.540 pacientes, según cifras de la unidad de Genética
Médica de la universidad del zulia (datos no publicados).
Por este hecho y, siendo una zona de alta incidencia, no es
descartable la presentación de casos coreicos asociados a eh
en niños a pesar de la infrecuencia en la edad pediátrica. 

en vista que los trastornos del movimiento en pediatría son
infrecuentes ocupando la corea el tercer lugar después de los
tics y el temblor esencial, se plantea como objetivo conocer las
características clínicas y la evolución terapéutica de los pa-
cientes pediátricos con corea que asisten a la consulta de neu-
rología pediátrica en el hospital universitario de Maracaibo.

MÉTODOS

se realizó un estudio observacional, descriptivo tipo serie
de casos, con el registro consecutivo de los pacientes pediá-
tricos entre 0 y 15 años, con diagnóstico clínico de corea que
consultaron al servicio de neuropediatría del hospital
universitario de Maracaibo entre enero 2009 y enero 2013.
A todos los pacientes incluidos en el estudio se les realizó una
historia clínica completa con información detallada sobre la
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historia familiar, forma de presentación, signos y síntomas,
evolución clínica, duración, manifestaciones asociadas, se so-
licitaron exámenes complementarios incluyendo: hemogra-
ma, antiestreptolisina o (Aslo), exudado faríngeo, títulos
streptozyme, anticuerpos antinuclear (AnA), complemento
(c3, c4), Anticuerpos anticardiolipina, ecocardiograma y va-
loración cardiovascular, Pcr, perfil toxicológico y determi-
nación de cobre resonancia Magnética cerebral y evaluación
genética según el caso.

estos fueron analizados en relación a género, edad de
diagnóstico e inicio de la corea, asociación a trastornos con-
ductuales, tratamiento y evolución clínica.

los padres, niños y jóvenes fueron informados acerca de
la naturaleza y propósito del estudio, obteniéndose el consen-
timiento informado por escrito de sus representantes en
acuerdo con la declaración de helsinki II. se aplicó para el
análisis descriptivo de las variables cuantitativas, medidas de
tendencia central y dispersión. 

los datos fueron almacenados y procesados con el sPss
versión 20 para windows. las variables cualitativas  se ana-
lizaron mediante la estadística descriptiva usando frecuencias
absolutas, medidas de tendencia central y dispersión se aplicó
para el análisis descriptivo de las variables cuantitativas. la
asociación estadística se determinó mediante la prueba del χ2,
y/o el test exacto de Fischer para las variables cualitativas,
para determinar la diferencia significativa tomando un valor
de p <0,05 como estadísticamente significativo. se determinó
la razón de proporcionalidad (odds ratio) para establecer la
fuerza epidemiológica de relación entre las variables cualita-
tivas principales.

RESULTADOS

de un total de diecinueve (19) pacientes que cursaron con
trastornos del movimiento nueve (9) pacientes cursaron con
corea durante el período de estudio constituyendo un  47,3%.
con un predominio en el género femenino 6/9 sobre el mas-
culino 3/9, con una proporción 2:1 (ver tabla 1), no se encon-
tró relación estadísticamente significativa, ni riesgo relativo
en relación al género y presentar o no corea reumática.

las edades del grupo de estudio comprendidas entre 9 y 13
años, con una edad media de 10,62 ± 1,59 años, con una distri-
bución etaria restringida a los escolares y adolescentes 6/9 y 3/9
respectivamente, no presentándose coreas en el grupo de lactan-
tes ni prescolares, dos de ellos pertenecientes a la étnia wayü
(ver tabla 1). en relación a la procedencia 8/9 procedían del
estado zulia, distribuidos: 5/9 del municipio Maracaibo, 1/9 de
Bachaquero del municipio valmore rodríguez, 1/9 Mara, 1/9
de la cañada de urdaneta, y 1/9 del estado Falcón (tabla 1).

de los nueve casos de corea 4/9 correspondieron a corea
reumática, 2/9 corea idiopática (corea pura) no asociada a fie-
bre reumática ni lupus y en la que no se encontró otra causa
subyacente, 1/9 corea lúpica, 1/9 parálisis cerebral infantil
coreo-atetósica (corea Mollis para algunos autores) y un caso

de corea de huntington infantil (tabla 1). sólo la paciente
con diagnóstico de eh presentaba antecedentes de la misma
enfermedad (madre, abuelo y tíos paternos), su padre desco-
nocido, procede de Barranquitas, zona endémica con el
mayor número de casos de eh, sin embargo se desconoce si
el padre presentaba la enfermedad, el resto de los pacientes
sin antecedentes de consanguinidad u otro familiar con tras-
torno del movimiento.

desde el punto de vista clínico: 5/9 presentaron corea ge-
neralizada asimétrica, 3/9 cursaron con hemicorea (2 hemico-
rea derecha, 1 hemicorea izquierda), 1/9 cursó con estado co-
reico, la paciente cursaba con corea Mollis y le fue colocado
una bomba intratecal de baclofeno la cual debió ser retirada
por complicación infecciosa presentando movimientos per-
manentes e intensos tipo balismo, con perturbación del sueño
y necesidad constante de cuidados de enfermería. la intensi-
dad de la corea en la mayoría de los pacientes fue leve 5/9,
moderada 2/9, severa 2/9.  

dentro de los hallazgos neurológicos todos los pacientes
tuvieron movimientos coreicos de intensidad variable, inco-
ordinación frecuente, 6/9 presentaron el signo del ordeñador
y la danza de los tendones, 4/9 lengua camaleónica, 3/9 pre-
sentaron disartria habitualmente de leve a moderada e incons-
tante en el tiempo, fue común la postura anormal de la mano
en hiperextensión, con acentuada concavidad dorsal de la
mano y los dedos, especialmente al estirar los brazos al frente
(mano en cuchara) 3/9, la alteración de la marcha se apreció
en dos casos. dos pacientes cursaban con epilepsia (tabla 2).
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Tabla 1: Resumen de las características epidemiológicas 
de los pacientes pediátricos con corea

Valores hallados
(n=9)

edad (años) 10,62 ± 1,59 años 
Género

Femenino 6
Masculino 3

Raza
Mezclado 7
Wayü 2

Procedencia
estado Zulia 8

Municipio Maracaibo 5
Municipio Mara 1
Municipio Valmore Rodríguez 1
Municipio Cañada de Urdaneta 1

estado Falcón 1
Tipo de Corea

Corea Reumática 4
Corea Pura 2
Corea Lúpica 1
Corea Mollis 1
Corea de Huntington 1
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todos los pacientes presentaron en grado de leve a mode-
rado manifestaciones psiquiátricas, todos presentaron cam-
bios conductuales, muchos de los cuales eran más preocupan-
tes por los familiares y maestros que el movimiento coreico
en sí y que constituyó en el 50% de los casos el motivo de
consulta aún cuando los movimientos anormales ya eran evi-
dentes, 5/9 labilidad emocional, 3/9 presentaban inmadurez
cognitiva, 2/9 retraimiento, insomnio y otros elementos de-
presivos, vale la pena destacar un caso anecdótico de una pa-
ciente de 9 años, ingresada por abuso sexual  y durante la hos-
pitalización se apreciaron las manifestaciones coréicas no pu-
diendo determinar la edad de inicio de los síntomas y cuyas
manifestaciones depresivas no pueden atribuirse de forma ab-
soluta a la corea dado su diagnóstico comórbido (tabla 3). 

otro caso particular que merece la pena mencionar es una
escolar de 9 años con diagnóstico confirmado de eh median-
te reacción de la cadena de la polimerasa (Pcr), con genoti-
po 18/95; es decir un alelo normal de 18 repeticiones cAG
(citosina-adenina-guanina) y otro mutado expandido con 95
repeticiones cAG, quien constituye la paciente más joven re-

portada hasta la fecha en la localidad y en el país cursando
además con epilepsia con gran compromiso motor que ame-
ritaba silla de ruedas y ayuda para realizar actividades básicas
como comer, cepillarse los dientes.

desde el punto de vista de la signología reumática, 3 pa-
cientes tenían antecedente de faringoamigdalits y 1 de infec-
ción en piel, el eritema marginado y los nódulos subcutáneos
no se observaron en ningún paciente; 2 pacientes presentaron
artritis migratoria como criterios mayores de Jones (tabla 4).
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Tabla 2: Resúmen de las características clínicas de los pacientes pediátricos con corea
Sexo/ 
edad Tipo de corea Otras Manifestaciones

Asociadas
exámenes 
complementarios

Diagnostico 
definitivo

Tratamiento 
y evolución

1 F/12 a Corea Generalizada
Asimétrica

Danza de los 
tendones, Lengua 
camaléonica, signo 
del ordeñador

ASLO elevado, 
frotis faríngeo + 
para estreptococo β 
hemolítico del grupo A

Corea 
Reumática VPA

2 M /13 a Corea Generalizada
Asimétrica

Danza de los 
tendones, Lengua 
camaléonica, signo 
del ordeñador

ASLO elevado, 
frotis faríngeo + 
para estreptococo β 
hemolítico del grupo A

Corea 
Reumática VPA

3 M /9 a Hemicorea derecha 
Danza de los 
tendones, Lengua 
camaléonica, signo 
del ordeñador

Test de estreptozime 
y ASLO +,
ecocardiograma 
normal

Corea 
Reumática

CBZ + 
Benzetacil

4 F /10 a Hemicorea derecha
Danza de los 
tendones, signo del 
ordeñador, disartria

Test de estreptozime+,
ASLO elevado,  
frotis faríngeo +
para estreptococo β 
hemolítico del grupo A
ecocardiograma: 
carditis

Corea 
Reumática

VPA 
evolución favorable

5 F/ 11 m Hemicorea izquierda
Ataxia, Labilidad 
emocional, síntomas 
depresivos

ANA positivo Corea 
Lúpica

CBZ 
evolución favorable

6 M / 9 a Corea Generalizada
Asimétrica

Danza de los 
tendones, Cambios 
de conducta

Sin alteraciones 
de laboratorio

Corea 
Pura

7 F/12 a Status coreico
Disartria, insomnio, 
epilepsia, inmadurez
cognitiva, ataxia

Resonancia 
Magnética Cerebral
anormal

PCi 
coreoatetósica CBZ+ HP

8 F /9 a Corea Generalizada
Asimétrica

Danza de los tendones,
Lengua camaléonica,
signo del ordeñador,
mano en cuchara, disar-
tria, epilepsia, ataxia

Resonancia 
Magnética Cerebral
anormal

Corea Pura CBZ+ VPA
evolución favorable

9 F / 10 a Corea Generalizada
Asimétrica

Distonías, rigidez, 
dismetría, inmadurez
cognitiva, mano en 
cuchara, disartria

Resonancia 
Magnética Cerebral
anormal

enfermedad 
de Huntington VPA

Tabla 3: Manifestaciones Psiquiátricas 
de los pacientes con corea

Manifestaciones Psiquiátricas N
Cambio de conducta 9
inquietud psicomotora, inatención 5
Labilidad emocional 3
Retraimiento, insomnio y otros elementos depresivos 1
Angustia, crisis de llanto y miedo 1
Oposicionismo 1



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2014; Vol 77 (4): 178-184  

Análisis clínico y experiencia terapéutica de la corea en pediatría. hospital universitario de Maracaibo.

el cultivo del frotis faríngeo fue positivo para el estreptococo
β hemolítico del grupo A en 3/4 casos de corea reumática, y
negativo en uno de ellos. la antiestreptolisina o (Aso) esta-
ba alterada en los 4 pacientes con corea reumática, la ecocar-
diografía fue normal en 3 pacientes, uno sólo cursó con car-
ditis, ningún paciente presentó perfil consistente en síndrome
antifosfolípido.

durante el estudio y hasta la actualidad un solo paciente presen-
tó recurrencia de brote coreico al abandonar de forma abrupta
el tratamiento con cBz a las 5 semanas de haberlo iniciado.

DISCUSIÓN:

la epidemiología de la cs en nuestro país es desconoci-
da, contando con algunas series locales que no difieren de los
resultados de esta serie, en el total de pacientes pediátricos
con tM ocupa el segundo lugar precedido por los tics, proba-
blemente existe un subregistro de la entidad, muchos de los
cuales son evaluados por Psiquiatría, debido a las manifesta-
ciones conductuales asociadas antes de ser derivados al
neuropediatra. 

la mayoría de las investigaciones publicadas establecen
relación estacional con la aparición de la corea, sin embargo,
en este estudio no es posible establecer dicha relación. el an-
tecedente de cuadros faringoamigdalinos previos, en más de
un tercio de los pacientes, destacando la alta positividad del
título de Aslo en el ataque inicial (50%) lo que apoya su
etiología estreptoccocica (18,19). A pesar de que en algunas
revisiones previas se habla de una predisposición genética
hasta de un 26% en los pacientes de Aron y colaboradores
(20) y otros citan hasta 18% de incidencia familiar, no se
logra documentar ningún caso en ésta serie.

la mayoría de los autores están de acuerdo en que la má-
xima incidencia de cs se encuentra en la etapa escolar (12,
19,21); en esta serie las edades coincidieron con estas revisio-
nes (entre 5 y 13 años). se mantiene la característica de ser una
enfermedad fundamentalmente de la infancia y adolescencia
(19). numerosos trabajos hablan también del predominio del
sexo femenino sobre el masculino, que varía desde 3:1 (22),
5:1 (23) y 1.8:1 (24) encontrando una relación de 1,6:1, seme-
jante a lo reportado por cuellar r y colaboradores (24) en su
serie de 24 casos en honduras con una relación 1,4: 1; sin an-
tecedentes previos ni familiares de corea, con un porcentaje
mayor de corea reumática (71% vs 50%) con antecedente de
faringoamigdalitis. compen y colaboradores (21) encontró
23% de casos con corea "Pura" (18) como la llaman algunos
autores, en ésta serie se documentó en el 25% de los casos.

la intensidad del cuadro coreico mantiene una distribu-
ción relativamente común, es decir, con predominio de los
casos leves. el criterio más simple de diferenciación consiste
en tomar como parámetro la marcha: no se altera en el caso
leve, se altera en el moderado, y se hace imposible en el grave
(25). la intensidad del cuadro motor (26) no guardó relación
con la intensidad del cuadro reumático cardíaco (en ésta serie
un solo paciente presentó carditis), articular ni psiquiátrico.
la labilidad emocional es frecuentemente, según algunas in-
vestigaciones constituye la segunda manifestación clínica
más frecuente hasta en un 75% de los casos (27), importancia
que ya le han dado otras series (18).

es infrecuente los casos graves, en ésta serie sólo una pa-
ciente curso con una estado coreico que ameritó en la fase
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Tabla 4: Criterios de jones presentes en los pacientes 
con corea Reumática

Criterios de Fiebre Reumática N (4)
Criterios Mayores

Carditis 1
Poliartritis 2
eritema Marginal 0
Nódulos Subcutáneos 0
Corea 4

Criterios Menores
Fiebre 1
Artralgia 2
Antecedente de fiebre reumática 0
Laboratorio (VSG, PCR, leucocitosis alterados 4

Tabla 5: evolución de los pacientes 
pediátricos con Corea tratados 

con ácido Valpróico
evolución 
(satisfactoria)

Tratamiento con 
Ácido Valpróico Total

Si NO
N N N

Si 6 0 6
NO 1 2 3
Total 7 2 9

seis pacientes recibieron tratamiento con monoterapia 4/9
con ácido valpróico (vPA) y 2 con carbamazepina (cBz), el
resto ameritaron tratamiento combinado por falla terapéutica
a la monoterapia 2 vPA y cBz, 2 cBz y haloperidol (hP); la
duración del tratamiento fue entre 3 y 14 meses, con evolu-
ción favorable, excepto la paciente con PcI que mantiene su
tratamiento con hP y cBz por cursar además con epilepsia.
Al analizar la evolución de los pacientes posterior al inicio de
la terapia farmacológica comparando las diferentes alternati-
vas y combinaciones terapéuticas se observó una evolución
favorable y satisfactoria con el ácido valpróico en monotera-
pia o combinado respecto a los otros fármacos resultando es-
tadísticamente significativo p=0,02 al calcular el chi cuadra-
do, así mismo una mejor tolerancia por menor efectos colate-
rales tales como sedación siendo documentado con más fre-
cuencia con la carbamazepina (tabla 5).

los pacientes se encuentran en seguimiento de forma am-
bulatoria por la consulta de neuropediatría, no hubo decesos
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aguda sedación ante escasa respuesta inicial a los neurolép-
ticos, éste caso particular de una paciente con PcI coreo-ate-
tósica que para el control de los movimientos anormales se
le colocó una bomba intratecal de baclofeno con respuesta
favorable hasta su complicación infecciosa que ameritó el re-
tiro del mismo, al mejorar el cuadro infeccioso la paciente
obtuvo una respuesta favorable al haloperidol en combina-
ción con la carbamazepina ya que tenía además antecedentes
de epilepsia, sin embargo durante el brote coreico no presen-
tó crisis convulsivas.

no es posible hablar de recurrencia de la corea como tal
en la serie, sólo un paciente manifestó aparición de los movi-
mientos coreicos una vez que interrumpe el tratamiento de
forma abrupta a las 5 semanas una vez reiniciado el trata-
miento se apreció mejoría paulatina del cuadro. según la con-
vención, se considera la aparición de un nuevo brote cuando
los síntomas reaparecieron tras un tiempo mínimo de tres
meses asintomático, distinguiéndolo así de una recaída (26). 

Algunos autores destacan la importancia de considerar a
toda corea pura como reumática, es decir, sólo el síndrome co-
reico, con el fin de iniciar la profilaxis y evitar nuevos brotes
y secuelas cardíacas (26-28).  recientemente investigadores se
atreven a decir que no existe ninguna terapia que acorte la du-
ración del episodio coréico (29), sin embargo, no hay duda
para los neurólogos pediatras, que manejan hace algunos años
esta patología, que desde la aparición del haloperidol en 1972,
el período de convalecencia de la enfermedad se ha acortado
dramáticamente, por lo que una lista impresionante de opcio-
nes terapéuticas se ha utilizado para el tratamiento de este tras-
torno: la dieta cetogénica, anfetaminas, esteroides, hP, vPA,
cBz, reserpina, clorpromazina, y fenobarbital (30-35); sólo
unas pocas investigaciones controladas compara la eficacia y
los efectos secundarios de los medicamento utilizados actual-
mente. un reciente estudio prospectivo que incluyó 10 niños
con corea sugiere que cBz puede ser útil como fármaco de
elección para el tratamiento de corea  reumática (34). cuellar
(25) en su estudio compara el hP y el vPA, el porcentaje de
personas que respondieron al tratamiento fue significativa-
mente mayor en el grupo de hP grupo.

desde el punto de vista de imágenes, la rM permite des-
cartar patologías que afecten los ganglios basales o que dentro
de sus manifestaciones presenten corea, la cs se ha asociado
con imágenes hiperintensas inespecíficas en sustancia blanca
(12), sin ningún elemento patognomónico de esta entidad.

en nuestro medio,  Peña J y colaboradores (34), evidenció
resultados similares al evaluar la eficacia del tratamiento en
pacientes coreicos, según sus resultados después de estudiar
en 18 pacientes con cs, concluye que el vPA es más eficaz y
seguro debido a su baja dosis efectiva, y la respuesta rápida
en comparación con la cBz y el hP, en los casos descritos en
ésta serie hubo una respuesta terapéutica favorable con los
tres esquemas de tratamiento sin embargo, 2 pacientes (25%)
con tratamiento en monoterapia con cBz no se observó una
mejoría clínica satisfactoria por lo que se asoció vPA con me-

joría a las 2 semanas del tratamiento, por lo cual se apoya el
vPA como una alternativa eficiente con pocos efectos secun-
darios siendo un hallazgo estadísticamente significativo.

Por último la eh es extremadamente infrecuente en el
mundo, el niño más joven sintomático documentado tenía una
edad de inicio de 18 meses (36), lo que obliga a pensar en el
diagnóstico en pediatría, dado que el estado zulia presenta el
mayor número de casos reportados en el mundo, por lo que
ante todo paciente coreico procedente de la zona, es una po-
sibilidad diagnóstica que se debe plantear; en nuestra casuís-
tica éste caso es el más precoz, lo que habla a favor de una
participación genética importante, por lo que debe realizarse
seguimiento a los familiares de los pacientes coreicos conoci-
dos, ya que al iniciar los síntomas a temprana edad el pronós-
tico es muy desfavorable. 

CONCLUSIONES

en conclusión los casos reportados de corea en edad pediá-
trica no difieren desde el punto de vista epidemiológico de los
documentados en la literatura existente, con un predominio en
el género femenino sobre el masculino, en edades escolares, sin
distingo particular en la raza o procedencia, y sin antecedentes
familiares documentados, la corea reumática es la más frecuen-
te siendo precedida en la mayoría de los casos por infección fa-
ríngea, con títulos de Aslo elevados, por lo que deben reali-
zarse todo el plan de estudios para iniciar el tratamiento ade-
cuado oportuno y precoz, y evitar las complicaciones, algunas
de ellas, letales como la carditis y futura recurrencia.

en forma general, responden bien al tratamiento conven-
cional siendo más eficiente el vPA con menor efectos secun-
darios bien sea en monoterapia o combinado, siendo un ha-
llazgo estadísticamente significativo. la eh es extremada-
mente infrecuente en forma general y aún más en la edad pe-
diátrica, sin embargo siendo el estado zulia una zona endémi-
ca de la patología debe recogerse una adecuada historia fami-
liar de los pacientes coreicos y su procedencia, ya que existe
la posibilidad que aún a temprana edad puedan iniciarse los
síntomas incluyendo la corea aun cuando no sea el síntoma
cardinal en la infancia. la gran expresión de los diferentes
movimientos anormales que pueden presentarse en la edad
pediátrica obligan a pensar en la corea como una posibilidad
de diagnóstica, que en forma global tiene buena respuesta far-
macológica pero obliga a pensar en un gran número de enti-
dades subyacentes con afectación multisistémica, la referen-
cia a neuropediatría es obligatoria ante la presencia de cual-
quier trastorno del movimiento.
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CASO CLÍNICO

Resumen
el síndrome de deleción terminal 7q se presenta por una pérdida de un fragmento distal del brazo largo del cromosoma 7, siendo variable
dependiendo del tamaño de la región comprometida. su espectro clínico es amplio con alteración en varios sistemas. reporte del caso:
Paciente de 8 años quien presenta retardo del desarrollo psicomotor, lenguaje verbal ausente, pabellones auriculares en copa, sobre-
plegamiento del hélix, retrognatia, incisivos prominentes, hiperplasia gingival, mal oclusión dental, hernia umbilical y pie equinovaro.
el cariotipo bandeo G (25 metafases analizadas, 550-600 bandas) reporta: 46, xx, del (7) (q35); 46, xx, del (7) (pter→q35:). las
alteraciones fenotípicas varían según el punto de corte cromosómico. se comparan los hallazgos de la paciente con lo descrito en la
literatura. se establece la importancia de la caracterización clínica y realizar estudio citogenético y molecular para poder tener un
diagnóstico oportuno y con esto indicar manejo preventivo y asesoría genética.

Palabras clave: aberración cromosómica; anomalías congénitas; cromosoma 7; deleción cromosómica; trastornos cognitivos.

7q35 terminal deletion syndrome

Summary

7q terminal deletion syndrome is due to a loss of the distal portion of the long arm of chromosome 7; it is variable and depends on the
size of the compromised region. Its clinical spectrum is wide and includes several anatomic systems. case report: the patient is an eight-
year-old girl who shows neurodevelopmental delay, absence of speech, cupped ears with overfolding helix, retrognathia, prominent
incisors with gingival hyperplasia, dental malocclusion, umbilical hernia and clubfoot. the G-banding karyotype (25 metafases analyzed,
550-600 bands) reported: 46, xx, del (7) (q35), 46, xx, del (7) (pter → q35:). Phenotypic alterations differ due to chromosomal
breakpoints. we compare clinical findings of the patient with case reports published in the worldwide literature. It is important to
establish a clinical characterization and to perform molecular and cytogenetic studies in order to have a well-timed diagnosis and
prescribe preventive management and genetic counseling.

Key words: chromosomal aberrations; congenital abnormalities; chromosome 7; chromosome deletion; cognition disorders.
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INTRODUCCIÓN

el síndrome de deleción 7q es una alteración cromosómi-
ca que compromete la porción terminal del brazo largo del
cromosoma 7 (1). los casos con deleciones terminales en 7q
varían en su punto de corte, encontrándose desde 7q32→qter
hasta 7q36→qter (2). el primer caso se reportó en 1968 por
de Grouchy (2) cuya alteración estructural estaba en 7q32.
hasta la fecha, la literatura cuenta con 77 casos, predominan-
temente en ese punto de corte (1, 3).

se han reportado alteraciones craneofaciales con relación
al desarrollo de la línea media tales como: el síndrome del in-

cisivo central único, causado por una mutación sin sentido
del gen shh localizado en la región 7q36  (4); holoprosen-
cefalia (hPe) de severidad variable, (5) involucrando los
genes shh, en2, sIx3 y htr5A igualmente ubicados en
7q36; el síndrome de currarino, (6) en el cual se afecta el gen
hlxB9 ubicado también en 7q36. este último puede presen-
tarse con deleción 7q35→qter (7). las características neuro-
lógicas que se reportan en los pacientes son principalmente
retardo del neurodesarrollo, déficit de atención con hiperac-
tividad, convulsiones, trastorno cognitivo (8).

la deleción terminal desde 7q35→qter es la que se pre-
senta en este reporte. el caso reviste especial importancia de-
bido a que sus características fenotípicas presentan variabili-
dad al compararlo con los casos previamente publicados.
Adicionalmente, hasta la fecha en latinoamerica no se tiene
un caso publicado con este tipo de alteración citogenética.
hasta los momentos actuales, no se ha logrado establecer
una correlación cariotipo-fenotipo debido a la variabilidad
de expresión del síndrome.

REPORTE DE CASO

Paciente de 8 años, adoptada desde el año y medio de
edad, con antecedentes familiares de importancia dados por
madre y tío materno con patología psiquiátrica no precisada
por la madre que la adopto. del padre no se tiene ninguna in-
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formación, aparentemente sin consanguinidad parental
(Figura 1). es producto de cuarta gestación, embarazo y
parto aparentemente sin complicaciones.

se establece diagnóstico de trabajo: 1) trastorno cog-
nitivo. 2) Anomalías menores asociadas: Pabellón auricular
en copa con sobreplegamiento,  nariz bulbosa,  incisivos pro-
minentes, pie equinovaro derecho. se decide iniciar protocolo
de estudio, por lo que se solicita estudio citogenético y estu-
dios de extensión. el cariotipo bandeo G (25 metafases ana-
lizadas, 550-600 bandas) reportó: “46, xx, del (7) (q35); 46,
xx, del (7) (pter→ q35:)”. se decide solicitar estudio FIsh
para cromosoma 7 y estudio de hibridación Genómica
comparativa array (acGh) para poder establecer el punto
exacto de la deleción pero no fue autorizado por su asegura-
dora de salud. no fue posible realizar estudio citogenético a
los padres ya que la paciente es adoptada. los estudios de ex-
tensión que incluyeron valoración por oftalmología, ecocar-
diograma, ecografía renal y vías urinarias, tomografía axial
computarizada de cráneo, potenciales evocados auditivos y
radiografía de columna fueron normales descartando anoma-
lías en otros sistemas. se firma consentimiento informado por
parte de la representante legal para reportar el caso.
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Figura. 1. Árbol genealógico de la paciente. 
La madre (ii:2) falleció por causas desconocidas, tenía una
patología psiquiátrica que no fue precisada por la persona
que la adopto (ii:4), así como un tío materno (ii:3) con las
mismas características. Los tres hermanos no presentan la
enfermedad que, al parecer, surge como una deleción de

novo. No hay datos del padre.

desde su adopción evidencian retardo del desarrollo psi-
comotor, con sostén cefálico, rolado y gateo a los dos años;
sedestación a los 3 años; bipedestación a los 5 años; marcha
a los 5 años y control de esfínteres a los 7 años. no desarrolló
lenguaje verbal. tiene antecedentes personales de importan-
cia dados por corrección quirúrgica de pie equinovaro a los 5
años y neumonía en dos oportunidades.

en un control en la consulta de neuropediatría, en vista
de la evolución y al apreciar anomalías menores, se decide
remitir para valoración por Genética. Al examen físico en la
primera consulta de genética presenta: peso: 23 Kg (percen-
til 25-50), talla: 119,5 cm (percentil 10-25), perímetro cefá-
lico (Pc) 49,5 cm (percentil 25-50), distancia intercantal in-
terna (dIcI) 2,9 cm (percentil 25-50), distancia interpupilar
(dIP) 5 cm (percentil 25), distancia intercantal externa
(dIce) 7,5 cm (percentil 3-25), distancia intermamilar
(dIM) 12,5 (percentil 3-25) (9). normocéfala, pabellones
auriculares normoimplantados en copa y con sobre-plega-
miento del hélix (Figuras 2 y 3). ojos sin alteraciones, nariz
bulbosa. Boca: micro/retrognatia, macrostomia, incisivos
prominentes con hiperplasia gingival, mal oclusión dental
(Figura 3). Abdomen con hernia umbilical. cicatriz en pie
derecho debida a corrección quirúrgica de pie equinovaro.
neurológico: establece contacto visual, obedece algunas ór-
denes, pares craneales normales, reflejos osteotendinosos
++/++++, fuerza muscular 5/5, marcha sin alteración, dia-
dococinesia.

Figura 3. Se aprecia nariz bulbosa, presencia de 
macrostomía, incisivos maxilares centrales prominentes 

e hiperplasia gingival.

Figura 2. A la izquierda se observa el sobre-plegamiento
del hélix. en el lado derecho se muestra el pabellón 

auricular en copa con implantación normal.
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DISCUSIÓN

el síndrome de deleción 7q constituye un conjunto de ha-
llazgos fenotípicos asociados a la deleción terminal del cro-
mosoma 7 en su brazo largo. Muchos de los casos concuer-
dan con un evento de novo (1, 10), generando una deleción
terminal, o puede producirse mediante una translocación (no
balanceada) en los progenitores. en este caso, no es posible
determinar el origen de la deleción ya que no se cuenta con
estudio citogenético de los padres.

las alteraciones fenotípicas reportadas varían según el
punto de corte en los diferentes casos descritos. la european
cytogeneticists Association register of unbalanced
Aberrations (ecArucA) (11), refiere los siguientes hallaz-
gos más frecuentes para el síndrome: bajo peso al nacer, re-

tardo en el crecimiento, retardo en el desarrollo psicomotor
y microcefalia (tabla 1) (1, 3, 10-12), signos que se presen-
tan una gran cantidad de trastornos genéticos diferentes, por
lo que no sería exclusivo de esta patología. sin embargo, la
microcefalia se describe como el hallazgo fenotípico más
prevalente en todos los puntos de corte (1, 3, 11), rasgo au-
sente en esta paciente, condición que es compartida por
pocos casos reportados (3). 

desde el punto de vista neurológico se ha relacionado la
deficiencia en el desarrollo caudal hPe. el gen shh se ha
identificado como uno de los principales causantes de hPe,
ubicándose en la región 7q36 (10) asociado a manifestacio-
nes como retardo en el desarrollo psicomotor y anomalías de
línea media que no se manifiestan claramente en el fenotipo
de la población afectada, razón por la cual son denominadas
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TABLA 1. Revisión de las características clínicas encontradas en pacientes con deleción terminal de 7q.

Punto de corte 7q32 7q33 7q34 7q35
Paciente
reportada

7q35→qter
7q36 TOTAL % total*

Número de casos reportados (N=28) (N=1) (N=13) (N=10) (N=1) (N=25) (N=78) 100%
Signos clínicos
Holoprosencefalia 12 - - 6 - 8 26 34%
Microcefalia 22 - 11 10 - 22 65 83%
Hipoplasia medio-facial 9 + 1 1 - 7 19 25%
Frente prominente 13 - 2 5 - 2 22 29%
Anomalías de pabellón auricular 8 + 10 8 + 11 39 51%
Hipertelorismo 8 - 5 3 - 6 22 29%
Hipotelorismo 3 - 1 1 - 9 14 18%
Anomalías oculares 12 - 6 4 - 11 33 43%
Puente nasal ancho y deprimido 13 - 6 7 - 11 37 48%
Punta nasal bulbosa 13 - 6 5 + 10 35 45%
Labio fisurado/paladar hendido 12 + 6 2 - 9 30 39%
Microstomía 2 - 4 - - 5 11 14%
Macrostomía 7 - 2 1 + 2 13 17%
Micro/retrognatia 9 + 5 5 + 8 29 38%
Anormalidades en extremidades 16 + 7 6 + 10 41 53%
Cardiopatía 4 - 5 2 - 4 15 19%
Hernias/Onfalocele 8 + 1 - + 2 13 17%
Anomalías genitourinarias 5 - 3 1 - 9 18 23%
Deficiencia caudal 5 - 4 4 - 13 26 34%
Dificultades para alimentarse 12 - 2 2 - 9 25 32%
Retardo en el crecimiento pre y post natal 24 + 12 9 + 16 63 81%
Retardo mental 14 - 5 10 + 16 46 59%
Hipotonía/hipertonía 8 - 1 5 - 4 18 23%

en la tabla se realiza una comparación con los hallazgos encontrados en la paciente. Nótese que la microcefalia es el hallazgo más 
prevalente en todos los puntos de corte, seguido del retardo en el crecimiento.
* Los porcentajes se obtuvieron a partir del total de casos de pacientes con deleción terminal del cromosoma 7 encontrados (N=78) 
y el total de casos que se presentan con cada uno de los hallazgos clínicos enunciados.
N, número de casos -, no reportado. Adaptado y modificado a partir de los reportes y series de casos de pacientes con deleciones 
terminales del cromosoma 7 en la literatura.
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microformas del espectro holoprosencefálico (6). la pacien-
te reportada no tiene signos clínicos ni antropométricos para
hPe y tiene un estudio de imagen cerebral normal. 

se han descrito anormalidades faciales como hipertelo-
rismo, pliegues epicánticos, fisuras palpebrales oblicuas diri-
gidas hacia arriba (2, 3) y otras como puente nasal ancho,
nariz bulbosa, macrotia de implantación baja, macrostomia,
micrognatia, labio fisurado y paladar hendido, frecuentemen-
te encontradas en deleciones 7q32→qter y 7q34→qter y rara
vez en 7q36→qter de acuerdo a los trabajos de Frints y
lukusa (1, 3). las hernias umbilicales se han encontrado en
pacientes con deleción 7q32→qter (2, 3). Malformaciones
en el sistema genitourinario se presentan principalmente en
varones (8).

los hallazgos que presenta la paciente, similares a lo an-
teriormente descrito son: retardo en el desarrollo psicomotor,
nariz bulbosa, macrostomia, malformaciones en los pabello-
nes auriculares en copa con sobreplegamiento del hélix y
hernia umbilical (tabla 1). los incisivos maxilares centrales
prominentes asociados a hiperplasia gingival y mal oclusión
dental, también han sido reportados previamente vinculados
a otros defectos de línea media (13). sin embargo, los casos
con alteraciones de incisivos están principalmente relaciona-
dos con incisivo central único, presente en microformas de
hPe (14, 15). 

las anomalías de las extremidades están relacionadas
con deleción 7q36→qter (2, 3, 7); se ha reportado pie equi-
novaro izquierdo en un caso letal de deleción 7q32→qter
(16); en otro reporte con esa misma deleción se presentó
talón prominente (2). Algunos casos han reportado deleción
terminal 7q describiendo oligodactilia, acortamiento ulnar
distal y pie equino varo (8).

otro aspecto fundamental que se debe aclarar es que en
la literatura existen varios casos relacionados con re arreglos
que incluyen otros cromosomas y alteraciones como translo-
caciones, duplicaciones e inserciones. éstas pueden generar
un fenotipo diferente al involucrar material de otras partes
del genoma (17). otros trabajos que describen deleciones in-
tersticiales difieren del presente reporte en la conservación la
porción distal del brazo largo del cromosoma 7 y la relación
con el fenotipo, pues dicha relación se establece con los
genes involucrados con la región deletada, pudiendo ser va-
lorado sólo con técnicas más avanzadas como el estudio de
hibridación Genómica comparativa array (acGh) (18, 19).

una limitación que tiene el reporte de este caso es no
haber podido realizar un estudio con mayor detalle de la re-
gión deletada, en vista que los estudios solicitados no fueron
autorizados por su aseguradora. esta es una problemática
que se debe tener en cuenta en America latina, ya que los
costos para este tipo de estudios son elevados. los reportes
de estos casos generan información para poder apoyar la jus-
tificación de realizar estos estudios, ya que se da una mayor
comprensión a estas patologías y con esto se pueden comen-
zar a diseñar guías de manejo preventivo. 

Actualmente no existen guías específicas para el manejo,
por lo cual se debe intervenir integralmente teniendo en
cuenta cada una de las comorbilidades. la solicitud de exá-
menes como resonancia magnética cerebral, se hará sí cum-
ple con los criterios de sospecha (hipotelorismo, incisivo
central único, paladar hendido o labio fisurado) (5, 14). otros
estudios que se pueden requerir son: electroencefalograma,
potenciales evocados, ecocardiograma, ecografía abdominal. 

en conclusión, el síndrome de deleción 7q no tiene aún
criterios mayores definidos que permitan facilitar la sospe-
cha clínica. nuevos hallazgos como la presencia de incisivos
maxilares centrales prominentes, hernias abdominales, pie
equinovaro, pabellones auriculares en copa y con sobreple-
gamiento del hélix y la ausencia de microcefalia, deben ser
evaluados por más autores para así poder delimitar clara-
mente el espectro tan variable de esta patología.

el diagnóstico diferencial en este caso se debe plantear
con todas aquellas patologías que generen retardo del desa-
rrollo psicomotor, trastorno del lenguaje, trastorno cognitivo
asociado a anomalías menores y mayores, por esta razón
todo paciente con estos hallazgos debe tener estudio citoge-
nético.
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RESUMEN
las enfermedades cardiovasculares (ecv) son la principal causa de mortalidad a nivel mundial y nacional. la persistente prevalencia
global de la mortalidad por ecv y su incremento exponencial en poblaciones con crecientes índices de pobreza, han conducido al diseño
e implementación de estrategias de prevención, con base en la historia natural de la aterosclerosis, la cual está presente desde la vida fetal.
la presencia de factores de riesgo para ecv en la infancia con persistencia hasta la adultez soporta la hipótesis de programación fetal
cardiometabólica para explicar el impacto de la nutrición sobre el desarrollo de ecv, desde el inicio de la vida. con el objeto de
establecer los lineamientos nutricionales para niños venezolanos de 0 a 9 años de edad, en el segundo consenso venezolano Pediátrico
de nutrición: nutrición temprana y salud a corto y largo plazo, se evaluó la evidencia epidemiológica publicada a nivel nacional y global
sobre factores metabólicos y conductuales para riesgo de ecv relacionados con la nutrición presentes en niños. se presentan las
conclusiones y recomendaciones del grupo de trabajo: crecimiento y nutrición en la infancia y riesgo para enfermedad cardiovascular en
la adultez. el análisis de la evidencia revisada permite afirmar que la alimentación del niño de 0 a 9 años tiene impacto en la presencia
de factores de riesgo para ecv en el adulto. se sugieren estrategias para la nutrición del niño con el fin de garantizar un crecimiento y
desarrollo adecuado con un estado de salud cardiovascular óptima.
Palabras clave: Aterosclerosis, Factores de riesgo, enfermedad cardiovascular, Alimentación  complementaria, lactancia materna,
Programación fetal, nutrición infantil.

Growth and nutrition in children and cardiovascular disease risk in adulthood

SUMMARY 
cardiovascular  diseases (cvd) remains the leading cause of death globally and nationally. the global persistent mortality prevalence
of cvd and its exponential increase in countries with poverty index increasing have led to design of prevention strategies, based on the
natural history of atherosclerosis, which is present from the fetal life. the presence of cvd risk factors in childhood with persistence
into adulthood supports cardiometabolic fetal programming hypothesis to explain the impact of dietary habits on the development of
cvd, from the beginning of life. In order to establish nutritional guidelines for venezuelan children of 0-9 years old, in the second
venezuelan Pediatric nutrition consensus: early nutrition and health in the short and long term, the national and global epidemiological
evidence published for metabolic and behavioral risk factors for cvd related to nutrition present in children was evaluated. Growth and
nutrition in childhood and risk for cardiovascular disease in adulthood working group: findings and recommendations of the working
group are presented. the evidence analysis suggest that the nutrition of children from 0 to 9 years has an impact on the presence of risk
factors for cvd in adults. strategies for child nutrition are suggested in order to ensure proper growth and development with a state of
optimal cardiovascular health.
Key words: Atherosclerosis risk Factors, cardiovascular disease, complementary diet, Breastfeeding, Fetal programming, child
nutrition.
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INTRODUCCIÓN
en 2012, dos de cada tres muertes en el mundo se debie-

ron a enfermedades no transmisibles (ent) (1,2); se estima
que la mortalidad por ent para 2020 sea de 44 millones (3)

y para 2030 representen el 69% de la mortalidad total global
(4). las principales causas de muertes por ent fueron las
enfermedades cardiovasculares (ecv), el cáncer, enfer-
medad Pulmonar obstructiva crónica (ePoc) y diabetes
Mellitus tipo 2 (dM2) (4). el 90% de la mortalidad global por
ePoc y más del 80%  de la atribuible a ecv y dM2 ocurrie-
ron en países de bajos y medianos ingresos (5,6). 

la organización Mundial de la salud (oMs) clasifica
como ecv a: enfermedad Arterial coronaria (eAc), enfer-
medad o Accidente cerebrovascular (Acv), enfermedad
vascular Periférica (evP), trombosis venosa Profunda
(tvP), embolismo Pulmonar (eP), enfermedad cardíaca
reumática (ecr) y cardiopatías congénitas (cc) (7). 

las ecv presentan un incremento significativo en su in-
cidencia y prevalencia en países con un Producto Interno
Bruto (PIB) mediano o bajo (8). A pesar del descenso en la
mortalidad por ecv observado en países con PIB elevado (9-
12), esta continúa siendo la primera causa de muerte y disca-
pacidad en la gran mayoría de los países del mundo (2, 5, 7,
9-17) y en naciones con PIB mediano o bajo es el doble de la
registrada en aquellos con PIB elevado (3,5,7). cada día es
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más evidente la estrecha relación entre pobreza y mortalidad
por ecv, por lo cual urge una adecuada intervención en paí-
ses con PIB mediano o bajo que facilite el desarrollo sosteni-
ble de una mejor expectativa de vida, lo cual debe iniciarse en
la infancia (5,7).

el Infarto del Miocardio (IM) y el Acv representan las
causas agudas más frecuentes de mortalidad y morbilidad por
ecv (2,5,7,14,15). el principal mecanismo patogénico de las
ecv es la trombosis a consecuencia de una placa ateromatosa
complicada (18-22). la formación de un ateroma implica el
endurecimiento de la pared vascular arterial (23), donde la
disfunción endotelial facilita la acumulación progresiva de lí-
pidos en la íntima arterial con proliferación y crecimiento de
células musculares lisas (24), que puede progresar a necrosis,
calcificación, ulceración y ruptura (25-27). 

la historia natural de la aterosclerosis transcurre enmar-
cada en una inadecuada regulación del metabolismo de lípi-
dos y carbohidratos (28-33); así como de las propiedades bio-
mecánicas y reológicas del flujo sanguíneo, que contribuye al
desarrollo de una respuesta inflamatoria, local y sistémica
(34-38). el desarrollo del proceso aterosclerótico es gradual,
su inicio data desde el desarrollo fetal y progresa gradualmen-
te hasta la edad adulta, se asocia con la presencia de factores
de riesgo clásicos  y emergentes, los cuales pueden agruparse
en modificables y no modificables (39-44). 

la oMs clasifica los factores de riesgo para la ecv en:
asociados al comportamiento (tabaquismo, sedentarismo, al-
coholismo y malnutrición), metabólicos (hipertensión
Arterial -htA-, hiperglicemia, resistencia a insulina, dM2,
dislipidemias, sobrepeso y obesidad), y otros (pobreza, bajo
nivel de instrucción, edad avanzada, sexo, antecedentes fami-
liares, estrés, depresión, hiperhomocisteinemia, deficiencias
de zinc, hierro, vitamina A) (5,7). estos le confieren el carác-
ter multifactorial a la aterosclerosis como mecanismo fisiopa-
tológico de las ecv (45). la fuerte asociación entre ecv y
los factores de riesgo metabólicos y conductuales para ateros-
clerosis (46) ha permitido:

• establecer herramientas para:
- evaluar el riesgo de ecv (47) 
- determinar el riesgo temprano de rotura de la placa
aterosclerótica (48-50) 
- establecer el perfil genético y epigenético asociado
a riesgo cardiometabólico y ecv (51-57)

• desarrollar estrategias de prevención primaria desde
etapas tempranas de la vida y secundaria, las cuales
deben contemplar: medicina basada en evidencias, line-
amientos para el manejo nutricional, conductual y far-
macológico, así como la detección temprana de factores
de riesgo asociados a ecv en la infancia (9,58,59). 

A pesar de la implementación de estas medidas, cuyos re-
sultados muestran una reducción de la tasa de mortalidad por
ecv entre un 30% y un máximo de 80% en países con PIB
elevado (9-11), hay variedad de controversias desde el punto
de vista de diseño de estas estrategias (60). 

un aspecto clave en la estructuración de las estrategias di-
señadas bajo la premisa de que “la reducción de los factores
debe conllevar a una reducción del impacto de las ecv”, es
que en la mayoría de estas el blanco poblacional han sido su-
jetos entre 35 y 70 años de edad, lo cual es un error de diseño,
porque el periodo de incubación de un ateroma, en el caso
más favorable, se estima en un mínimo de 3 décadas (58). 

desde esta perspectiva, en adultos con ecv establecida
las evidencias de intervenciones clínicas y de salud pública
sobre factores conductuales, orientadas a establecer un estilo
de vida saludable en los que se destaca la habituación a hábi-
tos nutricionales protectores de ecv y la disminución del se-
dentarismo han mostrado un aumento en la esperanza de vida
(9,58,61). en este sentido y con base en la historia natural del
desarrollo de la placa aterosclerótica, el establecer lineamien-
tos para patrones de hábitos nutricionales protectores de ecv
desde la infancia, debería conllevar a una efectiva disminu-
ción de la mortalidad por ecv en la vida adulta (39,41, 58).

FACTORES DE RIESGO EN LA INFANCIA 
PARA LA APARICIÓN DE ECV EN EL ADULTO
los principales factores de riesgo metabólicos para ecv

en el adulto son htA, hiperglicemia, resistencia a insulina,
dM2, dislipidemias, sobrepeso, obesidad y síndrome
Metabólico (sM) (5,7). en niños, acorde a la edad, sexo y es-
tatura se han establecidos los valores límite para el perfil lipí-
dico sérico en ayunas, índice de Masa corporal (IMc), cir-
cunferencia abdominal, presión arterial y síndrome
Metabólico (sM) (61-68). 

la evidencia epidemiológica sobre la evaluación de facto-
res de riesgo conductuales y metabólicos para ecv en la in-
fancia ha mostrado que:

• las experiencias de vida condicionantes de estrés psi-
cosocial desfavorable (violencia familiar, maltrato in-
fantil, divorcio de los padres, hogar no estructurado)
incrementan la prevalencia de enfermedad arterial co-
ronaria, htA y dM2 en la adultez (69 -74).

• existe una relación directa entre la presencia de facto-
res de riesgo para ecv y el sedentarismo en la niñez:
poca actividad física, mucho tiempo frente al televisor
(75-79).

• una dieta hipercalórica, baja en vegetales, alta en gra-
sas polinsaturadas y carbohidratos refinados guarda re-
lación con los patrones familiares de ingesta alimenta-
ria y predispone al niño a sufrir ecv en la edad adulta
(65, 80-82).

• en niños, las alteraciones del metabolismo de ácido fó-
lico, vitaminas B12 y B6 asociadas con hiperhomocis-
teinemia moderada y severa, se relacionan con Acv y
evP. sin embargo, aún no existe evidencia publicada
en el contexto del impacto sobre ecv en la adultez por
la reducción en los niveles de hiperhomocisteinemia
debido a fortificación o suplementación dietética con
ácido fólico en niños (83-89).
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• la deficiencia de vitamina d se asocia con elevación
de la presión arterial sistólica y riesgo de htA. el in-
cremento en los niveles de vitamina d, disminuye la
presión sistólica y el riesgo de htA, pero no modifica
la diastólica (90).

• Aun cuando los niveles de deficiencia de hierro y su
asociación con la prevalencia de anemia en niños no
han sido evaluados en el contexto de riesgo para ecv
en el adulto, es importante señalar que la suplementa-
ción de hierro disminuye el nivel de estrés oxidativo
total asociado a anemia ferropénica (91-96).

• no existe evidencia directa de que la deficiencia de zinc
y magnesio en niños conlleve a ecv en el adulto. sin
embargo, dada la asociación directa con los niveles de
ct e inversa con ldl-colesterol y con el índice de resis-
tencia a insulina en niños obesos, parámetros que guar-
dan relación con factores de riesgo para ecv en el adul-
to, se hace necesario plantear la urgente evaluación del
impacto de la misma en la prevalencia de ecv (97-103). 

• valores por encima del percentil 80 de colesterol total,
ldl-colesterol, triglicéridos, presión arterial diastóli-
ca y sistólica e IMc (índice de riesgo cardiovascular)
son predictores positivos para el aumento del grosor de
la íntima media carotidea como marcador subclínico de
aterosclerosis desde los 3 años de edad (104).

• los valores elevados de presión arterial en niños se
asocian positivamente con aterosclerosis subclínica e
htA en el adulto (105,106).

• niveles séricos altos de lípidos durante la infancia tie-
nen valor predictivo positivo de dislipidemia y riesgo
elevado de ecv en la adultez (104,107,108).

• el sobrepeso se asocia con un incremento en los valo-
res de presión arterial sistólica y diastólica, hipertrofia
ventricular izquierda, índice de resistencia a insulina,
niveles séricos de ácido úrico, colesterol total y ldl,
insulina y triglicéridos. el efecto es mayor en los niños
obesos y sus implicaciones en el riesgo para ecv en la
adultez podría ser mayor (109,110). 

• la presencia de síndrome metabólico y obesidad en la
infancia se asocia con elevado riesgo de aterosclerosis
subclínica, elevación de PAs y dislipidemia (111-113). 

la evidencia mostrada soporta la hipótesis de que las al-
teraciones del crecimiento como resultado de déficit nutricio-
nal durante períodos importantes de crecimiento y desarrollo
(vida fetal, lactancia y niñez), resultan en adaptaciones tem-
pranas en estructura y función del cuerpo, que pueden conlle-
var a un incremento del riesgo de enfermedades crónicas a
largo plazo, como la ecv. de allí la importancia de estable-
cer patrones dietéticos para una adecuada programación nu-
tricional desde la infancia que garantice el mejor beneficio de
salud a corto y largo plazo para la prevención y control de
ecv en la edad adulta (114-118). 

el desarrollo de los cambios vasculares tiene su origen en
las etapas pre y posnatal (114-117). las alteraciones durante

las fases de la gestación pueden conducir a cambios en el cre-
cimiento fetal, los cuales se han relacionados con un elevado
riesgo para ecv en la adultez (114,116). de igual manera, el
balance nutricional en el periodo posnatal y la tasa de creci-
miento y desarrollo durante la infancia y la niñez juegan un
papel fundamental en la programación de los cambios cardio-
metabólicos del adulto (117, 120).

LACTANCIA MATERNA Y  
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR
la lactancia materna es un hecho biológico sujeto a mo-

dificaciones por influencias sociales, económicas y culturales,
que ha permanecido como referente para la alimentación de
los niños desde los orígenes de la humanidad hasta la actuali-
dad, la cual aporta todos los nutrientes, anticuerpos, hormo-
nas, factores inmunitarios y antioxidantes que los niños nece-
sitan (121,122). la alimentación con leche humana de forma
exclusiva cubre todos los requerimientos nutricionales los
primeros seis meses de vida para luego ser continuada con-
juntamente con la alimentación complementaria hasta los dos
años (123).

la calidad y cantidad de nutrientes ingeridos por la madre
determinan la composición de su leche y por tanto, la nutri-
ción de su hijo durante la lactancia materna. la leche humana
representa un factor fundamental en la programación cardio-
metabólica del niño (124).

la evidencia epidemiológica muestra que la leche huma-
na tiene efecto protector determinante para el desarrollo y
presencia de factores de riesgo (htA, dM2, obesidad, sobre-
peso, dislipidemia, sM) y eventos clínicos de ecv en el adul-
to. (125-128). la duración de la alimentación exclusiva con
leche humana se asocia con una mejor función endotelial en
el adulto, menores niveles de PAs y PAd en la niñez, adoles-
cencia y edad adulta, y está inversamente asociada al riesgo
cardiometabólico (124, 129-131).

los mecanismos que permiten explicar el efecto protector
de la leche humana (124) para ecv son:

• Menor concentración de sodio que las fórmulas artifi-
ciales.

• Alto contenido de ácidos grasos de cadena larga.
• Adecuados aportes de energía y proteínas.
• Modulación de la actividad de la hidroxiMetilGlutaril

coenzima A (hMG-coa).
• Incremento de la actividad del receptor de ldl (ldl-r).
• Modulación de la actividad de las hormonas que regu-

lan el metabolismo energético (leptina, adiponeticna,
resitina, ghrelina).

• Modulación de la tasa de crecimiento y de la ganancia
de peso.

ALIMENTACIÓN COMPLEMENTARIA Y 
RIESGO DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR
en el continuum de programación cardiometabólica, la in-

troducción de alimentos complementarios representa un paso
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importante, con especial atención a la ingesta de proteínas. A
pesar de que la definición de alimento complementario por la
oMs destaca y fomenta la continuidad de la alimentación con
leche humana a los niños con una edad mayor a 6 meses, deja
implícito que lo fundamental es suplir al niño de los requeri-
mientos energéticos y nutrientes necesarios cuando, por razo-
nes de demanda nutricional, la leche humana no sea suficiente
para garantizar un crecimiento y desarrollo óptimo, sin que
ello implique el destete (122, 124, 132-134). 

la evidencia epidemiológica sobre los determinantes en
el inicio de la alimentación complementaria muestra que:

• el inicio e incorporación de un alimento complementa-
rio debe responder un aporte marginal o deficiente de un
nutriente asociado a la ingesta de leche humana (135).

• la edad óptima para el inicio de la alimentación com-
plementaria en niños sanos nacidos a término amaman-
tados por madres bien nutridas es de 6 meses (135-138).

• la individualización de las demandas nutricionales del
lactante en razón de la velocidad de crecimiento juega
un papel fundamental al momento de sugerir el inicio
de alimentos complementarios a partir de los 4 meses
de edad, lo cual sería una excepción, ya que lo ideal es
iniciarlos a los 6 meses de edad (122, 139).

• la introducción de alimentos complementarios antes
de los 4 meses de vida está estrechamente relacionada
con la presencia de condiciones maternas asociadas a
factores de estrés psicosocial desfavorable tales como:
bajo nivel educativo, baja condición económica, taba-
quismo, maternidad juvenil o precoz (140-142); estos
factores aumentan el riesgo cardiovascular del niño en
la vida adulta (69-74).

• el análisis del patrón de introducción de alimentos
complementarios es complejo, lo cual dificulta estable-
cer asociaciones significativas entre cada alimento por
separado y la salud  cardiovascular del niño a corto y
largo plazo. Más aun, cuando cada alimento por sepa-
rado puede ser asociado de manera independiente con
el riesgo cardiovascular (143). 

• en los países con PIB mediano o bajo, los niños tienen
un mayor riesgo de desnutrición y retraso del creci-
miento durante el periodo en el cual la lactancia con
leche humana es complementada o sustituida por otro
alimento. esto puede repercutir en un aumento del ries-
go de ecv (144).

• un inicio tardío de la alimentación complementaria
(posterior a los  6 meses de edad) se asocia a deficien-
cias de hierro, ferritina, zinc y vitamina d
(135,139,145,146), parámetros bioquímicos considera-
dos como factores de riesgo para ecv
(90,91,100,102,103,135,139,146,147).

el análisis de la evidencia sobre la prevalencia de factores
de riesgo para ecv en la edad adulta, durante el periodo de
alimentación complementaria muestra que:

• su inicio se relaciona de manera inversa con el desarro-

llo de adiposidad, IMc y niveles de fibrinógeno en la
adultez (148-150).

• una alta ingesta de proteínas y alimentos de alto valor
calórico se asocia con el desarrollo de obesidad (124).

• la suplementación de la dieta complementaria con
Ácidos Grasos Poliinsaturados de cadena larga
(lcPuFA, siglas en inglés) tiene un efecto protector
sobre los niveles de presión arterial sistólica (152).

• no existe evidencia que relacione la edad de inicio de
la alimentación complementaria con el riesgo de enfer-
medad cardiovascular (146). 

ALIMENTACIÓN EN NIÑOS DE 2 A 9 AÑOS 
Y RIESGO DE ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR EN EL ADULTO
la evidencia publicada de estudios observacionales sobre

el impacto de la dieta en la infancia muestra la importancia de
la nutrición durante este periodo en la aparición de ecv en la
edad adulta (153).

se ha observado que niños con una dieta baja en coleste-
rol y grasas saturadas pueden presentar una reducción de sus
factores de riesgo cardiovascular en la edad adulta, tales
como: disminución en los niveles de colesterol total con in-
cremento del tamaño de las ldl, menor  prevalencia de obe-
sidad y un efecto protector positivo sobre los niveles de pre-
sión arterial diastólica y sistólica (154).

el incremento de niveles séricos de ácidos grasos de éste-
res de colesterol durante la infancia se ha relacionado con el
aumento de la presión arterial durante la adultez (155).

existe evidencia que demuestra la asociación inversa
entre la ingesta de fibra en la dieta y los niveles séricos de  co-
lesterol  y el ldl-colesterol (156).

los patrones dietéticos tradicionales caracterizados por
una baja ingesta de frutas y vegetales se relacionan con incre-
mento del grosor de la íntima media carotidea y de la veloci-
dad de la onda de pulso arterial (120, 157). 

el hábito de no desayunar, tanto en la infancia como en la
adultez, se relaciona de manera directa con una mayor circun-
ferencia abdominal y unos niveles séricos elevados de insuli-
na, colesterol y ldl-colesterol (157).

CONCLUSIONES

la alta prevalencia de morbilidad, incapacidad y mortali-
dad por ecv a nivel mundial, panamericano y nacional guar-
da una estrecha relación con el desarrollo de aterosclerosis
desde la infancia, lo cual se asocia de manera directa con los
patrones dietéticos de la población como determinantes de la
expresión de factores metabólicos de riesgo tales como htA,
hiperglicemia, resistencia a insulina, dM2, dislipidemias, so-
brepeso, obesidad y sM, cuyos condicionantes genéticos,
como la presencia polimorfismos simples de nucleótidos,
estan sujetos a modulación por la disponibilidad de macro y
micronutrientes. 
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la nutrición del humano debe iniciar desde el momento
del nacimiento, con una calidad de nutrientes que tengan un
efecto protector sobre las ecv sin menoscabo de su creci-
miento y desarrollo, lo cual es aportado en forma ideal por la
leche humana. 

de allí la importancia de una lactancia materna exclusiva
durante los primeros 6 meses de vida, asociada a una dieta
materna de alta calidad con énfasis en un adecuado contenido
graso, la cual ha mostrado su efecto protector sobre los facto-
res conductuales y metabólicos para ecv. 

la presencia en niños de factores de riesgo para ecv en
el adulto se asocia con:

• un balance inadecuado en el aporte de vitaminas A, d,
B6, B12, hierro, zinc y ácido fólico.

• dietas con elevado contenido de grasas saturadas y una
inadecuada proporción de ácidos grasos poliinsatura-
dos. 

• dietas con elevado contenido calórico.
• una elevada ingesta de proteínas en el periodo de ali-

mentación complementaria.
• Patrones de hábitos alimentarios inadecuados.
• condiciones de estrés psicosocial desfavorable, los

cuales tienen mayor efecto negativo cuando están pre-
sentes en la madre.

los factores de riesgo metabólicos para ecv que han
mostrado su persistencia desde la infancia hasta la adultez son
el incremento en los niveles de presión arterial diastólica y
sistólica, colesterol, ldl-colesterol, circunferencia abdomi-
nal, sobrepeso, obesidad y sM.

urge la necesidad de una evaluación nacional del impacto
de la nutrición en la infancia  sobre la prevalencia de ecv en
el adulto, así como de la promoción de modelos dietéticos
desde la infancia que impacten en forma positiva sobre la
morbilidad, incapacidad y mortalidad por ecv, tales como, la
dieta mediterránea que ha mostrado su efecto beneficioso
sobre las ecv.

RECOMENDACIONES

el desarrollo e implementación de las estrategias implica
una integración de niveles desde lo individual hasta lo guber-
namental que facilite la comprensión e importancia de la pre-
vención del desarrollo de aterosclerosis y ecv desde la in-
fancia. 

las estrategias deben conducir a que el sujeto adulto:
consuma una dieta saludable,  mantenga un peso corporal sa-
ludable, realice actividad física, mantenga unos niveles séri-
cos adecuados de colesterol total, ldl-c, hdl-c, triglicéri-
dos y glucosa en ayuna y   una presión arterial normal.
Ademas de evitar el uso y la exposición a los productos de ta-
baco.

desde este punto de vista se recomienda: 
1. Para los padres que implementan la guía: 
• reducir el agregado de azúcar a bebidas y jugos.

• en la preparación de comidas deben utilizarse aceites
vegetales en lugar de grasas sólidas.

• utilizar la porción recomendada en el rótulo del pro-
ducto al preparar y servir la comida.

• servir en cada comida vegetales y frutas frescas, con-
geladas o enlatadas, cuidando de no agregar salsas gra-
sosas o azúcar.

• consumir pescado con mayor frecuencia.
• quitarle la piel al pollo antes de cocinarlo.
• utilizar sólo cortes de carne de bajo tenor graso.
• limitar el consumo de salsas a base de crema de leche

u otras grasas.
• consumir preferentemente pan y cereales integrales en

lugar de productos refinados.
• consumir más legumbres en lugar de carne en algunas

comidas.
• Al momento de consumir alimentos preparados se su-

giere elegir  aquellos con alto contenido en fibra, bajos
en  sodio y azúcar.

2. responsabilidades de los padres, tutores y encarga-
dos sobre la nutrición de los niños.

• elija la lactancia materna como opción exclusiva, y
trate de mantenerla hasta los 12 meses.

• controle qué alimentos están disponibles y cuándo se
pueden consumir (calidad nutricional, tamaño de por-
ción, colaciones, comidas regulares).

• Proporcionar un contexto social para la conducta ali-
mentaria (comidas familiares, rol de los alimentos en el
contexto social)

• enseñar acerca de los alimentos en el mercado o mien-
tras se cocina.

• enseñar a los otros adultos al cuidado de los niños
(guarderías, niñeras, etc.) acerca de lo que quiere que
sus hijos consuman.

• contrarrestar la información imprecisa de los medios y
otras influencias.

• Actuar como modelos a imitar enseñando con el ejem-
plo.  

• Promover y participar de actividades físicas diariamen-
te

3. estrategia nutricional para niños de 0 a 6 meses
• lactancia materna exclusiva 
• Promover una nutrición de calidad en las madres que

amamantan, haciendo énfasis en la ingesta de alimen-
tos con bajo tenor de ácidos grasos saturados, fortifica-
dos con vitamina A, hierro, ácido fólico, yodo y zinc. 

• Indicar la suplementación con micronutrientes a aque-
llas madres con riesgo nutricional de deficiencias.

4. estrategia nutricional para niños de 6 meses a 2 años
de edad

• Mantener la lactancia materna hasta los 2 años de edad.
• Promover una nutrición de calidad en las madres que

amamantan, haciendo énfasis en la ingesta de alimen-
tos con bajo tenor de ácidos grasos saturados, fortifica-
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dos con vitamina A, hierro, ácido fólico, yodo y zinc. 
• Indicar la suplementación con micronutrientes en las

madres y niños con riesgo nutricional de deficiencias.
• en los casos que excepcionalmente se requiera el inicio

de alimentos complementarios entre los 4 y 6 meses,
ello debe responder a necesidades específicas de aporte
marginal o deficiente de nutrientes por la leche materna.

• en los casos que excepcionalmente se requiera el uso
de fórmulas infantiles, se debe favorecer una ingesta de
proteínas similares a la de la leche humana con una
proporción adecuada de micronutrientes y de ácidos
grasos poliinsaturados que favorezcan el efecto protec-
tor de la leche humana para ecv.

• se debe retrasar la introducción del jugo puro hasta los
los 6 meses de edad y limitarlo a no más de 120 – 180
ml/día; el jugo deberá ser ofrecido solamente en taza.

• Monitoreo continuo del crecimiento y desarrollo del
niño.

• responder a las señales de saciedad y no sobrealimen-
tar. 

• los niños pueden usualmente auto-regular la ingesta
calórica total.

• no forzar a los niños a terminar la comida si estos no
tienen hambre, porque a menudo varía la ingesta caló-
rica de una comida a la otra.

• Introducir alimentos saludables y continuar ofrecién-
dolos aunque sean inicialmente rechazados.

• Fomentar la ingesta de alimentos fortificados con vita-
mina A, hierro, ácido fólico, yodo y zinc que garanti-
cen un consumo de grasa no mayor de 30% del reque-
rimiento total. con un aporte de colesterol menor a 300
mg/dl, ácidos grasos saturados menor de 7%, poliinsa-
turados del 10% y monoinsaturados mayor del 13% ,
con una relación omega 6:omega 3 de 5:1. 

• Promover una nutrición de calidad en las madres que
amamantan, haciendo énfasis en la ingesta de alimen-
tos con bajo tenor de ácidos grasos saturados, fortifica-
dos con vitamina A, hierro, ácido fólico, yodo y zinc.

5. estrategia nutricional para niños de 2 a 6 años de edad. 
A esta edad, las recomendaciones acerca de la dieta son si-

milares a la de los niños más grandes. los cambios en esta
edad radican en aumentar la calidad de los nutrientes ingeri-
dos y evitar el exceso de calorías. 

• enfatizar el consumo de verduras, frutas, granos inte-
grales y productos lácteos bajos en grasa.  

• Incluir alimentos ricos en proteínas como las carnes
magras, carne de aves sin piel, pescado, frijoles y gui-
santes, huevos, productos procesados de soya, nueces y
semillas. 

• la dieta debe ser baja en grasas saturadas y grasas
trans, colesterol, sodio, y el azúcar añadido.

• Mantener el aporte energético dentro de los requeri-
mientos diarios  de calorías.

• los productos lácteos son la mayor fuente de grasas sa-

turadas y colesterol en este grupo etario, y por lo tanto
es muy importante la transición al consumo de leches
y otros lácteos descremados. 

• Fomentar la ingesta de alimentos fortificados con vita-
mina A, hierro, ácido fólico, yodo y zinc que garanti-
cen un consumo de grasa no mayor de 30% del reque-
rimiento total. con un aporte de colesterol menor a 300
mg/dl, ácidos grasos saturados menor de 7%, poliinsa-
turados del 10% y monoinsaturados mayor del 13%,
con una relación omega 6:omega 3 de 5:1.

• Indicar la suplementación con micronutrientes en los
niños con riesgo nutricional de deficiencias.

• los padres deben elegir el horario de las comidas.
• Fomentar la realización de actividad física y recreación

diaria. 
• Prestar atención al tamaño de la porción; ofrecer por-

ciones adecuadas a la estatura y edad de los niños
• Preferir lácteos descremados como fuente de calcio y

proteínas.
• limitar el consumo de chucherías, en especial, si se

ofrecen en respuesta al aburrimiento y restringir el con-
sumo de bebidas azucaradas (jugos naturales con azú-
car añadida, gaseosas y bebidas para deportistas). 

• limitar las conductas sedentarias a no más de 1 o 2
horas de televisión o video por día. 

• no colocar el televisor en el dormitorio de los niños. 
• compartir regularmente la comida en familia para pro-

mover la interacción social y un modelo saludable de
conducta hacia los alimentos.

6. estrategias nutricionales para mayores de 6 años de
edad

• Balancear la ingesta de energía con la actividad física
para mantener un peso saludable.

• realizar diariamente 60 minutos de alguna actividad
física o jugar de manera activa.

• comer vegetales y frutas diariamente, limitar los jugos
con azúcar añadida.

• utilizar aceites vegetales o margarinas con bajo conte-
nido de grasas saturadas y trans, en lugar de manteca y
otras grasas animales.

• consumir preferentemente pan y cereales integrales en
lugar de productos refinados.

• disminuir la ingesta de bebidas y alimentos endulza-
dos con azúcar.

• utilizar lácteos descremados diariamente.
• consumir más pescado, especialmente los de mayor

contenido graso, cocidos al horno o a la plancha.
• reducir la ingesta de sal, incluyendo la de los alimen-

tos procesados.
• Fomentar la ingesta de alimentos fortificados con vita-

mina A, hierro, ácido fólico, yodo y zinc que garanti-
cen un consumo de grasa no mayor de 30% del reque-
rimiento total. con un aporte de colesterol menor a 300
mg/dl, ácidos grasos saturados menor de 7%, poliinsa-
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turados del 10% y monoinsaturados mayor del 13% ,
con una relación omega 6:omega 3 de 5:1.

• Indicar la suplementación con micronutrientes en los
niños con riesgo nutricional de deficiencias.
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RESUMEN
el cáncer resulta de la interacción entre susceptibilidad genética y exposición ambiental; su  diagnóstico está relacionado con la edad y
existe un marcador que incrementa su incidencia después de los años reproductivos. los nutrientes y la exposición a tóxicos contribuyen
en forma importante al riesgo de padecer algunos cánceres. la nutrición influye en el riesgo de cáncer directamente a través de
carcinógenos presentes en los alimentos o indirectamente como la respuesta hormonal y metabólica al crecimiento y la obesidad. la
prevención del cáncer podría comenzar antes de la concepción, las futuras madres deben iniciar  su embarazo con un peso saludable y
evitar ganancia excesiva o bajo peso gestacional. los micronutrientes son importantes para el desarrollo embriológico y crecimiento fetal.
los hábitos inadecuados en edades tempranas de la vida, la ingesta de toxinas incluidas en ciertos alimentos desencadenan mecanismos
fisiopatológicos que se traducen finalmente en modificación del patrón genómico de los niños, que conlleva más tarde a la aparición de
enfermedades oncológicas en la edad adulta. recomendaciones: alimentación exclusiva con leche humana hasta los 6 meses y a partir de
ese momento, incorporar alimentos complementarios adecuados; mantener un peso corporal adecuado, comer una dieta variada, incluir
diariamente vegetales y frutas, incrementar la ingesta diaria de fibra, limitar la ingesta total de grasas, bebidas alcohólicas, alimentos
curados con sal, ahumados y preservados con nitritos. el pediatra debe colaborar con los padres y profesores en el fomento de hábitos
saludables que acompañarán a lo largo de su vida a los niños de hoy.
Palabras clave: nutrición, riesgo de cáncer, tóxicos y preservantes, dieta, Prevención, niños 

Diet, nutrition and cancer risk

SUMMARY
cancer results from the interaction of genetic susceptibility and environmental exposure. the diagnosis of cancer is related to age and
there is a net increase in cancer incidence after the childbearing years. nutrients and toxic exposures contribute significantly to the risk
of some cancers. nutrition as a determinant of growth and body development also influences cancer risk directly through carcinogens in
food or indirectly as the hormonal and metabolic response to growth and obesity. cancer prevention may begin before conception, so
expectant mothers should start your pregnancy at a healthy weight and avoid excessive weight gain or low during pregnancy.
Micronutrients are important for embryonic development and fetal growth. Inadequate habits at an early age of life, given by ingestion
of toxins contained in certain foods trigger pathophysiological mechanisms that eventually result in modification of the genomic pattern
of children, which later leads to the emergence of oncological diseases in adulthood. children should be fed exclusively on breast milk
until 6 months of age and thereafter incorporate adequate complementary foods. suggested recommendations firmly established base are
analyzed are: maintain a healthy body weight, eating a varied diet, daily include various vegetables and fruits, increase daily fiber intake,
limit total fat intake, alcohol, salt-cured foods, smoked and preserved with nitrites. the pediatrician can and should work with parents
and teachers in promoting healthy habits that accompany you throughout your life to the children of today. 
Key words: diet, nutrition, cancer risk, toxics and Preservation, Prevention, children
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INTRODUCCIÓN
el cáncer es la segunda causa de muertes prematuras en el

adulto y su diagnóstico está relacionado con la edad; presenta
un pequeño pico en los primeros años de la vida seguido por

una disminución y aumenta de nuevo en los adolescentes y
adultos jóvenes, luego de la etapa reproductiva, la incidencia
aumenta en forma significativa (1).

sólo el 1-2% de las neoplasias son consecuencia de la he-
rencia de genes predisponentes, el 98-99% restante es secun-
dario a los agentes cancerígenos ambientales. entre ellos des-
tacan los factores dietéticos que se asocian al 35% de las
muertes por cáncer en países desarrollados y 20% en aquellos
considerados en desarrollo (1). 

el cáncer pediátrico constituye el 1-2% del total de neo-
plasias en el mundo, con una incidencia anual de 13-15
casos/100.000 habitantes menores de 14 años (2). 

Algunos estudios epidemiológicos sugieren que la dieta
durante el embarazo puede modificar el riesgo de cáncer pe-
diátrico; se consideran factores de alto riego el consumo ele-
vado de grasas animales, carne curada, ahumada o asada a la
brasa, alcohol y escaso o nulo aporte de vegetales; por el con-
trario, el riesgo se reduce con una alta ingesta de cereales, le-
gumbres, verduras, frutas y suplementos antioxidantes (3-5). 

no obstante, no se conoce a ciencia cierta la relación di-
recta o indirecta entre los factores dietéticos y la aparición de
cáncer pediátrico, debido a (6): 

a) la rareza relativa de los tumores pediátricos.
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b) los agentes cancerígenos como la dieta requieren de
largos períodos de latencia (décadas), por lo que la exposición
propia de la niñez no proporciona suficientes oportunidades
para la carcinogénesis dietética.

el potencial cancerígeno y anticancerígeno de los alimen-
tos ha sido ampliamente estudiado y se debe conocer para
hacer las modificaciones dietéticas oportunas, que permitan
prevenir el cáncer (6).

las intervenciones dietéticas para prevenir los cánceres
en épocas posteriores de la vida se deben iniciar en la etapa
gestacional con la alimentación de la embarazada, así como
de la madre durante el periodo de  la lactancia materna exclu-
siva y continuar con una adecuada introducción de la alimen-
tación complementaria (7-11).

la introducción de los hábitos alimentarios adecuados
debe establecerse al inicio de la alimentación complementaria
y consolidarse al final del segundo año de vida, para obtener
mayor eficacia no sólo en la prevención del cáncer sino de
otras enfermedades asociadas a dietas inadecuadas (2).

sin embargo, la evidencia actual no permite formular una
definición precisa sobre cuáles son los tumores relacionados
con la dieta y cuáles son los componentes  responsables.
conviene tener presente que los alimentos tal y como se co-
nocen son mezclas muy complejas que además de los nutrien-
tes contienen aditivos y otras sustancias no bien conocidas,
que pueden ser capaces de favorecer o inhibir el proceso de la
carcinogénesis. Además, los patrones dietéticos guardan una
estrecha relación con las características sociales, culturales,
económicas, e incluso laborales de la población, y todas ellas
pueden influir de forma independiente en el riesgo de padecer
de cáncer (10).

NUTRIENTES Y TÓXICOS EN LA DIETA 
Y SU CONTRIBUCIÓN AL RIESGO DE CÁNCER
en el desarrollo del cáncer influyen factores epigenéticos,

características ambientales y estilo de vida. la alimentación
ha sido considerada un factor ambiental de importante in-
fluencia en el cáncer. la exposición a los carcinógenos físi-
cos, químicos y biológicos inicia en la edad gestacional, por
lo tanto la prevención primaria debe hacerse desde el mismo
momento de la concepción, entendiendo por prevención pri-
maria la eliminación o reducción de estos agentes en el medio
ambiente (12).

condicionantes para el desarrollo de cáncer en el niño: el
grupo más vulnerable a los contaminantes, cancerígenos y
mutágenos está constituido por los niños menores de dos años
de edad, incluso desde la etapa gestacional, debido a la alta
tasa de proliferación y diferenciación celular; otro factor con-
dicionante es la baja capacidad de unión a las proteínas plas-
máticas, el aclaramiento renal, la actividad de conjugación
hepática y la barrera sangre-cerebro inmadura (13).

en los niños menores de dos años, los mecanismos de
desintoxicación hepática mediados por la glutatión s-transfe-
rasa y glucoronil tranferasa, así como por el sistema enzimá-

tico del citocromo P-450, son inmaduros y su capacidad de
inactivar y desintoxicar determinará si un compuesto químico
será o no cancerígeno (14).

evidencias disponibles sugieren una relación entre el con-
sumo de carnes curadas en mujeres embarazadas y tumores
cerebrales en sus hijos; entre la ingesta de alcohol y leucemia
linfocítica aguda. Además, se ha relacionado el tumor de
riñón (tumor de wilms) con peso alto al nacer, consumo de té
y café (15).

NUTRIENTES Y AUMENTO DE 
RIESGO DE CÁNCER 
la interacción dieta-cáncer es compleja y debe ser consi-

derada un problema de salud pública. la influencia de la dieta
se puede dividir en dos grupos fundamentales: 

a.- Patrón alimentario de consumo: el patrón de alimenta-
ción del niño es reflejo del patrón del adulto por razones cul-
turales y prácticas alimentarias. la dieta occidental es rica en
carne roja y procesada, productos lácteos altos en grasa, azú-
car refinada, café y bebidas azucaradas. se ha establecido una
asociación entre la carne y el riesgo de cáncer colo-rectal y
gástrico; el mecanismo de carcinogénesis de la carne se expli-
ca por el contenido de grasa, hierro hemo, compuestos n-ni-
troso, aminas heterocíclicas y los hidrocarburos aromáticos
policíclicos que aparecen con la cocción a alta temperatura
(16,17).

la alta densidad calórica, el alcohol, la grasa animal y un
índice glicémico alto han sido relacionados con cáncer de
colon, mama y próstata (10,11,18). en los países en desarrollo
se suma el déficit de micronutrientes (19). 

el incremento de riesgo en el carcinoma hepatocelular ha
sido relacionado con el consumo de alcohol, aflatoxinas, hie-
rro y posiblemente con algunos componentes de las carnes
rojas (20). el alcohol es el componente de la dieta para el cual
existen más evidencias sobre su relación con un mayor riesgo
de padecer un cáncer y al parecer, esto se debe a su metabolito
acetaldehído (21).

Aunque los datos son limitados, se ha observado que el
consumo materno de alimentos que contienen inhibidores de
la topoisomerasa II de Adn puede incrementar el riesgo de
leucemia mieloide aguda, entre ellos están: soya, cebolla
(quercetina), uvas y bayas (Acido ellágico) y cafeína (14). 

la dieta occidental provee un alto aporte calórico a los
niños, debido a que es rica en grasas saturadas e hidratos de
carbono simples refinados y es hiperproteica (proteínas de
origen animal). este tipo de dietas aceleran el crecimiento
pondo-estatural y generan pubertad y menarquía precoz, lo
cual puede ser un factor de riesgo para cáncer de mama,
colon, recto, endometrio, cérvix, ovario, próstata, vesícula bi-
liar, pulmón, riñón y tiroides (12). 

también se ha investigado el riesgo de cáncer relacionado
con los lácteos. Aunque el mecanismo no está claro, se ha en-
contrado una relación entre el consumo de productos lácteos
que incluyen todas las leches líquidas (predominantemente, la
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leche entera de vaca), fórmulas artificiales, crema, queso, he-
lados y pudines, con una mayor circulación del factor de cre-
cimiento similar a la insulina I (IGF-I) y la modificación de
estado de la vitamina d. se ha observado que una mayor in-
gesta de ácido linolénico conjugado y la exposición a conta-
minantes tales como los bifenilos policlorados, se relacionan
con el hallazgo de un mayor riesgo  de cáncer colorrectal en
la edad adulta y con una dieta rica en productos lácteos en la
infancia (22).

la glándula tiroides de los niños es especialmente vulne-
rable a la acción cancerígena de la radiación ionizante, pero
una alta ingesta de yodo está asociada con un riesgo ligera-
mente mayor de desarrollar cáncer de tiroides (23).

los bajos niveles de vitamina B12 y la ingesta materna
alta en proteínas, se señalan como posibles factores de riesgo
de cáncer, además de su conocido riesgo de defecto del tubo
neural, la masa magra baja y el exceso de adiposidad, aumen-
to de la resistencia a la insulina y alteraciones del neurodesa-
rrollo (24).

b.- tóxicos y contaminantes en los alimentos: este segun-
do grupo, comprende la disponibilidad de alimentos en con-
diciones de  contaminación ambiental y exposición crónica a
metales, contaminantes orgánicos persistentes e industriales y
pesticidas. 

los pesticidas (insecticidas, fungicidas, antiroedores, her-
bicidas) han sido clasificados como carcinogénicos y se ha
determinado su asociación con leucemia por la exposición
temprana en la vida, así como con nacimientos prematuros,
anomalías congénitas, trastornos de neurodesarrollo y asma
(25,26).

la manera de conservar los alimentos, los aditivos, el tipo
de envase utilizado para su conservación y almacenamiento,
así como los métodos empleados y la cantidad ingerida, tam-
bién se han relacionado con aumento del riesgo de cáncer
(26).

en función de las evidencias disponibles, se han estableci-
do 107 sustancias, mezclas y situaciones de exposición como
carcinógenas para el hombre, agrupadas en tres categorías: 

- Grupo 1: sustancias cancerígenas con suficientes prue-
bas de carcinogenicidad para el humano.

- Grupo 2: sustancias que probablemente se relacionan
con aumento del riesgo de cáncer. se subdividen en
probabilidad cancerígena alta (2A) o baja (2B).

- Grupo 3: sustancias o procesos que no pueden ser cla-
sificados en cuanto a su carcinogenicidad para huma-
nos.

los agentes cancerígenos de los alimentos también se han
dividido según su origen: 

carcinógenos de los alimentos naturales: mutágenos de las
plantas, cuya función en la naturaleza es protegerlas contra
hongos, insectos o animales. ejemplos: las sonhidrazinas pre-
sentes en los hongos, el safrol en especias de cerveza de raíz,
el estragol en albahaca seca, y los psoralenos en el apio (27).

cancerígenos por contaminación ambiental: residuos in-

dustriales, emisiones de diesel, restos de plaguicidas en los
productos alimenticios,  productos químicos como los meta-
les (mercurio, plomo, arsénico), contaminantes orgánicos per-
sistentes (dioxinas, ddt, dieldrina, policlorobifenilos) y pes-
ticidas empleados en la agricultura (clorpirifos, permetrina, el
endosulfán) (26, 28-30). se ha observado asociación entre la
ocupación paterna en agricultura e industrial con exposición
a pesticidas y el tumor de wilms en la infancia, así como con
cáncer de páncreas (31). también la exposición a acrilamina
y dioxina en útero, exposición materna a hidrocarburos y
otros plásticos se han vinculado con la incidencia de leucemia
(11,32).

Generados en el almacenamiento y conservación de los
alimentos: mohos o micotoxinas, como aflatoxinas, que son
metabolitos secundarios de los hongos Aspergillus flavus y
Aspergillus parasiticus, contaminantes comunes presentes en
huevo y leche en regiones tropicales. la  aflatoxina B1 es la
más potente y se ha relacionado con hepatocarcinoma; el ries-
go es debido a que la exposición a la  aflatoxina comienza en
el útero, continúa en el período posnatal y persiste durante
toda la vida, por lo que la exposición aumenta con la edad.
Además también induce adenocarcinomas de páncreas, osteo-
sarcomas y otros tumores (33,34).

Aditivos: etanol, sacarina, caramelo, AF-2 (furylfurami-
de), nitrato (III) y nitrato (v). los dos últimos se utilizan
como agentes colorantes y conservación en los productos cár-
nicos. otros son las aminas heterocíclicas presentes en la
carne cocida. 

Procesamiento de alimentos: el riesgo se ha establecido en
la aplicación de altas temperaturas, uso de leña y ahumado.
la combustión incompleta de la materia orgánica y el contac-
to directo con las llamas (parrillas, asadores) aumentan drás-
ticamente el contenido de hidrocarburos aromáticos policícli-
cos, considerados potentes cancerígenos; en agua hirviendo
parece que se genera menor cantidad de estos agentes. las
aminas aromáticas heterocíclicas presentes en el pescado ahu-
mado y la carne constituyen una clase importante de agentes
carcinógenos para órganos como colon, mama y estomago
(13,31,35). en fiambres, embutidos, pescado curado en sal o
ahumado, bebidas a base de malta como la cerveza y en el
whisky (en menor cantidad) hay nitrosaminas, asociadas a
cáncer de estómago y colon. se ha asociado a cáncer gástrico
el venzo(a)pireno, compuesto del humo que emite la cocción
a carbón de carnes y pescados  (27,36). la acrilamina puede
aumentar el riesgo de cáncer de  endometrio y ovario en mu-
jeres posmenopáusicas y no fumadoras; esta se genera duran-
te la cocción de alimentos a altas temperaturas como: papas
fritas, chips, corteza del pan tostado, cereales para desayuno
y bocadillos procesados, granos de café tostados y café moli-
do en polvo; también se ha relacionado con daño nervioso y
otros efectos neurotóxicos, incluyendo problemas neurológi-
cos en trabajadores que manipulan esta sustancia  (36).

- envasado: durante el envasado se pueden introducir
sustancias químicas tales como bisfenol A, talatos, y acrila-

204



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2014; Vol 77 (4): 202-209  

dieta, estado nutricional y riesgo de cáncer

mida que no están presentes en los alimentos crudos. el bis-
fenol A ha sido detectado en los alimentos para bebés, este
compuesto ha sido prohibido en la producción de biberones
de plástico (26).

NUTRIENTES Y DISMINUCIÓN 
DEL RIESGO DE CÁNCER 
en la nutrición del niño y del adulto hay macro y micro-

nutrientes capaces de disminuir el riesgo de cáncer. se consi-
dera que los siguientes alimentos contienen compuestos acti-
vos que pueden evitar la iniciación y progresión de la carci-
nogénesis,  por sus propiedades antioxidantes y porque actú-
an en la proliferación celular, la apoptosis y la metástasis: to-
mate, aceite de oliva, brócoli, ajo, cebolla, bayas, frijol de
soya, miel, té, aloe vera, uva, romero, albahaca, chiles, zana-
horias, la granada y la cúrcuma  (37).

- leche humana: se ha observado que la lactancia mater-
na prolongada proporciona protección anticancerígena
en la madre y sus hijos. en las madres disminuye el
riesgo de cáncer de ovario y de mama, especialmente
en la premenopausia, y en los hijos disminuye el riesgo
global de cáncer, en especial, leucemia linfoblástica y
mieloide aguda, linfomas hodgkin  y no hodgkin y tu-
mores del sistema nervioso simpático. el papel protec-
tor de la leche humana se basa en la hipótesis de que
proporciona nutrientes biológico-funcionales necesa-
rios para el desarrollo anatómico y fisiológico del sis-
tema inmunológico durante los dos primeros años de
vida, con lo cual modula el sistema de inmunovigilan-
cia que incluye al antitumoral (38).

- Patrón de alimentación: el consumo elevado de verdu-
ras y frutas reduce significativamente el riesgo de cán-
cer de todas las localizaciones, en especial, de estóma-
go, colon, recto, pulmón, esófago, mama, próstata, ve-
jiga urinaria, páncreas, laringe, boca y faringe. los me-
canismos anticancerígenos propuestos son: a) vitami-
nas, minerales, fibra y el resto de fitoprotectores, los
cuales interactúan para reducir, bloquear o anular los
efectos de los carcinógenos; b) su ingesta elevada redu-
ce las cantidades de otros alimentos de origen animal
asociados a un mayor riesgo de cáncer, si se consumen
en exceso; y c) las dietas ricas en verduras y frutas son
hipocalóricas, ayudando a mantener un peso saludable
y previenen la obesidad, que es un factor de riesgo para
la mayoría de las neoplasias, especialmente mama,
colon, recto, endometrio, cérvix, ovario, próstata, vesí-
cula biliar, pulmón, riñón y tiroides (39). 

- Fibras, frutas y vegetales: las evidencias sobre el papel
protector de la fibra no son concluyentes, se sugiere
que hay más relación con su origen vegetal que con el
contenido total de fibra. se ha observado que las frutas
y los vegetales verdes, incluyendo zanahoria, protegen
contra cáncer de pulmón, por su cantidad de carotenoi-
des, vitamina c y e (10). estudios epidemiológicos

han demostrado que un consumo elevado de frutas y
verduras ejerce un efecto antagónico del consumo de
alimentos ricos en nitrosaminas respecto al riesgo de
cáncer gástrico (31).

- vitaminas: aunque no se cuenta con estudios conclu-
yentes respecto al papel protector de las vitaminas, las
propiedades antioxidantes de las vitaminas c y e, así
como de los betacarotenos, están bien establecidas. Al
parecer, tienen propiedades estimuladoras de la inmu-
nidad (40).  las dietas altas en folatos y vitamina B12
disminuyen el riesgo de cánceres de colon, recto e hí-
gado. los mecanismos implicados son la acción esta-
bilizadora del Adn por la metilación de la secuencia
de nucleótidos citosina  y guanina regulando la infra o
sobreexpresión de proto-oncogenes, y el bloqueo y
desactivación de diversos agentes cancerígenos lipo-
tropos (39).

- Ácidos grasos y aminoácidos: son componentes de la
dieta; en especial, el consumo de alimentos ricos en
ácidos grasos tipo omega 3 y aminoácidos de cadena
ramificada tiene un efecto protector en la aparición del
hepatocarcinoma (19).

PATRONES DE CRECIMIENTO, OBESIDAD 
Y RIESGO DE CÁNCER
la comprensión de los patrones normales de crecimiento

permite la detección temprana de las desviaciones patológicas
y puede evitar evaluaciones innecesarias de niños con varia-
ciones normales en el crecimiento (41).

se ha investigado la asociación entre los patrones de cre-
cimiento y el riesgo de cáncer. se ha observado que el alto
peso al nacer, un IMc bajo y la  estatura alta a los 8 y 14 años
de edad y llegar al punto máximo de crecimiento a edad tem-
prana, pueden ser factores de riesgo independientes para cán-
cer de mama en la edad adulta (42). hay evidencia consisten-
te de que estaturas mayores durante la niñez y la adolescen-
cia, y el aumento rápido de la estatura, se asocian con un
mayor riesgo de cáncer de mama antes de la menopausia. Por
el contrario, una mayor cantidad de grasa corporal durante la
infancia y la adolescencia se asocia con un menor riesgo de
cáncer de mama premenopáusico (43).

la obesidad también se ha relacionado con riesgo aumen-
tado de cáncer. la obesidad infantil es frecuente en el mundo
desarrollado y su prevalencia está aumentando en la mayoría
países en desarrollo (44,45). se estima que un 20% de los
casos de cáncer puede deberse a obesidad. existe una fuerte
asociación entre esta condición y los cánceres de: endome-
trio, esófago, mama, próstata, riñón y colon-recto (46,47).
también pudiera haber asociación entre obesidad y otras con-
diciones malignas como: leucemia, linfoma no hodgkin, mie-
loma múltiple, melanoma maligno y tumores de la tiroides
(48,49). 

se han propuesto varios mecanismos responsables de esta
asociación, tales como inflamación crónica, estrés oxidativo,
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la transmisión de información y mediadores entre las células
tumorales y los adipocitos circundantes, la migración de las
células del estroma de tejido adiposo, la hipoxia inducida por
la obesidad, la susceptibilidad genética compartida y la derro-
ta funcional de la función inmune (50).

PREFERENCIAS ALIMENTARIAS EN NIÑOS 
MENORES DE DIEZ AÑOS Y 
EL RIESGO DE CÁNCER
los niños tienen gustos limitados a un pequeño número

de alimentos y también es habitual que los padres accedan a
darles únicamente  aquellas comidas que les gustan para evi-
tar las innumerables manifestaciones de rechazo por partes de
sus hijos a las comidas; sin embargo, algunos alimentos con-
tienen ciertas toxinas o mecanismos mediante el cual, al estar
en contacto por tiempo prolongado con el organismo,  provo-
can efectos nocivos para la salud. si desde una perspectiva
evolutiva,  se toman en cuenta los genes responsables del
riesgo cáncer antes de la edad reproductiva estos pueden ser
seleccionados. Por el contrario, los genes expresados después
de la edad reproductiva no pueden ser abordados.  Por lo
tanto, en las edades jóvenes el cáncer es poco común, mien-
tras que en edades más avanzadas la incidencia de cáncer es
mayor (51,52). sin embargo, la exposición a ciertos elemen-
tos y determinadas conductas  pueden favorecer la aparición
de patologías oncológicas,  los cuales se presentan a conti-
nuación:

• Algunas madres sienten alivio al observar a sus hijos
con importante componente adiposo en las extremida-
des; lo cual puede deberse a una influencia directa de
la dieta o a través del efecto acumulativo de la exposi-
ción a los nutrientes y sustancias cancerígenas de cier-
tos alimentos, en este caso, el equilibrio de las sustan-
cias promotoras de cáncer y de protección puede con-
tribuir en la definición de riesgo de cáncer (53,54),
dada la asociación del síndrome metabólico, activación
de mediadores de  inflamación y el cáncer (55). la ma-
yoría de los cambios hormonales presentes en niños y
adolescentes obesos son consecuencias del estado nu-
tricional alterado (55). 

• “comer únicamente lo que gusta”, los gustos por uno
u otros alimentos pueden ir variando, generalmente
ampliándose, pero es condición necesaria que las per-
sonas sigan comiendo los alimentos que no son espe-
cialmente de su agrado; de modo tal que si  se educa a
un niño variando los alimentos que consume a diario,
el estará más dispuesto a aventurarse a probar nuevos
sabores y por lo tanto a adoptar, sin saberlo, una ali-
mentación variada. los niños pequeños tienen una
atracción innata a los sabores dulces y salados  y una
aversión a los sabores amargos y agrios. Por lo tanto
los fenoles, polifenoles, flavonoides, isoflavonas, ter-
penos, y glucosinolatos, que se consideran como algu-
nos de los fitocompuestos protectores naturales contra

el cáncer, son amargos, acres, o astringente en sabor y
por tanto, de aversión al consumidor. esto representa
un desafío en el establecimiento de comer saludable en
edades tempranas  de  la vida. los niños tienden a tener
miedo de los nuevos alimentos y hacerlo no es fácil-
mente aceptarlos (53-56).

ALIMENTOS ASOCIADOS AL 
RIESGO DE CÁNCER
leche entera de vaca: el consumo de leche completa au-

menta los niveles circulantes de factor de crecimiento similar
a la insulina  (IGF -1) (53). Altos  niveles de insulina y de
IGF-1 aunados a un  incremento del  contenido de proteínas,
interacciona con el eje hipotálamo-hipofisario-gonadal
dando lugar al aumento de estrógenos circulantes libres que
vinculan los aspectos  nutricionales con el sistema endocrino
dado por maduración de las funciones reproductivas  en
forma temprana aumentando la incidencia  de cáncer. Altos
niveles de insulina circulante reducen la globulina transporta-
dora de hormonas sexuales, aumentando los estrógenos libres
disponibles para la unión de tejidos.  se ha reportado una
fuerte asociación entre el IGF-1 con el riesgo de cáncer de
mama. este  es un potente inductor de la mitosis, operando en
los receptores de  estrógeno, controla los receptores de pro-
gesterona y en sinergia con el estrógeno, estimula el creci-
miento de células epiteliales de mama humana. A medida que
la glándula mamaria se desarrolla, madura y se somete a hi-
perplasia (replicación celular), que se regula en parte por el
IGF-1 y los estrógenos circulantes. durante las etapas de di-
visión celular rápida, existe una mayor probabilidad de  mu-
taciones (57). 

cereal con leche entera de vaca o cereales cocidos: el
consumo de estos  con un  patrón repetitivo  se transforma en
un importante estimulante  que favorece el  aumento de IGF-
1, dado a que el contenido de calcio, vitamina d y vitamina
A, provocan incremento positivo de IGF-I y diminución de su
proteína de unión (IGFBP-3). esta última relación da lugar  a
mayor riesgo de cáncer de próstata (53,57), cáncer de colon
(58,59) cáncer de pulmón (59) y  cáncer de mama en preme-
nopáusicas (60,61). 

Pasta con   margarina: el efecto acumulativo de esta in-
gesta se traduce por parte de la pasta en un aumento del IGF-
1 circulante, sumado al de la margarina el cual es una grasa
hidrogenada  asociada con niveles bajos de IGFBP-3, esta re-
lación favorece la velocidad de mitosis que podrían conllevar
a posibles mutaciones (53). 

Bebidas gaseosas: el contenido de benzoato de sodio es
un preservante de las gaseosas que provoca mutación del
Adn y mitocondrias  generando mal funcionamiento celular,
vejez prematura y cáncer. el consumo medio de gaseosa con-
duce a distensión abdominal que conlleva a reflujo gástrico y
la exposición a los ácidos gástricos de la  mucosa se ha rela-
cionado con cáncer de esófago (62). 

Pasapalos industrializados: el consumo masivo sobrepasa

206



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2014; Vol 77 (4): 202-209  

dieta, estado nutricional y riesgo de cáncer

los valores de consumo de sodio, el cual debería ser < 2 g /día
de sodio, estudios lo relacionan con cáncer de estómago (62). 

Perros calientes con vegetales: las legumbres cuando  no
están  bien lavadas se encuentran  contaminadas con aflatoxi-
nas, que tienen efectos inmunosupresores, mutagénicos y car-
cinógenos, afectando principalmente al hígado provocando
cáncer hepático (62). 

Papitas fritas: su  ingesta habitual en niños de 2 a 9 años
se asoció con un número significativamente mayor de riesgo
de cáncer de mama más tarde en la vida. Por cada  porción de
papas fritas a la semana en las edades mencionadas, aumenta
el riesgo de cáncer de mama en un 27% (63 ,64). la fritura de
las papas provoca compuestos tóxicos denominados acrilami-
das que son moléculas pequeñas, volátiles y altamente reacti-
vas relacionadas con cáncer en roedores (12).

CONCLUSIONES

• en vista de que la adquisición de hábitos dietéticos sa-
ludables se inicia en los primeros años de vida, el papel
del pediatra es fundamental como profesional sanitario
que oriente y debe colaborar con los padres y maestros
en el fomento de hábitos saludables que acompañarán
a lo largo de su vida a los que hoy son niños. 

• una variedad de factores dietéticos han sido estudiados
en relación con el cáncer. en general, la grasa en la
dieta, frutas, verduras y fibra no siempre se han demos-
trado como factores de riesgo  de cáncer. 

• la ingesta  de otros nutrientes,  en particular algunos
micronutrientes, pueden ofrecer un grado de protec-
ción contra ciertas enfermedades malignas.

RECOMENDACIONES 

Para los niños mayores de 2 años (72): 
• elegir una dieta con variedad de alimentos de origen

vegetal. Incluir al menos cinco porciones de frutas y
vegetales diarios, hortalizas no feculentas, cereales y
legumbres sin procesar en  cada comida.

• limitar la ingesta de carnes rojas (menos de 500 g/se-
mana) y una mínima proporción (o ninguna) de carnes
procesadas.

• escoger alimentos con bajo contenido de grasas.
• Bajo nivel de sal en la dieta. limitar el consumo de ali-

mentos elaborados con sal añadida para asegurar una
ingesta menor de 5 g diarios (menos de 2g sodio/día). 

• Mantener un peso dentro del rango normal para la edad
y sexo del niño y realizar actividad física en forma re-
gular. 

• no estimular el consumo de alcohol. 
• Preparar y almacenar los alimentos de manera apropia-

da.
• conocer los diferentes tóxicos clasificados como carci-

nogénicos para evitar la exposición en la cadena de ali-

mentos y su consumo.
• en la población que vive en áreas agrícolas, evitar la

exposición a pesticidas especialmente niños y en  em-
barazadas.

• Abandonar el consumo de alimentos ahumados, proce-
sados y con conservantes químicos.

• no consumir tabaco en ninguna de sus formas.
• no se recomiendan los suplementos vitamínicos para

prevenir cáncer.

RECOMENDACIONES ESPECIALES
sobrevivientes de cáncer: todos los niños sobrevivientes

de cáncer deben recibir información nutricional de un pedia-
tra nutrólogo y/o nutricionista clínico, tales como (68-72): 

• estimular un estilo de vida saludable: el ejercicio físi-
co debe ser recomendado y estimulado durante perio-
dos de remisión de la enfermedad; incorporarse a acti-
vidades deportivas que contemplen ejercicios de resis-
tencia ha comprobado que mejora la composición cor-
poral, el apetito y el estado de ánimo. el niño atleta
debe ser evaluado previamente para determinar el tipo
de deporte en el cual puede participar con seguridad ya
sea por el nivel de contacto o intensidad del mismo
(73). 

• los sobrevivientes que incorporan un comportamiento
riesgoso en su estilo de vida tienen probabilidades de
acelerar la aparición de segundas neoplasias, tomando
en cuenta la labilidad genética per se, presente en estos
tipos de individuos. Por lo cual se recomienda aplicar
y probar estrategias de intervención que eduquen a los
supervivientes sobre la modificación de una conducta
riesgosa (74).
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