. ARCHIVOS VENEZOLANOS DE
ULTURA Y PEDIATRIA

Organo oficial de la So
de Puericultura y Pedi. i

Volumen 77
Numero 4, Octubre - Diciembre 2014

Revista arbitrada e indizada en LILACS y en SciELO Venezuela

Deposito legal p.p. 193602DF832 ISSN:0004-0649



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE
PUERICULTURA Y PEDIATRIA

CONTENIDO
Vol. 77, N°4 Octubre-Diciembre 2014
EDITORIAL:
FIEBRE CHIKUNGUNYA EN VENEZUELA
Maria Graciela LOPEZ GAICIA .......cceoeruiriiriiriiiiieteteitet ettt sttt ettt ettt eb ettt sbe ettt saennene 163

ARTICULOS ORIGINALES:

INDICADORES HOSPITALARIOS 2011-2012. HOSPITAL DE NINOS JM DE LOS RiOS

CARACAS, VENEZUELA.

Alejandro Risquez, Huniades Urbina-Medina, Ada PONCE ........ccccoeririiniiiieniiniiiiiiicienceesese e 164

EVALUACION DEL CONOCIMIENTO SOBRE REANIMACION

CARDIOPULMONAR PEDIATRICA EN RESIDENTES DEL TERCER ANO DE PEDIATRIA
Gonzalez-Inciarte Maria Elena, Lopez Jorge Mario, Garcia Luisa, Sdnchez Amelia,

Huerta Odimar, Solano Franklin, MESIIE LLUIS ......ccouviiiiiiiiiiiiiiiiieeie ettt eeeaae e e et e e e sennnaees 170

ANALISIS CLINICO Y EXPERIENCIA TERAPEUTICA DE LA COREA EN PEDIATRIA.

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE MARACAIBO.

Maria Gabriela Jiménez Méndez, Fatima Maria Correia-F, Freda Hernandez de Paris,

Laura Calzadilla, Gabri€la RIOS ..........coooiiiiiiiiieeie ettt eeaee e e e e et e et s e eae e e eaeeeenaeeseenneessreeeans 178

CASO CLINICO:

SINDROME DE DELECION 7Q TERMINAL

Jairo Alonso Sierra Avendafio, Maria Luisa Beltran Quintero, Gustavo Adolfo Contreras Garcia,

Daniella ChacOn VAIENZUEIA ............ccooeuiiiiiiieieeiieeceeeee ettt et e e e eteeeaeeeteeeaeeeteeetaeeseeeaseeereeesneenns 185

GUIAS DE MANEJO CLINICO: SEGUNDO CONSENSO DE NUTRICION. SVPP 2014. PARTE 2

CRECIMIENTO Y NUTRICION EN LA INFANCIA Y RIESGO PARA
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR EN LA ADULTEZ
Alberto José Garcia Gonzalez, Nedina Coromoto Méndez, Maria Isabel Ramos,

Maria Elena Villalobos, Ivan Soltero, Ramoén José Aguilar VASQUEZ.........c.cccvevvieiiiiieieiieiecieieeeesie e 190
DIETA, ESTADO NUTRICIONAL Y RIESGO DE CANCER

Emilia Mora G, Filomena Moschella, Dianora Navarro, Eibys Reyes, Maurielkys Vargas. .........ccccoecveruvennenne. 202
Agradecimiento a 10s Arbitros 2014 ........oooiiiiiiiiiii ettt e 210
Indice aCUMUIAAO POT AULOTES .....c.eecvieiieiiiiieieeiesieetesteete st et e e et eseeseessesstesseesaesseessesseessesseensenssenseessenseassesseessesses 210
Indice acUMUIAAO PO HIULOS .....vivieiieiieie ettt ettt e be e e s se e b e s seensesseensessaenseessenseaneesseensenes 215
Indice acumulado por Palabras ClAVE ..........cccoooieiiiiiiiiieeeeee ettt 217

NORMAS PARA LA PUBLICACION DE TRABAJOS EN LA REVISTA ARCHIVOS
VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA. .......cooivoiieiieieieeeieeeeeceee e VII



II

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE
PUERICULTURA Y PEDIATRIA

CONTENTS

Vol. 77, N° 4 October-December 2014

EDITORIAL:
CHIKUNGUNYA FEVER IN VENEZUELA
Maria Graciela LOPEZ GAICIA .......ccceoeruiriiriiriiieieieteiteit ettt ettt ettt et eb ettt st ettt enee

ORIGINAL ARTICLES:

HOSPITALARY INDICATORS 2011-2012. H OSPITAL DE NINOS JM DE LOS RiOS CARACAS,
VENEZUELA.

Alejandro Risquez, Huniades Urbina-Medina, Ada PONCE ........cccooiririniinienicniiiiiiicceecrcecsese e

KNOWLEDGE ASSESSMENT IN PEDIATRIC CPR BY PEDIATRIC THIRD YEAR RESIDENTS
faltan 10S NODIES dE 10S QULOTES ........vvviiiiiiiiiieie ettt ettt e e e e et e e e e e eaateesessaaaeeesssesaaeeeesennasseeesesnaseeeeas

CLINICAL ANALYSIS AND THERAPEUTIC EXPERIENCE IN CHILDHOOD CHOREA.

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE MARACAIBO.

Maria Gabriela Jiménez Méndez, Fatima Maria Correia-F, Freda Hernandez de Paris,

Laura Calzadilla, GabIi€la RIOS ..........coooiiiiiiiiieiie ettt e e e eeae e e e e e e e eaeeeeaeeeeenneeesneeeens

CLINICAL CASE:

7Q35 TERMINAL DELETION SYNDROME

Jairo Alonso Sierra Avendafio, Maria Luisa Beltran Quintero, Gustavo Adolfo Contreras Garcia,

Daniella ChacOn VAIENZUEIA ............ccoeeueiiiuieeiieeie ettt ettt et e eae et e eaeeeteeeaeeeteeeaveeeseeeaseeereeeaneenns

CLINICAL GUIDELINES: SECOND CONSENSUS IN NUTRITION. SVPP 2014. PART 2.
GROWTH AND NUTRITION IN CHILDREN AND CARDIOVASCULAR

DISEASE RISK IN ADULTHOOD

Alberto José Garcia Gonzalez, Nedina Coromoto Méndez, Maria Isabel Ramos,

Maria Elena Villalobos, Ivan Soltero, Ramon José Aguilar VASQUEZ...........ccvevvieiiiiieiieieieeieeeeenre e

DIET, NUTRITION AND CANCER RISK
Emilia Mora G, Filomena Moschella, Dianora Navarro, Eibys Reyes, Maurielkys Vargas. .........ccccoeeveruvennenne.

Aknowledgment for referees i 2014 .......c..ooiiiiiiiie ettt e
Cumulative INdeX fOr @ULNOTS ......coiiiiiiiiiie ettt ettt b et b e b st neeneas

Cumulative INdEX fOI HEIES ...coveuiriiiiiiricicee ettt
Cumulative indeX fOr KEY WOTAS ......c.eoiiiriiriiriiiiiciectceece ettt ettt ettt st s s e e

INSTRUCTIONS FOR AUTHORS REGARDING SUBMISSION OF MANUSCRIPTS
TO ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA. .....coccooovviiieeeeeeeeeeeeeeeee

202

VII



FUNDADOR DE LA REVISTA
Pastor Oropeza (1)

COMITE EDITORIAL
Michelle Lopez
Coromoto Tomei
Huniades Urbina

Nora Maulino

Brenda Hutton

Ana Graciela Angulo
Jaime Furzan

ADMINISTRADORA
Isabel Campos Cavada

CONSEJEROS ASESORES
Ricardo Archila G.

Alberto Bercowsky

Héctor L. Borges Ramos
Humberto Gutiérrez R.
Jesus Eduardo Meza Benitez
Nelson Orta Sibu

Nahem Seguias Salazar
Marco Tulio Torres Vera
Eduardo Urdaneta (1)

Jesus Velasquez Rojas
Gladys Perozo de Ruggeri
Juan Félix Garcia

Alberto Reveron Quintana
Peter Gunczler

Francisco Carrera Michelli
Elizabeth Chacén de Gutiérrez
Huniades Urbina-Medina

SOCIEDAD VENEZOLANA DE

PUERICULTURA Y PEDIATRIA

Urb. La Castellana, Av. San Felipe, entre 2da. Transversal,

y calle José Angel Lamas, Centro Coinasa, Mezzanina, Local 6
Telf.: (0212) 263.7378 / 2639. Fax: (0212) 267.6078

e-mail: svpediatria@gmail.com / Web Site: pediatria.org

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE
PUERICULTURA Y PEDIATRIA

DELEGADOS DE LAS FILIALES PARA EL COMITE
EDITORIAL

ANZOATEGUI
Eudis Rubio
APURE

Henry Sanchez
ARAGUA

Gloria Colmenares
BARINAS

Mary Maldonado
BOLIVAR

Enma Graterol
CARABOBO
Federico Ortega Vita
COJEDES

Yadira Hernandez de Lerzundy
DELTA AMACURO
Julio Romero Colon
FALCON

Maritza Pifia Rujano
GUARICO

Carmen Cecilia Gomez
LARA

Gloria Quiroz Abreu
MERIDA

Luis A. Molina R.
MIRANDA

Luis E. Mota A.
MONAGAS

Vilma Carrizales
NUEVA ESPARTA
Antonino Cibella
PORTUGUESA
Zaldivar Zuniga Medina
SUCRE

Ruth Meneses
TACHIRA

José Vicente Franco
TRUJILLO

Juan J. Pineda
VARGAS

Zaida Velasquez de M.
YARACUY

Alfredo Trejo
ZULIA

Gina Tota

EDICION: CLARA MARGARITA ESCOBAR.
Telf 0426-510.6795 / email: a.clarame@gmail.com

Volumen 77 / namero 4
Octubre-Diciembre / Ao 2014
Impresion 200 ejemplares

Depésito legal p 193602DF832
ISSN 0004-0649

I



v

JUNTA DIRECTIVA CENTRAL
2011 - 2013
Presidente: Dr. Armando J. Arias Gomez
Vicepresidente: Dr. Juan F. Marcano Lucero

Secretaria Ejecutiva:
Secretaria de Finanzas:

Dra. Magdalena Sanchez Aguilar
Dra. Isabel Campos Cavada

Secretaria de Educacion
Meédica Continua:
Secretaria de Relaciones
Institucionales:

Secretaria de Informacion
y Difusion:

Dra. Issis J. Lunar Sole

Dra. Gloria del C. Mora de Sanchez

Dra. Keila Paz Correa

JUNTAS DIRECTIVAS DE LAS FILIALES
2009 - 2011

Presidente

Vicepresidente

Secretaria Ejecutiva

Secretaria de Finanzas

Secretario de Educacion Médica Continua
Secretaria de Relaciones Institucionales
Secretaria de Informacion y Difusion

Presidente

Vicepresidente

Secretaria Ejecutiva

Secretaria de Finanzas

Secretaria de Educacion Médica Continua
Secretaria de Relaciones Institucionales
Secretario de Informacion y Difusién

Presidente

Vicepresidente

Secretaria Ejecutiva

Secretaria de Finanzas

Secretaria de Educacion Médica Continua
Secretaria de Relaciones Institucionales
Secretaria de Informacion y Difusion

Presidente

Vicepresidente

Secretaria Ejecutiva

Secretaria de Finanzas

Secretario de Educacion Médica Continua
Secretario de Relaciones Institucionales
Secretaria de Informacion y Difusion

ANZOATEGUI

Dra. Eudis Rubio
Dra. Maria Da Silva
Dra. Maritza Marcano
Dra. Elena Veliz

Dra. Betsy Lugo

Dra. Yraida Zacarias
Dra.Oscary Mendez

~

Y

APURE

Dr. Henry Sanchez

Dra. Elizabeth Sosa

Dra. Elibeth Andreina Carvajal
Dra. Zaida Vielma

Dra. Gregoria M. Martinez
Dra. Maria Daniela Sojo

Dr. Joaquin Duarte

ARAGUA

Dra. Gloria Colmenares

Dr. Luis Chacon

Dra. Yolanda A. Lupi Acevedo
Dra. Iris Villalobos de Chacén
Dra. Editza Sanchez de Sanchez
Dra. Marizol del Valle Alvarez
Dra. Irma Agiiero Garrido

= 5 5

BARINAS

Dra. Mary Maldonado
Dra. Carmela Salazar
Dra. Judith Gonzalez
Dra. Blanca Vega

Dr. Harry Sanchez

Dr. Carlos Castillo
Dra. Maria Vidal

Presidente

Vicepresidente

Secretaria Ejecutiva

Secretaria de Finanzas

Secretaria de Educacion Médica Continua
Secretaria de Relaciones Institucionales
Secretaria de Informacion y Difusion

Presidente

Vicepresidente

Secretario Ejecutivo

Secretaria de Finanzas

Secretaria de Educacion Médica Continua
Secretaria de Relaciones Institucionales
Secretaria de Informacion y Difusion

Presidente

Vicepresidente

Secretaria Ejecutiva

Secretaria de Finanzas

Secretaria de Educacion Médica Continua
Secretaria de Relaciones Institucionales
Secretaria de Informacion y Difusion

Presidente

Vicepresidente

Secretaria Ejecutiva

Secretaria de Finanzas

Secretario de Educacion Médica Continua
Secretaria de Relaciones Institucionales
Secretaria de Informacion y Difusion

Presidente

Vicepresidente

Secretaria Ejecutiva

Secretaria de Finanzas

Secretario de Educacion Médica Continua
Secretaria de Relaciones Institucionales
Secretaria de Informacion y Difusion

Presidente

Vicepresidente

Secretario Ejecutivo

Secretaria de Finanzas

Secretaria de Educacion Médica Continua
Secretaria de Relaciones Institucionales
Secretario de Informacion y Difusion

SOCIEDAD VENEZOLANA DE
PUERICULTURA Y PEDIATRIA

BOLIVAR

Dra. Emma Graterol

Dra. Zandra Duran

Dra. Meridali Gomez

Dra. Ascencion Santamaria
Dra. Flor Plaz

Dra. Jenny Chacon

Dra. Trina Campos

CARABOBO

Dr. Federico Ortega Vita
Dra. Maria Tomat

Dr. Julio Cesar Marquez
Dra. Miriam Aldana
Dra. Maria Castillo

Dra. Mariana Materan
Dra. Silvana Romero

COJEDES

Dra. Yadira Hernandez de Lerzundy
Dra. Edith Quintana

Dra. Reina E. Rodriguez D.

Dra. Nelia J. Tovar

Dra. Carmen Marquez

Dra. Alba F. Lopez B.

Dra. Nancy Ferreira

DELTA AMACURO

Dr. Julio Romero Colon
Dra. Digna Pinto Pens
Dra. Oseglys Pérez

Dra. Ana Ledn de Marcano
Dr. Julio Maneiro

Dra. Arevitza Salazar

Dra. Labibi Kabchi

FALCON

Dra. Maritza Pifia Rujano
Dra. Maria Afiez Zavala
Dra. Elba Martinez

Dra. Arelys de Oliveros
Dr. Jorge Morillo

Dra. Francisca Petit

Dra. Ginette Ravelo

GUARICO

Dra. Carmen Cecilia Gomez
Dra. Moira Nava de Aguirre
Dr. Manuel Parra Jordan
Dra. Zaida Paz

Dra. Maria Mercedes Garcia
Dra. Gina Campos

Dr. Ender Figueroa



LARA
Presidente Dra. Gloria Quiroz Abreu
Vicepresidente Dra. Darfel Lorena Duque

Secretaria Ejecutiva Dra. Maria A. Cardozo
Secretario de Finanzas Dr. Jorge Gaiti
Secretaria de Educacion Médica Continua Dra. Maria Ferrer
Secretaria de Relaciones Institucionales  Dra. Gisela Barreto
Secretario de Informacion y Difusion Dr. Luis Marin

MERIDA
Presidente Dr. Luis A. Molina R.
Vicepresidente Dr. Miguel A. Gomez Caraballo

Secretaria Ejecutiva Dra. Nolis I. Camacho Camargo
Secretaria de Finanzas Dra. Magdalena Correa de S.
Secretaria de Educacion Médica Continua Dra. Ivette J. Guillen S.
Secretaria de Relaciones Institucionales  Dra. Janeth J. Calderon A.
Secretaria de Informacion y Difusion Dra. Yajaira R. Bricefo

MIRANDA
Presidente Dr. Luis E. Mota A.
Vicepresidente Dra. Eddy J. Zurita Rodriguez
Secretaria Ejecutiva Dra. Agueda Molina
Secretaria de Finanzas Dra. Lina M. Costanzo A.

Secretaria de Educacion Médica Continua Dra. Eneida A. Lopez Escalante

Secretaria de Relaciones Institucionales  Dra. Maria Sonovia Duran Cordero

Secretaria de Informacion y Difusion Dra. Pastora Urrieta Valero
MONAGAS
Presidente Dra. Vilma Carrizales

Dra. Lourdes Rivera
Dr. Samir Hanna

Vicepresidente
Secretario Ejecutivo
Secretaria de Finanzas
Secretario de Educacion Médica Continua Dr. Juan Roberto Rodulfo
Secretari de Relaciones Institucionales Dra. Marisol Coecher
Secretaria de Informacion y Difusion Dra. Xiomara Salazar

NUEVA ESPARTA
Presidente Dr. Antonino Cibella
Vicepresidente Dr. Pedro Zacarias

Secretaria Ejecutiva Dra. Katiuska Mata
Secretario de Finanzas Dr. German Rojas
Secretaria de Educacion Médica Continua Dra. Vickleida Malaver
Secretaria de Relaciones Institucionales ~ Dra. Maria Amparan
Secretaria de Informacion y Difusion Dra. Ariana Palermo

PORTUGUESA
Presidente Dr. Zaldivar Zuiiga Medina
Vicepresidente Dra. Analiese Cordero

Secretaria Ejecutiva Dra. Delia Lavado
Secretaria de Finanzas Dra. Alba Velasquez
Secretario de Educacion Médica Continua Dr. Daniel Villalobos
Secretaria de Relaciones Institucionales  Dra. Ceres Rodriguez
Secretario de Informacion y Difusion Dr. Frank Alejo

Dra. Belkys del V. Morales Barreto

SOCIEDAD VENEZOLANA DE
PUERICULTURA Y PEDIATRIA

SUCRE
Presidente Dra. Ruth Meneses
Vicepresidente Dra. Nuvia Blohm

Secretaria Ejecutiva Dra. Lourdes Rodriguez
Secretaria de Finanzas Dra. Mercedes Crespo
Secretaria de Educacion Médica Continua Dra. Rosalia Fernandez
Secretario de Relaciones Institucionales  Dr. Diego Martinez
Secretario de Informacion y Difusion Dr. Manuel Villarroel

TACHIRA
Presidente Dr. José Vicente Franco
Vicepresidente Dra. Ana Betzabé Roa Moreno

Secretaria Ejecutiva Dra. Delsa Dayana Delgado
Secretario de Finanzas Dr. José de Jesus Patifio
Secretaria de Educacion Médica Continua Dra. Lorenza Acosta R.
Secretaria de Relaciones Institucionales  Dra. Alicia Pimentel
Secretaria de Informacion y Difusion Dra. Angelica Maria Paez

TRUJILLO

Dr. Juan J. Pineda Casadiego
Dra. Ines Ortiz Aleman
Secretaria Ejecutiva Dra. Migdaly Mendoza
Secretario de Finanzas Dr. Corrado Tacobellis
Secretaria de Educacion Médica Continua Dra. Carmen Luisa Rosario
Secretaria de Relaciones Institucionales  Dra. Liliam Cabezas
Secretaria de Informacion y Difusion Dra. Coromoto Romero

Presidente
Vicepresidente

VARGAS
Presidente Dra. Zaida Velasquez de M.
Vicepresidente Dra. Thamara Pacheco

Secretaria Ejecutivo Dra. Vilma M. Palma de R.
Secretaria de Finanzas Dra. Iris Cardenas
Secretario de Educacion Médica Continua Dr. Francisco Sucre
Secretaria de Relaciones Institucionales  Dra. Rosa Mendez de G.
Secretaria de Informacion y Difusion Dra. Zoila Serrano

YARACUY
Presidente Dr. Alfredo Trejo
Vicepresidente Dra. Lucia Garcia de Torres

Secretaria Ejecutiva Dra. Kenelma Lopez
Secretaria de Finanzas Dra. Emma Pinto
Secretaria de Educacion Médica Continua Dra. Elizabeth Mikelson
Secretario de Relaciones Institucionales  Dr. Carlos Lopez
Secretaria de Informacion y Difusion Dra. Elsa Huaroc

ZULIA
Presidente Dra. Gina Tota
Vicepresidente Dr. Angel Parra

Secretaria Ejecutiva Dra. Marianela Ramirez
Secretaria de Finanzas Dra. Noema Torres
Secretario de Educacion Médica Continua Dr. Domingo Sansone
Secretaria de Relaciones Institucionales ~ Dra. Martha Suaza
Secretaria de Informacion y Difusion Dra. Aura Rincon



VI

COMISION CIENTIFICA
Huniades Urbina Medina Lourdes Rodriguez
Marianella Herrera de Pages  Idabelis Arias de Anzola
Jos¢ J. Diaz Mora Ricnia Vizcaino
Marines Vancampenhoud Mercedes de Materan

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE
PUERICULTURA Y PEDIATRIA

Michelle Lopez Coromoto Tomei
Huniades Urbina Nora Maulino
Brenda Hutton Ana Graciela Angulo

Jaime Furzan

COMISION DE INMUNIZACIONES
Juan Carrizo Jacqueline Izaguirre
Adelfa Betancourt Rafael Narviaez Ramos
Amando Martin

COMISION DE CREDENCIALES
Manuel Alvarez Gomez Elizabeth de Pérez Carrefio
Ana Castellanos de Santana Ramiro Gonzalez

COMISION LACTANCIA MATERNA
José Garibaldi Soto H. Flor Aznar
Scarlett Salazar Evelin Nifio
Ana Betzabé Roa Moreno Luisa Gonzalez

COMISION BIOETICA
Gladys Velasquez Francisco Finizola
Enriqueta Sileo Amadeo Leyba

Alba Valero

COMISION PEDIATRIA SOCIAL
Darda Ramirez Eduardo Hernandez
Adda Rivero Calixto Diaz
Carlos Moncada Aura Castillo

COMISION CULTURA Y DEPORTE
Rafael Godoy América Gonzalez de Tineo
Rafael Arteaga Luis Emiro Bricefio

COMISION DE ASMA
Jesus Meza Benitez Elias Kassisse
Domingo Sansone Marianela Ramirez

COMISION FORTALECIMIENTO
Y APOYO INSTITUCIONAL
Concetta Messina Soraya Santos
Neri Rivas Rosana Lapelosa
Maria Auxiliadora Villarroel =~ Madeleine Cariello

SOCIEDAD VENEZOLANA DE
PUERICULTURA Y PEDIATRIA

COMISION EDITORIAL
PAGINA WEB
Eddy Zurita
América Lupi

Roberto Fasciani
Paul Leisse

CONSEJO DE LA ORDEN A
LA DOCENCIA PEDIATRICA
"DR. MANUEL GORDON FAJARDO"
Humberto Gutiérrez Jesus Velasquez Rojas
Francys Sanchez Issis Lunar Solé

CONSEJO DE LA ORDEN A
LA INVESTIGACION PEDIATRICA
"DR. HERNAN MENDEZ CASTELLANO"
Coromoto de Tomei Maria Tomat
Belén Salinas Maritza Landaeta
Gloria Mora

CONSEJO DE LA ORDEN AL MERITO

“DR. GUSTAVO H. MACHADO”

Nelson Orta Sibu Juan Marcano
Gladys Perozo de Ruggeri Alberto Bercowsky

CONSEJO DE LA ORDEN AL MERITO
“DRA. LYA IMBER CORONIL”
Mercedes E. Lopez de Blanco Gladys Velasquez
José Francisco Keila Paz Correa

COMITE MANEJO DOLOR PEDIATRICO
Maria Carolina Kamel Gloria Quiroz

COMISION ENFERMEDAD CELIACA
Georgette Daoud Maria Natividad Pérez de Rodriguez
Maritza Vilacha Elizabeth Dini
Coromoto Livinalli Danny Rincones

COMISION INFECCIONES HOSPITALARIAS
Lisbeth Aurenty Diana Lopez
Aracelis Valera Francisco Valery

COMITE DESATRE
Huniades Urbina Medina Livia Machado
Maria Alejandra Rosas Salvatore Ferraro

COMISION DE REANIMACION
CARDIOPULMONAR (RCP)

Huniades Urbina Medina Maria José Castro
Pablo Pacheco Mauricia Hernandez
Aura David Valentina Azocar

Ana C. Gonzalez Margarita Melero



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE
PUERICULTURA Y PEDIATRIA

NORMAS PARA LA PUBLICACION DE TRABAJOS EN LA REVISTA
ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA

Fecha de revision: marzo 2013

Directora: Dra. Michelle Lopez.

Direccion: Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria,
Urb. La Castellana, Av. San Felipe, entre 2* Transversal y calle
José Angel 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
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INTRODUCCION:

La Revista “Archivos Venezolanos de Puericultura y
Pediatria” (AVPP) es el oOrgano oficial de divulgacion de la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria (SVPP). Su obje-
tivo fundamental es la publicacion de trabajos cientificos -origina-
les, de revision-, casos clinicos, guias de manejo clinico, cartas al
editor, informes técnicos y temas de interés general para el pedia-
tra. Asi mismo, se publican los libros de resimenes de conferen-
cias y trabajos libres presentados en los Congresos Nacionales de
la SVPP.

REQUISITOS GENERALES:

Enviar anexa al trabajo cientifico, una comunicacion dirigida
al Editor, la cual debera contener lo siguiente:

+ Solicitud de la publicacion de dicho trabajo.

+ Aceptacién de todas las normas de publicacion de la

revista.

+ Informacion acerca de publicaciones previas del trabajo,
ya sea en forma total o parcial (incluir la referencia
correspondiente en el nuevo documento), asi como el
envio a cualquier otra revista médica.

* Una declaracion de relaciones financieras u otras que
pudieran producir un conflicto de intereses.

* Una declaracion donde se sefiale que el manuscrito ha sido
leido y aprobado por todos los autores y el acuerdo entre
los mismos sobre el orden en que deben aparecer. Esta
declaracion debe ser firmada por todos los autores.

En los articulos originales y en los casos clinicos, 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 cientifico (Ejemplo: Primer Premio Poster en el
LVIII Congreso Nacional de Pediatria, 2012).

NORMAS GENERALES PARA LA PUBLICACION
Para la publicacion de articulos cientificos 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 tamafio 11.
» Las paginas deberan ser numeradas, colocandose el
numero en el margen inferior derecho.
Se debe enviar al Comité Editorial de la Revista AVPP: Se
debe enviar una version electronica del trabajo al Comité Editorial

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

ARTICULO ORIGINAL:

El trabajo debe estructurarse de la siguiente manera: portada,
resumen en espafiol e inglés (Summary), palabras clave (en es-
pafiol e inglés: Key words), introduccion, métodos, resultados,
discusion, agradecimientos y referencias.

PORTADA:

La portada es la pagina niumero uno (1) y debe contener:

+ Titulo en espafiol e inglés, conciso, con un méaximo de
quince (15) palabras con toda la informacion que permita
la recuperacion electronica del articulo. Se sugiere
enunciar en primer lugar el aspecto general y en segundo
lugar el aspecto particular. Ej: se prefiere “Hipoglicemia
neonatal refractaria como presentacion de déficit parcial
de Biotinidasa” a “Déficit parcial de Biotinidasa.
Presentacion de un caso clinico”.

* Autores: Nombres y apellidos completos, especificando el
orden de aparicion de los mismos mediante un numero
entre paréntesis, este ntimero se utilizara también para
identificar los cargos institucionales. Autor corresponsal
debe contener el nombre, direccion postal, teléfono (s), fax
y correo electronico.

* Encabezamiento de pagina o titulo abreviado (menos de
40 caracteres).

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

+ La segunda pagina debe contener un resumen estructurado
de 250 palabras como maximo, con las siguientes secciones:
introduccion, objetivos, métodos, resultados y conclusiones.
Debe reflejar con exactitud el contenido del articulo y
recalcar aspectos nuevos o importantes del estudio. Se debe
anexar resumen en inglés precedido de la palabra Summary.
y acompafiado por palabras clave (Key Words).

* Palabras clave y key words, incluir de 3 a 6 palabras que
permitan captar los temas principales del articulo utilizando: la
lista “Medical Subject Headings” (MESH) del Index Medicus,
los Descriptores en Ciencias de la Salud (DECS) y la
clasificacion de enfermedades de 1a OMS, o de los anuarios de
epidemiologia y estadisticas vitales del Ministerio del Poder
Popular para la Salud (MPPS)

INTRODUCCION:

* Enunciar el problema y su justificacion, los antecedentes
de importancia del estudio y el objetivo (s) o hipdtesis de
la investigacion. Se sugiere limitar la extension a un
maximo de tres (3) paginas.

METODOS:
Se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:
* Diseflo de investigacion: tipo de estudio, afios y lugar en
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los cuales se realizo el estudio.

Seleccion y descripcion de los participantes del estudio y
las consideraciones éticas.

Informacion técnica que identifique los métodos, los
aparatos y los procedimientos.

Describir los métodos estadisticos, incluyendo el nivel de
significancia utilizada

ULTADOS:
Se deben presentar en una secuencia logica, comenzando
por los resultados principales o mas importantes.
Limitar las tablas y figuras al numero necesario para
explicar el argumento del articulo y evaluar los datos en los
cuales se apoya. Se sugiere un nimero maximo de tablas y
de figuras de seis (6). Queda a discrecion del autor
distribuir libremente este numero entre tablas y figuras. Las
mismas se deben colocar al final del articulo.
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 informacion presentada en las tablas y en las
figuras.
Los resultados propios presentados en tablas o en las
figuras no llevan fuente.
El titulo de cada tabla se debe ubicar en la parte superior de
la misma y el de las figuras en su parte inferior; en ninglin
caso deben colocarse siglas o abreviaturas.
Cuando se presenten pruebas estadisticas, la informacién no
se debe limitar a mencionar si una determinada diferencia
result6 significativa o no; se requiere colocar el p-valor.
Evitar el uso no técnico de términos estadisticos como “azar”
(que implica un dispositivo de aleatorizacion), “normal”,

“significativo”, “correlaciones” y “muestra”.

DISCUSION:

REF

VIII

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 investigacion.

No colocar en esta seccion cifras absolutas ni porcentajes
descritos en los resultados; solo se requiere la
interpretacion de los mismos.

Sefialar 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.

ERENCIAS:

Las referencias deben aparecer al final del articulo, escritas
con interlineado doble.

Enumerarlas en forma consecutiva, siguiendo el orden de
aparicion en el texto. Verificar que la referencia coincida
correctamente con la cita en el cuerpo del articulo.
Identificar las referencias en el texto, tablas y figuras con
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numeros arabigos, entre paréntesis utilizando el mismo
tamaflo de fuente empleado en el texto.

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

Los titulos de las revistas se abreviaran segun 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 articulo en un idioma distinto al inglés, la
NLM (National Library of Medicine) traduce los titulos al
inglés entre corchetes y especifica el idioma original abreviado.
En caso de que se haya tomado una referencia de otra u
otras publicacion(es), se debe sefialar a la fuente original, a
menos de que se trate de una referencia histérica 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 Gltimo autor. Indicar
sélo los seis primeros autores, si son mas de seis después del
sexto autor colocar: et al.

Titulo 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 segun: los
Archivos del International Standard Serial

Los datos de la revista citada deberan estar dispuestos en el
siguiente orden: titulo abreviado, seguido del (sin punto)
afio en el que fue publicado, punto y coma, volumen,
numero de la revista entre paréntesis (opcional) seguido de
dos puntos, nimeros de paginas del articulo (utilizar
numeros completos por Ej. 270-278, en lugar de 270-8. Si
se trata de las paginas de un suplemento, los niimeros
inicial y final de las paginas deben ir precedidos de la letra
S mayuscula Ej. de articulo de revista: Nweihed L, Moreno
L, Martin A. Influencia de los padres en la prescripcion de
antibidticos hecha por los pediatras. Arch Venez Puer Ped
2004; 65:21-217.

Libros:

Colocar autores, luego titulo del libro, edicion, casa
editorial, ciudad y afio de publicacion, sin colocar punto
entre ambos. Al final el nimero de paginas del libro,
seguido de p.

Sélo se coloca el pais cuando la ciudad no sea una capital.
Por ejemplo, si se trata de Madrid, no hace falta colocar
Espafia; por el contrario si fuese Valencia: colocar
Valencia, Espafla. 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.



Si estd en inglés, debe colocarse en este mismo idioma

(ejemplo: Geneva y no Ginebra en espafiol).
Ej. de libros
Izaguirre-Espinoza I, Macias-Tomei C, Castafieda-
Gomez M, Méndez Castellano H. Atlas de Maduracion
Osea del Venezolano. Primera edicion. Edit. Intenso
Offset. Caracas 2003, 237p.

Capitulos de un libro:

* Primero colocar el o los autores del capitulo seguido por el
titulo del mismo, punto y seguido de En o In: iniciales seguida
de puntos y el apellido del editor o editores, colocar (editor(s)).
A continuacion los datos del libro, al final pp. y las paginas que
abarco el capitulo (Por ¢j. pp. 67-98).

Ej. de capitulo de un libro

Baley JE, Goldfarb J. Infecciones Neonatales. En:

M.H. Klaus, A.A. Fanaroff, (editores). Cuidados del

Recién nacido de alto riesgo. 5* Edicion. Mc Graw-

Hill Interamericana. México 2002, pp. 401-433.
Trabajo alin no publicado:

* Autores luego titulo, nombre de la revista y al final seguido
de punto y seguido colocar En prensa punto y seguido y el
afo.

Ej. de articulo 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 articulo no publicado, el
autor debe enviar una constancia emitida por el Comité
Editorial de la revista en relacion a la aceptacion del
articulo para su publicacion

Material electrénico:
* Articulo de revista en Internet:
Autores, seguido del titulo. Colocar entre corchetes serie en
Internet, punto y seguido, luego entre corchetes citado dia
en nimeros seguido del mes abreviado y luego el aflo, punto
y coma entre corchetes el niimero de paginas aproximado,
punto y seguido y finalmente colocar Disponible en: y la
direccion electronica 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
Monografias en internet:
» Igual al anterior sustituyendo serie en Internet por
monografia en Internet.
Ej. Monografia en Internet
Foley KM, Gelband H, Editors. Improving palliative
care for cancer: [monografia en Internet]. [citado 9 jul
2002]. Disponible en: http://www.nap.edu/books/
0309074029/html/.
Otras fuentes electronicas:

» Pagina principal de un sitio Web: Cancer-Pain.org
[homepage de pagina principal en Internet]. New York:
Association of Cancer Online Resources, Inc.; ¢2000-01
[actualizado 16 mayo 2002; citado 9 jul 2002]. Disponible
en: http://www.cancer-pain.org/.
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+ Pagina Web de una Organizacion, asociacion etc.: American
Medical Association [pagina web en Internet]. Chicago: The
Association; ¢1995-2002: [actualizado 1 ene 2002; citado 12
ago 2002]. Disponible en: http:/www.amaassn.org/ama/
pub/category/1736.html.

Articulo presentado en congreso:

* Colocar autor, titulo, ciudad, seguido de dos puntos: tema
libre presentado en (colocar el nombre del congreso) punto
y coma mes y aio.

Ej. de Articulo 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 Ginecologia; octubre 2011.

Tesis y trabajos de grado:

* Colocar Autor. Titulo. Grado académico. Ciudad, Pais.
Institucién que otorga el grado, Afio. Numero de pagina
consultada seguida de pp.

Ej. de tesis

Fernandez F. Morbilidad y mortalidad por Diarrea Aguda:
Estudio retrospectivo en pacientes hospitalizados del
Hospital ] M de Los Rios. Tesis de Especializacion.
Caracas. Universidad Central de Venezuela, 1990. 48

pp.

FOTOGRAFIAS:

Enviar las fotografias digitalizadas en blanco y negro y a
color, a una resolucion de 300 DPI en formato TIFF o EPS, a un
tamafio minimo de 10 cms de ancho por la altura que obtenga la
foto, o realizar un PDF a maxima calidad, en archivos apartes al
archivo de Word. No insertar imagenes dentro del texto, colocar-
las al final del articulo; asi como las tablas y figuras cuando las
hubiere.

Las fotos deben ser identificadas con la siguiente informa-
cion: Figura, niimero y titulo.

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

Debido a la connotacion legal que puede tener la plena iden-
tificacion de una persona, especialmente su cara, deberd anexarse
la autorizacion del representante legal. Si es imposible, el autor
asumira por escrito, ante el Comité Editorial, la responsabilidad
del caso y sus consecuencias legales.

UNIDADES:

Se usara 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, 1 para litro, m para metro,
kDa para kilodaltons, SmM en lugar de 5x10-3, M 0 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 titulo del arti-
culo, de las tablas ni de las figuras.

ARTICULO DE REVISION:
El articulo de revision facilita la actualizacion y revision de
un aspecto cientifico, realizado por especialistas en el tema:
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ofrece al lector interesado una informacion condensada sobre
un tema, realiza interpretaciones y adelanta explicaciones en to-
picos médicos.

El articulo requiere de, al menos, 40 referencias con priori-
dad de los tltimos cinco (5). En caso de que esto no sea posible,
deben especificarse las razones (topicos muy poco frecuentes o
muy poco investigados previamente). El texto debera expresar
con claridad las ideas a ser desarrolladas, y tratara de transmitir
un mensaje util para la comprension del tema central del articu-
lo de revision.

Las secciones basicas del articulo de revision son: pagina
inicial, resumen, (en espafiol y en inglés), introduccion, texto,
referencias bibliograficas.

La estructura del texto puede variar de acuerdo al alcance
del mismo. Asi, por ejemplo, en una revision descriptiva de una
enfermedad, la secuencia mas apropiada es: introduccion, etio-
logia, patogenia, manifestaciones clinicas, hallazgos de labora-
torio, tratamiento, prevencion o prondstico. Si se va a revisar
s6lo un aspecto, por ejemplo, el tratamiento de la enfermedad,
el texto tendra las siguientes secciones: introduccion, tratamien-
to establecido, nuevas formas de tratamiento, perspectivas tera-
péuticas. La discusion del tema también puede plantearse de lo
general a lo particular; por ejemplo, en un nuevo tratamiento,
las secciones seran: introduccion, efectos sistémicos del medi-
camento, efectos en sistemas especificos: cardiovascular, renal,
neuroldgico y otros. El autor o los autores de un articulo de re-
visién deben plasmar su interpretacion critica de los resultados
de la revision bibliografica con claridad y precision, y dejar
siempre la inquietud sobre aquellos topicos del tema que re-
quieren una mayor o mas profunda investigacion.

La extension de los articulos de revision no debe ser mayor
de 6000 palabras, excluyendo las referencias.

CASO CLINICO:

El objetivo del reporte de un caso clinico es realizar una con-
tribucion al conocimiento médico, presentando aspectos nuevos o
instructivos sobre una enfermedad determinada. Los casos clinicos
considerados usualmente para un informe son aquellos que cum-
plen alguna o varias de las siguientes condiciones:

» Estan relacionados con una enfermedad nueva o poco

frecuente.

* Muestran alguna aplicacion clinica importante.

* Ayudan a aclarar la patogénesis del sindrome o de la

enfermedad.

* Muestran una relaciéon no descrita previamente entre dos

enfermedades.

* Describen una complicacion de algin tratamiento o

farmaco.

* Dan ejemplo de un enfoque practico o novedoso para el

diagnostico y el manejo de una enfermedad.

» Representan aspectos psicosociales esenciales en el

enfoque, manejo, o prevencion del problema o enfermedad.

Algunos casos clinicos son ilustrativos de sindromes comu-
nes, los cuales no son todavia muy reconocidos por el médico
o el profesional de salud; pueden ilustrar también algin sindro-
me de baja prevalencia pero de gran importancia, o pueden em-
plearse para la ensefianza de alguna area de la medicina o de la
salud.
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Las secciones basicas del reporte del caso clinico son: resu-
men (en espafiol e inglés), introduccion, presentacion del caso,
discusion y referencias.

El resumen debe ser corto, concreto, facil de leer (entre 100
y 150 palabras). Debe describir los aspectos sobresalientes del
caso y por qué amerita ser publicado. La introduccion da una
idea especifica al lector del topico que representa el caso clinico
y sustenta con argumentos (epidemiologicos o clinicos) el por
qué se publica, su justificacion clinica o por sus implicaciones
para la salud publica.

La presentacion del caso es la descripcion cronoldgica de la
enfermedad y la evolucion del paciente. Ello incluye la sinto-
matologia, la historia clinica relevante, los resultados de exame-
nes o pruebas diagndsticas, el tratamiento y la evolucion. 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 discusion se hace un recuento de los hallazgos princi-
pales del caso clinico, se destacan sus particularidades o con-
trastes. Se debe sustentar el diagndstico obtenido por el autor
con evidencia clinica y de laboratorio, y las limitaciones de
estas evidencias. Se debe discutir como se hizo el diagnostico
diferencial y si otros diagnosticos fueron descartados adecuada-
mente. El caso se compara con otros reportes de la literatura,
sus semejanzas y sus diferencias. Aqui esta implicita una revi-
sion critica de la literatura sobre otros casos informados. Se
mencionan las implicaciones clinicas o sociales del caso o pro-
blema presentado. Generalmente hay al menos una conclusion,
donde se resalta alguna aplicacion o mensaje claro relacionado
con el caso. No se deben hacer generalizaciones basadas en el
caso o casos descritos.

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

CARTAS AL EDITOR:

El Comité de Redaccidn, recibe cartas de lectores que quieran
expresar su opinion sobre trabajos publicados. Estas deben tener
una extension maxima de dos cuartillas (500 palabras) y deben
acompafiarse de las referencias bibliograficas que fundamenten
sus opiniones. Seran enviadas a los autores de los trabajos y pu-
blicadas ambas segun decision del Comité Editorial.

GUIAS DE MANEJO CLINICO

Las Guias de Manejo Clinico son un conjunto de instruccio-
nes, directrices o recomendaciones, desarrolladas de forma siste-
matica, cuyo proposito es ayudar al personal de salud y a los pa-
cientes a tomar decisiones sobre la modalidad de asistencia mé-
dica mds apropiada y actualizada en presencia de cuadros clinicos
especificos.

Estas guias pueden obtenerse a partir de las conclusiones de
los consensos convocados periédicamente por la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatria, en los cuales participan
expertos en el tema a considerar. También pueden ser el resultado
de revisiones realizadas por uno 6 mas autores en relacion a dis-
tintos temas de interés pediatrico. En ambos casos, el formato
exigido para su publicacion es el de un trabajo de revision, por lo
cual se recomienda seguir las normas especificadas en la seccion
correspondiente.



EDITORIAL

FIEBRE CHIKUNGUNYA EN VENEZUELA

Desde el afio 2004 la fiebre chikungunya (CHIK) expan-
dio su distribucion geografica mundial provocando epidemias
de importante magnitud en Africa y Asia. Los brotes de den-
gue en América, con la amplia distribucion del Aedes aegypti,
encendieron las alarmas de la Organizacion Panamericana de
la Salud y en el afio 2011 en un documento conjunto con el
Centro de Control y Prevencién de Enfermedades de los
Estados Unidos de América (CDC por sus siglas en ingles),
titulado “Preparacion y respuesta ante la eventual introduc-
cién de virus chikungunya en las Américas”, alertaron sobre
la inminencia de la introduccion del Virus chikungunya
(CHIKYV) en la region, las formas clinicas y el manejo tera-
péutico. Sin embargo este documento no fue divulgado am-
pliamente.

El 30 de mayo del afio 2014 en comunicacion del Dr.
Jaime Torres, Director del Instituto de Medicina Tropical de
Venezuela, se reportd el primer caso importado de CHIK pro-
veniente de Republica Dominicana, donde se reportaba un
elevado numero de casos luego de la introduccion de la enfer-
medad en las islas del Caribe. En dicha comunicacion, el Dr.
Torres sefialaba “Debe destacarse que Venezuela reune todas
las condiciones para la emergencia y rapida extension del
virus Chikungunya, por lo cual deben extremarse las medidas
para minimizar dicho riesgo”. Asi pues, posteriormente las
autoridades de salud han reconocido 34,642 casos sospecho-
sos de CHIK y 2,303 confirmados, sin ningin deceso asocia-
do. Sin embargo, las estimaciones de diferentes especialistas
venezolanos se acercan a la cifra de 1 millon de enfermos y
decenas de muertes, en especial en pacientes con comorbili-
dades, en quienes se describe un riesgo mayor de mortalidad,
como lo sefiala un articulo aceptado para su publicacion en
Clinical Microbiology Infection (http://www.idcasereports.
com/article/S2214-2509%2814%2900045-6/fulltext), en el
cual se presentan parte de las manifestaciones dermatoldgicas
poco usuales del CHIKV en pacientes venezolanos.

Los reportes iniciales en el Estado Aragua de casos de fie-
bre acompafiada de rash con caracteristicas muy particulares
y mortalidad asociada en algunos de ellos, con extension a los
estados Miranda, Vargas y posteriormente a todo el pais, lle-

varon al diagndstico probable de CHIK. La confirmacion
diagnostica se logrd obtener en algunos de estos casos que se
presentaron tanto en adultos como en la poblacion pediatrica.
El CHIKYV con sus dos vectores Aedes aegypti y Aedes albo-
pictus, este Gltimo de latitudes mas templadas, tiene por reser-
vorio al humano en los periodos epidémicos y es capaz de
transmitir el virus luego de 10 dias de incubacion. Una vez
que pica al humano susceptible, se describe un periodo de in-
cubacion de 3 a 7 dias. Los sintomas 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 cronica. En lactantes se han observa-
do caracteristicas particulares como erupciones vesiculobulo-
sas, menos frecuentes en escolares y adolescentes en quienes
predominan erupciones maculopapulares y eritema difuso.
Un grupo de especial atencion son los neonatos que podrian
presentar infeccion de transmision 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, llegd a Venezuela para quedarse mientras se mantengan
las debilidades evidenciadas en el control de vectores, en la
obtencion de resultados de las pruebas confirmatorias y en
general en la vigilancia epidemiologica. Las “buenas noti-
cias” son que la inmunidad es prolongada, lo que protege a
los que ya se enfermaron contra la reinfeccion y que los mé-
dicos venezolanos ya estan entrenados y documentados para
la atencion de estos pacientes...ensefid la experiencia

Maria Graciela Lopez Garcia

Infectologo Pediatra

Servicio de Infectologia.

Hospital de Nifios JM de los Rios. Caracas, Venezuela
Departamento de Pediatria.

Centro Médico Docente La Trinidad. Caracas, Venezuela
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ARTICULO ORIGINAL

INDICADORES HOSPITALARIOS 2011-2012.
HospITAL DE NINOS JM DE LOS Rios DE CARACAS, VENEZUELA.

Recibido: 16/6/2014
Aceptado: 20/11/2014

Alejandro Risquez (1). Huniades Urbina-Medina (2). Ada Ponce (3)

RESUMEN

Objetivo: El objeto del estudio es analizar los indicadores hospitalarios del Hospital de Nifios JM de los Rios (HIMR), afio 2012, las
muertes hospitalarias de 2011 y las causas de hospitalizacion en el Servicio de Urgencias del Hospital, afio 2011. Métodos: Estudio
descriptivo de corte trasversal de las estadisticas de salud del HIMR, 2011 y 2012. Fuente de informacion: registros e indicadores del
Servicio de Estadistica e Historias Médicas. Analisis estadistico descriptivo, calculo de tasas, medidas de resumen, distribuciones de
frecuencia y tabulaciones. Resultados: Para el afio 2012: capacidad 203 camas con un porcentaje de ocupacion de 67% siendo mayor en
Medicina Critica (MC, incluye urgencias y Terapia Intensiva) hasta un 89% y el de cirugia (C) con 58%. Los intervalos de sustitucion y
los indices de rendimiento son 3,8 dias y 31,4 pacientes por cama/afio. Se reportan traslados interdepartamentales durante la
hospitalizacion. La mortalidad hospitalaria (2011) es 3,8%, de las cuales 2/3 fueron en menores de 5 afios; la mayoria de las muertes
(70%) ocurren en MC. Causas de mortalidad: sepsis, infeccion respiratoria y diarrea, seguidas de neoplasias y malformaciones
congénitas. La morbilidad en el Servicio de Urgencias (2011) incluye predominantemente enfermedades infecciosas y respiratorias,
abarcando mas del 50%, seguidas de traumatismos y enfermedades hematicas y neoplasias. Conclusion: El HIMR es un hospital de
referencia que recibe pacientes con patologias que requieren tratamientos a largo plazo, cirugia compleja y medicina critica.

Palabras clave: indicadores hospitalarios, mortalidad hospitalaria,
HOSPITALARY INDICATORS 2011-2012. H OSPITAL DE NINOS JM DE LOS RiOS 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 Rios (HIMR) 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: HIMR 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.

INTRODUCCION papel asistencial especializado para todo el pais.
Adicionalmente es la cuna de la formacion de estudiantes de
pregrado, postgrado, subespecialidades y doctorados a escala

nacional e internacional. (2)

Los hospitales modernos, en cuanto a su gestion, estan in-
tegrados como centros de referencia para la atencion médica

y estan articulados a las politicas sanitarias y generales. La
funcidn asistencial, aunada a la docencia y la investigacion,
forma parte del esquema general de atencion médica curativa
e incorpora la educacion sanitaria, los servicios de preven-
cion, de rehabilitacion y de bienestar social. (1)

El Hospital de Nifios J.M.de los Rios (HIMR), con larga
historia y primordial importancia en la fundacion de la pedia-
tria como especialidad médica en Venezuela, desempefia un

(1) Meédico pediatra y epidemiodlogo. Profesor de la Facultad de
Medicina, UCV.

(2) Meédico Pediatra-Intensivista. Jefe del Servicio de Urgencias del
Hospital de Nifios JM de los Rios, Caracas, Venezuela.

(3) Jefe del Servicio del Servicio de Registros Médicos y Estadisticas

Premio al Mejor Trabajo Cientifico en el Congreso 75 aniversario
del Hospital de Nifios “Dr. José Manuel de los Rios (HIMR), 2013,
Caracas, Venezuela.
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La administracion hospitalaria requiere de sistemas de vi-
gilancia permanente de sus actividades y tareas para poder asi
mantener y optimizar sus funciones fundamentales dentro del
sistema de salud. La epidemiologia junto a los sistemas de in-
formacion clinicos, es la base de la planificacion y adminis-
tracion de los recursos hospitalarios. La evaluacion de la ca-
lidad de la atencion médica viene dada por indicadores y es-
tandares que cumplen con las siguientes caracteristicas: son
oportunos, accesibles, agiles, continuos, integrales y confia-
bles. Los modelos de evaluacion tradicionalmente han valo-
rado los servicios midiendo la demanda y la oferta; los indi-
cadores de utilizacion (produccion) han sido propuestos
como indicadores obligatorios para la evaluacion del progre-
so hacia el cumplimiento de las metas del milenio. (3,4). Los
informes anuales de las estadisticas e indicadores hospitala-
rios requieren un registro continuo de las actividades y sus re-




portes son responsabilidad del Servicio de Registros y
Estadistica de Salud del HIMR y deben ser presentados al
Director del Hospital como insumo para la toma informada de
decisiones en materia de gestion hospitalaria.

Los servicios de Urgencias y Triaje pediatricos presentan
serias dificultades en la clasificacion de los enfermos en aque-
llos quienes necesitan atencion de urgencia y quienes pueden
ser atendidos por los servicios ambulatorios (5). Nuevos abor-
dajes clinicos para la atencion permitiran mayor eficiencia en
las salas asistenciales, y con ello, mayor flujo y seguridad de
los pacientes (6).

Como estudios importantes realizados en el HIMR, Maria
Fatima Soares, en una Tesis de Grado para especialista en
Gerencia de Servicios Asistenciales en Salud, describe que
mas del 90% de los pacientes, provienen de condiciones sani-
tarias bajas con GRAFFAR IV o V; la gran mayoria (95%)
son del Distrito Capital y del Estado Miranda y que los pa-
cientes consideran que la calidad de la atencion recibida es
muy buena o buena en el 100% de los encuestados (7).

El Servicio de Urgencias del HIMR fue sometido a un
periodo de remodelacion durante mas de 90 dias entre junio y
octubre de 2012, pasando de 20 a 27 camas con mejoras en
las instalaciones y equipos para la atencion de las urgencias
(8). Esto motivo la realizacion de un analisis pormenorizado
de este servicio a solicitud de la Direccion del Hospital.

El objeto de este trabajo es evaluar los indicadores hospi-
talarios en el afio 2012, y la morbilidad registrada en el servi-
cio de Urgencias y hospitalizacion del Hospital J.M de los
Rios en el afio 2011.

METODOS

Estudio de corte transversal de los indicadores hospitala-
rios, la morbilidad del Servicio de Urgencias y la mortalidad
del Hospital de Nifios J.M. de los Rios de Caracas, Venezuela,
durante los afios 2001 y 2012.

Se realiz6 una revision de los datos estadisticos disponi-
bles, contabilizados y resumidos por el Servicio de Registros
y Estadisticas de Salud con informacion pormenorizada de
los indicadores hospitalarios globales y desglosados en los
Departamentos de Medicina, Cirugia y Medicina Critica del
afio 2012. Se analizd y resumio las estadisticas de la mortali-
dad hospitalaria, seglin grupos de edad, diagndstico y catego-
ria diagndstica, durante el afio 2011. Asimismo, se analizo la
morbilidad registrada por el Servicio de Urgencias, segun
diagnoéstico y categoria diagnostica, del afio 2011. El
Departamento de Medicina Critica esta compuesto por el
Servicio de Urgencias y Terapia Intensival.

Las variables estudiadas fueron las consultas, categorias
diagnosticas, diagnosticos por aparatos y sistemas y el tiempo
de hospitalizacion. Se utilizo la Clasificacion Internacional de
Enfermedades y Problemas relacionados a la atencion de
salud en su décima edicion (en inglés 1992, con traduccion en
espanol del afio 1995) (9) y del Sistema de Informacion

Indicadores hospitalarios 2011-2012. Hospital de Nifios JM de los Rios de Caracas, Venezuela.

Epidemiologica Nacional (10) Desde el punto de vista bioé-
tico no se contemplo la intervencion o uso de la confidencia-
lidad de los datos de los pacientes; se utilizaron solo estadis-
ticas y se contd con la aprobacion de la Direccion de Hospital.

Los datos fueron transcritos a programa Excel 2003 y se
realizaron los analisis estadisticos para organizar, resumir y
presentar los datos por medio de distribuciones de frecuencia,
cuadros y graficas, promedios y desviaciones estandar, tasas
de letalidad y limites de confianza.

RESULTADOS

Movimiento general de hospitalizacion por Departamen-
tos para el afio 2012.

Los indicadores hospitalarios del HIMR muestran un total
de 203 camas el afio 2012; distribuidas entre 100 camas para
el Departamento de Medicina, 70 camas para Departamento
de Cirugia y 33 camas para Departamento de Medicina
Critica, distribuidas en 27 camas en Servicio de Urgencias y
5 camas en Terapia Intensiva, con un porcentaje promedio de
ocupacion del 67,4%; Medicina Critica alcanzo el 89%,
Medicina el 64% y Cirugia 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 Critica (MC), 3 a 4 en Cirugia (C) y
1 a 2 en Medicina (M). Al egresar, se observa un cambio en
estos porcentajes debido a que algunos pacientes habian sido
trasladados de Departamento, por lo que el 38% egresa de M
y el 28 % egresa de MC.

Tabla 1. Movimiento general de hospitalizacién
por departamentos, afio 2012

TOTAL ANUAL
INDICADORES Med. | cir. | M |rortaL
Critica

Admisiones 508 1.381 | 2.333 | 4.222
Recibidos de otros serv. 1.227 194 731 2152
Traslados a otros Serv. 148 113 1.891 | 2.152
Altas con orden médica 1.555 | 1.449 | 1.057 | 4.061
Altas sin orden médica 3 1 7 11
Muertes antes 24 H 0 0 23 23
Muertes después 24 H 29 12 96 137
Total de muertes 29 12 119 160
Total de egresos 1587 | 1462 | 1.183 | 4.232
Capacidad Actual 100 70 33 203
Pacientes dias 24.334]14.935| 10.798 | 50.067
Promedio de camas ocup. 67 41 30 137
Porcentaje de ocupacion 66,50 | 5845 | 89,20 | 67,43
Promedio de estancia 14,0 9,5 3.5 7.8
Indice de rendimiento 17,3 22,5 92,7 314
Intervalo de sustitucién 7.1 6,7 0.4 3,8
Tasa de mortalidad bruta 1.8 0,8 10,1 3,8
Tasa de mortalidad neta 1,8 0,8 8.1 3,2
Camas dias 36.591]25.550| 12.106 | 74.247

Fuente: Servicio de Registros y Estadisticas de Salud del HIMR
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Indicadores hospitalarios 2011-2012. Hospital de Nifios JM de los Rios de Caracas, Venezuela.

La estancia hospitalaria promedio es de 7,8 dias; se en-
contr6 una diferencia muy importante entre los departamen-
tos. Medicina tiene el tiempo mas prolongado con 14 dias,
mientras que para cirugia es de 9,5 y para Medicina Critica es

Las categorias diagnoésticas y los diagndsticos especificos
en orden descendente se describen en las tablas 5 y 6. Los pri-
meros 10 diagnosticos de los nifios hospitalizados en el
Servicio de Urgencias representan el 51% del total de los

de tan solo 3,5 dias..
Las muertes hospitalarias totales fueron 160 en 2012, lo
cual representa una tasa de mortalidad de 3,8%. Las muertes

Tabla 2. Distribucidon de las muertes segun grupo de edad.
HJMR, afio 2011

que ocurrieron después de 24 horas de admision son 137, lo Edad Muertes % % acumulado

que representa una tasa de letalidad neta de 3,23%. E1 70% de (ﬁ? EIQSSES 42 322 332

estas muertes ocurrieron en Medicina Critica (96/137) con 1-4 ANOS 38 26,6 657

una tasa que llega a ser mayor del 10%. Las 23 muertes ocu- 5-8 ANOS 13 91 74,8

rridas antes de las 24 horas después de la admision, también 9-12 ANOS 19 133 88,1

se produjeron en Medicina Critica, representando el 14,4% 13-18 ANOS 17 1.9 100,0
Total 143 100,0

del total de las 160 defunciones. Las altas sin orden médicas
representan el 0,26%.

Causas de la mortalidad hospitalaria
HJIMR en el afio 2011

Fuente: Servicio de Registros y Estadisticas de Salud del HIMR

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

N CIE-10 DIAGNOSTICO TOTAL %
El total de muertes para ese afo fue de A419  Otras septicemias a5 231
143, de las cuales 31 ocurrieron antes de las 1189 Neumonia, organismo no especificado & n7
Z . cg1.0  Leucemia linfoide 8 56
24.h0r'?1’s y 112 despues de 2‘_" horas de.hOSp.l- A0g.x  Diarrea y gastroenteritis presunto origen infeccioso 5 3,5
talizacion. La tasa de letalidad hospitalaria c71.9  Tumor maligno de encéfalo 5 3,5
fue de 2,5% (143/4442 egresos). En cuanto al Jos.g 1nsuﬁcfiencia respirgton'a no clasificada en otra parte 5 3.5
° yes.x  Afeccion nosocomial 5 3,5
sexo, 88 fueron varones (61,5%). En la tabla N039 | Sindrome Nefrilico Cronico 3 28
2 se observa que el 66% de las muertes ocu- qz12  Malformaciones congénitas de los tabiques cardiacos 4 2,8
rren en los menores de 5 afios. Los neonatos B2, Eniermedades por VH : > 21
- ., o ce4.X  Tumor maligno del rifidn, excepto de la pelvis renal 3 2.1
representan una pequena prOpOrClOn (596 /0) ce2.9 Leucemia mieloide 3 21
La tabla 3 presenta las causas de muertes G00.8  Meningitis Bacteriana, no clasificada en otra parte 3 21
ordenadas en forma decreciente. Procesos in- nass: hikousidiosangenio , ° 21
K i ; N Q249  Ofras malformaciones congénitas del corazén 3 21
fecciosos como sepsis, neumonias y diarreas czzz  Tumor maligno del higado y de vias biliares intrahepaticas 2 1,4
de presunto origen infeccioso se encuentran C40.9 Tumclr.maligpo de los huesols I',r de los cartilagos articulares de miembros 2 1,4
entre las primeras 4 causas de muerte. Las pri- i gg@?ﬂfﬁ;‘:::;:!::s's > -
meras 5 causas concentran el 43,4% del total. Ds5. % Coagulacion intravascular diseminada (desfibrinacion) 2 1,4
Al ordenar las causas de muertes segl'm las 1263 Embolia pulmonar sin mencion de corazon pumonar agudo 2 1,4
, . . Qo4.9  Malformaciones congénitas de encéfalo 2 1,4
Categorias del Clasificador Internacional de To7x | Traumatismos miitiples = o
Enfermedades, (ver tabla 4), se observa que C41.0  Tumor maligno de huesos de cara y craneo 1 0,7
las cuatro primeras causas representan el 70% Q44.0 léhu—lgsrrzfl:::scongénﬂa de vesicula. conductos biliares e higado 21? 1:,;
del total y al.)arcan. fundamental.me.nte las en- TOTAL GENERAL 143 1000
fermedades infecciosas y parasitarias, los tu- Fuente: Servicio de Registros y Estadisticas de Salud del HIMR
mores o neoplasias, las enfermedades del sis-
tema respiratorio, las malformaciones congé- Tabla 4. Causas de muerte por categoria diagndstica
nitas, deformidades y las anomalias cromosé- CIE-10 Hospital JM de los Rios, 2011
micas. CATEGORIAS DEL CIE CIEAD Wuertes %

Ciertas enfermedades infecciosas y parasitarias

Tumores (neoplasias)

Enfermedades del sistema respiratorio

Malformaciones congénitas, deformidades y anomalias cromaosdmicas

Enfermedades de la sangre y de los drganos hematopoyéticos y ciertos trastornos que afectan el

{00888 41 287
[C00Ds8) 2% 163
ooJes 16 M2
joo0es 13 B

Hospitalizacion por el Servicio de
Urgencias, Hospital de Nifios JM de los
Rios, aiio 2011

En el afio 2011 se hospitalizaron por el  mecanismo de la inmunidad Ds0DES 6 42
Servicio de Urgencia 864 pacientes, es decir  Afeccion nosocomial WX 5 35
alrededor de 2 a 3 pacientes diarios. En cuan-  Enfermedades del sistema gentourinario (NOOMg9) 4 28
to a la edad, 35% son menores de 1 afio, in- Enfermedades dels!stema nervioso (G00-GR9) 3 21
cluyen do los neonatos (3%) segui dos del Enferquades delmstemaqrculatnno . [100-198) 2 14

~ ) ’ Traumatismos, envenenamientos y algunas olras consecuencias de causas externas 300798 2 14
grupo de 1 a 4 afios (34%), luego losde 5a 8 T —— " R
afios (14%), los puberes de 9 a 12 afios (12%) Total de las causas de muerte 143 1000

y los adolescentes de 13 a 18 afios (5%), Fuente: Servicio de Registros y Estadisticas de Salud del HIMR
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diagnosticos (Tabla 5), mientras que las 25 primeras causas
acumulan el 75%.

Al agrupar en categorias diagnosticas, Tabla 6, las cuatro
primeras categorias diagnosticas representan el 80,6% de las
hospitalizaciones por MC. Las enfermedades infecciosas
(tosferina, diarreas y dengue entre las mas frecuentes) y las
respiratorias (neumonias y bronquiolitis, con mayor frecuen-
cia) representan el 56% de todas las internaciones.

Tabla 5. Causas de hospitalizacion en orden decreciente

Indicadores hospitalarios 2011-2012. Hospital de Nifios JM de los Rios de Caracas, Venezuela.

DISCUSION

Los servicios hospitalarios estan sujetos al tipo de deman-
da por lo que es necesario mantener una permanente revision
de sus indicadores para poder actuar sobre los procedimientos
y alcanzar las metas con optima eficiencia. Se tuvo como li-
mitacion en el presente analisis y discusion de resultados, el
no contar con los indicadores nacionales de los hospitales, ya
que estos no se publican

Servicio de urgencias. Hospital de nifios JM de los Rios, 2011 desde hace varios afios,
No. DIAGNOSTICO TOTALGENERAL % B6acumuladol  Por lo que no se puede
1lAsrria 9% 11,1 11,1 comparar la experiencia
2 Tos ferina 85 98 20,9 del HIMR con la expe-
3 Neumonia, organismo no especificado 52 6,0 27,0 riencia nacional.
4 Diarrea y gastroenteritis de presunto origen infeccioso 44 51 32,1 Se hicieron compara-
5 Epilepsia 35 41 36,1 ciones con indicadores
6 Fiebre del dengue 33 38 39,9 histoéricos y normalizados
7 Parpura y otras afecciones hemorragicas 26 3,0 42,9 por expertos (1’3).
8 Diabetes mellitus insulinodependiente 23 2,7 45,6 Asimismo, se utilizaron
9 Traumatismo i-ntracraneal . 23 2,7 48,3 algunos libros de referen-
10 Otros tra_umatlsmost ylos no espec{F!cados de la cabeza 23 2,7 50,9 cia nacionales que han te-
11 Traumatismos multiples, no especificados 20 2,3 53,2 nido un impacto muy po-
12 Efectos toxicos de sustancias de procedencia no medicinal 20 2,3 55,6 .. -
13 Amebiasis 18 21 576 sitivo en ‘la ensefianza de
14 Otras Septicemias 18 2,1 59,7 la_administracion sanita-
15 Bronquiolitis aguda 18 2,1 61,8 ria y hospitalaria venezo-
16 Cuerpo extrafio en el tubo digestivo 17 2,0 63,8 lana y latinoamericana.
17 Convulsiones, no clasificadas en otra parte 16 1,9 65,6 (11)
18 Trastornos falciformes 15 1,7 67,4 Los informes anuales
19 Sindrome nefrético 13 1,5 68,9 de gestion hospitalaria
20 ileo paralitico y obstruccién intestinal sin hernia 10 1,2 70,0 son valorados por los ad-
21 Malabsorcion intestinal 10 1,2 71,2 ministradores con la ﬁna_
22 Traumatismos superficiales multiples regiones del cuerpo 10 1,2 72,3 lidad de analizar el com-
23 Envenenamiento pordrogas, medicamentos y sustancias biologicas 10 1,2 73,5 portamiento y ﬁjar las
24 Otros trastornos respiratorios _ . 9 1,0 74,5 nuevas metas y alcances
25 Otras enfermedades del sistema digestivo 8 0,9 75,5 L.
e — 7 — del establecimiento de
- _ salud. El HIMR no esca-
Total 864 100,0 .
Fuente: Servicio de Registros y Estadisticas de Salud del HIMR pa’de es,ta reahdad, y afi,e'
mas esta en la obligacion
Tabla 6. Causas de hospitalizacién segln categoria diagnéstica de enviar sus resultados al Ministerio del
Servicio de urgencias. Hospital de nifios JM de los Rios, 2011 Poder Popular para la Salud con el fin de
CATEGORIAS CIE-10 % comprometer los recursos y partidas presu-
CIERTAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y PARASITARIAS 33,2 puestarias consiguientes para la ejecucion
ENFERMEDADES DEL SISTEMA RESPIRATORIO 22,8 de sus actividades. o
TRAUMATISMOS, ENVENENAMIENTOS Y ALGUNAS OTRAS Los resultados de los indicadores del
CONSECUENCIAS DE CAUSA EXTERNA 14,9 HIMR del afio 2012 permiten discutir algu-

ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y DE LOS ORGANOS

HEMATOPOYETICOS v CIERTOS TRASTORNOS QUE AFECTAN EL MECANISMO DE LA INMUNIDAD 9,7

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

ENFERMEDADES DEL SISTEMA DIGESTIVO
ENFERMEDADES ENDOCRINAS, NUTRICIONALES Y METABOLICAS
SINTOMAS, SIGNOS Y HALLAZGOS ANORMALES CLINICOS v pe

LABORATORIO NO CLASIFICADOS EN OTRA PARTE

ENFERMEDADES DEL SISTEMA GENITOURINARIO

nos elementos: el nimero de camas es sufi-

TOTAL

Fuente: Servicio de Registros y Estadisticas de Salud del HIMR

59 ciente en cantidad pero no alcanza el pro-

! medio de ocupacion del 80%, minimo es-

4,7 perado. Ademas, este porcentaje de ocupa-
3,9 . . . )

cién es variable y se diferencia de manera

2,7 importante entre los Departamentos, siendo

2,2 el de Urgencias y MC el mas utilizado lle-

100,0 gando casi al 90%. El nimero de traslados

es sumamente alto desde este
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Indicadores hospitalarios 2011-2012. Hospital de Nifios JM de los Rios de Caracas, Venezuela.

Departamento al de Medicina, esto es lo esperado en cual-
quier hospital. Igualmente, el departamento de Cirugia tiene
un porcentaje de ocupacion bajo que no alcanza el 60%, lo
cual podria ser indicativo de problemas en los quirdfanos y de
la actividad general por la remodelacion del hospital durante
varios meses en el aflo analizado.

La experiencia de la década de 1990 mostraba que los
hospitales del Ministerio de la Salud tenian promedios de es-
tancia menores de 6 dias el 50%, entre 6 y 10 dias el 30% y
mayores de 10 dias el 20% (3). En el presente estudio se en-
contré que el promedio de estancia esta alrededor de 8 dias.
Medicina Critica (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
hospitalizacion de Medicina una vez superada la condicion
critica, lo que explica el tiempo de estancia mas largo en
Medicina. Otra condicion, es que los hospitalizados en el
Departamento de Medicina son pacientes con diagndstico
mas complejos y requieren mayor numero 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 presento ci-
fras de estancia de 12,8 dias para los pacientes pediatricos
con enfermedades tropicales, muy superiores a las encontra-
das en esta revision (12), aunque no puede compararse la es-
tancia de un servicio de hospitalizacion 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 atencion hospitalaria.
(13) La mortalidad hospitalaria es un reflejo de la efectividad
y calidad de la atencion y compromete la responsabilidad del
sistema para asegurar lo mas preciado. Las tasas de mortali-
dad del HIMR 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. Ademas, otra explica-
cion es la gran cantidad de patologias complejas como enfer-
medades infecciosas en pacientes comprometidos, neoplasias
y malformaciones congénitas como parte importante del ni-
mero de admisiones hospitalarias.

Las causas de muerte en el HIMR son muy similares a las
encontradas en Hospitales de igual complejidad como publica
Ferrari y colaboradores en un hospital pediatrico de referen-
cia nacional uruguayo, el Centro Hospitalario Pereira Rossell
(14). En este centro, las muertes también son mas frecuentes
en los menores de 5 afios y las principales causas agrupadas
y ordenadas por frecuencia fueron: infeccién respiratoria
aguda baja 29 (24,6%), accidentes 17 (14,4%), diarrea 12
(10,2%), tumores malignos 9 (7,6%), anomalias congénitas 8
(6,7%), sepsis 7 (6%). Las enfermedades de origen infeccioso
fueron la causa de muerte de 59 nifios (50%). Las causas de
muerte son similares a las reportadas en otros centros de salud
del Brasil (15) y en otros paises de medianos recursos de
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Latinoamérica (16). Las muertes por malformaciones congé-
nitas y neoplasias son también justificadas por tratarse de hos-
pital de especialidades donde estos nifios tienen multiples y
recurrentes hospitalizaciones, como ocurre en muchos otros
hospitales de referencia para hematologia y neurologia.

En relacion a las causas de hospitalizacion 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 observacion. Las principales causas de consulta
son las enfermedades infecciosas y las respiratorias; entre las
patologias 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 afio en Venezuela, seguida de las diarreas, luego los trauma-
tismos y el dengue que se comportdé como epidemia durante
el afio 2010 y se ha convertido en causa de consulta muy fre-
cuente desde hace ya varios afios.

Se puede concluir que el HIMR cumple una funcién asis-
tencial de primer orden a escala nacional, sus indicadores
hospitalarios sefialan que tiene un comportamiento de
Hospital de Agudos, por el volumen de las admisiones y se re-
cibidos y atendidos por Medicina Critica, bien sea Urgencias
y Terapia Intensiva. Las hospitalizaciones por el servicio de
Urgencia denotan que las patologias respiratorias ¢ infeccio-
sas prevalecen sobre el resto de las causas representando mas
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 cronicas, neoplasias y malformaciones congéni-
tas. Se plantea la necesidad de reevaluar estos indicadores
mediante un monitoreo trimestral a partir de la reinaugura-
cion 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 prevencion, la parada cardiorrespiratoria sigue siendo un problema de salud publica. OBJETIVO:
Determinar el nivel de conocimientos sobre Reanimacion Cardiopulmonar Pediatrica (RCP) en los residentes del tercer afio de Pediatria.
METODOS: Investigacion de tipo no experimental, prospectiva y exploratoria. Poblacion 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
aplico una encuesta sobre los conocimientos tedrico-practicos en RCP de las Guias Americana o Europea 2010. RESULTADOS: E1 41%
de los residentes habia recibido clases tedrico-practicas en pregrado y el 70% las recibi6 en postgrado; sobre el basamento de las nuevas
pautas, solo el 34.78% lo conocen; en cuanto a las respuestas, el 60.87% respondi6 correctamente acerca de la relaciéon compresiones/
ventilacion, la respuesta sobre la frecuencia de las compresiones fue incorrecta en el 52.17%; sobre la frecuencia respiratoria correcta, el
63.04% contest6 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 formacion sobre la RCP pediatrica en los residentes del tercer aflo de pediatria en las
diferentes unidades docentes hospitalarias no alcanza el estandar internacional que se amerita, y se sugiere el reciclaje cada afio del
postgrado.

Palabras clave: parada pediatrica, reanimacion cardiopulmonar, conocimiento en reanimacion.

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.

INTRODUCCION

La parada cardiorrespiratoria (PCR) es la interrupcion
brusca, inesperada y potencialmente reversible de la respira-
cion y de la actividad mecanica del corazon. Sin embargo, en
los nifios ésta no siempre se presenta de forma stbita e ines-
perada, sino que con frecuencia, es el resultado de un deterioro
progresivo de la funcidon circulatoria y respiratoria.
Independiente de cual sea el proceso patologico que desenca-
dend estas disfunciones, cuando progresan, el desenlace es el
mismo, la parada cardiorrespiratoria. Si solo se ha producido
una parada respiratoria el prondstico es mejor que cuando se

(1) Adjunto del Servicio de UCI pediatrica, Unidad de Cuidados Intensivos
e Intermedios Pediatricos, Servicio Autonomo Hospital Universitario de
Maracaibo, Venezuela.

(2) Residente de Postgrado de Medicina Critica Pediatrica. Unidad de
Cuidados Intensivos e Intermedios Pediatricos, Servicio Autobnomo
Hospital Universitario de Maracaibo, Venezuela.
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presenta una parada cardiaca (1,2). A pesar de los notables
avances en la prevencion, la PCR sigue siendo un problema de
gran envergadura en salud publica y una causa importante de
muerte en muchas partes del mundo (3). La gran mayoria de
las victimas de PCR son adultos, pero miles de recién nacidos
y nifios sufren una, ya sea dentro o fuera del hospital, cada afo
en los EE.UU. y Canada (4, 5).

En general un 6% de los nifios que sufren una parada car-
diaca extrahospitalaria y 8% de los que reciben resucitacion
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-
logica se pueden mejorar con una reanimacion cardiopulmo-
nar (RCP) oportuna, pero solo alrededor de un tercio a la
mitad de los lactantes y nifios que sufren una parada cardiaca
son reanimados (6, 7). Esto se debe fundamentalmente a que
cuando se inicia la RCP el nifio lleva mucho tiempo en parada
cardiorrespiratoria. De los factores pronosticos conocidos
existen unos que no son modificables, asociados a las carac-
teristicas demograficas (sexo, edad), o en las comorbilidades




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 resucitacion, la forma-
cion del personal en las técnicas de RCP, o el empleo de tra-
tamientos con evidencia cientifica demostrada. Concreta-
mente, de los factores prondsticos encontrados, el de mayor
trascendencia por ser modificable es la cualificacion del testi-
20, lo que nos obliga a persistir en el esfuerzo de la formacion
del personal en las técnicas de resucitacion (8).

La RCP es un conjunto de maniobras perfectamente es-
tandarizadas cuyo objetivo es detectar la situacion de PCR,
sustituir y después reinstaurar la ventilacion y la circulacion
espontanea. La RCP se configura como una cadena de super-
vivencia, que se inicia con la prevencion de la PCR que se en-
laza con el testigo de la PCR, el cual inicia la RCP basica y
activa el sistema de emergencias; este ultimo proporciona la
RCP avanzada extrahospitalaria y traslada el paciente al hos-
pital donde recibira RCP avanzada hospitalaria y los cuidados
postreanimacion. La coordinacion 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 resucitacion no se deben valorar Unica-
mente por la recuperacion de la circulacion espontanea 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 optimizacion de la cadena
de supervivencia; evidentemente hay que asegurar una rapida
aplicacion de medidas de RCP y desfibrilacion. Asi mismo, la
PCR hospitalaria refleja frecuentemente situaciones previas de
importante deterioro fisiologico, por lo que los estudios re-
cientes han puesto de manifiesto la necesidad de implementar
la deteccion de los pacientes en riesgo, la adopcion de medidas
preventivas de PCR y cuidados postreanimacion (11).

La educacion en RCP tiene unas caracteristicas especifi-
cas, que condicionan su orientacion docente: debe ser una en-
seflanza obligatoria para todo profesional sanitario, ya que la
PCR es la maxima urgencia vital, y el desconocimiento de las
maniobras de resucitacion 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, ¢ incluso para la po-
blacion 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 6 con unas clases teoricas. La
RCP es un aprendizaje fundamentalmente practico, siendo
imprescindible la practica secuencial repetida de las diversas
maniobras de reanimacion hasta su realizacion casi automati-
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ca. El aprendizaje practico no puede ser realizado sobre los
pacientes como ocurre en otras areas de la medicina, ya que
por criterios basicos de ética, la reanimacion en una situacion
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 maniquies, voluntarios humanos y/o ani-
males. Ya que la ensefianza de la RCP es eminentemente prac-
tica tiene que realizarse en grupos de pocos alumnos, por lo
que para conseguir generalizar la formacion de la RCP es ne-
cesaria la dedicacion de multiples centros de ensefianza y
hacer una formacion en cadena (12).

Los programas de formacion, de cualquier tipo y ambito
profesional asi como los diferentes actores que participan en
estos han de estar sometidos a procesos de evaluacion (13).
Estos procesos de evaluacion deben informar acerca de la
efectividad de las actuaciones en términos de enseflanza. La
evaluacion debe ayudar a mejorar la calidad de las estructu-
ras, la organizacion 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 situacion actual del cono-
cimiento cientifico aplicado al entorno (14). Tanto la evalua-
cion sumativa como la formativa contribuyen a conseguir la
calidad no s6lo en los instrumentos, sino también en los resul-
tados, y la garantia social de que los profesionales formados
estan en condiciones de prestar una atencion de salud 6ptima.
Es por ello que nos planteamos determinar el nivel de cono-
cimientos sobre RCP Pediatrica en los residentes del tercer
afio de Pediatria que laboran en las unidades docentes hospi-
talarias de Maracaibo.

METODO

La presente investigacion es de tipo prospectivo, explora-
torio, observacional. La poblacion estuvo conformada por 46
residentes de tercer afio de Pediatria de las 6 unidades docen-
tes hospitalarias de Maracaibo (total de residentes de las uni-
dades docentes: 50). Este estudio se llevo a cabo durante el
periodo comprendido entre septiembre de 2012 hasta no-
viembre de 2012, utilizandose los siguientes criterios de se-
leccion:

Criterios de inclusion:

» Residentes de tercer afio de Pediatria que laboraban en

las Unidades Docentes

Hospitalarias de Maracaibo

Se aplicé una encuesta de conocimientos tedrico-practi-
cos sobre RCP de las Guias Americana y Europea de 2010
que incluy6 preguntas de seleccion multiple (14 en total) y de
seleccion simple. El resultado se considerd satisfactorio si se
respondian de forma correcta todas las preguntas relacionadas
con conocimiento. Los datos obtenidos fueron sometidos a
verificacion y, posteriormente, extrapolados en las diferentes
tablas para su respectiva tabulacion. El analisis de los resulta-
dos se realiz6 utilizando herramientas de estadistica descrip-
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tiva, mediante estudio de frecuencias absolutas y porcentajes.
RESULTADOS

En esta investigacion participaron 46 residentes, los cua-
les pertenecian: 13 al Hospital Universitario de Maracaibo
(13 en total), 11 al Hospital Nuestra Sefiora de Chiquinquira
(14 en total), 9 al Hospital General del Sur Dr. Pedro Iturbe
(9 en total), 4 al Hospital de Niflos (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). Particip6 el 92% del total
de residentes.

RESULTADOS:

A continuacion 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 recibid sus conocimientos actuales?

De los 46 residentes:

* 14 (30.43%) de los residentes expresan que recibio en-
trenamiento teodrico-practico en una institucion que
conoce sobre el tema.

e 20 (43.48%) expresaron que recibid sus conocimien-
tos actuales sobre RCPB y RCPA, pediatrica y neona-
tal a través de una persona de un rango académico o
profesional mayor quien le dijo lo que deberia 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
especifico haber recibido conocimientos en congresos.

* El169.53% respondieron de forma incorrecta.

PREGUNTA N°2

TIPO DE FORMACION - PREGRADO

(Durante su formacion universitaria de Pregrado, ha re-

cibido clases teorico-practicas sobre RCP pediatrica?

De la muestra:

* 27 (59%) expresaron que si han recibido clases tedri-
co-practicas sobre RCP pediatrica y neonatal, durante
su formacion universitaria de pregrado, mientras que

* 19 (41%) expresan que no han recibido clases tedrico-
practicas sobre RCP pediatrica y neonatal, durante su
formacion universitaria de pregrado.

PREGUNTA N° 3
TIPO DE FORMACION - POSTGRADO
(Durante su formacion académica de Postgrado, ha reci-
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bido clases teérico-practicas sobre RCP pediatrica?

De los 46 residentes:

* 32 (70%) expresaron que si han recibido clases teori-
co-practicas sobre RCP pediatrica y neonatal, durante
su formacion universitaria de postgrado, mientras que

* 14 (30%) expresan que no han recibido clases teorico-
practicas sobre RCP pediatrica y neonatal, durante su
formacion universitaria de postgrado.

PREGUNTA N° 4

NIVEL DE CONOCIMIENTO

(El ultimo Guidelines sobre RCP pediatrica y neonatal,
corresponde al afio?

* 31 (67.39%) residentes expresaron que el ultimo
Guidelines sobre RCP pediatrica y neonatal, corres-
ponde al afio 2010,

* 8 (17.39%) residentes expresan que desconoce a qué
afio corresponde el tltimo Guidelines sobre RCP,

e 6 (13.04%) residentes expresan que el ultimo
Guidelines sobre RCP, corresponde al afio 2008

* y 1 (2.17%) residente expresa que el ultimo
Guidelines sobre RCP, corresponde al afio 2000.

* El32.6% responde de forma incorrecta.

PREGUNTA N° 5

NIVEL DE CONOCIMIENTO - BASES

La idea del nuevo Guidelines sobre RCP Pediatrica se

basa en

* 16 (34.78%) residentes expresaron que la idea del
nuevo Guidelines sobre RCP Pediatrica se basa en la
simplificacion,

* 13 (28.26%) residentes expresan que la idea del nuevo
Guidelines sobre RCP Pediatrica se basa en todas las
opciones,

* 8 (17.39%) residentes expresan que la idea del nuevo
Guidelines sobre RCP Pediatrica se basa en evitar que
los nifios no sean reanimados por temor a hacerles dafio,

e 7(15.22%) residentes expresan que la idea del nuevo
Guidelines sobre RCP Pediatrica y Neonatal no se
basa en ninguna de las opciones,

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

* y 1(2.17%) residente no contesta.

* EI165.21% 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:

o 7(15.22%) residentes expresan que en RCP los signos
de vida se consideran: movimientos, tos, respiracion
espontanea y conciencia,




* 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-
cién 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,

e 2 (4.35%) residentes expresan que en RCP los signos
de vida se consideran solo presencia de tension arterial

* y1(2.17%) no contesta a la pregunta de cuales 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 pediatrica se consideran indicaciéon de masaje

cardiaco:

o 20 (43.48%) residentes expresaron que en RCP pedia-
trica se consideran indicacion de masaje cardiaco:
todas las opciones,

e 17 (36.96%) residentes expresan que en RCP pediatri-
ca se consideran indicacién de masaje cardiaco solo
frecuencia cardiaca menor de 60 lpm a cualquier edad
con signos de mala perfusion,

* 5(10.87%) residentes expresan que en RCP pediatrica
se consideran indicaciéon de masaje cardiaco solo au-
sencia de signos de vida,

e 3 (6.52%) residentes expresan que en RCP pediatrica
se consideran indicaciéon de masaje cardiaco solo au-
sencia de pulso arterial central,

* y 1(2.17%) residente expresa que en RCP pediatrica
no se consideran indicacion de masaje cardiaco ningu-
na de las opciones.

* EI156.52% responde de forma incorrecta.

PREGUNTA N° 8

NIVEL DE CONOCIMIENTO -

COMPRESIONES TORACICAS

En cuanto a la frecuencia de las compresiones toracicas,

en la RCP pediatrica, ésta debe ser de:

* 22 (47.83%) residentes expresaron que en cuanto a la
frecuencia de las compresiones toracicas en la RCP
pediatrica, 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 segun 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 - VENTILACION
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La frecuencia respiratoria durante la RCP pediatrica debe

ser de:

De los 46 residentes:

* 17 (36.96%) residentes expresaron que la frecuencia
respiratoria durante la RCP pediatrica 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,

e 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 - RELACION
COMPRESION TORACICA'Y VENTILACION

En cuanto a la relacion compresiones toracicas / ventila-

ciones en pediatria, el Gltimo Guidelines refiere que deben ha-
cerse (Personal Sanitario):

El resultado fue que:

» 28 (60.87%) residentes expresaron que en cuanto a la
relacion compresiones toracicas/ventilaciones en pe-
diatria, el ultimo guidelines refiere que el personal sa-
nitario debe hacer una relacion compresiones toraxi-
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.

* EIl39.13% responde de forma incorrecta.

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

tria, debe administrarse:

* 36 (78.26%) residentes expresaron que en cuanto a la
dosis de adrenalina endovenosa en pediatria, 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
maximo 5 mgs

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

» El21.73% responde de forma incorrecta.

PREGUNTA N° 12

NIVEL DE CONOCIMIENTO - DESFIBRILACION

En cuanto al uso del desfibrilador en RCP pediétrica:

* 12 (26.09%) residentes expresan que la dosis de cho-
que se calcula a 4 joule/kg para iniciar la desfibrilacion,
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* 28 (60.87%) residentes expresaron que en cuanto al
uso del desfibrilador en RCP pediatrica la dosis de cho-
que se calcula a 2 joule/kg para iniciar la desfibrilacion,

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

e 1 (2.17%) residentes expresan que se prefiere la lido-
caina 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 automaticos (DEA) en pediatria?

e 24 (52.17%) residentes expresaron que se utilizan los
DEA en pediatria desde el primer afio de edad con ate-
nuador de dosis,

* 14 (30.43%) residentes expresan que desconocen si se
utilizan los DEA en pediatria,

e 6 (13.04%) residentes expresan que se utilizan los
DEA en pediatria solo en mayores de 8 afios

* y2(4.35%) residentes no contestan a la pregunta de a
partir de qué edad se utilizan los DEA en pediatria.

* FE147.82% responde de forma incorrecta.

PREGUNTA N° 14
APTITUD — RCP PEDIATRICA
(Se considera apto para realizar la RCP pediatrica?

* 40 (87%) residentes expresaron que si se considera
apto para realizar la RCP pediatrica,

* y 6 (13%) residentes expresan que no se considera
apto para realizar la RCP pediatrica.

DISCUSION

Aunque esta claro que la RCP de alta calidad es el compo-
nente principal que influye en la supervivencia a un paro car-
diaco, existe una variacion considerable en la ejecucion, su-
pervision y mejoria en la calidad de la misma. La calidad de la
RCP varia ampliamente entre los sistemas e instituciones. Las
victimas a menudo no reciben RCP de alta calidad debido a la
ambigiiedad del rescatador para priorizar sus esfuerzos en re-
animacion durante un paro cardiaco. Esta ambigiiedad tam-
bién impide el desarrollo de sistemas dptimos de cuidado que
incrementen la supervivencia a un paro cardiaco (15).

Se ha demostrado que la formacion del personal sanitario
que desarrolla su labor en areas hospitalarias no criticas, re-
duce el nimero de paradas cardiacas, al mejorar el conoci-
miento de las situaciones que pueden desembocar en dicho
proceso y de la pronta activacion de los equipos de respuesta
que atienden a los pacientes potencialmente susceptibles de
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sufrirlas. La realizacion de un curso de soporte vital inmedia-
to siguiendo el modelo recomendado por el Consejo Europeo
de Reanimacion (ERC) en las guias del 2010 y actualmente
puesto en marcha en Espafia por entidades del Consejo
Espafiol de RCP, demostro una reduccion en el nimero de pa-
radas cardiacas, asi como un incremento en el nimero de avi-
sos a los equipos de emergencia interna ante pacientes en ries-
g0, cuando fue realizado por gran parte del personal sanitario
de un hospital londinense. Todo esto evidencia que la forma-
cion del personal sanitario es el primer eslabon de lo que se
considera la cadena de prevencion de la parada cardiaca intra-
hospitalaria (16).

Los resultados de este estudio demostraron que un 41% de
la muestra habia recibido clases tedrico-practicas sobre RCP
pediatrica durante su formacion universitaria de pregrado,
siendo mayor el nimero que las recibié durante su formacion
académica de postgrado (70%). El entrenamiento en resucita-
cion es un componente esencial del plan de estudios de medi-
cina y de otras areas de la salud; a pesar de los desarrollos
promovidos por ciertas universidades, muchas contintan sin
dar el tiempo o la atencion adecuada a la formacion en reani-
macion de los estudiantes de la salud. Prolo y col. (17) apli-
caron una encuesta de 8 preguntas de tipo opcion multiple a
106 residentes de pediatria de la Universidad de la Republica
y del Ministerio de Salud en el Uruguay, indagando aspectos
de RCP Basica (RCPB) y Avanzada (RCPA), y autoevaluan-
do el grado de seguridad y la formacion sobre RCP pediatrica,
asi como el tipo de actividad laboral desempefiada.
Concluyeron que el grado de conocimiento y entrenamiento
en RCP de los pediatras en formacion esta muy lejos de ser
satisfactorio y frente a los resultados obtenidos es fundamen-
tal enfatizar en la formacion tedrico-practica sobre RCP en
una etapa temprana del posgrado de pediatria y en el control
de la calidad de los mismos.

El Royal College of Physicians ha recomendado estanda-
res minimos de formacion para los estudiantes medicina: se
les debe ensefiar RCPB durante el primer afio de preclinica, la
competencia debe ser reevaluada y reforzada en el segundo
afio; el RCPA debe ser ensefiado durante la clinica, y el cono-
cimiento y las habilidades deben ser probadas en los exame-
nes de calificacion profesional (18). Desde 2005 hasta mayo
de 2010, Velasco y Piedra (19), refirieron que 661 personas
han recibido formacion en técnicas de RCP: 81 médicos
(48%), 290 enfermeras (140%) y otros 290 trabajadores de la
salud (108%). Los cursos de formacion se han realizado en
su mayoria por personas con menor nivel educativo. Ellos
afirmaron que un bajo porcentaje de los médicos toman parte
de los cursos; la razon de ésto podria ser que los médicos
creen que no necesitan mas formacion o siente temor a repro-
bar y ser descalificados. Durante la realizacion de este trabajo
se tratd de aplicar la encuesta a los especialistas en pediatria
que se encontraban en ejercicio y se halld que un gran niimero
de ellos se negaron a responderla.

En esta investigacion sobre los conocimientos sobre RCP




pediatrica, solo el 30.4% recibi6 entrenamiento tedrico-practi-
co en una institucion que conoce sobre el tema. Desde su na-
cimiento, hace algo mas de 50 afios, la ciencia de la resucita-
cion ha estado estrechamente ligada a la formacion y ensefian-
za de las técnicas que, cientificamente, demostraran ser utiles
para tratar la parada cardiaca. La clasica formacion es a través
de cursos presenciales con instructores; los cursos cortos de
auto-instruccion con videos cortos o programas informaticos,
con minima ayuda o sin instructor combinados con ejercicios
practicos 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 retroalimentacion a maniquies, en
lugar del entrenamiento con instructores usando los maniquies
tradicionales, ya que se observo, en un grupo de estudiantes de
enfermeria, mejores habilidades y destrezas adquiridas en
cuanto al nimero de compresiones, con la profundidad ade-
cuada y ventilaciones con volumen adecuado (20).

Los conocimientos y habilidades en soporte vital basico y
avanzado se deterioran en menos de tres a seis meses; el tiem-
po insuficiente para practicar con los maniquies ha sido impli-
cado como causa especifica de la pobre adquisicion de habili-
dades (21). El uso de evaluaciones frecuentes permitira iden-
tificar aquellos individuos que requieren formacion de recicla-
je para ayudar a mantener sus conocimientos y habilidades
(22). En nuestro medio, se observa que los conocimientos te-
oricos sobre reanimacion cardiopulmonar pediatrica se impar-
ten con la asignatura de cuidados intensivos pediatricos, la
cual se ubica en el ultimo afio del postgrado, lo que no permite
el reciclaje de la ensefianza ni la capacitacion en las técnicas.

El 18 de octubre de 2010 se publicaron simultaneamente
en la WEB las nuevas guias de resucitacion cardiopulmonar
europeas y americanas, que actualizaron las que se publicaron
en 2005 (23) y mantuvieron el ciclo establecido de 5 afios
para la realizacion de cambios; éstas se consideran el modelo
a seguir como consenso internacional en medicina de urgen-
cias, para la utilizacion tanto individual como colectiva en la
practica clinica (24,25). En general, se ha alcanzado un con-
senso sobre la ciencia de la resucitacion, pero las variaciones
locales en las recomendaciones de tratamiento son inevitables
como consecuencia de las diferencias epidemiolégicas, diver-
sos modelos sanitarios, diferencias de implementacion y fac-
tores culturales y economicos (24).

Al evaluar el nivel de conocimientos de las tltimas Guias
sobre RCP pediatrica, observamos que el 67.3% conocia el
afio correspondiente a la Gltima actualizacion, pero solo el
34.78% sabia el basamento de las nuevas pautas. Esto podria
distar de lo ideal, teniendo en cuenta que estas guias se hicie-
ron publicas desde el mes de octubre de 2010 y fueron pues-
tas a disposicion de todas las personas que aplican y ensefian
la RCP (25). En cuanto a las edades pediatricas a tomar en
cuenta actualmente durante la RCP, so6lo el 30.4% las cono-
cia, y si se toma en cuenta que este cambio se observo en la
normas 2005, el desconocimiento no comenzé en el 2010
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con las nuevas guias. Segin Ramirez (26), el 95% de los re-
sidentes evaluados desconocieron que las guias de RCP son
revisadas y actualizadas en forma periddica cada 5 afios por
la Asociacion Americana del Corazoén (AHA). A nivel nacio-
nal se publico en el afio 2007 una revision que sefiala los cam-
bios en Soporte Vital Basico y Avanzado Pediatrico con res-
pecto a las recomendaciones anteriores (27). Ochoa y
Johnson, en su articulo de investigacion ‘“Reanimacion
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 pediatrica
y la necesidad urgente de realizar cursos por lo menos una vez
al afio, principalmente en el personal que trabaja en area cri-
tica, haciendo énfasis en las areas de mayor debilidad.

Las guias 2010 no tuvieron muchos cambios respecto a
las guias 2005, lo que no puede explicar los datos observados
en cuanto al nivel de conocimientos de los residentes sobre la
relacion compresiones toracicas/ventilaciones en pediatria
(correcto en el 60.87%), la dosis de adrenalina endovenosa a
nivel de pediatria (correcto en el 78.26%), la edad a partir de
la cual se utilizan los DEA en pediatria (correcto en el
52.17%). Esto acaso significaria que el déficit de conocimien-
tos sobre el tema es debido a que no han revisado las guias
desde hace mucho mas tiempo que las actuales? La respuesta
es dificil de aceptar, seglin estos hallazgos.

De los resultados obtenidos se destaca que el desconoci-
miento de los residentes en cuanto a la frecuencia de las com-
presiones toracicas en la RCP pediatrica fue incorrecto en el
52.17%; la frecuencia respiratoria durante la RCP pediatrica,
incorrecto en el 63.04%; los signos de vida considerados en
RCP fue incorrecto en el 84.78%; las indicaciones de masaje
cardiaco en RCP pediatrica, incorrecta en el 56.52%; las con-
diciones del uso de desfibrilador en RCP pediatrica, incorrecto
en el 13.04% (menor a lo esperado, ya que se tomo en cuenta
que la AHA indico de nuevo la dosis de 2 joule/kg, como en
las Guias de 2005, y se encontré la respuesta dividida).

Datos apoyados por los resultados de Ramirez (26) desta-
can que el nivel de conocimientos de todos los residentes de
pediatria sobre RCP y sus protocolos fue suboptimo, debido
a que el 100% de los médicos evaluados obtuvo menos de 85
puntos (esta categorizacion responde a las normas internacio-
nes de la AHA, cuyo criterio para certificacion PALS (soporte
vital avanzado pediatrico) es de 85 o mas 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 sélo 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 esta muy lejos del rendimiento de los postgrados en otros
paises, donde con las pruebas mas exigentes, el 93.2% de los
encuestados respondié correctamente mas del 85% del cues-
tionario del PALS de la AHA.
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Fernandez y col. (29) indicaron que la planificacion es un
elemento esencial de la conducta de liderazgo y se logra prin-
cipalmente por un lider del equipo designado. La comunica-
cion afecta el rendimiento médico que sirve como el vehiculo
para la transmision de informacion 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 coordinacion con el fin de estructurar
eficazmente la asignacion de sub-tareas y optimizar el éxito.

El Comité Internacional de Enlace sobre Resucitacion
(ILCOR) coordina las revisiones, regularmente, de la reani-
macion cardiopulmonar, la ciencia de la misma, y publica un
consenso sobre las declaraciones cientificas y las recomenda-
ciones de tratamiento. Estas son utilizadas por las organiza-
ciones internacionales de resucitacion para generar directri-
ces clinicas (30). Gebremedhn y col. realizaron un trabajo
donde concluyeron que el nivel de conocimiento de los pro-
fesionales del area de salud acerca de la RCP era insuficiente
(31). La capacitacion acerca de la RCP para los profesionales
del area 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 pediatrica, pasando por alto que
su conocimiento tedrico y su entrenamiento en RCP esta lejos
del estandar ideal, lo que demostré un desconocimiento de
sus limitaciones y capacidades en esta area. El conocimiento
de la mayoria es inadecuado, lo que no permitiria realizar una
reanimacion efectiva, cuya meta basica es evitar o acortar el
periodo de asfixia, con lo que mejoraria la sobrevida y dismi-
nuirian las secuelas, y con ello, los costos hospitalarios, fami-
liares y del Estado.

En nuestro pais no existen publicaciones que se enfoquen
en este tema a nivel pediatrico 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 tedricas se impartan desde el pri-
mer afio de la formacion, para reciclarlas cada afio del postgra-
do; b) que la coordinacion de cada unidad docente adquiera
los maniquies para corregir y mejorar las técnicas del masaje
cardiaco externo y los modos de realizar una ventilacion mas
efectiva, asesorados por personal certificado. ¢) en las salas de
hospitalizacion y emergencia deben estar bajo supervision es-
tricta de sus superiores para evaluar la adquisicion de los co-
nocimientos tedricos y las destrezas y habilidades manuales.
d) Una vez egresados, se sugiere que se exija la recertificacion
bianual de aquellos pediatras que laboran en areas de emer-
gencia y cuidados intensivos; y cada 6-12 meses, para aquellos
que trabajan en areas de consulta y/u hospitalizacion.

Para finalizar, se muestra la nueva base cientifica de las
recomendaciones en Reanimacion, proximas a establecerse
en el afio 2015, la AHA (34) ha presentado los objetivos de
impacto para los proximos 5 afios, asi como las acciones es-
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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 nifios

2.- Incrementar la Supervivencia de la Parada Cardiaca

Extra-Hospitalaria.

e Del 7,9% al 15,8% (incluyendo todos los grupos de
edad)

3. Doblar la realizacién de RCP por testigos.

e 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
atencion en reanimacioén y un programa de reconoci-
miento para favorecer su aplicacion.

» Explorar temas relacionados con la calidad de vida
después de un evento.

» Aprovechar la ciencia existente sobre la influencia de
la actuacion de los testigos y fomentar la investigacion
adicional.

» Ampliar el desarrollo de programas para fomentar la
confianza de los testigos para realizar la RCP.

* Abogar para la cobertura de la ayuda telefonica de los
servicios de emergencias en todas las comunidades y
el desarrollo de herramientas para apoyar su imple-
mentacion.

¢ Incrementar la formacion en RCP desde 12,3 M
Habitantes a 20 M Habitantes.

» Continuar apoyando y reforzando la ciencia y la inno-
vacion empresarial en temas de resucitacion.
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RESUMEN

Las causas mas frecuentes de corea adquirida en la infancia son la reumatica y la lupica, siendo muchas veces un diagndstico de exclusion
frente a muchas posibles enfermedades

OBJETIVO: Conocer las caracteristicas clinicas, y la evolucion posterior al tratamiento de nifios con corea.

METODOS: Estudio observacional, descriptivo, tipo serie de casos que incluyd 9 nifios entre 0 y 15 afios con diagndstico de corea, que
consultaron al servicio de Neuropediatria del Hospital Universitario de Maracaibo entre Enero 2009 y Enero 2013.

RESULTADOS: La corea predomind en niflas (proporcion 2:1), restringidas al grupo de escolares y adolescentes, 44% corea reumética,
22% puras, 11% lapicas, 11% asociadas a paralisis cerebral infantil coreo- atetdsica y un caso 11% de enfermedad de Huntington infantil.
Todos los pacientes presentaron manifestaciones psiquiatricas 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
duracion del tratamiento entre 3 y 14 meses, con evolucion favorable en la mayoria de los casos.

CONCLUSIONES: La presentacion clinica de los casos no difiere de los documentados en la literatura. La corea reumatica es la mas
frecuente siendo precedida por infeccion faringea; en forma general responden bien al tratamiento convencional siendo mas eficiente el
valproato con menos efectos secundarios en monoterapia o combinado. La enfermedad de Huntington es extremadamente infrecuente en
forma general y alin més en la infancia, sin embargo, el estado Zulia es una zona endémica de la patologia por lo que debe considerarse
ésta posibilidad diagnostica.

Palabras Clave: trastornos de movimiento, corea, nifiez, clinica y evolucion.

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.

INTRODUCCION

La incidencia y prevalencia de los Trastornos del
Movimiento (TM) en el nifio han sido poco estudiadas (1). En
la literatura pediatrica es poca la atencion prestada a los TM
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(2). Los factores que determinan el predominio de unos tipos
de TM en el nifio frente al adulto y su distribucion segin el
sexo son desconocidos, pero probablemente se deben al pro-
ceso de maduracion de neurotransmisores y de las estructuras
implicadas en el complejo proceso del movimiento (1). Estos
TM tienen, en general, un sustrato anatomico comun, los na-
cleos de los ganglios basales. Aunque son una manifestacion
caracteristica de las enfermedades que afectan de forma pri-
maria a estas estructuras, una gran variedad de enfermedades
neurologicas y sistémicas que alteran el funcionamiento de
los ganglios basales pueden manifestarse o presentarse a lo
largo de su evolucion con diferentes tipos de movimientos
anormales (3,4).

Probablemente, el aspecto mas importante para llegar al
diagndstico consista en identificar de forma correcta el tipo de
movimiento anormal que presenta el paciente (2); los cuales




pueden dividirse en tres grandes grupos: Sindromes rigido-hi-
pocinéticos, las discinesias, y otros movimientos anormales
tales como las sincinesias 0 movimientos en espejo (3), por
tanto se excluyen las epilepsias y el sindrome cerebeloso que
siendo movimientos involuntarios no entran en el contexto de
los TM al tener una fisiopatologia diferente.

En pediatria se estima una prevalencia del 0,6 al 2% como
motivo de consulta, siendo el temblor el trastorno del movi-
miento funcional mas frecuente, seguido de los tics, distonias
y mioclonias segln la experiencia de Kirsch y Mink, en las
unidades de TM pediatricos 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 etiologia mas frecuente la forma autoinmune postes-
treptococcica o una complicacion del lupus eritematoso sis-
témico (LES) (8). Muchas veces es un diagnostico de exclu-
sion frente a muchas posibles enfermedades tales como:
Enfermedad de Wilson, tumor cerebeloso, causas toxicologi-
cas, sindrome antifosfolipidico (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 clinica, examen fisico me-
ticuloso y examenes complementarios. Si no hay evidencia de
las enfermedades mencionadas, generalmente se asume como
una CS y se indica profilaxis antiestreptoccocica.

Los TM en la corea predominan en la porcion proximal de
las extremidades, cuello, tronco y miisculos faciales, pero pue-
den abarcar otras areas tales como la musculatura orofaringea,
generando dificultades en la deglucion y/o el lenguaje. Se exa-
cerban con la actividad, la tension o la concentracion mental.
En los casos leves, la corea es dificil de diferenciar de una ac-
tividad motriz normal exagerada o de mioclonus o tics. La
corea desaparece o disminuye considerablemente durante el
suefio. El balismo es una forma grave de corea; consiste en mo-
vimientos extremadamente violentos e incontrolables de gran
amplitud de los musculos proximales de las extremidades (11).

La CS es una enfermedad autoinmune y es la causa mas
comun de la corea durante la infancia se debe a la produccion
de autoanticuerpos que reaccionan contra los ganglios de la
base tras una infeccion respiratoria, en general estreptococica
(12). Es un criterio mayor para el diagndstico de fiebre reu-
matica (13), caracterizada por inestabilidad emocional, hipo-
tonia muscular y movimientos incoordinados e involuntarios
de caracter abrupto, arritmico, asimétrico no repetitivos que
puede ser un simple “no estar quieto” con leve exageracion de
gestos, una marcha similar a un baile o puede causar una des-
carga continua de movimientos violentos e incapacitantes.

Con el acronimo de PANDAS (del inglés, Pediatric
Autoimmune Neuropsychiatric Disorders Associated with
Streptococcus) se describen los trastornos neuropsiquiatricos
(TNP) que resultan de una respuesta autoinmune asociada a
la infeccion por el estreptococos beta hemolitico del grupo A
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(GABHS). La CS se considera el prototipo de los trastornos
neuroldgicos causados por respuestas inmunes aberrantes a
GABHS. Estos pacientes a menudo presentan sintomas obse-
sivos compulsivos junto con otras anormalidades del com-
portamiento (14), por lo que, debe considerarse como una po-
sibilidad diagnoéstica ante cualquier trastorno del comporta-
miento acompafiado de alteraciones del movimiento, princi-
palmente tics (15).

Dentro de las manifestaciones neuropsiquiatricas del
LES figura la corea (15). Esta ha sido descrita en el 3% de
los pacientes pediatricos con LES y compromiso del SNC
(9,11), siendo extremadamente rara como primera manifes-
tacion del LES. La clinica de la corea lipica es indistinguible
de la reumatica.

La enfermedad o corea de Huntington (EH) es un trastor-
no neurodegenerativo, autosdmico dominante de penetrancia
completa (13), cuyos sintomas se manifiestan habitualmente
en la edad adulta (con una media de 40 afios) y progresan in-
exorablemente hasta la muerte del individuo. Sin embargo,
desde hace afios se conoce la existencia de formas de inicio
precoz, juvenil e incluso en lactantes (16,17), La sintomato-
logia caracteristica de la EH consiste en disfunciéon motora,
declive cognitivo y trastornos psicoldgicos durante un perio-
do de 10-15 afios 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 traian consigo los primeros colonizadores), siendo
el estado Zulia en Venezuela la zona con el registro mas 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, segin cifras de la Unidad de Genética
Meédica de la Universidad del Zulia (datos no publicados).
Por este hecho y, siendo una zona de alta incidencia, no es
descartable la presentacion de casos coreicos asociados a EH
en nifios a pesar de la infrecuencia en la edad pediatrica.

En vista que los trastornos del movimiento en pediatria son
infrecuentes ocupando la corea el tercer lugar después de los
tics y el temblor esencial, se plantea como objetivo conocer las
caracteristicas clinicas y la evolucion terapéutica de los pa-
cientes pediatricos con corea que asisten a la consulta de neu-
rologia pediatrica en el hospital universitario de Maracaibo.

METODOS

Se realizo un estudio observacional, descriptivo tipo serie
de casos, con el registro consecutivo de los pacientes pedia-
tricos entre 0 y 15 afios, con diagndstico clinico de corea que
consultaron al Servicio de Neuropediatria del Hospital
Universitario de Maracaibo entre Enero 2009 y Enero 2013.
A todos los pacientes incluidos en el estudio se les realizo una
historia clinica completa con informacion detallada sobre la
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historia familiar, forma de presentacion, signos y sintomas,
evolucion clinica, duracién, manifestaciones asociadas, se so-
licitaron examenes complementarios incluyendo: hemogra-
ma, antiestreptolisina O (ASLO), exudado faringeo, titulos
streptozyme, anticuerpos antinuclear (ANA), complemento
(C3, C4), Anticuerpos anticardiolipina, ecocardiograma y va-
loracion cardiovascular, PCR, perfil toxicologico y determi-
nacion de cobre Resonancia Magnética Cerebral y evaluacion
genética segun el caso.

Estos fueron analizados en relacion a género, edad de
diagndstico e inicio de la corea, asociacion a trastornos con-
ductuales, tratamiento y evolucion clinica.

Los padres, nifios y jovenes fueron informados acerca de
la naturaleza y proposito del estudio, obteniéndose el consen-
timiento informado por escrito de sus representantes en
acuerdo con la Declaracion de Helsinki II. Se aplico para el
analisis descriptivo de las variables cuantitativas, medidas de
tendencia central y dispersion.

Los datos fueron almacenados y procesados con el SPSS
version 20 para Windows. Las variables cualitativas se ana-
lizaron mediante la estadistica descriptiva usando frecuencias
absolutas, medidas de tendencia central y dispersion se aplico
para el analisis descriptivo de las variables cuantitativas. La
asociacion estadistica se determiné mediante la prueba del y2,
y/o el test Exacto de Fischer para las variables cualitativas,
para determinar la diferencia significativa tomando un valor
de p <0,05 como estadisticamente significativo. Se determind
la razon de proporcionalidad (Odds Ratio) para establecer la
fuerza epidemiologica de relacion 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 periodo de estudio constituyendo un 47,3%.
Con un predominio en el género femenino 6/9 sobre el mas-
culino 3/9, con una proporcion 2:1 (Ver tabla 1), no se encon-
tr6 relacion estadisticamente significativa, ni riesgo relativo
en relacion al género y presentar o no corea reumatica.

Las edades del grupo de estudio comprendidas entre 9 y 13
aflos, con una edad media de 10,62 + 1,59 afios, con una distri-
bucion etaria restringida a los escolares y adolescentes 6/9 y 3/9
respectivamente, no presentandose coreas en el grupo de lactan-
tes ni prescolares, dos de ellos pertenecientes a la étnia Wayii
(ver tabla 1). En relacion a la procedencia 8/9 procedian del
Estado Zulia, distribuidos: 5/9 del municipio Maracaibo, 1/9 de
Bachaquero del municipio Valmore Rodriguez, 1/9 Mara, 1/9
de la Cafiada de Urdaneta, y 1/9 del estado Falcon (Tabla 1).

De los nueve casos de corea 4/9 correspondieron a Corea
reumatica, 2/9 corea idiopatica (corea pura) no asociada a fie-
bre reumatica ni lupus y en la que no se encontrd otra causa
subyacente, 1/9 corea Lupica, 1/9 paralisis cerebral infantil
coreo-atetosica (Corea Mollis para algunos autores) y un caso
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Tabla 1: Resumen de las caracteristicas epidemiolégicas
de los pacientes pediatricos con corea
Valores hallados
(n=9)

10,62 + 1,59 afos

Edad (afos)
Género
Femenino 6
Masculino 3
Raza
Mezclado
Wayu
Procedencia
Estado Zulia
Municipio Maracaibo
Municipio Mara
Municipio Valmore Rodriguez
Municipio Cafada de Urdaneta
Estado Falcén
Tipo de Corea
Corea Reumatica
Corea Pura
Corea Lupica
Corea Mollis
Corea de Huntington

N N

_ = A a1 |00

= A a NN

de corea de Huntington infantil (Tabla 1). Sélo la paciente
con diagndstico de EH presentaba antecedentes de la misma
enfermedad (madre, abuelo y tios paternos), su padre desco-
nocido, procede de Barranquitas, zona endémica con el
mayor numero 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 clinico: 5/9 presentaron corea ge-
neralizada asimétrica, 3/9 cursaron con hemicorea (2 hemico-
rea derecha, 1 hemicorea izquierda), 1/9 cursé con estado co-
reico, la paciente cursaba con corea Mollis y le fue colocado
una bomba intratecal de baclofeno la cual debi6 ser retirada
por complicacién infecciosa presentando movimientos per-
manentes e intensos tipo balismo, con perturbacion del suefio
y necesidad constante de cuidados de enfermeria. La intensi-
dad de la corea en la mayoria de los pacientes fue leve 5/9,
moderada 2/9, severa 2/9.

Dentro de los hallazgos neurologicos todos los pacientes
tuvieron movimientos coreicos de intensidad variable, inco-
ordinacion frecuente, 6/9 presentaron el signo del ordefiador
y la danza de los tendones, 4/9 lengua camalednica, 3/9 pre-
sentaron disartria habitualmente de leve a moderada e incons-
tante en el tiempo, fue comun la postura anormal de la mano
en hiperextension, con acentuada concavidad dorsal de la
mano y los dedos, especialmente al estirar los brazos al frente
(mano en cuchara) 3/9, La alteracion de la marcha se apreciod
en dos casos. Dos pacientes cursaban con epilepsia (Tabla 2).
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Tabla 2: Resimen de las caracteristicas clinicas de los pacientes pediatricos con corea

Sexo/ Tipo de corea Otras Manifestaciones Examenes Diagnostico ~ Tratamiento
Edad P Asociadas complementarios definitivo y evolucion
Danza de los ASLO elevado,
1 F/12 a Corea Generalizada tendones, Lengua frotis faringeo + Corea VPA
Asimétrica camaléonica, signo para estreptococo 3 Reumdtica
del ordefiador hemolitico del grupo A
Danza de los ASLO elevado,
2 M/13a Corea Generalizada tendones, Lengua frotis faringeo + Corea VPA
Asimétrica camaléonica, signo para estreptococo Reumatica
del ordefiador hemolitico del grupo A
Danza de los Test de Estreptozime
; tendones, Lengua y ASLO +, Corea CBzZ +
3 M/9a Hemicorea derecha camaléonica, signo Ecocardiograma Reumética Benzetacil
del ordefiador normal
Test de Estreptozime+,
ASLO elevado,
Danza de los frotis faringeo + Corea VPA
4 F/10a Hemicorea derecha tendones, signo del para estreptococo f3 - "
ordefiador, disartria hemolitico del grupo A Reumatica evolucion favorable
Ecocardiograma:
carditis
Ataxia, Labilidad
: i - ; " Corea CcBZ
5 F/ 11 m Hemicorea izquierda emocional, sintomas ANA positivo b .2
depresivos Lupica evolucioén favorable
: Danza de los : .
Corea Generalizada - Sin alteraciones Corea
6 M/9a A tendones, Cambios .
Asimétrica de conducta de laboratorio Pura
Disartria, insomnio, Resonancia PCI
7 F/12 a Status coreico epilepsia, inmadurez Magnética Cerebral cwin, CBZ+ HP
cognitiva, ataxia anormal coreoatetosica
Danza de los tendones,
. Lengua camaléonica, Resonancia
8 F/9a ggiﬁaétgfanerallzada signo del ordefador, Magnética Cerebral Corea Pura ngo%Jci\(/ﬁlefavorable
mano en cuchara, disar- anormal
tria, epilepsia, ataxia
Distonias, rigidez :
. . = ’ Resonancia
Corea Generalizada dismetria, inmadurez o Enfermedad
9 F/10a Asimétrica cognitiva, mano en g/lnaogr?neat'lca Cerebral de Huntington VPA

cuchara, disartria

Todos los pacientes presentaron en grado de leve a mode-
rado manifestaciones psiquiatricas, todos presentaron cam-
bios conductuales, muchos de los cuales eran mas preocupan-
tes por los familiares y maestros que el movimiento coreico
en si y que constituyd en el 50% de los casos el motivo de
consulta aun 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 anecddtico de una pa-
ciente de 9 afios, ingresada por abuso sexual y durante la hos-
pitalizacion se apreciaron las manifestaciones coréicas no pu-
diendo determinar la edad de inicio de los sintomas y cuyas
manifestaciones depresivas no pueden atribuirse de forma ab-
soluta a la corea dado su diagnodstico comorbido (Tabla 3).

Otro caso particular que merece la pena mencionar es una
escolar de 9 afios con diagnostico confirmado de EH median-
te Reaccion 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 mas joven re-

Tabla 3: Manifestaciones Psiquiatricas
de los pacientes con corea

Manifestaciones Psiquiatricas

Cambio de conducta

Inquietud psicomotora, inatencién

Labilidad emocional

Retraimiento, insomnio y otros elementos depresivos
Angustia, crisis de llanto y miedo

= 2 AW Z

Oposicionismo

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

Desde el punto de vista de la signologia reumatica, 3 pa-
cientes tenian antecedente de faringoamigdalits y 1 de infec-
cién en piel, el eritema marginado y los nodulos subcutaneos
no se observaron en ninglin paciente; 2 pacientes presentaron
artritis migratoria como criterios mayores de Jones (Tabla 4).
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El cultivo del frotis faringeo fue positivo para el estreptococo
B hemolitico del grupo A en 3/4 casos de corea reumatica, y
negativo en uno de ellos. La antiestreptolisina O (ASO) esta-
ba alterada en los 4 pacientes con corea reumatica, La ecocar-
diografia fue normal en 3 pacientes, uno sélo cursé con car-
ditis, ningun paciente presentd perfil consistente en sindrome
antifosfolipido.

Tabla 4: Criterios de Jones presentes en los pacientes
con corea Reumética

Criterios de Fiebre Reumatica N (4)

Criterios Mayores
Carditis
Poliartritis

Eritema Marginal
Noédulos Subcutaneos

A OO N -~

Corea

Criterios Menores

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

Seis pacientes recibieron tratamiento con monoterapia 4/9
con acido valproico (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
duracion del tratamiento fue entre 3 y 14 meses, con evolu-
cion favorable, excepto la paciente con PCI que mantiene su
tratamiento con HP y CBZ por cursar ademas con epilepsia.
Al analizar la evolucion de los pacientes posterior al inicio de
la terapia farmacoldgica comparando las diferentes alternati-
vas y combinaciones terapéuticas se observo una evolucion
favorable y satisfactoria con el 4acido valproico en monotera-
pia o combinado respecto a los otros farmacos resultando es-
tadisticamente significativo p=0,02 al calcular el chi cuadra-
do, asi mismo una mejor tolerancia por menor efectos colate-
rales tales como sedacion siendo documentado con mas fre-
cuencia con la carbamazepina (Tabla 5).

Tabla 5: Evolucion de los pacientes
pediatricos con Corea tratados
con acido Valproico

Evo_lucién _ '[ra_tamiento con  ital
(satisfactoria) Acido Valpréico

SI NO

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

Los pacientes se encuentran en seguimiento de forma am-
bulatoria por la consulta de neuropediatria, no hubo decesos
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durante el estudio y hasta la actualidad un solo paciente presen-
t6 recurrencia de brote coreico al abandonar de forma abrupta
el tratamiento con CBZ a las 5 semanas de haberlo iniciado.

DISCUSION:

La epidemiologia de la CS en nuestro pais es desconoci-
da, contando con algunas series locales que no difieren de los
resultados de esta serie, en el total de pacientes pediatricos
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 Psiquiatria, debido a las manifesta-
ciones conductuales asociadas antes de ser derivados al
Neuropediatra.

La mayoria de las investigaciones publicadas establecen
relacion estacional con la aparicion de la corea, sin embargo,
en este estudio no es posible establecer dicha relacion. El an-
tecedente de cuadros faringoamigdalinos previos, en mas de
un tercio de los pacientes, destacando la alta positividad del
titulo de ASLO en el ataque inicial (50%) lo que apoya su
etiologia estreptoccocica (18,19). A pesar de que en algunas
revisiones previas se habla de una predisposicion 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 ninglin caso en ésta serie.

La mayoria de los autores estan de acuerdo en que la ma-
xima incidencia de CS se encuentra en la etapa escolar (12,
19,21); en esta serie las edades coincidieron con estas revisio-
nes (entre 5y 13 afios). Se mantiene la caracteristica de ser una
enfermedad fundamentalmente de la infancia y adolescencia
(19). Numerosos trabajos hablan también del predominio del
sexo femenino sobre el masculino, que varia desde 3:1 (22),
5:1(23) y 1.8:1 (24) encontrando una relacion 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 relacion 1,4: 1; sin an-
tecedentes previos ni familiares de corea, con un porcentaje
mayor de corea reumatica (71% vs 50%) con antecedente de
faringoamigdalitis. Compen y colaboradores (21) encontro
23% de casos con Corea "Pura" (18) como la llaman algunos
autores, en ésta serie se document6 en el 25% de los casos.

La intensidad del cuadro coreico mantiene una distribu-
cion relativamente comin, es decir, con predominio de los
casos leves. El criterio mas simple de diferenciacion consiste
en tomar como parametro 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 guardo relacion
con la intensidad del cuadro reumatico cardiaco (en ésta serie
un solo paciente presentd carditis), articular ni psiquiatrico.
La labilidad emocional es frecuentemente, segtin algunas in-
vestigaciones constituye la segunda manifestacion clinica
mas 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 s6lo una pa-
ciente curso con una estado coreico que ameritd en la fase




aguda sedacion ante escasa respuesta inicial a los neurolép-
ticos, éste caso particular de una paciente con PCI coreo-ate-
tosica que para el control de los movimientos anormales se
le coloco una bomba intratecal de baclofeno con respuesta
favorable hasta su complicacion infecciosa que amerito el re-
tiro del mismo, al mejorar el cuadro infeccioso la paciente
obtuvo una respuesta favorable al haloperidol en combina-
cion con la carbamazepina ya que tenia ademas antecedentes
de epilepsia, sin embargo durante el brote coreico no presen-
to crisis convulsivas.

No es posible hablar de recurrencia de la corea como tal
en la serie, s6lo un paciente manifesto aparicion 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 aprecié mejoria paulatina del cuadro. Segin la con-
vencion, se considera la aparicion de un nuevo brote cuando
los sintomas reaparecieron tras un tiempo minimo de tres
meses asintomatico, distinguiéndolo asi de una recaida (26).

Algunos autores destacan la importancia de considerar a
toda corea pura como reumatica, es decir, sélo el sindrome co-
reico, con el fin de iniciar la profilaxis y evitar nuevos brotes
y secuelas cardiacas (26-28). Recientemente investigadores se
atreven a decir que no existe ninguna terapia que acorte la du-
racion del episodio coréico (29), sin embargo, no hay duda
para los neurdlogos pediatras, que manejan hace algunos afios
esta patologia, que desde la aparicion del haloperidol en 1972,
el periodo de convalecencia de la enfermedad se ha acortado
dramaticamente, 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); solo
unas pocas investigaciones controladas compara la eficacia y
los efectos secundarios de los medicamento utilizados actual-
mente. Un reciente estudio prospectivo que incluyé 10 nifios
con corea sugiere que CBZ puede ser util como farmaco de
eleccion para el tratamiento de corea reumatica (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 imagenes, la RM permite des-
cartar patologias que afecten los ganglios basales o que dentro
de sus manifestaciones presenten corea, la CS se ha asociado
con imagenes hiperintensas inespecificas en sustancia blanca
(12), sin ningun elemento patognomonico de esta entidad.

En nuestro medio, Pefia ]y colaboradores (34), evidenciod
resultados similares al evaluar la eficacia del tratamiento en
pacientes coreicos, segun sus resultados después de estudiar
en 18 pacientes con CS, concluye que el VPA es mas eficaz y
seguro debido a su baja dosis efectiva, y la respuesta rapida
en comparacion 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 observo una
mejoria clinica satisfactoria por lo que se asocido VPA con me-
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joria 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 estadisticamente significativo.

Por tultimo la EH es extremadamente infrecuente en el
mundo, el nifio mas joven sintomatico documentado tenia una
edad de inicio de 18 meses (36), lo que obliga a pensar en el
diagnostico en pediatria, dado que el estado Zulia presenta el
mayor nimero de casos reportados en el mundo, por lo que
ante todo paciente coreico procedente de la zona, es una po-
sibilidad diagnoéstica que se debe plantear; en nuestra casuis-
tica éste caso es el mas precoz, lo que habla a favor de una
participacion genética importante, por lo que debe realizarse
seguimiento a los familiares de los pacientes coreicos conoci-
dos, ya que al iniciar los sintomas a temprana edad el pronos-
tico es muy desfavorable.

CONCLUSIONES

En conclusion los casos reportados de corea en edad pedia-
trica no difieren desde el punto de vista epidemiologico 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 reumatica es la mas frecuen-
te siendo precedida en la mayoria de los casos por infeccion fa-
ringea, con titulos 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 mas eficiente el VPA con menor efectos secun-
darios bien sea en monoterapia o combinado, siendo un ha-
llazgo estadisticamente significativo. La EH es extremada-
mente infrecuente en forma general y aun mas en la edad pe-
diatrica, sin embargo siendo el estado Zulia una zona endémi-
ca de la patologia debe recogerse una adecuada historia fami-
liar de los pacientes coreicos y su procedencia, ya que existe
la posibilidad que aun a temprana edad puedan iniciarse los
sintomas incluyendo la corea aun cuando no sea el sintoma
cardinal en la infancia. La gran expresion de los diferentes
movimientos anormales que pueden presentarse en la edad
pediatrica obligan a pensar en la corea como una posibilidad
de diagndstica, que en forma global tiene buena respuesta far-
macoldgica pero obliga a pensar en un gran nimero de enti-
dades subyacentes con afectacion multisistémica, la referen-
cia a Neuropediatria es obligatoria ante la presencia de cual-
quier trastorno del movimiento.
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Resumen

El sindrome de delecion terminal 7q se presenta por una pérdida de un fragmento distal del brazo largo del cromosoma 7, siendo variable
dependiendo del tamafio de la region comprometida. Su espectro clinico es amplio con alteracion en varios sistemas. Reporte del caso:
Paciente de 8 afios quien presenta retardo del desarrollo psicomotor, lenguaje verbal ausente, pabellones auriculares en copa, sobre-
plegamiento del hélix, retrognatia, incisivos prominentes, hiperplasia gingival, mal oclusién 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 fenotipicas varian segiin el punto de corte cromosomico. Se comparan los hallazgos de la paciente con lo descrito en la
literatura. Se establece la importancia de la caracterizacion clinica y realizar estudio citogenético y molecular para poder tener un
diagnodstico oportuno y con esto indicar manejo preventivo y asesoria genética.

Palabras clave: aberracion cromosomica; anomalias congénitas; cromosoma 7; delecion cromosomica; 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.

INTRODUCCION

El sindrome de delecion 7q es una alteracion cromosomi-
ca que compromete la porcion terminal del brazo largo del
cromosoma 7 (1). Los casos con deleciones terminales en 7q
varian en su punto de corte, encontrandose desde 7q32—qter
hasta 7q36—qter (2). El primer caso se reporté en 1968 por
de Grouchy (2) cuya alteracion 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 relacion
al desarrollo de la linea media tales como: el sindrome del in-
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cisivo central unico, causado por una mutacién sin sentido
del gen SHH localizado en la region 7q36 (4); holoprosen-
cefalia (HPE) de severidad variable, (5) involucrando los
genes SHH, En2, SIX3 y HTRS5A igualmente ubicados en
7q36; el sindrome de Currarino, (6) en el cual se afecta el gen
HLXB9 ubicado también en 7q36. Este ultimo puede presen-
tarse con delecion 7q35—qter (7). Las caracteristicas neuro-
logicas que se reportan en los pacientes son principalmente
retardo del neurodesarrollo, déficit de atencion con hiperac-
tividad, convulsiones, trastorno cognitivo (8).

La delecion terminal desde 7q35—qter es la que se pre-
senta en este reporte. El caso reviste especial importancia de-
bido a que sus caracteristicas fenotipicas 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 alteracion citogenética.
Hasta los momentos actuales, no se ha logrado establecer
una correlacion cariotipo-fenotipo debido a la variabilidad
de expresion del sindrome.

REPORTE DE CASO

Paciente de 8 afios, adoptada desde el afio y medio de
edad, con antecedentes familiares de importancia dados por
madre y tio materno con patologia psiquiatrica no precisada
por la madre que la adopto. Del padre no se tiene ninguna in-
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formacion, aparentemente sin consanguinidad parental
(Figura 1). Es producto de cuarta gestacion, embarazo y
parto aparentemente sin complicaciones.

Sdd e

-
i1 :2 13 ’ 4
P

g E Trastorno mental no especificado

Figura. 1. Arbol genealdgico de la paciente.
La madre (11:2) fallecio por causas desconocidas, tenia una
patologia psiquiatrica que no fue precisada por la persona
que la adopto (Il:4), asi como un tio materno (11:3) con las
mismas caracteristicas. Los tres hermanos no presentan la
enfermedad que, al parecer, surge como una delecion de
novo. No hay datos del padre.

Desde su adopcion evidencian retardo del desarrollo psi-
comotor, con sostén cefalico, rolado y gateo a los dos afios;
sedestacion a los 3 afos; bipedestacion a los 5 afios; marcha
alos 5 afos y control de esfinteres a los 7 afios. No desarrollo
lenguaje verbal. Tiene antecedentes personales de importan-
cia dados por correccion quirargica de pie equinovaro a los 5
afios y neumonia en dos oportunidades.

En un control en la consulta de Neuropediatria, en vista
de la evolucion y al apreciar anomalias menores, se decide
remitir para valoracion por Genética. Al examen fisico en la
primera consulta de genética presenta: peso: 23 Kg (percen-
til 25-50), talla: 119,5 cm (percentil 10-25), perimetro cefa-
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 oclusion dental
(Figura 3). Abdomen con hernia umbilical. Cicatriz en pie
derecho debida a correccion quirtrgica de pie equinovaro.
Neuroldgico: establece contacto visual, obedece algunas or-
denes, pares craneales normales, reflejos osteotendinosos
++/++++, fuerza muscular 5/5, marcha sin alteracion, dia-
dococinesia.

186 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2014; Vol 77 (4):185-189

By tian
Figura 2. A la izquierda se observa el sobre-plegamiento
del hélix. En el lado derecho se muestra el pabellon
auricular en copa con implantacién normal.

Figura 3. Se aprecia nariz bulbosa, presencia de
macrostomia, incisivos maxilares centrales prominentes
e hiperplasia gingival.

Se establece diagndstico de trabajo: 1)  Trastorno cog-
nitivo. 2) Anomalias menores asociadas: Pabellon 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 extension. El Cariotipo bandeo G (25 metafases ana-
lizadas, 550-600 bandas) reporto: “46, XX, del (7) (q35); 46,
XX, del (7) (pter— g35:)”. Se decide solicitar estudio FISH
para cromosoma 7 y estudio de Hibridacion Gendmica
Comparativa array (aCGH) para poder establecer el punto
exacto de la delecion 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-
tension que incluyeron valoracion por Oftalmologia, ecocar-
diograma, ecografia renal y vias urinarias, tomografia axial
computarizada de craneo, potenciales evocados auditivos y
radiografia de columna fueron normales descartando anoma-
lias en otros sistemas. Se firma consentimiento informado por
parte de la representante legal para reportar el caso.




Sindrome de delecion 7q terminal

DISCUSION

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

Las alteraciones fenotipicas reportadas varian segun el
punto de corte en los diferentes casos descritos. La European
Cytogeneticists Association Register of Unbalanced
Aberrations (ECARUCA) (11), refiere los siguientes hallaz-
gos mas frecuentes para el sindrome: 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 seria exclusivo de esta patologia. Sin embargo, la
microcefalia se describe como el hallazgo fenotipico mas
prevalente en todos los puntos de corte (1, 3, 11), rasgo au-
sente en esta paciente, condicion que es compartida por
pocos casos reportados (3).

Desde el punto de vista neurologico se ha relacionado la
deficiencia en el desarrollo caudal HPE. El gen SHH se ha
identificado como uno de los principales causantes de HPE,
ubicandose en la region 7q36 (10) asociado a manifestacio-
nes como retardo en el desarrollo psicomotor y anomalias de
linea media que no se manifiestan claramente en el fenotipo
de la poblacion afectada, razon por la cual son denominadas

TABLA 1. Revision de las caracteristicas clinicas encontradas en pacientes con delecion terminal de 7q.

Paciente
Punto de corte 7932 7933 7934 7935 reportada 7936 TOTAL % total*
7q35—qter

Numero de casos reportados (N=28) (N=1) (N=13) (N=10) (N=1) (N=25) (N=78) 100%
Signos clinicos

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%
Anomalias de pabellon auricular 8 + 10 8 + 11 39 51%
Hipertelorismo 8 - 5 3 - 6 22 29%
Hipotelorismo 3 - 1 1 - 9 14 18%
Anomalias 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%
Microstomia 2 - 4 - - 5 11 14%
Macrostomia 7 - 2 1 + 2 13 17%
Micro/retrognatia 9 + 5 5 + 8 29 38%
Anormalidades en extremidades 16 + 7 6 + 10 41 53%
Cardiopatia 4 - 5 2 - 4 15 19%
Hernias/Onfalocele 8 + 1 - + 2 13 17%
Anomalias 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%
Hipotonia/hipertonia 8 - 1 5 - 4 18 23%

En la tabla se realiza una comparacion con los hallazgos encontrados en la paciente. Nétese que la microcefalia es el hallazgo mas
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 delecién terminal del cromosoma 7 encontrados (N=78)
y el total de casos que se presentan con cada uno de los hallazgos clinicos enunciados.

N, nimero 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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Sindrome de delecion 7q terminal

microformas del espectro holoprosencefalico (6). La pacien-
te reportada no tiene signos clinicos ni antropométricos para
HPE vy tiene un estudio de imagen cerebral normal.

Se han descrito anormalidades faciales como hipertelo-
rismo, pliegues epicanticos, fisuras palpebrales oblicuas diri-
gidas hacia arriba (2, 3) y otras como puente nasal ancho,
nariz bulbosa, macrotia de implantacion 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 delecion 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 oclusion
dental, también han sido reportados previamente vinculados
a otros defectos de linea media (13). Sin embargo, los casos
con alteraciones de incisivos estan principalmente relaciona-
dos con incisivo central Gnico, presente en microformas de
HPE (14, 15).

Las anomalias de las extremidades estan relacionadas
con delecion 7q36—qter (2, 3, 7); se ha reportado pie equi-
novaro izquierdo en un caso letal de delecion 7q32—qter
(16); en otro reporte con esa misma delecion se presentd
talon prominente (2). Algunos casos han reportado delecion
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. Estas 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 conservacion la
porcién distal del brazo largo del cromosoma 7 y la relacion
con el fenotipo, pues dicha relacion se establece con los
genes involucrados con la region deletada, pudiendo ser va-
lorado sélo con técnicas mas avanzadas como el estudio de
Hibridacion Genomica Comparativa array (aCGH) (18, 19).

Una limitaciéon que tiene el reporte de este caso es no
haber podido realizar un estudio con mayor detalle de la re-
gion deletada, en vista que los estudios solicitados no fueron
autorizados por su aseguradora. Esta es una problematica
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 informacion para poder apoyar la jus-
tificacion de realizar estos estudios, ya que se da una mayor
comprension a estas patologias y con esto se pueden comen-
zar a disefiar guias de manejo preventivo.
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Actualmente no existen guias especificas para el manejo,
por lo cual se debe intervenir integralmente teniendo en
cuenta cada una de las comorbilidades. La solicitud de exa-
menes como resonancia magnética cerebral, se hara si cum-
ple con los criterios de sospecha (hipotelorismo, incisivo
central inico, paladar hendido o labio fisurado) (5, 14). Otros
estudios que se pueden requerir son: electroencefalograma,
potenciales evocados, ecocardiograma, ecografia abdominal.

En conclusion, el sindrome de delecion 7q no tiene ain
criterios mayores definidos que permitan facilitar la sospe-
cha clinica. 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 mas autores para asi poder delimitar clara-
mente el espectro tan variable de esta patologia.

El diagnostico diferencial en este caso se debe plantear
con todas aquellas patologias que generen retardo del desa-
rrollo psicomotor, trastorno del lenguaje, trastorno cognitivo
asociado a anomalias menores y mayores, por esta razon
todo paciente con estos hallazgos debe tener estudio citoge-
nético.
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CONSENSO DE NUTRICION

CRECIMIENTO Y NUTRICION EN LA INFANCIA Y RIESGO PARA
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR EN LA ADULTEZ

Alberto José Garcia Gonzalez (1), Nedina Coromoto Méndez (2), Maria Isabel Ramos (3),
Maria Elena Villalobos (4), Ivan Soltero (5) Ramon José Aguilar Vasquez (6)

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 indices de pobreza, han conducido al disefio
e implementacion de estrategias de prevencion, con base en la historia natural de la aterosclerosis, la cual esta presente desde la vida fetal.
La presencia de factores de riesgo para ECV en la infancia con persistencia hasta la adultez soporta la hipotesis de programacion fetal
cardiometabolica para explicar el impacto de la nutricion sobre el desarrollo de ECV, desde el inicio de la vida. Con el objeto de
establecer los lineamientos nutricionales para nifios venezolanos de 0 a 9 afios de edad, en el Segundo Consenso Venezolano Pediatrico
de Nutricion: nutricion temprana y salud a corto y largo plazo, se evalud la evidencia epidemioldgica publicada a nivel nacional y global
sobre factores metabodlicos y conductuales para riesgo de ECV relacionados con la nutricién presentes en niflos. Se presentan las
conclusiones y recomendaciones del grupo de trabajo: crecimiento y nutricion en la infancia y riesgo para enfermedad cardiovascular en
la adultez. El analisis de la evidencia revisada permite afirmar que la alimentacion del nifio de 0 a 9 afios tiene impacto en la presencia
de factores de riesgo para ECV en el adulto. Se sugieren estrategias para la nutricion del nifio con el fin de garantizar un crecimiento y
desarrollo adecuado con un estado de salud cardiovascular 6ptima.

Palabras clave: Aterosclerosis, Factores de Riesgo, Enfermedad Cardiovascular, Alimentacion complementaria, Lactancia materna,
Programacion fetal, Nutricion 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.

INTRODUCCION

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)
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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 cancer, Enfer-
medad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) y Diabetes
Mellitus tipo 2 (DM2) (4). E1 90% de la mortalidad global por
EPOC y mas del 80% de la atribuible a ECV y DM2 ocurrie-
ron en paises de bajos y medianos ingresos (5,6).

La Organizacion 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 Cardiaca
Reumatica (ECR) y Cardiopatias Congénitas (CC) (7).

Las ECV presentan un incremento significativo en su in-
cidencia y prevalencia en paises con un Producto Interno
Bruto (PIB) mediano o bajo (8). A pesar del descenso en la
mortalidad por ECV observado en paises con PIB elevado (9-
12), esta continua siendo la primera causa de muerte y disca-
pacidad en la gran mayoria de los paises 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 dia es




mas evidente la estrecha relacion entre pobreza y mortalidad
por ECV, por lo cual urge una adecuada intervencion en pai-
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 mas 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 formacion de un ateroma implica el
endurecimiento de la pared vascular arterial (23), donde la
disfuncion endotelial facilita la acumulacion progresiva de li-
pidos en la intima arterial con proliferacion y crecimiento de
células musculares lisas (24), que puede progresar a necrosis,
calcificacion, ulceracion y ruptura (25-27).

La historia natural de la aterosclerosis transcurre enmar-
cada en una inadecuada regulacion del metabolismo de lipi-
dos y carbohidratos (28-33); asi como de las propiedades bio-
mecanicas y reologicas del flujo sanguineo, que contribuye al
desarrollo de una respuesta inflamatoria, local y sistémica
(34-38). El desarrollo del proceso aterosclerdtico 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 clasicos 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 malnutricion), metabdlicos (Hipertension
Arterial -HTA-, hiperglicemia, resistencia a insulina, DM2,
dislipidemias, sobrepeso y obesidad), y otros (pobreza, bajo
nivel de instruccion, edad avanzada, sexo, antecedentes fami-
liares, estrés, depresion, hiperhomocisteinemia, deficiencias
de zinc, hierro, vitamina A) (5,7). Estos le confieren el carac-
ter multifactorial a la aterosclerosis como mecanismo fisiopa-
tologico de las ECV (45). La fuerte asociacion entre ECV y
los factores de riesgo metaboélicos 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
aterosclerdtica (48-50)

- Establecer el perfil genético y epigenético asociado
a riesgo cardiometabolico y ECV (51-57)

* Desarrollar estrategias de prevencion 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-
macoldgico, asi como la deteccion temprana de factores
de riesgo asociados a ECV en la infancia (9,58,59).

A pesar de la implementacion de estas medidas, cuyos re-
sultados muestran una reduccion de la tasa de mortalidad por
ECV entre un 30% y un maximo de 80% en paises con PIB
elevado (9-11), hay variedad de controversias desde el punto
de vista de disefio de estas estrategias (60).

Crecimiento y nutricion en la infancia y riesgo para enfermedad cardiovascular en la adultez

Un aspecto clave en la estructuracion de las estrategias di-
sefladas bajo la premisa de que “la reduccion de los factores
debe conllevar a una reduccion del impacto de las ECV”, es
que en la mayoria de estas el blanco poblacional han sido su-
jetos entre 35 y 70 afios de edad, lo cual es un error de disefio,
porque el periodo de incubacion de un ateroma, en el caso
mas favorable, se estima en un minimo de 3 décadas (58).

Desde esta perspectiva, en adultos con ECV establecida
las evidencias de intervenciones clinicas y de salud publica
sobre factores conductuales, orientadas a establecer un estilo
de vida saludable en los que se destaca la habituacion a habi-
tos nutricionales protectores de ECV y la disminucion 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 aterosclerdtica, el establecer lineamien-
tos para patrones de habitos nutricionales protectores de ECV
desde la infancia, deberia conllevar a una efectiva disminu-
cion de la mortalidad por ECV en la vida adulta (39,41, 58).

FACTORES DE RIESGO EN LA INFANCIA

PARA LA APARICION DE ECV EN EL ADULTO

Los principales factores de riesgo metabdlicos para ECV
en el adulto son HTA, hiperglicemia, resistencia a insulina,
DM2, dislipidemias, sobrepeso, obesidad y Sindrome
Metabélico (SM) (5,7). En nifios, acorde a la edad, sexo y es-
tatura se han establecidos los valores limite para el perfil lipi-
dico sérico en ayunas, indice de Masa Corporal (IMC), cir-
cunferencia abdominal, presion arterial y Sindrome
Metabdlico (SM) (61-68).

La evidencia epidemiologica sobre la evaluacion de facto-
res de riesgo conductuales y metabdlicos 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 relacion directa entre la presencia de facto-
res de riesgo para ECV y el sedentarismo en la nifiez:
poca actividad fisica, mucho tiempo frente al televisor
(75-79).

+ Una dieta hipercaldrica, baja en vegetales, alta en gra-
sas polinsaturadas y carbohidratos refinados guarda re-
lacion con los patrones familiares de ingesta alimenta-
ria y predispone al nifio a sufrir ECV en la edad adulta
(65, 80-82).

* En nifios, las alteraciones del metabolismo de acido fo-
lico, vitaminas B12 y B6 asociadas con hiperhomocis-
teinemia moderada y severa, se relacionan con ACV y
EVP. Sin embargo, aun no existe evidencia publicada
en el contexto del impacto sobre ECV en la adultez por
la reduccion en los niveles de hiperhomocisteinemia
debido a fortificacion o suplementacion dietética con
acido folico en nifios (83-89).
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+ La deficiencia de Vitamina D se asocia con elevacion
de la presion arterial sistolica y riesgo de HTA. El in-
cremento en los niveles de Vitamina D, disminuye la
presion sistolica y el riesgo de HTA, pero no modifica
la diastolica (90).

* Aun cuando los niveles de deficiencia de hierro y su
asociacion con la prevalencia de anemia en nifios no
han sido evaluados en el contexto de riesgo para ECV
en el adulto, es importante sefialar que la suplementa-
cioén 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 niflos conlleve a ECV en el adulto. Sin
embargo, dada la asociacion directa con los niveles de
CT e inversa con LDL-colesterol y con el indice de resis-
tencia a insulina en nifios obesos, parametros que guar-
dan relacion con factores de riesgo para ECV en el adul-
to, se hace necesario plantear la urgente evaluacion del
impacto de la misma en la prevalencia de ECV (97-103).

* Valores por encima del percentil 80 de colesterol total,
LDL-colesterol, triglicéridos, presion arterial diastoli-
ca y sistolica e IMC (Indice de Riesgo Cardiovascular)
son predictores positivos para el aumento del grosor de
la intima media carotidea como marcador subclinico de
aterosclerosis desde los 3 afios de edad (104).

* Los valores elevados de presion arterial en niflos se
asocian positivamente con aterosclerosis subclinica e
HTA en el adulto (105,1006).

* Niveles séricos altos de lipidos 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 presion arterial sistolica y diastolica, hipertrofia
ventricular izquierda, indice de resistencia a insulina,
niveles séricos de acido urico, colesterol total y LDL,
insulina y triglicéridos. El efecto es mayor en los nifios
obesos y sus implicaciones en el riesgo para ECV en la
adultez podria ser mayor (109,110).

» La presencia de sindrome metabdlico y obesidad en la
infancia se asocia con elevado riesgo de aterosclerosis
subclinica, elevacion de PAS y dislipidemia (111-113).

La evidencia mostrada soporta la hipdtesis de que las al-

teraciones del crecimiento como resultado de déficit nutricio-
nal durante periodos importantes de crecimiento y desarrollo
(vida fetal, lactancia y nifiez), resultan en adaptaciones tem-
pranas en estructura y funcion del cuerpo, que pueden conlle-
var a un incremento del riesgo de enfermedades cronicas a
largo plazo, como la ECV. De alli la importancia de estable-
cer patrones dietéticos para una adecuada programacion nu-
tricional desde la infancia que garantice el mejor beneficio de
salud a corto y largo plazo para la prevencion 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
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las fases de la gestacion 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 nifiez juegan un
papel fundamental en la programacion de los cambios cardio-
metabdlicos del adulto (117, 120).

LACTANCIA MATERNA'Y

ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

La lactancia materna es un hecho bioldgico sujeto a mo-
dificaciones por influencias sociales, econdmicas y culturales,
que ha permanecido como referente para la alimentacion de
los nifios desde los origenes de la humanidad hasta la actuali-
dad, la cual aporta todos los nutrientes, anticuerpos, hormo-
nas, factores inmunitarios y antioxidantes que los nifios nece-
sitan (121,122). La alimentacion 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 alimentacion complementaria hasta los dos
afios (123).

La calidad y cantidad de nutrientes ingeridos por la madre
determinan la composicion de su leche y por tanto, la nutri-
cion de su hijo durante la lactancia materna. La leche humana
representa un factor fundamental en la programacion cardio-
metabdlica del nifio (124).

La evidencia epidemiologica 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 clinicos de ECV en el adul-
to. (125-128). La duracion de la alimentacion exclusiva con
leche humana se asocia con una mejor funcion endotelial en
el adulto, menores niveles de PAS y PAD en la nifiez, adoles-
cencia y edad adulta, y esta inversamente asociada al riesgo
cardiometabolico (124, 129-131).

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

* Menor concentracion de sodio que las féormulas artifi-

ciales.

+ Alto contenido de acidos grasos de cadena larga.

» Adecuados aportes de energia y proteinas.

* Modulacion de la actividad de la HidroxiMetilGlutaril

Coenzima A (HMG-Coa).
* Incremento de la actividad del receptor de LDL (LDL-R).
* Modulacion de la actividad de las hormonas que regu-
lan el metabolismo energético (leptina, adiponeticna,
resitina, ghrelina).

* Modulacién de la tasa de crecimiento y de la ganancia

de peso.

ALIMENTACION COMPLEMENTARIA Y

RIESGO DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

En el continuum de programacion cardiometabdlica, la in-
troduccion de alimentos complementarios representa un paso




importante, con especial atencion a la ingesta de proteinas. A
pesar de que la definicion de alimento complementario por la
OMS destaca y fomenta la continuidad de la alimentacion con
leche humana a los nifios con una edad mayor a 6 meses, deja
implicito que lo fundamental es suplir al nifio 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 6ptimo, sin que
ello implique el destete (122, 124, 132-134).

La evidencia epidemioldgica sobre los determinantes en
el inicio de la alimentacion complementaria muestra que:

+ El inicio e incorporacion 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 optima para el inicio de la alimentacién com-
plementaria en nifios sanos nacidos a término amaman-
tados por madres bien nutridas es de 6 meses (135-138).

+ Laindividualizacion de las demandas nutricionales del
lactante en razon 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 seria una excepcion, ya que lo ideal es
iniciarlos a los 6 meses de edad (122, 139).

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

+ El analisis del patron de introduccion de alimentos
complementarios es complejo, lo cual dificulta estable-
cer asociaciones significativas entre cada alimento por
separado y la salud cardiovascular del nifio a corto y
largo plazo. Mas aun, cuando cada alimento por sepa-
rado puede ser asociado de manera independiente con
el riesgo cardiovascular (143).

* En los paises con PIB mediano o bajo, los nifios tienen
un mayor riesgo de desnutricion 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).

e Un inicio tardio de la alimentaciéon complementaria
(posterior a los 6 meses de edad) se asocia a deficien-
cias de hierro, ferritina, zinc y vitamina D
(135,139,145,146), parametros bioquimicos considera-
dos como factores de riesgo para ECV
(90,91,100,102,103,135,139,146,147).

El analisis de la evidencia sobre la prevalencia de factores
de riesgo para ECV en la edad adulta, durante el periodo de
alimentacion complementaria muestra que:

+ Suinicio se relaciona de manera inversa con el desarro-
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llo de adiposidad, IMC y niveles de fibrindgeno en la
adultez (148-150).

* Una alta ingesta de proteinas y alimentos de alto valor
caldrico se asocia con el desarrollo de obesidad (124).

* La suplementacion de la dieta complementaria con
Acidos Grasos Poliinsaturados de Cadena Larga
(LCPUFA, siglas en inglés) tiene un efecto protector
sobre los niveles de presion arterial sistolica (152).

* No existe evidencia que relacione la edad de inicio de
la alimentacion complementaria con el riesgo de enfer-
medad cardiovascular (146).

ALIMENTACION EN NINOS DE 2 A 9 ANOS

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 nutricion durante este periodo en la aparicion de ECV en la
edad adulta (153).

Se ha observado que nifios con una dieta baja en coleste-
rol y grasas saturadas pueden presentar una reduccion de sus
factores de riesgo cardiovascular en la edad adulta, tales
como: disminucion en los niveles de colesterol total con in-
cremento del tamafio de las LDL, menor prevalencia de obe-
sidad y un efecto protector positivo sobre los niveles de pre-
sion arterial diastolica y sistolica (154).

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

Existe evidencia que demuestra la asociacion 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 intima media carotidea y de la veloci-
dad de la onda de pulso arterial (120, 157).

El habito 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 relacion con el desarrollo de aterosclerosis
desde la infancia, lo cual se asocia de manera directa con los
patrones dietéticos de la poblacion como determinantes de la
expresion de factores metabolicos 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 nucledtidos,
estan sujetos a modulacion por la disponibilidad de macro y
micronutrientes.
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La nutricion 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 alli 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 metabdlicos para ECV.

La presencia en nifos 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 acido folico.

* Dietas con elevado contenido de grasas saturadas y una
inadecuada proporcion de acidos grasos poliinsatura-
dos.

* Dietas con elevado contenido calorico.

* Una elevada ingesta de proteinas en el periodo de ali-
mentacion complementaria.

 Patrones de habitos alimentarios inadecuados.

* Condiciones de estrés psicosocial desfavorable, los
cuales tienen mayor efecto negativo cuando estan pre-
sentes en la madre.

Los factores de riesgo metabolicos para ECV que han
mostrado su persistencia desde la infancia hasta la adultez son
el incremento en los niveles de presion arterial diastolica y
sistolica, colesterol, LDL-colesterol, circunferencia abdomi-
nal, sobrepeso, obesidad y SM.

Urge la necesidad de una evaluacion nacional del impacto
de la nutricion en la infancia sobre la prevalencia de ECV en
el adulto, asi como de la promocion de modelos dietéticos
desde la infancia que impacten en forma positiva sobre la
morbilidad, incapacidad y mortalidad por ECV, tales como, la
dieta mediterranea que ha mostrado su efecto beneficioso
sobre las ECV.

RECOMENDACIONES

El desarrollo e implementacion de las estrategias implica
una integracion de niveles desde lo individual hasta lo guber-
namental que facilite la comprension e importancia de la pre-
vencion 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 fisica, mantenga unos niveles séri-
cos adecuados de colesterol total, LDL-c, HDL-c, triglicéri-
dos y glucosa en ayuna y  una presion arterial normal.
Ademas de evitar el uso y la exposicion a los productos de ta-
baco.

Desde este punto de vista se recomienda:

1. Para los padres que implementan la guia:

* Reducir el agregado de azlicar a bebidas y jugos.

194 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2014; Vol 77 (4): 190-201

* En la preparacion de comidas deben utilizarse aceites
vegetales en lugar de grasas solidas.

« Utilizar la porcion recomendada en el rotulo 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 azucar.

+ Consumir pescado con mayor frecuencia.

* Quitarle la piel al pollo antes de cocinarlo.

« Utilizar so6lo 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 mas 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 azucar.

2. Responsabilidades de los padres, tutores y encarga-

dos sobre la nutricion de los nifios.

* Elijja la lactancia materna como opcion exclusiva, y
trate de mantenerla hasta los 12 meses.

+ Controle qué alimentos estan disponibles y cuando se
pueden consumir (calidad nutricional, tamafio de por-
cion, colaciones, comidas regulares).

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

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

* Ensefiar a los otros adultos al cuidado de los nifios
(guarderias, nifieras, etc.) acerca de lo que quiere que
sus hijos consuman.

 Contrarrestar la informacion imprecisa de los medios y
otras influencias.

+ Actuar como modelos a imitar ensefiando con el ejem-
plo.

* Promover y participar de actividades fisicas diariamen-
te

3. Estrategia nutricional para niflos de 0 a 6 meses

+ Lactancia materna exclusiva

* Promover una nutricion de calidad en las madres que
amamantan, haciendo énfasis en la ingesta de alimen-
tos con bajo tenor de acidos grasos saturados, fortifica-
dos con vitamina A, hierro, acido félico, yodo y zinc.

* Indicar la suplementacion con micronutrientes a aque-
llas madres con riesgo nutricional de deficiencias.

4.  Estrategia nutricional para niflos de 6 meses a 2 afios

de edad

« Mantener la lactancia materna hasta los 2 afios de edad.

* Promover una nutricion de calidad en las madres que
amamantan, haciendo énfasis en la ingesta de alimen-
tos con bajo tenor de acidos grasos saturados, fortifica-




5.

dos con vitamina A, hierro, acido félico, yodo y zinc.
Indicar la suplementacion con micronutrientes en las
madres y nifios 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 especificas de aporte
marginal o deficiente de nutrientes por la leche materna.
En los casos que excepcionalmente se requiera el uso
de formulas infantiles, se debe favorecer una ingesta de
proteinas similares a la de la leche humana con una
proporcion adecuada de micronutrientes y de acidos
grasos poliinsaturados que favorezcan el efecto protec-
tor de la leche humana para ECV.

Se debe retrasar la introduccion del jugo puro hasta los
los 6 meses de edad y limitarlo a no mas de 120 — 180
mL/dia; el jugo debera ser ofrecido solamente en taza.
Monitoreo continuo del crecimiento y desarrollo del
nifio.

Responder a las sefiales de saciedad y no sobrealimen-
tar.

Los nifios pueden usualmente auto-regular la ingesta
caldrica total.

No forzar a los nifios a terminar la comida si estos no
tienen hambre, porque a menudo varia la ingesta calo-
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, acido folico, 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, acidos grasos saturados menor de 7%, poliinsa-
turados del 10% y monoinsaturados mayor del 13% ,
con una relacién omega 6:omega 3 de 5:1.

Promover una nutricion de calidad en las madres que
amamantan, haciendo énfasis en la ingesta de alimen-
tos con bajo tenor de acidos grasos saturados, fortifica-
dos con vitamina A, hierro, acido félico, yodo y zinc.
Estrategia nutricional para nifios de 2 a 6 afios de edad.

A esta edad, las recomendaciones acerca de la dieta son si-
milares a la de los nifios mas grandes. Los cambios en esta
edad radican en aumentar la calidad de los nutrientes ingeri-
dos y evitar el exceso de calorias.

Enfatizar el consumo de verduras, frutas, granos inte-
grales y productos lacteos bajos en grasa.

Incluir alimentos ricos en proteinas 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 azicar afiadido.

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

Los productos lacteos son la mayor fuente de grasas sa-
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turadas y colesterol en este grupo etario, y por lo tanto
es muy importante la transicion al consumo de leches
y otros lacteos descremados.

Fomentar la ingesta de alimentos fortificados con vita-
mina A, hierro, acido folico, 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, acidos grasos saturados menor de 7%, poliinsa-
turados del 10% y monoinsaturados mayor del 13%,
con una relacion omega 6:omega 3 de 5:1.

Indicar la suplementacion con micronutrientes en los
nifios con riesgo nutricional de deficiencias.

Los padres deben elegir el horario de las comidas.
Fomentar la realizacion de actividad fisica y recreacion
diaria.

Prestar atencion al tamafio de la porcion; ofrecer por-
ciones adecuadas a la estatura y edad de los nifios
Preferir lacteos descremados como fuente de calcio y
proteinas.

Limitar el consumo de chucherias, en especial, si se
ofrecen en respuesta al aburrimiento y restringir el con-
sumo de bebidas azucaradas (jugos naturales con azu-
car afiadida, gaseosas y bebidas para deportistas).
Limitar las conductas sedentarias a no mas de 1 o 2
horas de television o video por dia.

No colocar el televisor en el dormitorio de los nifios.
Compartir regularmente la comida en familia para pro-
mover la interaccion social y un modelo saludable de
conducta hacia los alimentos.

. Estrategias nutricionales para mayores de 6 afios de

Balancear la ingesta de energia con la actividad fisica
para mantener un peso saludable.

Realizar diariamente 60 minutos de alguna actividad
fisica o jugar de manera activa.

Comer vegetales y frutas diariamente, limitar los jugos
con azucar afiadida.

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 azticar.

Utilizar lacteos descremados diariamente.

Consumir mas 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, acido folico, 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, acidos grasos saturados menor de 7%, poliinsa-
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10.

11.

12.

turados del 10% y monoinsaturados mayor del 13% ,
con una relacién omega 6:omega 3 de 5:1.

* Indicar la suplementacion con micronutrientes en los
nifios con riesgo nutricional de deficiencias.
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DIETA, ESTADO NUTRICIONAL Y RIESGO DE CANCER
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Eibys Reyes (4), Maurielkys Vargas (5).

RESUMEN

El cancer resulta de la interaccion entre susceptibilidad genética y exposicion ambiental; su diagnoéstico esta relacionado con la edad y
existe un marcador que incrementa su incidencia después de los afios reproductivos. Los nutrientes y la exposicion a toxicos contribuyen
en forma importante al riesgo de padecer algunos canceres. La nutricion influye en el riesgo de cancer directamente a través de
carcinogenos presentes en los alimentos o indirectamente como la respuesta hormonal y metabdlica al crecimiento y la obesidad. La
prevencion del cancer podria comenzar antes de la concepcion, 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 embrioldgico y crecimiento fetal.
Los habitos inadecuados en edades tempranas de la vida, la ingesta de toxinas incluidas en ciertos alimentos desencadenan mecanismos
fisiopatologicos que se traducen finalmente en modificacion del patrén gendomico de los nifios, que conlleva mas tarde a la aparicion de
enfermedades oncoldgicas en la edad adulta. Recomendaciones: alimentacion 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 alcohdlicas, alimentos
curados con sal, ahumados y preservados con nitritos. El pediatra debe colaborar con los padres y profesores en el fomento de habitos
saludables que acompafiaran a lo largo de su vida a los nifios de hoy.

Palabras clave: Nutricion, Riesgo de cancer, Toxicos y preservantes, Dieta, Prevencion, Niflos

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

INTRODUCCION

El cancer es la segunda causa de muertes prematuras en el
adulto y su diagnostico esta relacionado con la edad; presenta
un pequefio pico en los primeros afios de la vida seguido por
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una disminucioén y aumenta de nuevo en los adolescentes y
adultos jovenes, luego de la etapa reproductiva, la incidencia
aumenta en forma significativa (1).

Sélo 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 cancerigenos ambientales. Entre ellos des-
tacan los factores dietéticos que se asocian al 35% de las
muertes por cancer en paises desarrollados y 20% en aquellos
considerados en desarrollo (1).

El cancer pediatrico 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 afios (2).

Algunos estudios epidemiologicos sugieren que la dieta
durante el embarazo puede modificar el riesgo de cancer pe-
diatrico; 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 relacion di-
recta o indirecta entre los factores dietéticos y la aparicion de
cancer pediatrico, debido a (6):

a) Larareza relativa de los tumores pediatricos.




b) Los agentes cancerigenos como la dieta requieren de
largos periodos de latencia (décadas), por lo que la exposicion
propia de la nifiez no proporciona suficientes oportunidades
para la carcinogénesis dietética.

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

Las intervenciones dietéticas para prevenir los canceres
en épocas posteriores de la vida se deben iniciar en la etapa
gestacional con la alimentacion de la embarazada, asi como
de la madre durante el periodo de la lactancia materna exclu-
siva y continuar con una adecuada introduccion de la alimen-
tacion complementaria (7-11).

La introduccion de los habitos alimentarios adecuados
debe establecerse al inicio de la alimentacion complementaria
y consolidarse al final del segundo afio de vida, para obtener
mayor eficacia no sélo en la prevencion del cancer sino de
otras enfermedades asociadas a dietas inadecuadas (2).

Sin embargo, la evidencia actual no permite formular una
definicion precisa sobre cuales son los tumores relacionados
con la dieta y cuales son los componentes responsables.
Conviene tener presente que los alimentos tal y como se co-
nocen son mezclas muy complejas que ademas 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. Ademas, los patrones dietéticos guardan una
estrecha relacion con las caracteristicas sociales, culturales,
economicas, ¢ incluso laborales de la poblacion, y todas ellas
pueden influir de forma independiente en el riesgo de padecer
de cancer (10).

NUTRIENTES Y TOXICOS EN LA DIETA

Y SU CONTRIBUCION AL RIESGO DE CANCER

En el desarrollo del cancer influyen factores epigenéticos,
caracteristicas ambientales y estilo de vida. La alimentacion
ha sido considerada un factor ambiental de importante in-
fluencia en el cancer. La exposicion a los carcindgenos fisi-
cos, quimicos y bioldgicos inicia en la edad gestacional, por
lo tanto la prevencion primaria debe hacerse desde el mismo
momento de la concepcion, entendiendo por prevencion pri-
maria la eliminacion o reduccion de estos agentes en el medio
ambiente (12).

Condicionantes para el desarrollo de cancer en el nifio: El
grupo mas vulnerable a los contaminantes, cancerigenos y
mutagenos esta constituido por los nifios menores de dos afios
de edad, incluso desde la etapa gestacional, debido a la alta
tasa de proliferacion y diferenciacion celular; otro factor con-
dicionante es la baja capacidad de unioén a las proteinas plas-
maticas, el aclaramiento renal, la actividad de conjugacion
hepatica y la barrera sangre-cerebro inmadura (13).

En los nifios menores de dos afios, los mecanismos de
desintoxicacion hepatica mediados por la glutation S-transfe-
rasa y glucoronil tranferasa, asi como por el sistema enzima-
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tico del citocromo P-450, son inmaduros y su capacidad de
inactivar y desintoxicar determinara si un compuesto quimico
serd o no cancerigeno (14).

Evidencias disponibles sugieren una relacion entre el con-
sumo de carnes curadas en mujeres embarazadas y tumores
cerebrales en sus hijos; entre la ingesta de alcohol y leucemia
linfocitica aguda. Ademas, se ha relacionado el tumor de
rifién (tumor de Wilms) con peso alto al nacer, consumo de té
y café (15).

NUTRIENTES Y AUMENTO DE

RIESGO DE CANCER

La interaccion dieta-cancer es compleja y debe ser consi-
derada un problema de salud publica. La influencia de la dieta
se puede dividir en dos grupos fundamentales:

a.- Patron alimentario de consumo: El patron de alimenta-
cion del nifio es reflejo del patron del adulto por razones cul-
turales y practicas alimentarias. La dieta occidental es rica en
carne roja y procesada, productos lacteos altos en grasa, azu-
car refinada, café y bebidas azucaradas. Se ha establecido una
asociacion entre la carne y el riesgo de cancer colo-rectal y
gastrico; el mecanismo de carcinogénesis de la carne se expli-
ca por el contenido de grasa, hierro hemo, compuestos N-ni-
troso, aminas heterociclicas y los hidrocarburos aromaticos
policiclicos que aparecen con la coccion a alta temperatura
(16,17).

La alta densidad caldrica, el alcohol, la grasa animal y un
indice glicémico alto han sido relacionados con cancer de
colon, mama y prostata (10,11,18). En los paises 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 mas evidencias sobre su relacion con un mayor riesgo
de padecer un cancer y al parecer, esto se debe a su metabolito
acetaldehido (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 estan: soya, cebolla
(quercetina), uvas y bayas (Acido ellagico) y cafeina (14).

La dieta occidental provee un alto aporte caldrico a los
nifios, debido a que es rica en grasas saturadas ¢ hidratos de
carbono simples refinados y es hiperproteica (proteinas de
origen animal). Este tipo de dietas aceleran el crecimiento
pondo-estatural y generan pubertad y menarquia precoz, lo
cual puede ser un factor de riesgo para cancer de mama,
colon, recto, endometrio, cérvix, ovario, prostata, vesicula bi-
liar, pulmon, rifion y tiroides (12).

También se ha investigado el riesgo de cancer relacionado
con los lacteos. Aunque el mecanismo no esta claro, se ha en-
contrado una relacion entre el consumo de productos lacteos
que incluyen todas las leches liquidas (predominantemente, la
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leche entera de vaca), formulas artificiales, crema, queso, he-
lados y pudines, con una mayor circulacion del factor de cre-
cimiento similar a la insulina I (IGF-I) y la modificacion de
estado de la vitamina D. Se ha observado que una mayor in-
gesta de acido linolénico conjugado y la exposicion a conta-
minantes tales como los bifenilos policlorados, se relacionan
con el hallazgo de un mayor riesgo de cancer colorrectal en
la edad adulta y con una dieta rica en productos lacteos en la
infancia (22).

La glandula tiroides de los nifios es especialmente vulne-
rable a la accion cancerigena de la radiacion ionizante, pero
una alta ingesta de yodo esta asociada con un riesgo ligera-
mente mayor de desarrollar cancer de tiroides (23).

Los bajos niveles de vitamina B12 y la ingesta materna
alta en proteinas, se sefialan como posibles factores de riesgo
de cancer, ademas 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.- Toxicos y contaminantes en los alimentos: Este segun-
do grupo, comprende la disponibilidad de alimentos en con-
diciones de contaminacion ambiental y exposicion cronica a
metales, contaminantes organicos persistentes e industriales y
pesticidas.

Los pesticidas (insecticidas, fungicidas, antiroedores, her-
bicidas) han sido clasificados como carcinogénicos y se ha
determinado su asociacién con leucemia por la exposicion
temprana en la vida, asi como con nacimientos prematuros,
anomalias congénitas, trastornos de neurodesarrollo y asma
(25,26).

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

En funcidn de las evidencias disponibles, se han estableci-
do 107 sustancias, mezclas y situaciones de exposicion como
carcinogenas para el hombre, agrupadas en tres categorias:

- Grupo 1: sustancias cancerigenas con suficientes prue-

bas de carcinogenicidad para el humano.

- Grupo 2: sustancias que probablemente se relacionan
con aumento del riesgo de cancer. Se subdividen en
probabilidad cancerigena 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 cancerigenos de los alimentos también se han

dividido segun su origen:

Carcindgenos de los alimentos naturales: mutagenos de las
plantas, cuya funcion 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 raiz,
el estragol en albahaca seca, y los psoralenos en el apio (27).

Cancerigenos por contaminacion ambiental: residuos in-
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dustriales, emisiones de diesel, restos de plaguicidas en los
productos alimenticios, productos quimicos como los meta-
les (mercurio, plomo, arsénico), contaminantes organicos per-
sistentes (dioxinas, DDT, dieldrina, policlorobifenilos) y pes-
ticidas empleados en la agricultura (clorpirifos, permetrina, el
endosulfan) (26, 28-30). Se ha observado asociacion entre la
ocupacion paterna en agricultura e industrial con exposicion
a pesticidas y el tumor de Wilms en la infancia, asi como con
cancer de pancreas (31). También la exposicion a acrilamina
y dioxina en utero, exposicion materna a hidrocarburos y
otros plasticos se han vinculado con la incidencia de leucemia
(11,32).

Generados en el almacenamiento y conservacion 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 Bl es la
mas potente y se ha relacionado con hepatocarcinoma; el ries-
go es debido a que la exposicion a la aflatoxina comienza en
el utero, continta en el periodo posnatal y persiste durante
toda la vida, por lo que la exposicion aumenta con la edad.
Ademas también induce adenocarcinomas de pancreas, osteo-
sarcomas y otros tumores (33,34).

Aditivos: etanol, sacarina, caramelo, AF-2 (furylfurami-
de), nitrato (III) y nitrato (V). Los dos tltimos se utilizan
como agentes colorantes y conservacion en los productos car-
nicos. Otros son las aminas heterociclicas presentes en la
carne cocida.

Procesamiento de alimentos: el riesgo se ha establecido en
la aplicacion de altas temperaturas, uso de lefia y ahumado.
La combustion incompleta de la materia organica y el contac-
to directo con las llamas (parrillas, asadores) aumentan dras-
ticamente el contenido de hidrocarburos aromaticos policicli-
cos, considerados potentes cancerigenos; en agua hirviendo
parece que se genera menor cantidad de estos agentes. Las
aminas aromaticas heterociclicas presentes en el pescado ahu-
mado y la carne constituyen una clase importante de agentes
carcindgenos para o6rganos 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
cancer de estdomago y colon. Se ha asociado a cancer gastrico
el venzo(a)pireno, compuesto del humo que emite la coccion
a carbon de carnes y pescados (27,36). La acrilamina puede
aumentar el riesgo de cancer de endometrio y ovario en mu-
jeres posmenopausicas y no fumadoras; esta se genera duran-
te la coccion 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 dafio nervioso y
otros efectos neurotdxicos, incluyendo problemas neurologi-
cos en trabajadores que manipulan esta sustancia (36).

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




mida que no estan presentes en los alimentos crudos. El bis-
fenol A ha sido detectado en los alimentos para bebés, este
compuesto ha sido prohibido en la produccion de biberones
de plastico (26).

NUTRIENTES Y DISMINUCION

DEL RIESGO DE CANCER

En la nutricién del nifio y del adulto hay macro y micro-

nutrientes capaces de disminuir el riesgo de cancer. Se consi-
dera que los siguientes alimentos contienen compuestos acti-
vos que pueden evitar la iniciacion y progresion de la carci-
nogénesis, por sus propiedades antioxidantes y porque actu-
an en la proliferacion celular, la apoptosis y la metastasis: to-
mate, aceite de oliva, brdcoli, ajo, cebolla, bayas, frijol de
soya, miel, té, aloe vera, uva, romero, albahaca, chiles, zana-
horias, la granada y la carcuma (37).

- Leche humana: se ha observado que la lactancia mater-
na prolongada proporciona proteccion anticancerigena
en la madre y sus hijos. En las madres disminuye el
riesgo de cancer de ovario y de mama, especialmente
en la premenopausia, y en los hijos disminuye el riesgo
global de cancer, en especial, leucemia linfoblastica y
mieloide aguda, linfomas Hodgkin y no Hodgkin y tu-
mores del sistema nervioso simpatico. El papel protec-
tor de la leche humana se basa en la hipdtesis de que
proporciona nutrientes biologico-funcionales necesa-
rios para el desarrollo anatémico y fisiologico del sis-
tema inmunoldgico durante los dos primeros afios de
vida, con lo cual modula el sistema de inmunovigilan-
cia que incluye al antitumoral (38).

- Patron de alimentacion: el consumo elevado de verdu-
ras y frutas reduce significativamente el riesgo de can-
cer de todas las localizaciones, en especial, de estoma-
go, colon, recto, pulmon, esdfago, mama, prostata, ve-
jiga urinaria, pancreas, laringe, boca y faringe. Los me-
canismos anticancerigenos propuestos son: a) vitami-
nas, minerales, fibra y el resto de fitoprotectores, los
cuales interactian para reducir, bloquear o anular los
efectos de los carcindgenos; b) su ingesta elevada redu-
ce las cantidades de otros alimentos de origen animal
asociados a un mayor riesgo de cancer, si se consumen
en exceso; y ¢) las dietas ricas en verduras y frutas son
hipocaldricas, ayudando a mantener un peso saludable
y previenen la obesidad, que es un factor de riesgo para
la mayoria de las neoplasias, especialmente mama,
colon, recto, endometrio, cérvix, ovario, prostata, vesi-
cula biliar, pulmoén, rifién y tiroides (39).

- Fibras, frutas y vegetales: las evidencias sobre el papel
protector de la fibra no son concluyentes, se sugiere
que hay mas relacion 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 cancer de pulmon, por su cantidad de carotenoi-
des, vitamina C y E (10). Estudios epidemioldgicos
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han demostrado que un consumo clevado de frutas y
verduras ejerce un efecto antagénico del consumo de
alimentos ricos en nitrosaminas respecto al riesgo de
cancer gastrico (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, asi
como de los betacarotenos, estan bien establecidas. Al
parecer, tienen propiedades estimuladoras de la inmu-
nidad (40). Las dictas altas en folatos y vitamina B12
disminuyen el riesgo de canceres de colon, recto ¢ hi-
gado. Los mecanismos implicados son la accion esta-
bilizadora del ADN por la metilacion de la secuencia
de nucledtidos citosina y guanina regulando la infra o
sobreexpresion de proto-oncogenes, y el bloqueo y
desactivacion de diversos agentes cancerigenos lipo-
tropos (39).

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

PATRONES DE CRECIMIENTO, OBESIDAD

Y RIESGO DE CANCER

La comprension de los patrones normales de crecimiento
permite la deteccion temprana de las desviaciones patologicas
y puede evitar evaluaciones innecesarias de nifios con varia-
ciones normales en el crecimiento (41).

Se ha investigado la asociacion entre los patrones de cre-
cimiento y el riesgo de cancer. Se ha observado que el alto
peso al nacer, un IMC bajo y la estatura alta a los 8 y 14 afios
de edad y llegar al punto méaximo de crecimiento a edad tem-
prana, pueden ser factores de riesgo independientes para can-
cer de mama en la edad adulta (42). Hay evidencia consisten-
te de que estaturas mayores durante la nifiez y la adolescen-
cia, y el aumento rapido de la estatura, se asocian con un
mayor riesgo de cancer 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
cancer de mama premenopausico (43).

La obesidad también se ha relacionado con riesgo aumen-
tado de cancer. La obesidad infantil es frecuente en el mundo
desarrollado y su prevalencia estd aumentando en la mayoria
paises en desarrollo (44,45). Se estima que un 20% de los
casos de cancer puede deberse a obesidad. Existe una fuerte
asociacion entre esta condicion y los canceres de: endome-
trio, es6fago, mama, prostata, riidon y colon-recto (46,47).
También pudiera haber asociacion entre obesidad y otras con-
diciones malignas como: leucemia, linfoma no Hodgkin, mie-
loma multiple, melanoma maligno y tumores de la tiroides
(48,49).

Se han propuesto varios mecanismos responsables de esta
asociacion, tales como inflamacion cronica, estrés oxidativo,
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la transmision de informacion y mediadores entre las células
tumorales y los adipocitos circundantes, la migracion 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 funcion inmune (50).

PREFERENCIAS ALIMENTARIAS EN NINOS

MENORES DE DIEZ ANOS Y

EL RIESGO DE CANCER

Los nifios tienen gustos limitados a un pequefio nimero

de alimentos y también es habitual que los padres accedan a
darles inicamente 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 cancer 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 jovenes el cancer es poco comin, mien-
tras que en edades mas avanzadas la incidencia de cancer es
mayor (51,52). Sin embargo, la exposicion a ciertos elemen-
tos y determinadas conductas pueden favorecer la aparicion
de patologias oncologicas, los cuales se presentan a conti-
nuacion:

» 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-
cion a los nutrientes y sustancias cancerigenas de cier-
tos alimentos, en este caso, el equilibrio de las sustan-
cias promotoras de cancer y de proteccion puede con-
tribuir en la definiciéon de riesgo de cancer (53,54),
dada la asociacion del sindrome metabdlico, activacion
de mediadores de inflamacion y el cancer (55). La ma-
yoria de los cambios hormonales presentes en nifios y
adolescentes obesos son consecuencias del estado nu-
tricional alterado (55).

* “Comer Unicamente lo que gusta”, los gustos por uno
u otros alimentos pueden ir variando, generalmente
ampliandose, pero es condicion 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 nifio variando los alimentos que consume a diario,
el estara mas dispuesto a aventurarse a probar nuevos
sabores y por lo tanto a adoptar, sin saberlo, una ali-
mentacion variada. Los niflos pequefios tienen una
atraccion innata a los sabores dulces y salados y una
aversion 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
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el cancer, son amargos, acres, o astringente en sabor y
por tanto, de aversion al consumidor. Esto representa
un desafio en el establecimiento de comer saludable en
edades tempranas de la vida. Los nifios tienden a tener
miedo de los nuevos alimentos y hacerlo no es facil-
mente aceptarlos (53-56).

ALIMENTOS ASOCIADOS AL

RIESGO DE CANCER

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 proteinas,
interacciona con el eje hipotalamo-hipofisario-gonadal
dando lugar al aumento de estrogenos circulantes libres que
vinculan los aspectos nutricionales con el sistema endocrino
dado por maduracion de las funciones reproductivas en
forma temprana aumentando la incidencia de cancer. Altos
niveles de insulina circulante reducen la globulina transporta-
dora de hormonas sexuales, aumentando los estrogenos libres
disponibles para la union de tejidos. Se ha reportado una
fuerte asociacion entre el IGF-1 con el riesgo de cancer de
mama. Este es un potente inductor de la mitosis, operando en
los receptores de estrdgeno, controla los receptores de pro-
gesterona y en sinergia con el estrégeno, estimula el creci-
miento de células epiteliales de mama humana. A medida que
la glandula mamaria se desarrolla, madura y se somete a hi-
perplasia (replicacion celular), que se regula en parte por el
IGF-1 y los estrogenos circulantes. Durante las etapas de di-
vision celular rapida, existe una mayor probabilidad de mu-
taciones (57).

Cereal con leche entera de vaca o cereales cocidos: El
consumo de estos con un patrdn 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 diminucion de su
proteina de union (IGFBP-3). Esta ultima relacion da lugar a
mayor riesgo de cancer de prostata (53,57), cancer de colon
(58,59) cancer de pulmoén (59) y cancer de mama en preme-
nopausicas (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-
lacion favorece la velocidad de mitosis que podrian conllevar
a posibles mutaciones (53).

Bebidas gaseosas: El contenido de benzoato de sodio es
un preservante de las gaseosas que provoca mutacion del
ADN y mitocondrias generando mal funcionamiento celular,
vejez prematura y cancer. El consumo medio de gaseosa con-
duce a distension abdominal que conlleva a reflujo gastrico y
la exposicion a los acidos gastricos de la mucosa se ha rela-
cionado con cancer de esofago (62).

Pasapalos industrializados: El consumo masivo sobrepasa
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los valores de consumo de sodio, el cual deberia ser <2 g /dia
de sodio, estudios lo relacionan con cancer de estomago (62).

Perros calientes con vegetales: Las legumbres cuando no
estan bien lavadas se encuentran contaminadas con aflatoxi-
nas, que tienen efectos inmunosupresores, mutagénicos y car-
cinogenos, afectando principalmente al higado provocando
cancer hepatico (62).

Papitas fritas: Su ingesta habitual en nifios de 2 a 9 afios
se asocid con un nimero significativamente mayor de riesgo
de cancer de mama mas tarde en la vida. Por cada porcion de
papas fritas a la semana en las edades mencionadas, aumenta
el riesgo de cancer de mama en un 27% (63 ,64). La fritura de
las papas provoca compuestos toxicos denominados acrilami-
das que son moléculas pequeiias, volatiles y altamente reacti-
vas relacionadas con cancer en roedores (12).

CONCLUSIONES

+ En vista de que la adquisicion de habitos dietéticos sa-
ludables se inicia en los primeros afios 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 habitos saludables que acompafiaran
a lo largo de su vida a los que hoy son nifios.

+ Una variedad de factores dietéticos han sido estudiados
en relacion con el cancer. En general, la grasa en la
dieta, frutas, verduras y fibra no siempre se han demos-
trado como factores de riesgo de cancer.

+ La ingesta de otros nutrientes, en particular algunos
micronutrientes, pueden ofrecer un grado de protec-
cion contra ciertas enfermedades malignas.

RECOMENDACIONES

Para los nifios mayores de 2 afios (72):

 FElegir 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 minima proporcion (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 afiadida para asegurar una
ingesta menor de 5 g diarios (menos de 2g sodio/dia).

« Mantener un peso dentro del rango normal para la edad
y sexo del nifio y realizar actividad fisica en forma re-
gular.

* No estimular el consumo de alcohol.

 Preparar y almacenar los alimentos de manera apropia-
da.

+ Conocer los diferentes toxicos clasificados como carci-
nogénicos para evitar la exposicion en la cadena de ali-

mentos y su consumo.

+ En la poblacion que vive en areas agricolas, evitar la
exposicion a pesticidas especialmente nifios y en em-
barazadas.

* Abandonar el consumo de alimentos ahumados, proce-
sados y con conservantes quimicos.

* No consumir tabaco en ninguna de sus formas.

* No se recomiendan los suplementos vitaminicos para
prevenir cancer.

RECOMENDACIONES ESPECIALES

Sobrevivientes de cancer: Todos los nifios sobrevivientes
de cancer deben recibir informacion nutricional de un pedia-
tra nutrélogo y/o nutricionista clinico, tales como (68-72):

+ Estimular un estilo de vida saludable: El ejercicio fisi-
co debe ser recomendado y estimulado durante perio-
dos de remision de la enfermedad; incorporarse a acti-
vidades deportivas que contemplen ejercicios de resis-
tencia ha comprobado que mejora la composicion cor-
poral, el apetito y el estado de animo. El nifio 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 aparicion 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 intervencion que eduquen a los
supervivientes sobre la modificacion de una conducta
riesgosa (74).
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