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

INTRODUCCIÓN: 
la revista “Archivos venezolanos de Puericultura y

Pediatría” (AvPP) es el órgano oficial de divulgación de la
sociedad venezolana de Puericultura y Pediatría (svPP). su obje-
tivo fundamental es la publicación de trabajos científicos -origina-
les, de revisión-, casos clínicos, guías de manejo clínico, cartas al
editor, informes técnicos y temas de interés general para el pedia-
tra. Así mismo, se publican los libros de resúmenes de conferen-
cias y trabajos libres presentados en los congresos nacionales de
la svPP.  

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

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

revista.
• Información acerca de publicaciones previas del trabajo,

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

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

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

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

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

AvPP, se deben cumplir los requisitos establecidos por el comité
Internacional de editores de revistas (normas de vancouver)
disponibles en el siguiente enlace: http://
www.metodo.uab.es/enlaces/ 

• todo el trabajo debe ser escrito a doble espacio, con fuente
times new roman de tamaño 11.

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

se debe enviar al comité editorial de la revista AvPP: se
debe enviar una versión electrónica del trabajo al comité editorial

de la revista AvPP a través del correo electrónico de la svPP
(svpediatria@gmail.com)  y /o mediante el sistema open Journal
system (http://www.svpediatria.org/ojs/). 

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

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

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

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

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

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

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

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

• Palabras clave y key words, incluir de 3 a 6 palabras que
permitan captar los temas principales del artículo utilizando: la
lista “Medical subject headings” (Mesh) del Index Medicus,
los descriptores en ciencias de la salud (decs) y la
clasificación de enfermedades de la oMs, o de los anuarios de
epidemiología y estadísticas vitales del Ministerio del Poder
Popular para la salud (MPPs)

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

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

MÉTODOS: 
se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:

• diseño de investigación: tipo de estudio, años y lugar en
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los cuales se realizó el estudio.
• selección y descripción de los participantes del estudio y

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

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

significancia utilizada

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

• la estructura interna de cada referencia debe ajustarse a las
normas de vancouver vigentes: http://www.metodo.uab
.es/enlaces/

• Abstenerse de colocar referencias que no se hayan
consultado. 

• en el caso de un artículo en un idioma distinto al inglés, la
nlM (national library of Medicine) traduce los títulos al
inglés entre corchetes y especifica el idioma original abreviado.

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

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

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

título del trabajo 
debe colocarse completo, en el idioma original, nunca entre

comillas sin modificar palabra alguna. 
Articulo de Revista:  

• colocar el nombre abreviado de la revista según: los
Archivos del International standard serial

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

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

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

• sólo se coloca el país cuando la ciudad no sea una capital.
Por ejemplo, si se trata de Madrid, no hace falta colocar
españa; por el contrario si fuese valencia: colocar
valencia, españa. cuando se trate de una  ciudad de los
estados unidos de América, esta debe ser seguida por el
estado correspondiente (ej. Ann Arbor, MI). el nombre de
la ciudad debe estar en el mismo idioma del resto del texto.
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si está en inglés, debe colocarse en este mismo idioma
(ejemplo: geneva y no ginebra en español).

ej. de libros 
Izaguirre-espinoza I, Macías-tomei c, castañeda-
gómez M, Méndez castellano h. Atlas de Maduración
ósea del venezolano. Primera edición. edit. Intenso
offset. caracas 2003, 237p.

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

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

ej. de capítulo de un libro
baley Je, goldfarb J. Infecciones neonatales. en: 
M.h. klaus, A.A. fanaroff, (editores). cuidados del 
recién nacido de alto riesgo. 5ª edición. Mc graw- 
hill Interamericana. México 2002, pp. 401-433.

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

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

ej. de artículo no publicado
tian d, Araki h, stahl e, bergelson J, kreitman M.
signature of balancing selection in Arabidopsis. Proc
natl Acad sci u s A. en prensa. 2002.

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

Material electrónico:  
• Artículo de revista en Internet: 

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

ej. de revista en Internet
Abood s. Quality improvement initiative in nursing
homes: the AnA acts in an advisory role.  Am J nurs:
[serie en Internet]. [citado 12 agosto 2002]; [aprox. 3
p.]. disponible en: http://www.nursingworld.org/
AJn/2002/june/wawatch.htm

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

monografía en Internet.
ej. Monografía en Internet 
foley kM, gelband h, editors. Improving palliative
care for cancer: [monografía en Internet]. [citado 9 jul
2002]. disponible en: http://www.nap.edu/books/
0309074029/html/.

Otras fuentes electrónicas: 
• Página principal de un sitio web: cancer-Pain.org

[homepage de página principal en Internet]. new york:
Association of cancer online resources, Inc.; c2000-01
[actualizado 16 mayo 2002; citado 9 jul 2002]. disponible
en: http://www.cancer-pain.org/.

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

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

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

ej. de Artículo presentado en congreso 
gonzales d, suarez A. Mortalidad materna en el
hospital domingo luciani, caracas: tema libre
presentado en el  xI congreso venezolano de
obstetricia y ginecología; octubre 2011.

Tesis y trabajos de grado:  
• colocar Autor. titulo. grado académico. ciudad, País.

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

ej. de tesis
fernández f. Morbilidad y mortalidad por diarrea Aguda:

estudio retrospectivo en pacientes hospitalizados del
hospital J M de los ríos. tesis de especialización.
caracas. universidad central de venezuela, 1990. 48
pp.

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

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

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

   ejemplo: figura 1. estudio inmunohistoquímico. 
(Por favor indicar en el texto la figura que corresponda).

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

UNIDADES:
se usará el sistema Internacional (sI) de unidades de medida

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

ABREVIATURAS:
deben evitarse las abreviaturas o usarse lo menos posible. si

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

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

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

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

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

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

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

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

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

• están relacionados con una enfermedad nueva o poco
frecuente.

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

enfermedad.
• Muestran una relación no descrita previamente entre dos

enfermedades.
• describen una complicación de algún tratamiento o

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

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

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

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

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

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

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

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

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

CARTAS AL EDITOR:
el comité de redacción, recibe cartas de lectores que quieran

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

GUÍAS DE MANEJO CLÍNICO
las guías de Manejo clínico son un conjunto de instruccio-

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

estas guías pueden obtenerse a partir de las conclusiones de
los consensos convocados periódicamente por la sociedad
venezolana de Puericultura y Pediatría, en los cuales participan
expertos en el tema a considerar. también pueden ser el resultado
de revisiones realizadas por uno ó más autores en relación a dis-
tintos temas de interés pediátrico. en ambos casos, el formato
exigido para su publicación es el de un trabajo de revisión, por lo
cual se recomienda seguir las normas especificadas en la sección
correspondiente.
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- dr. Armando Arias expresidente y demás miembros de la
Jdc saliente

- dra. gladys Perozo de ruggeri, epónimo del sexagésimo
segundo congreso venezolano de Puericultura y Pediatra. 

- dra. enriqueta sileo, sra. lourdes Itriago de gago, gana-
doras de las ordenes al mérito dr. gustavo h Machado y
orden dra. lya Imber de coronil, respectivamente.

- señores doctores expresidentes de la sociedad venezola-
na de Puericultura y Pediatría, miembros del consejo de
Asesores

- dr. leopoldo briceño-Iragorri, secretario permanente de
la Academia nacional de Medicina y dr. rafael Muci
Mendoza, ex Presidente de la Academia nacional de
Medicina

- dra. luisa del Moral noguera, Presidente de la sociedad
venezolana de neurología

- dra. ligia Acosta, representante de la sociedad
venezolana de orl

- señores presidentes y representantes de sociedades cientí-
ficas amigas

- colegas pediatras, amigos, señoras y señores

Muy buenos días, sean todos ustedes bienvenidos a este
día especial

una vez más y de acuerdo a la tradición desde 1989 ins-
taurada por la junta directiva presidida por el dr. Marco tulio
torres vera nos congregamos el día del Pediatra con la final-
idad de reconocer la excelencia de los pediatras y de las mu-
jeres que han dedicado su vida a la atención de los niños y
proceder a la transición democrática de la junta directiva de
nuestra querida sociedad.

Queremos agradecer a todos ustedes su apoyo y presencia
masiva hoy acá, lo cual nos satisface ya que es un apoyo
manifiesto, el cual es necesario para poder cumplir con las
metas que nos hemos propuesto para reimpulsar a nuestra so-
ciedad en el camino a la excelencia.

A los compañeros de la Junta directiva saliente, les re-
conocemos su esfuerzo y dedicación durante estos últimos 4
años para con la sociedad venezolana de Puericultura y
Pediatría, les reiteramos nuestros sentimientos de amistad 

A los miembros de la  comisión científica saliente, su co-
laboración y amistad fue invalorable y así mismo esperamos
de la nueva comisión todo el apoyo, ya que ustedes son la
columna vertebral de nuestro magno evento. cuenten con
nosotros para implementar los cambios que hemos dejado

programados y los que ustedes a bien tengan plantear.
contaremos con un consejo nacional de lujo, con el cual

trabajaremos en equipo, tengan la seguridad que siempre
estaremos dispuestos para tenderles la mano en beneficio de
las actividades que programen. 

A los amigos de la industria farmacéutica, siempre ética-
mente solidarios, que con su asistencia a este evento consoli-
dan los lazos de amistad con la sociedad, muchas gracias.

A la sra. otilia ocque y al personal de congrex
venezuela, agradecidos con el trabajo de siempre y por su
amistad.

esta nueva Junta, en la cual me acompañan amigos y
compañeros que ya han ejercido cargos en la directiva central
como María eugenia Mondolfi gudat, María José castro
garcía, María cristina Millán de espinasa y dolores Pérez
Abad y dos nuevos compañeros que en su momento se de-
sempeñaron brillantemente como presidentes de las filiales
sucre y trujillo, ruth Meneses de Montes y rafael santiago
Peña. A todos  les agradezco el haber aceptado la invitación a
formar parte de este equipo, en momentos tan aciagos que se
viven en el país, lo cual constituye todo un reto para nosotros,
lo que sabíamos, pero decidimos que lo afrontaríamos con la
entereza y fortaleza que tanta falta hace en venezuela.

si bien es cierto que la situación social, política y de salud
del país, está en condiciones críticas, no podemos ni debemos
esperar por falsos mesías ni salvadores de la patria, así como
tampoco a que caiga el maná del cielo. sólo la unión como
pueblo sin discriminación de ningún tipo ha hecho que los
países que llamamos desarrollados hayan podido salir del
foso en el cual los sumergieron las guerras, y los desastres;
motivo por el cual les invito a luchar sin descansar, desde
nuestros puestos de trabajo, para lograr una distribución más
justa y equitativa de los presupuestos de nuestros maltrechos
hospitales, y que seamos tratados en igualdad de condiciones
con una remuneración acorde al trabajo que realizamos todos
los miembros del equipo de salud. Para eso debemos presio-
nar por la renovación de la federación Médica venezolana y
de los colegios de Médicos, entes responsables legalmente de
luchar por este tipo de reivindicaciones y desde nuestra tri-
buna haremos la presión necesaria en unión de otras so-
ciedades para impulsar estos cambios necesarios.

los hombres y pueblos en decadencia viven acordándose
de donde vienen; los hombres geniales y pueblos fuertes solo
necesitan saber a dónde van. Por lo tanto aún tenemos, tal
vez, la oportunidad de escoger si viviremos recordando glo-
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rias pasadas, algunas inventadas o tergiversadas o decidir a
donde vamos como sociedad y como país. no miremos tanto
hacia atrás, es el futuro de venezuela el que tenemos en nues-
tras manos.

decía el sabio Pastor oropeza, y cito: “el dolor del
pueblo, el mejoramiento de nuestras masas, no contaban en
los principios de gobierno de los mandones de turno. se pen-
saba únicamente en el provecho personal, en satisfacer apeti-
tos, en la obra de oropel, engaño para el pueblo y propicia a
la exportación” fin de la cita.  

nunca más que ahora se mantiene la vigencia de estas
sabias palabras.

el dr. rafael Muci Mendoza escribió recientemente y
cito: “si siembran brutalidad, brutalidad cosecharán. los bár-
baros de antaño luego de rapiñarlos quemaban los pueblos
por donde pasaban; los de hogaño ante nuestros impávidos
ojos, están incinerando el resto de las instituciones que
suponían progreso y nos colocaban a la par de los países del
primer mundo. tendrán el juicio de la historia y el de todos
los venezolanos, y algún día tendrán que pagar por su mal-
dad”. fin de la cita.

tengan la certeza que esta directiva no se quedará callada
ante los atropellos que pretendan hacer en contra de nuestras
niñas, niños y adolescentes. en nosotros, ellos y ustedes,
nuestros afiliados, siempre tendrán una voz que se hará es-
cuchar, aunque estos pseudogobernantes, sufren de sordera y
ceguera selectiva.

desde nuestra elección como Junta directiva en octubre
2014, hemos empezado a trabajar en los programas, modifi-
caciones y ajustes que empezaremos a ejecutar desde el día de

hoy para ir adaptando a la sociedad a los nuevos tiempos y
realidades económicas propias y del país.

Implementaremos un programa de austeridad y ejecutare-
mos el presupuesto anual con sentido de escasez, iniciaremos
los sábados culturales, tomando en consideración que las
noches en la ciudad capital se han tornado más y más peli-
grosas, así mismo hemos programado una serie de talleres y
cursos a ser dictados en la sede de nuestra sociedad, ante el
déficit de este tipo de eventos en la región capital.

desde ya hemos implementado cambios en el programa
del congreso nacional tanto en el formato web, y en el con-
tenido en sí, tratando de hacerlo más interactivo con los asis-
tentes. refaccionaremos la sede de la sociedad para adecuarla
a este nuevo período, reestructuraremos y reimpulsaremos
las comisiones y capítulos, agradeciendo a todos quienes han
contribuido al fortalecimiento de los mismos. tenemos pro-
gramados los primeros consensos para el primer semestre in-
cluso en colaboración con otras sociedades amigas como la
sociedad venezolana de otorrinolaringología.

como en nuestra gestión anterior contamos con vuestro
apoyo para poder hacer realidad todos estos planes y proyec-
tos y mantener a nuestra querida sociedad activa y fortalecida
como siempre.

como dijo el humorista george burns: un buen discurso
debe tener un buen inicio y un buen final y lo más importante
que ambos estén lo más cerca posible, de esta forma nos des-
pedimos hasta nuestro próximo encuentro multitudinario en
el congreso venezolano de Pediatría de 7 al 11 de septiembre
en Maracaibo.

buenas tardes y feliz día del Pediatra.

Huníades Urbina-Medina, PhD
Presidente de la svPP.2015-2017
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venezolana de Puericultura y Pediatría y demás miem-
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Introducción
son muchos los problemas que están aconteciendo en

nuestro país. es indudable que estamos inmersos  en una cri-

sis de índole socio- económico, político y moral que reper-
cute negativamente en todos los ámbitos de la vida cotidiana
de sus habitantes y que merecen su análisis, pero no es el
momento ni el sitio para su discusión.

no obstante, no puedo dejar de mencionar que actual-
mente existe, en nuestra querida y violentada venezuela, un
deterioro generalizado de la institucionalidad:

en el sector salud, donde ejercemos nuestra profesión la
crisis es evidente, se aprecia un colapso del sector denuncia-
do por el gremio, cito “Mi  gran preocupación  es que no veo
a las autoridades preocuparse por lo que está pasando en el
área de la salud”, en el cual señala, entre otras cosas, las
carencias de insumos; indispensables para el diagnóstico y el
tratamiento de numerosas afecciones, (Amadeo leyba, la
razón, cuerpo A8, año xx, nº 1024).

Por otra parte, en los hospitales, la inseguridad descuella
a sus anchas, aterroriza a nuestros médicos, especialmente a
los residentes, quienes son víctimas de violencia de toda ín-
dole; inclusive amenazas de muerte. esto hace muy difícil,
peligrosa y frustrante su labor por mucha vocación que se
tenga, sin embargo aun así, se mantienen firmes cumpliendo
con su deber.

el poder judicial,  encargado de administrar el orden so-
cial y que tiene como base la justicia y que en la práctica no
funciona como debe ser. cito” en el Poder Judicial, con
leyes que lejos de subsanar el problema de fondo, acrecien-
tan la represión y no la prevención, en consecuencia, tene-
mos un contingente de jóvenes formándose en una sociedad
negligente, indulgente y corrompida, para formar parte del
“ciclo delictivo” (A. Matos. la razón 15/01/2015).

y qué decir del sistema educativo, con carencias de toda
índole, con diferencias cualitativas entre el sector público y
privado. el analfabetismo, la deserción y la calidad de la
preparación, atentan contra el desarrollo y progreso del país

existen 132.550 analfabetas en el grupo entre 6 y 18 años
de edad, 91.113 entre 19 a 25 años, y 912.245 de 26 años y
más. en el grupo de edades de 7 y 12 años de edad, 138.488
están sin escolarización (Instituto nacional de estadística,
censo 2011)

el dr. gustavo henrique Machado, en 1950 presentó, en
la Academia nacional de Medicina, para su incorporación
como individuo de número, sillón Ix, el trabajo intitulado:
los “factores sociales como causa de Mortalidad y
Abandono Infantil", 65 años después, podríamos usar el títu-
lo: “determinantes sociales  de la salud en los  niños y ado-
lescentes”, el cual tiene que ver con las circunstancias en que
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las personas nacen, crecen, viven, trabajan y envejecen.
en el contexto actual surgen algunas interrogantes y re-

flexiones en torno a esa definición:
¿cómo nacen? si son de madres adolescentes, con em-

barazos no planificados ni deseados, especialmente en las
menores de 15 años de edad, cuya causa, en la mayoría de las
veces, asociado al abuso sexual.

¿cómo crecen? Amenazados por la epidemia de la mal-
nutrición, por una parte, la obesidad, la cual prepara el lecho
para las enfermedades no transmisibles, Por el otro lado, y
más pronto que tarde, el repunte de la temible desnutrición.

¿cómo viven? la mayoría, en una sociedad hostil, vio-
lenta, amenazante, sin libertad, con rabia, odio, frustración,
sin oportunidades para vivir dignamente..

¿cómo trabajan? depende de sus competencias, si es que
tuvo la oportunidad para estudiar y prepararse para adquirir-
las y además  acceder al mercado laboral.

¿cómo envejecen? Muchos adolescentes no tienen el
chance de envejecer, ni siquiera llegar a ser un adulto joven,
su curso de vida se truncó por una mala jugada del momento
que alteró el orden natural del transcurrir por la vida, en el
cual los padres entierran a sus hijos en vez de éstos, llorar a
sus padres porque ya no están. 

A pesar de ser un día de júbilo por la celebración del día
del Pediatra, quisiera invitarlos a que reflexionemos  acerca
de dos aspectos que nos llama la atención, nos preocupa y de
los cuales debemos ocuparnos:
1.-Hechos violentos en los cuales la edad del victimario

es cada vez menor, 12 y 13 años y estén figurando como pro-
tagonistas en titulares de la prensa nacional, con sucesos,
habitualmente, cometidos por jóvenes de mayor edad.

Algunos hechos reseñados por la prensa:
“Adolescente 13 años de edad planificó muerte de su
madrastra y la enterró frente a la batea en el patio de
su casa (www. Press-report.co.ve)”
“Apresan  a adolescente de 14 años, por muerte, a ma-
chetazos, de líder de consejo comunal” (el nacional
02.11.2014. pág 9)
A la vez, los adolescentes pueden ser víctimas de sus
padres o de extraños, y reseñados en la prensa: cito,
“Madre mató a golpes a su hija de 12 años, cuando llegó
a la casa se percató que su hija estaba enferma, tenía
problemas digestivos y había vomitado. (el unIver-
sAl jueves 15 de enero de 2015 caracas)”. ¿Acaso la
madre sospechaba que estuviese embarazada?
“Adolescente de 12 años fue detenido en táchira por
tener un escopetín dentro  de su morral, (bandas delin-
cuenciales usan estudiantes para trasladar armas de
fuego. noticias 24. 04/12/2014.) 
se percibe en los casos expuestos como adolescentes que

son víctimas y victimarios, probablemente abandonados,
sometidos, utilizados por adultos o bandas delincuenciales,
asumen comportamientos de riesgo, viven en la pobreza.

Muchos niños viven y crecen viendo tantos muertos,

tanta violencia en todas sus formas. tienen hogares inesta-
bles con disfunción familiar o simplemente su cobija es la
calle. observación de valores y antivalores, ostentación de
bienes obtenidos sin el esfuerzo del trabajo, especialmente
en los barrios pasa a ser algo cotidiano y banal, es parte del
“paisaje” de los adolescentes. A esto se añade, que biológi-
camente su cerebro está en proceso de maduración y no le
permite un balance adecuado entre sus emociones, el análisis
y la toma de decisiones adecuadas aun para preservar su
vida, se opone al encierro y disfrutar las vivencias propias de
la adolescencia. los padres por otra parte, aterrados con lo
que le pueda suceder a su adolescente e inclusive visualiza
como se le escapa la vida. esto hace que las relaciones entre
hijos y padres se tornen difíciles. es así como se establece un
ciclo perverso en el cual tanto el adolescente como sus
padres son víctimas de las circunstancias. 
2.-Embarazo en adolescentes.
hechos: es un problema de salud pública. es noticia en

los diversos medios de comunicación, también objeto de
campañas publicitarias para alertar sobre el embarazo precoz
(“vitrina de la vergüenza”, fundana, 2014)
Cifras
venezuela tiene las cifras de embarazo en adolescentes

más altas  de la región (sur América),  
en 1993, las cifras sobre fecundidad en venezuela de la

oficina central de estadística e Informática (oceI) reseña-
ban 524.387 nacimientos registrados ese año, 100.118 (19%)
importante un dato: de estas jóvenes madres, 3.866 no alcan-
zaban los 15 años. 

en el año 2010 para un total de partos generales ocu-
rrieron 591.303 nacimientos, 130.888 fueron de adolescentes
entre 10 y 19 años de edad (22,1%), de los cuales, 123.110
(94.05%) entre 15 y 19 años de edad  y 7.778 de  (5.95%) fue
en adolescentes entre 10 y 14 años de edad, Instituto
nacional de estadística (Ine, 2010).

es decir, en 17 años transcurridos (1993-2010), el
número de niños nacidos de madres menores de 15 años se
duplicó.

¿en cuatro años que habrá pasado?, la respuesta parece
obvia, ¡Probablemente han aumentado!
Vulnerabilidad
si bien es cierto que las causas del embarazo precoz son

múltiples y complejas, quisiera llamar la atención  sobre las
adolescentes entre 10 y 14 años de edad cuyo embarazo,
generalmente es producto de abuso sexual. los pediatras
debemos recordar que un porcentaje de nuestras niñas, tienen
un patrón de maduración temprana, en consecuencia, pueden
pisar la escalera de maduración sexual, que la conducen a la
pubertad  alrededor de los 8 años de edad y que a los 10 años
presentan su primera menstruación.
Pobreza/Desigualdad de oportunidades/Desarrollo país
estudiosos del tema señalan al embarazo precoz como

generador y perpetuador del ciclo vicioso de la pobreza, en
consecuencia, tanto la madre como su hijo tendrán menos
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oportunidades al no contar con las  capacidades o competen-
cias para afrontar las exigencias del mercado laboral, espe-
cialmente cuando ocurre la deserción escolar (70% de las
madres adolescentes no estudia ni trabaja, Ministerio de
salud, 2001). la posibilidad de ser madre se incrementa de
3 a 4 veces  si la adolescente ha cursado apenas la escuela
básica (Anitza freitez, 2013). 

la maternidad temprana conspira abiertamente con el
logro de  la mayoría de las metas del Milenio establecidas para
el 2015. (sileo, e. congreso nacional de Pediatría, 2011)

una vez presentados estos argumentos respecto a la vio-
lencia protagonizada por menores de 15 años y el aumento
de embarazo en adolescentes, cabe preguntarse, ¿existe una
relación entre ambas? la respuesta, es tal vez..., pero tengo,
al igual que muchos de ustedes, la terrible sospecha que sea
así, pero también albergo la esperanza y la certidumbre que
invertir en los niños y adolescentes, especialmente en su
educación es parte de la solución del problema.

un ejemplo de empoderamiento es Malala yusafzai,
(Islamabad, 10 de octubre. AfP) - la paquistaní Malala

yusafzai, galardonada a los 17 años con el Premio nobel de
la Paz 2014, es una defensora del derecho a la      educación
de las mujeres propulsada a símbolo mundial de la lucha
contra el extremismo tras sobrevivir milagrosamente a un
atentado de los talibanes, abogó por la paz y la educación de
los niños, pidiendo a los dirigentes mundiales que “envíen li-
bros, no armas” a los países pobres. 

recordemos que no solo somos Pediatras formados para
curar  sino además. Puericultores para cuidar y prevenir. 

no debemos permitir que la violencia nos acorrale. cito
“la violencia es una enfermedad contagiosa. Puede conta-
giar el alma, el pensamiento y la ética de toda una so-
ciedad.”(s.s. Alejandro Moreno)

el gran desafío es que nuestros niños, niñas y adoles-
centes tengan acceso a una educación de calidad, que adquie-
ran las  competencias y el empoderamiento que  permitan de-
sarrollar todo su potencial humano, haciéndolos autónomos,
libres y  poder vivir en libertad. seamos parte de ese desafio.

A cada uno de ustedes, mil gracias por estar aquí y ser
parte de la solución.

Enriqueta Sileo
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RESUMEN
Introducción: la literatura reciente muestra las ventajas del empleo de la relación circunferencia de cintura/talla  (cc/t), pero existe
poca información sobre la aplicación de este indicador en la detección de factores de riesgo cardiometabólico (rcM) en adolescentes
venezolanos. Objetivo: asociar el aumento de cc/t a la presencia de insulino-resistencia (rI) y agrupamiento de factores de rcM y
evaluar su capacidad para predecir éstos en adolescentes. Métodos: estudio transversal de 96 adolescentes (12-17 años) de la ciudad de
valencia, venezuela, en los que se midió peso, talla, circunferencia de cintura (cc), presión arterial, estado de maduración sexual,
glucosa, colesterol total (ct), triglicéridos (tgl), hdlc e insulina. se calculó índice de masa corporal (IMc), cc/t,  índice hoMA-
Ir y puntaje de rcM agrupado; se estableció presencia de síndrome metabólico (sM).  Resultados: después de ajustar por edad, sexo
y estado de maduración sexual, los adolescentes con cc/t ≥0,5 mostraron valores promedios de ct, tgl, relación ct/hdlc, insulinemia,
índice hoMA-Ir y puntaje de rcM agrupado significativamente más elevados respecto de los jóvenes con cc/t <0,5. la elevación del
cc/t predijo significativamente la presencia de rI, sM y rcM agrupado elevado. la capacidad de cc/t para predecir sM y rcM
agrupado elevado fue similar a la mostrada por el IMc, puntaje z del IMc y cc. Conclusiones: la relación cc/t predijo la presencia de
insulino-resistencia y agrupamiento de factores  de rcM en adolescentes, independientemente de la edad, sexo y estado de maduración
sexual, validando su empleo en atención primaria para la detección de adolescentes en alto riesgo.

Palabras Clave: circunferencia abdominal, resistencia a la insulina, síndrome x metabólico, adolescente, maduración sexual.

Waist to height index: predictor of insulin resistance and clustered cardiometabolic risk in adolescents

SUMMARY
Introduction: recent literature shows the advantages of the employment of the waist to height ratio (whtr), but there exists very little
information about the application of this anthropometric indicator for the detection of cardiometabolic risk (cMr) factors in venezuelan
adolescents. Objective: to associate the increase of the whtr with the presence of insulin resistance and clustering of cMr factors and
to evaluate its ability to predict these alterations in adolescents. Methods: this was a cross-sectional design study.  weight, height, waist
circumference (wc), blood pressure, state of sexual maturation, glucose, total cholesterol (tc), triglycerides (tgl), hdl cholesterol
and insulin were assessed in 96 adolescents (aged 12-17 years) from valencia, venezuela. body mass index (bMI), whtr, hoMA-Ir
index and clustered cMr score were calculated; the presence of metabolic syndrome was established. Results: After adjust for age, sex
and the state of sexual maturation, the adolescents with whtr  ≥0,5  had significantly higher tc, tgl, total-to-hdl cholesterol ratio,
insulin, hoMA-Ir index and clustered cMr score compared with whtr < 0,5. the elevation of the whtr predicted significantly
insulin resistance, metabolic syndrome and high clustered cMr. the ability of whtr to predict metabolic syndrome and high clustered
cMr was similar to that shown by the bMI, bMI z-score and wc. Conclusions: the whtr predicted the presence of insulin resistance
and clustering of cMr factors in adolescents,  independently of the age, sex and the state of sexual maturation, validating its employment
in primary health care for detection the adolescents in high risk.

Key words: waist-height ratio, waist circumference, insulin resistance, metabolic syndrome x, adolescent, sexual development.
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INTRODUCCION
los cambios físicos y psicológicos experimentados por

los adolescentes pueden facilitar la instalación de factores de
riesgo cardiometabólico durante la adolescencia y/o el afian-
zamiento de aquellos adquiridos desde la infancia. la exposi-
ción simultanea a varios factores de riesgo cardiometabólico
(rcM) tiene un efecto multiplicador más que aditivo, acele-
rando la evolución de los procesos fisiopatológicos involucra-
dos en el desarrollo de la diabetes y la aterosclerosis (1). la
agrupación de ciertos factores de rcM define el síndrome
metabólico (sM) (2). 

un meta-análisis de estudios transversales y prospectivos
en adultos ha concluido que la capacidad de la relación cir-
cunferencia de cintura/talla (cc/t) podría ser superior para la
detección de diversos factores de rcM, respecto del índice
de masa corporal (IMc) (3). A diferencia de la circunferencia
de cintura y el IMc, la relación cc/t no requiere ubicarse en
distribuciones percentilares específicas para sexo y edad; adi-
cionalmente tiene el mismo punto de corte para niños y adul-
tos (4), lo cual facilita su interpretación por parte de clínicos
y pacientes. Por el momento, la información sobre el poder
predictivo de cc/t para el agrupamiento de factores de ries-
go en  adolescentes  venezolanos no es amplia, sin embargo,
freedman y cols. (5) demostraron que la capacidad de cc/t
para predecir el agrupamiento de seis factores de riesgo eva-
luados en el estudio de bogalusa fue similar a la del IMc.
Asimismo, khoury y cols. (6) encontraron que el aumento de
cc/t se asoció significativamente con  la  frecuencia  de sM
en niños y adolescentes estadounidenses.    
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relacion circunferencia de cintura/talla: predictor de insulino-resistencia  y riesgo cardiometabolico 

en venezuela para el año 2012, las enfermedades del co-
razón, las enfermedades cerebrovasculares y la diabetes re-
presentaron la primera, tercera y quinta causa de muerte, res-
pectivamente (7). tal situación obliga a evaluar la capacidad
de diferentes indicadores para identificar los individuos que
en las primeras dos décadas de su vida se encuentran en alto
rcM y deben ser abordados prioritariamente por los profe-
sionales de la salud.  el objetivo de este estudio fue, por tanto,
asociar el aumento de la relación cc/t a la presencia de re-
sistencia a la insulina y agrupamiento de factores de rcM así
como evaluar su capacidad para predecir éstos en un grupo de
adolescentes de la ciudad de valencia, venezuela.

METODOLOGIA

Población, muestra y recolección de datos
se trató de un estudio de campo descriptivo  y correlacio-

nal, de corte transversal y diseño no experimental, en el que
se aplicó muestreo no probabilístico e intencional. 

la población estuvo constituida por 297 adolescentes de
ambos sexos con edades comprendidas entre 12 y 17 años que
asistieron a una unidad educativa ubicada en el Municipio
valencia, estado carabobo, venezuela, durante el periodo es-
colar 2012-2013. se cumplieron todos los acuerdos de la
declaración de helsinki. la dirección de la institución cono-
ció y aprobó la realización de la investigación. los objetivos
y protocolo del estudio se explicaron suficientemente a los jó-
venes y sus representantes, solicitándose consentimiento in-
formado firmado. ciento un adolescentes aceptaron participar
y se sometieron a la evaluación prevista, quedando constitui-
da la muestra por 96 adolescentes. los criterios de exclusión
aplicados fueron: diagnóstico previo de enfermedad cardio-
vascular, hipertensión arterial no controlada, cáncer, diabetes
mellitus, disfunción tubular renal, insuficiencia renal o hepá-
tica, enfermedades neurológicas, autoinmunes o inflamatorias
crónicas, enfermedad tiroidea o suprarrenal, cirugía o trauma
mayor reciente, intoxicación por plomo, bajo régimen de pér-
dida de peso o tratamiento con insulina o corticoides. 

Mediante encuesta se obtuvieron datos personales, antece-
dentes personales y familiares en primer grado de consangui-
nidad de hipertensión arterial (htA), enfermedad cardíaca is-
quémica (ecI), accidente cerebrovascular (Acv), diabetes
mellitus (dM), antecedente de padre o madre del adolescente
con  infarto de miocardio antes de los 55 años de edad, otros
antecedentes médicos personales y medicamentos consumi-
dos. 

Medidas antropométricas, toma de presión arterial y eva-
luación de la maduración sexual

se determinó el peso y la talla con una balanza (health o
Meter) previamente calibrada (precisión= 0,1g y 0,1cm res-
pectivamente), colocando al adolescente de pie, con la cabeza
en plano de frankfort y con los hombros relajados para evitar
lordosis (8). Para realizar ambas medidas antropométricas el
adolescente se mantuvo descalzo, sin medias y con el unifor-

me escolar; retirándose todo tipo de prenda accesoria (corre-
as, pulseras, cadenas, zarcillos y cualquier adorno de cabello).
Para la medición de la  circunferencia de cintura (cc) se em-
pleó una cinta métrica de igual precisión, uno de los evalua-
dores mantuvo la zona abdominal del adolescente  libre de
ropa mientras otro evaluador  realizó la medición a la altura
del punto medio entre la última costilla y la cresta ilíaca, al
final de la espiración no forzada y con el sujeto en bipedesta-
ción.  Aplicando el software Anthro Plus versión 1.02, des-
arrollado con base a la referencia de la oMs 2007 para niños
y adolescentes de 5 a 19 años (9).  se obtuvo el puntaje z (z-
score) para el IMc (kg/m2). el puntaje z del IMc permitió
clasificar los adolescentes en: bajo peso (menos de -2 z
score), normopeso (entre -2 z score y +1 z score), sobrepeso
(entre +1 z score  y +2 z score) y obeso (> +2 z score) (9).
se calculó cc/t (con ambas medidas expresadas en centíme-
tros), considerándose elevado cuando fue ≥ 0,5 (4).  

la presión arterial se midió siguiendo las recomendacio-
nes de la Academia Americana de Pediatría en el Iv reporte
sobre diagnóstico, evaluación y tratamiento de la Presión
Arterial en niños y Adolescentes (Iv task force) (10). el
mismo evaluador se encargó de realizar todas las mediciones
de presión arterial, empleando un esfigmomanómetro aneroide
con un brazalete apropiado de acuerdo al diámetro del brazo.

se estableció el estado de maduración sexual de los ado-
lescentes estudiados a través del método de autoevaluación de
su desarrollo puberal al mostrarles fotografías estandarizadas
de los estadios de tanner, que van entre el grado 1 (ausencia
de desarrollo) hasta el 5 (desarrollo completo) con base al
desarrollo de la mama en el caso del sexo femenino, desarro-
llo genital en el sexo masculino y en el desarrollo del vello
púbico en ambos sexos (11, 12).  los adolescentes recibieron
explicaciones sobre las características de cada etapa para que
señalaran la etapa que mejor indicaba su propio desarrollo. 
Análisis Bioquímicos
se solicitó a los adolescentes estudiados consumir una

cena ligera (sin exceso de grasas) y cumplir ayuno por doce a
catorce horas antes de la extracción de sangre. Por punción
venosa en el pliegue del codo se extrajeron 10 ml de sangre.
Mediante centrifugación se separó el suero en el cual se de-
terminó glucosa, colesterol total (ct) y triglicéridos (tgl)
mediante métodos enzimáticos-colorimétricos; el colesterol
unido a hdl (hdlc) se midió previa precipitación con reac-
tivo de fosfotungstato. se calculó la relación de riesgo cardio-
vascular ct/hdlc. 

la  determinación de insulina se realizó mediante un in-
munoensayo enzimático de fase sólida basado en la técnica de
sándwich directo, utilizando un kit comercial (drg®
International) cuyos coeficientes de variación intraensayo e
interensayo son de 3,4% y 3,0%, respectivamente. A los fines
de establecer resistencia a la insulina (rI) se calculó el  índice
hoMA-Ir (homeostasis model assessment insulin resistan-
ce): insulinemia (mu/ml) x glicemia en ayunas (mmol/l)
/22,5 (13). el índice hoMA-Ir se categorizó de acuerdo al

7



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2015; Vol 78 (1): 6 - 12  

relacion circunferencia de cintura/talla: predictor de insulino-resistencia  y riesgo cardiometabolico 

sexo y estadio de maduración puberal, considerándo-
se elevado cuando se encontró por encima o igual al
P90 informado por barja y cols. (14). 
Síndrome metabólico y puntaje 
de RCM agrupado
Para establecer la presencia de sM se aplicaron

los criterios de cook y cols. (2). se estableció el
componente de obesidad abdominal del sM emple-
ando la referencia de cc para adolescentes del
estado lara (15), mientras que para la elevación de
la presión arterial se consideró la adaptación del Iv
task force presentada por rodríguez y cols. (16)
para niños, niñas y adolescentes venezolanos.

Adicionalmente se obtuvo un puntaje de rcM
agrupado (PrcMa), para lo que se calcularon por se-
parado puntajes z individuales ((valor-media)/des-
viación estándar) por edad y sexo, de los siguientes
factores: presión arterial sistólica, triglicéridos, rela-
ción ct/hdlc, índice hoMA-Ir e IMc. se suma-
ron los puntajes z individuales para obtener el
PrcMa;  valores bajos del puntaje fueron indicati-
vos de un mejor perfil de rcM. todos aquellos ado-
lescentes cuyo PrcMa fue igual o mayor a una des-
viación estándar de la media del puntaje para edad y
sexo fueron categorizados en “elevado rcM agrupa-
do”. este método ha sido aplicado previamente por
otros autores (17, 18).
Análisis Estadísticos 
se calcularon estadísticos descriptivos de tenden-

cia central y de dispersión para las variables conti-
nuas así como frecuencias absolutas y relativas para
las variables categóricas. se empleó el test de
kolmogorov-smirnov para conocer si las variables
siguieron la distribución normal. la prueba t-student
o  la u de Mann-whitney, según el caso, permitió
comparar los indicadores antropométricos y bioquí-
micos evaluados según sexo. el análisis multivariado
de covarianza (MAncovA), ajustado por edad,
sexo y estado de maduración sexual, permitió com-
parar el nivel de los indicadores evaluados y del
PrcMa entre los participantes con y sin  cc/t ≥ 0,5.
se empleó el análisis de regresión logística para cal-
cular la razón de posibilidades (odd ratio) para Ir,
sM y elevado rcMa cuando cc/t fue ≥ 0,5, ajus-
tando por edad, sexo y estado de maduración sexual.
se obtuvieron curvas roc (receiver operating cha-
racteristic curve) de cc/t para la detección de Ir,
sM y elevado rcMa y se calculó el área bajo la
curva (Abc) y su intervalo de confianza al 95%
usando un  método no paramétrico; adicionalmente,
aplicando el método de hanley y Mcneil, se calcu-
laron los valores de p para comparar la Abc de cc/t
con las obtenidas con los otros indicadores antropo-
métricos obtenidos (IMc, puntaje z del IMc y cc).

8

Tabla 1. Características descriptivas de la muestra total y según sexo.

Variable Grupo Total Masculino Femenino
(n=96) (n=27) (n=69)

Edad  (años) 14,5±1,4 14,4±1,4 14,5±1,4
Peso (kg) 57,4±14,5 62,4±14,3* 55,4±14,2
Talla (cm) 160±8,8 167±9,0** 157±7,1
IMC (kg/m2) 22,3±4,6 22,2±4,4 22,4±4,7
Puntaje Z del IMC 0,48±1,30 0,56±1,40 0,45±1,27
CC (cm) 72,4±11,6 72,7±11,1 71,5±11,8
Relación CC/T 0,45±0,07 0,45±0,07 0,46±0,07
PAS (mm Hg) 105,9±10,5 111,1±10,1* 103,9±10,0
PAD (mm Hg) 64,7±7,4 63,7±7,5 65,1±7,4
Glicemia (mg/dL) 85,3±6,0 86,8±5,7 84,8±6,0
CT (mg/dL) 140,6±29,4 135,0±31,2 142,8±28,5
HDLc (mg/dL) 33,1±6,2 32,3±5,5 33,4±6,4
TGL (mg/dL) 67,7±35,2 60,1±35,0 70,4±35,2
Relación CT/HDLc 4,3±1,0 4,2±0,8 4,4±1,0
Insulina (mUI/mL) 12,4±5,6 11,7±6,0 12,7±5,5
Indice HOMA-IR 2,6±1,2 2,5±1,3 2,7±1,2
PRCMa 0,44±3,58 0,42±3,64 0,45±3,59
Resultados expresados como media aritmética±desviación estándar.
* p<0,05 ** p<0,01. Prueba de t-Student o U de Mann-Whitney según el caso.
IMC: índice de masa corporal CC: circunferencia de cintura CC/T: circunferen-
cia de cintura/talla CT: colesterol total HDLc: colesterol unido a la lipoproteína
de alta densidad TGL: triglicéridos HOMA-IR: homeostasis model assessment
insulin resistance PRCMa: puntaje de riesgo cardiometabólico agrupado.

Tabla 2. Indicadores de riesgo cardiometabólico según elevación de
la relación circunferencia de cintura/talla en adolescentes.

Indicador
Relación CC/T

F p
< 0,5* ≥ 0,5**

CC (cm) 68,1±6,8 91,3±9,0 4,26 <0,001
PAS (mm Hg) 105,0±10,4 110,6±9,8 11,53 0,057
PAD (mm Hg) 64,2±7,6 66,9±6,3 7,48 0,283
Glicemia (mg/dL) 85,7±5,8 83,4±6,5 0,21 0,237
CT (mg/dL) 136,1±25,8 160,3±36,2 5,44 0,002
HDLc (mg/dL) 33,7±6,4 30,1±4,3 0,50 0,054
TGL (mg/dL) 63,1±34,0 87,8,3±34,2 58,73 0,011
Relación CT/HDLc 4,1±0,8 5,3±1,2 9,71 <0,001
Insulina (mUI/mL) 11,4±4,7 16,7±7,1 1,47 <0,001
Indice HOMA-IR 2,4±1,0 3,5±1,5 1,13 0,001
PRCMa -0,56±2,80 4,79±3,38 26,60 <0,001
Resultados expresados como media aritmética±desviación estándar. 
* n=78 ** n=18.
Análisis Multivariado de covarianza (MANCOVA), ajustado por las siguientes
covariables: edad, sexo y estado de maduración sexual.
CC/T: relación circunferencia de cintura/talla CC: circunferencia de cintura CT:
colesterol total HDLc: colesterol unido a la lipoproteína de alta densidad TGL:
triglicéridos HOMA-IR: homeostasis model assessment insulin resistance
PRCMa: puntaje de riesgo cardiometabólico agrupado.
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se consideró como nivel de significancia p<0,05. el análisis de roc se
llevó a cabo con  ayuda del programa Medcalc versión 14.10.2 para
windows; el resto de los análisis se realizaron con el programa PAsw
statistics versión 18.0 para windows.

RESULTADOS
el grupo de 96 adolescentes evaluados mostró una edad promedio de

14,5±1,4 años y 59,4% (n=57) tenía 15 o más años. la distribución por sexo
mostró predominio del sexo femenino (71,9%, n= 69). la evaluación del

estado de maduración sexual reveló que la ma-
yoría de los adolescentes se ubicó en los esta-
dios de tanner III y Iv (I= 2,1%; II= 8,3%; III=
38,5%; Iv= 44,8; v= 6,3%). en la muestra total,
las frecuencias de antecedente familiar de htA,
ecI, Acv, dM y enfermedad cardiovascular
prematura (infarto de miocardio antes de los 55
años de edad) fueron: 30,2%, 5,2%, 1,0%, 5,2%
y 2,1%, respectivamente. los valores prome-
dios de las variables estudiadas se muestran en
la tabla 1, evidenciándose mayor peso, talla y
presión arterial sistólica entre los adolescentes
masculinos. la relación cc/t no varió con la
edad.

de acuerdo al puntaje z del IMc, 4,2% mos-
tró bajo peso, 20,8% sobrepeso y 13,5% obesi-
dad. la frecuencia de obesidad abdominal
(cc/t ≥ 0,5) fue de 18,8% (n=18), sin diferen-
cias significativas entre sexos (femenino:
18,8%; masculino: 18,5%). se diagnosticó Ir
en ocho adolescentes (8,3%), el mismo porcen-
taje se detectó de sM. Quince adolescentes
mostraron rcMa elevado (15,6%).

después de ajustar por edad, sexo y estado
de maduración sexual, los adolescentes con ele-
vación de cc/t mostraron mayor PrcMa así
como valores promedios de cc, ct, tgl, rela-
ción ct/hdlc, insulinemia e índice hoMA-Ir
significativamente más elevados respecto de los
jóvenes con cc/t normal (tabla 2). el análisis
de regresión logística ajustado por edad, sexo y
estado de maduración sexual demostró que la
elevación de cc/t predijo significativamente la
presencia de rI, sM y rcMa elevado (tabla 3).

la fig.1 muestra las curvas roc de la rela-
ción cc/t para predecir la presencia de rI, sM
y rcMa elevado. el Abc del cc/t y el límite
inferior del intervalo de confianza de dicha área
fue mayor de 0,5 para las tres alteraciones, la re-
lación cc/t fue capaz de predecir significativa-
mente la rI, sM y rcMa elevado  al igual que
lo hizo el puntaje z del IMc (tabla 4). el IMc
y la cc no predijeron significativamente la rI.
las Abc de cc/t no difirieron significativa-
mente al compararlas con las obtenidas del
IMc, puntaje z del IMc o cc para la presencia
de rI o rcMa elevado. solo el Abc del puntaje
z del IMc para sM fue significativamente
mayor respecto del Abc de cc/t (tabla 4). 

DISCUSION
Actualmente existe necesidad de evaluar el

comportamiento de los indicadores antropomé-
tricos no tradicionales frente a los factores de
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Tabla 3. Frecuencia y razón de posibilidades para insulino-resistencia,
síndrome metabólico y elevado riesgo cardiometabólico agrupado según

relación circunferencia  de cintura/talla en adolescentes.

Alteración 
Relación CC/T OR

(IC 95%) p< 0,5* ≥ 0,5**
n (%) n (%)

Insulino-resistencia 3 (3,8) 5 (27,8) 18,22 (2,26-146,69) 0,006
SM 4 (5,1) 2 (22,2) 5,29 (1,18-23,66) 0,029
Elevado RCMa 5 (6,4) 10 (55,6) 18,25 (4,98-66,84) <0,001
*n=78 ** n= 18.
Análisis de regresión logística, ajustado por las siguientes covariables: edad, sexo
y estado de maduración sexual.
Porcentajes calculados con base al número total de casos en cada categoría de
CC/T.
CC/T: circunferencia de cintura/talla OR: odd ratio o razón de posibilidades SM:
síndrome metabólico RCMa: puntaje de riesgo cardiometabólico agrupado.

Tabla 4. Área bajo la Curva de la relación circunferencia de cintura/talla
para detectar la presencia de insulino-resistencia, síndrome metabólico 

y elevado riesgo cardiometabólico agrupado. Comparación con otros 
indicadores antropométricos.

Indicador
Antropométrico

ABC (IC 95%) ES pa pb

Insulino-resistencia

Relación CC/T 0,717 (0,616-0,805) 0,104 0,0358 ---
IMC 0,690 (0,588-0,781) 0,0828 0,0624 ---
Puntaje Z del IMC 0,779 (0,683-0,857) 0,0356 0,0007 0,3048
CC 0,703 (0,601-0,792) 0,114 0,0750 ---

Síndrome Metabólico

Relación CC/T 0,836 (0,746-0,904) 0,0440 <0,0001 ---
IMC 0,875 (0,792-0,934) 0,0432 <0,0001 0,1096
Puntaje Z del IMC 0,889 (0,809-0,944) 0,0356 <0,0001 0,0482
CC 0,837 (0,748-0,905) 0,0452 <0,0001 0,9529

Elevado Riesgo Cardiometabólico Agrupado

Relación CC/T 0,874 (0,790-0,933) 0,0429 <0,0001 ---
IMC 0,913 (0,838-0,961) 0,0330 <0,0001 0,1631
Puntaje Z del IMC 0,912 (0,836-0,960) 0,0351 <0,0001 0,1809
CC 0,920 (0,847-0,966) 0,0286 <0,0001 0,0726
a Nivel de significancia para la hipótesis nula de ABC=0,5.
b Nivel de significancia para la hipótesis nula de ABCindicador=ABCCC/T.
ABC: área bajo la curva IC: intervalo de confianza ES: error estándar 
CC/T: circunferencia de cintura/talla IMC: índice de masa corporal 
CC: circunferencia de cintura.
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rcM en poblaciones específicas, con el
fin de establecer si representan herra-
mientas convenientes aplicables en
atención primaria al tamizaje de indivi-
duos a riesgo, especialmente de niños y
adolescentes. tal es el caso de la rela-
ción circunferencia de cintura/talla, un
índice que en el estudio norteamericano
de bogalusa demostró ser útil para de-
tectar obesidad central y perfil de rcM
adverso no solo en niños con sobrepe-
so/obesidad sino también en aquellos
que mantuvieron su peso dentro de lo
normal (19).  en venezuela, existe muy
poca información sobre  la relación
cc/t. Pérez y cols. (20) encontraron
una relación cc/t promedio que varió
entre 0,44±0,04, 0,42±0,03 y 0,43±0,04
en adolescentes de 10-12, 13-15 y 16-17
años provenientes de tres ciudades ve-
nezolanas (caracas, valencia y Mérida),
sin diferencias por edad.  Por su parte,
ribeiro y cols. (21) demostraron una re-
lación cc/t media de 0,45 en adoles-
centes brasileños, sin diferencias por gé-
nero. tales resultados son muy similares
a los observados en el grupo de adoles-
centes valencianos evaluado en la pre-
sente investigación, confirmándose
también que cc/t no difirió según el
género, como han informado otros auto-
res (22).  

A pesar de que el presente trabajo no
tuvo como objetivo principal establecer
la prevalencia del exceso de peso, obesi-
dad abdominal y alteraciones metabóli-
cas, es importante comentar las frecuen-
cias observadas. de acuerdo al puntaje
z del IMc y la referencia de la oMs, el
exceso de peso (sobrepeso y obesidad)
se presentó en 34,3% de los adolescen-
tes estudiados, lo cual fue similar a la
observado en púberes venezolanos
(30,6% masculino; 31,6% femenino) a
través de la aplicación de misma refe-
rencia de la oMs para IMc (23); no
obstante,  la cifra de exceso de peso in-
formada por el Instituto nacional de
nutrición venezolano en 2011, de acuer-
do a IMc y referencia norteamericana
(24), fue inferior a la informada en esta
investigación.  

en el grupo estudiado, la obesidad
abdominal (cc/t ≥ 0,5) se encontró en

19% de los adolescentes evaluados, por-
centaje inferior al reportado reciente-
mente por Morales y Montilva en ado-
lescentes larenses (25), a pesar de que
ambos estudios emplearon el mismo
punto de corte para establecer dicho
trastorno. Para nuestro conocimiento, no
existen otros estudios que hayan infor-
mado la frecuencia de aumento de la re-
lación cc/t en adolescentes venezola-
nos, las diferencias observadas proba-
blemente reflejan las variaciones geo-
gráficas en la prevalencia de obesidad
abdominal relacionadas con hábitos de
ingesta dietética y de actividad física,
factores de origen genético y/o condi-
ciones socioeconómicas. Por otro lado,
la frecuencia de obesidad abdominal en-
contrada en este trabajo fue más elevada
que la reportada entre adolescentes in-
gleses (26) y españoles (27).

la comparación de las cifras de rI y
sM entre trabajos realizados en adoles-
centes es difícil debido a la diversidad
de patrones de referencia, puntos de cor-
tes y criterios para establecer ambas
condiciones. la frecuencia de rI en este
trabajo fue pronunciadamente menor a
la encontrada por Acosta y cols. en ado-
lescentes valencianos (28) y por
Morales y Montilva en jóvenes larenses
(29), diferencias que probablemente
tiene su origen en la aplicación en el
presente estudio de puntos de cortes
ajustados por sexo y estado de madura-
ción  sexual. empleando el mismo crite-
rio para establecer la presencia de sM,
la frecuencia de dicho trastorno fue
idéntica a la demostrada en adolescentes
zulianos (30) pero mayor a la observada
en adolescentes merideños (31) y co-
lombianos (32). 

en esta investigación, adicionalmen-
te, se calculó el PrcMa como una va-
riable continua que reunió dos factores
que no se involucran en la definición de
sM, el índice hoMA-Ir y la relación
ct/hdlc. este es el primer reporte de
este puntaje en una muestra de adoles-
centes venezolanos. este puntaje es es-
pecifico de la muestra estudiada puesto
que se calculó como la suma de los pun-
tajes z de las variables que se incluye-
ron, por lo que no es posible compararlo
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Fig 1. Curvas ROC 
(receiver operating characteristic

curve) de la relación 
circunferencia de cintura/talla 
para detectar la presencia de 

(a) Insulino-resistencia, 
(b) Síndrome Metabólico y 

(c) Elevado Riesgo
Cardiometabólico Agrupado.
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con otros estudios, sin embargo, destaca que en 15,6% de los
adolescentes evaluados se encontró elevado rcM agrupado,
duplicando la frecuencia que mostraron la rI y el sM.   un
estudio previo mostró que el agrupamiento de factores de
rcM (33) fue también prevalente entre adultos de la ciudad
de valencia, venezuela, por lo que en conjunto las evidencias
apuntarían hacia una situación que debe ser atendida priorita-
riamente por el sistema de salud venezolano, ya que el agru-
pamiento de factores de rcM en la infancia y adolescencia se
ha asociado a aterogénesis acelerada en la adultez (34), con
consecuencias adversas en el perfil de morbi-mortalidad de la
población.

en los adolescentes que presentaron obesidad abdominal
(cc/t ≥ 0,5) se evidenciaron valores significativamente más
elevados de colesterol total, triglicéridos, relación ct/hdlc,
insulinemia, índice hoMA-Ir y del PrcMa; también tendie-
ron a presentar mayor presión arterial sistólica y menor con-
centración de hdlc. estos hallazgos coinciden con las obser-
vaciones de otros autores en niños y adolescentes norteame-
ricanos (19) e ingleses (26). el empeoramiento de los niveles
de la mayoría de los indicadores de rcM evaluados así como
del puntaje de agregamiento de factores de rcM al incremen-
tarse la adiposidad central es consistente con el rol fisiopato-
lógico que se le atribuye al depósito excesivo de grasa in-
traabdominal, actuando como un órgano endocrino funcional
que secreta hormonas y citoquinas  (leptina, resistina, factor
de necrosis tumoral-a, interleuquina-6, etc.) que provocan
desregulación metabólica al promover liberación de ácidos
grasos desde los adipocitos, infiltración de macrófagos en el
tejido adiposo, lipogénesis y neoglucogénesis hepática, insu-
lino-resistencia, deposito ectópico de grasa y activación tanto
del sistema renina-angiotensina-aldosterona como del siste-
ma nervioso simpático (35).

la probabilidad de presentar rI o sM fue significativa-
mente mayor entre los adolescentes que mostraron una rela-
ción cc/t ≥ 0,5 independientemente de  su edad, sexo y es-
tado de maduración sexual. esto se suma a  las evidencias dis-
ponibles que muestran la capacidad de dicho indicador antro-
pométrico no solo para detectar la disminución de la sensibi-
lidad a la insulina (36) sino también la presencia de sM (5).
Adicionalmente, nuestro estudio también estableció que el
aumento continuo del rcMa fue más probable entre los ado-
lescentes con cc/t elevada, como fue demostrado anterior-
mente por otros autores (4, 26). estos resultados soportan la
utilidad del punto de corte de 0,5 para la relación cc/t. si
bien algunos autores han cuestionado la aplicación del mismo
para cualquier edad y sexo, pues podrían existir puntos más
sensibles y específicos considerando diferencias étnicas, eta-
rias y de género, el mensaje de que “tu cintura debe medir
menos que la mitad de tu estatura” parece ser más amigable y
mucho más fácil de transmitir y recordar para los adolescen-
tes que cualquier otro que implique un valor definido.

según el análisis de curvas roc, la relación cc/t fue
capaz de identificar correctamente los adolescentes con rI,

sM o elevado rcMa. la capacidad de cc/t para detectar
tales alteraciones fue equivalente a la demostrada por el IMc,
su puntaje z y la cc, ya que las Abc de cc/t no difirieron
significativamente de las encontradas para los otros indicado-
res antropométricos, a excepción del Abc para sM que fue
significativamente menor a la observada para el puntaje z del
IMc. considerando que la aplicación de la relación cc/t re-
sulta fácil y sencilla al no requerir conversión a puntajes z o
percentiles, como si es preciso para el IMc o la cc, estos re-
sultados en conjunto con los arriba comentados permiten su-
gerir el empleo de la relación cc/t en atención primaria para
detectar adolescentes en alto riesgo cardiometabólico y reali-
zar el seguimiento individual al iniciar medidas orientadas a
mejorar su estilo de vida. 

el presente estudio fue de tipo transversal por lo que no es
posible establecer relaciones de causalidad sino de asociación
y su capacidad para estimar el riesgo de presentar las altera-
ciones evaluadas es limitada. de igual modo, el tamaño
muestral fue pequeño, predominando el sexo femenino y el
grupo etario de 15 a 17 años. Pese a estas limitaciones, un im-
portante avance de este trabajo fue la inclusión de la evalua-
ción del estado de maduración sexual, condición que en la
mayoría de las investigaciones previas no existió. es preciso
resaltar que  el  desarrollo sexual se estableció por autoeva-
luación, modalidad que si bien respeta la intimidad del ado-
lescente y propicia su participación en el estudio, también
puede provocar sobre o subestimación del estado de madura-
ción sexual, por lo que futuras investigaciones deberán em-
plear la observación objetiva por personal entrenado para la
determinación del estadio de maduración sexual.

en conclusión, la relación circunferencia de cintura/talla
predijo la presencia de resistencia a la insulina, síndrome me-
tabólico y elevado riesgo cardiometabólico agrupado en ado-
lescentes, independientemente de la edad, sexo y estado de
maduración sexual, y con la misma capacidad predictiva del
índice de masa corporal y circunferencia de cintura. se re-
quieren investigaciones adicionales que confirmen estos re-
sultados en muestras de mayor tamaño así como estudios di-
rigidos a establecer la necesidad de aplicar en la población
venezolana puntos de corte específicos para la relación cc/t
(discriminados por edad y sexo).
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RESUMEN

la trisomía 21 o síndrome de down (sd) es la causa más frecuente de retardo mental de origen cromosómico, asociada con disfunción
tiroidea (dt) y obesidad como problema de salud pública. el hipotiroidismo es la forma más común de dt asociada con sd, con
prevalencia cercana a 50%. Objetivo: determinar la prevalencia de disfunción de tiroidea y aspectos relacionados con el estado
nutricional de niños y adolescentes con sd. Métodos: se realizó un estudio prospectivo y transversal, en 17 niños con sd (11,5 ± 3,0
años), seleccionados aleatoriamente. el estudio empleo evaluación antropométrica, entrevista dietética con recordatorio de 72 horas  y
determinación de hormonas tiroideas. el análisis estadístico requirió sPss 17, con 95% Ic, p <0,05. Resultados: Individuos con sd
presentaron sobrepeso en 47,1% (n=8). se observó hipotiroidismo subclínico en 71,4% (n=10), mientras que 28,6% (n=4) mostraron
hipotiroidismo clínico. el consumo de yodo (53,4 ± 12,0 vs 130,5 ± 18,1;  p<0,05), fenilalanina (0,1 ± 0,0 vs 2,3 ± 0,5;  p<0,05) y tirosina
(0,1 ± 0,0 vs 2,3 ± 0,5;  p<0,05) fue bajo comparado con la media de requerimientos para estos nutrientes tiroideos en niños y
adolescentes con sd. el consumo de yodo y concentraciones de t4 (r=0,512; p<0,03) mostraron correlación positiva; asimismo, el
consumo de fenilalanina y tirosina (r=0,803; p<0,001). Conclusiones: los trastornos de organificación de hormonas tiroideas en sd no
justifican la dt. se sugiere suplementación nutricional en etapas precoces de la vida, facilitando un estado eutiroideo que propicie el
desarrollo físico y cognitivo en individuos con sd.

Palabras clave: síndrome de down, disfunción tiroidea, nutrición, niños, adolescentes. 

NUTRITIONAL ASPECTS OF THYROID DYSFUNCTION 
IN CHILDREN AND ADOLESCENTS WITH DOWN SYNDROME

SUMMARY

trisomy 21 or down syndrome (ds) is the most common cause of mental retardation with chromosomal origin, associated with thyroid
dysfunction (td) and obesity as a public health problem. hypothyroidism is the most common form of td associated with ds, with
nearly 50% prevalence. Objective: to determine the prevalence of thyroid dysfunction and aspects related to the nutritional status of
children and adolescents with ds. Methods: A prospective and cross-sectional study in 17 children with ds (11.5 ± 3.0 years) were
randomly selected. the study anthropometric, dietary interview with 72 hours and determination of thyroid hormones was realized. the
required statistical analysis sPss 17 with 95% cI, p <0.05. Results: Individuals with ds were overweight in 47.1% (n = 8). subclinical
hypothyroidism was observed in 71.4% (n = 10), while 28.6% (n = 4) showed clinical hypothyroidism. the consumption of iodine (53.4
± 12.0 vs 130.5 ± 18.1; p <0.05), phenylalanine (0.1 ± 0, 0 vs 2.3 ± 0.5; p <0.05) and tyrosine (0.1 ± 0.0 vs 2.3 ± 0.5; p <0.05) was low
compared to the average requirement for these thyroid nutrients in children and adolescents with ds. consumption of iodine and t4
concentrations (r = 0.512; p <0.03) showed positive correlation; Also, consumption of phenylalanine and tyrosine (r = 0.803; p <0.001).
Conclusions: organification disorders of thyroid hormones in ds does not justify the td. nutritional supplementation of thyroid
nutrients providing a euthyroid condition that improves physical and cognitive development in individuals with ds is suggested.

Keywords: down syndrome, thyroid dysfunction, nutrition, children, adolescents.
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INTRODUCCIÓN

el síndrome de down (sd) o trisomía 21 es la alteración
cromosómica más común relacionada con retardo mental en
la población mundial. la incidencia de sd varía entre 1/449
y 2/700 nacidos vivos (1,2). la disfunción tiroidea (dt) es
más frecuente entre niños y adultos que presenta sd con res-
pecto a la población general, destacando el hipotiroidismo

como la forma más común de dt asociada con sd, con pre-
valencia cercana a 50% y fundamentalmente de origen au-
toinmunitario (3-5). el hipertiroidismo aunque prevalente en
sd, sólo casos esporádicos se han reportado en la literatura
médica (6,7). 

es bien conocida la asociación existente entre sd y dt,
aunque la frecuencia comunicada de hipotiroidismo en sd
varía con el diseño del estudio y edad de los individuos, los
análisis longitudinales y transversales han demostrado una
frecuencia significativamente mayor de hipotiroidismo en
niños y adultos con sd (5,8). en la edad adulta, la incidencia
acumulada es aproximadamente de 30%; sin embargo, estu-
dios previos de función tiroidea en adultos con sd señalan
que 8 a 10% pueden presentar hipotiroidismo no diagnostica-
do o subclínico y sin intervención médica, debido a que los
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síntomas de hipotiroidismo en la niñez (retraso en el desarro-
llo, aumento de índice de masa corporal, disminución del cre-
cimiento lineal, estreñimiento e hipotonía muscular) son típi-
cos del sd (5,9). 

desde el punto de vista genético y bioquímico el sd pre-
senta enzimas con repercusiones metabólicas codificadas en
el cromosoma 21 extra, activamente transcritas y sobre-ex-
presadas, determinando el conocido “efecto de dosis génica”
(10). Al respecto, se ha señalado que existe una relación di-
recta entre el efecto de dosis génica y desarrollo de dt en sd
debido a interferencia genética en la producción de hormona
tiroidea y estrés oxidativo que dificulta la organificación tiroi-
dea (11).

Actualmente, la forma más común y comercializada de
reemplazo de la hormona tiroidea es la tetrayodotironina cris-
talina sintética (tiroxina, t-4), cuyos efectos secundarios in-
cluyen: fatiga, aumento del apetito, pérdida de peso, intole-
rancia al calor, diaforesis, ansiedad, irritabilidad, insomnio,
temblores, debilidad muscular, insuficiencia cardíaca, angina
de pecho, disnea, diarrea, disminución de la densidad mineral
ósea, entre otros (7). generalmente, la terapia de reemplazo
hormonal con tiroxina debe tomarse “de por vida”, contribu-
yendo con  la atrofia glandular tiroidea en individuos con sd
por interferencia en la producción de tsh (11).

si bien la terapia de reemplazo hormonal con tiroxina sin-
tética puede ser beneficiosa en el neurodesarrollo de pacien-
tes con sd (12), no está claro que los medicamentos que con-
tienen tiroxina sean siempre la mejor opción disponible, con-
siderando que la dt puede ser parte de una deficiencia de nu-
trientes o enzimas claves necesarias para una adecuada fun-
ción tiroidea (11).

el presente estudio tiene por objeto determinar la preva-
lencia de disfunción tiroidea y aspectos relacionados con el
estado nutricional de pacientes con sd, como avance en el
desarrollo de la nutrición glandular preventiva de las altera-
ciones nutricionales de enfermedades genéticas prevalentes
en la población venezolana.

METODOS

se realizó un estudio prospectivo y transversal,  en una
muestra probabilística de 17 pacientes con sd con edades
entre 6 y 17 años de ambos géneros (7 varones y 10 hembras),
seleccionados al azar de la unidad  de educación especial
“Instituto zulia” en el primer semestre del año 2013. el estu-
dio recibió la aprobación del consejo técnico del Instituto de
Investigaciones biológicas de la facultad de Medicina y la
comisión científica del consejo de desarrollo científico y
humanístico de la universidad del zulia (condes-luz)
bajo el nº cc-0372-10. Además, se obtuvo consentimiento
informado por escrito de padres y/o representantes legales. el
grupo fue procedente de estratos socio-económicos Iv y v
según escala de graffar-Méndez castellano (13). 

el criterio principal de inclusión estuvo constituido por

individuos con sd (47 xx o xy + 21)  según el análisis del
cariotipo de los participantes en el estudio, el cual fue realiza-
do por especialista técnico en citogenética. la evaluación clí-
nica fue realizada por personal médico capacitado,  conside-
rando como criterios de exclusión: Individuos con al menos
un episodio de temperatura axilar >37ºc durante los últimos
15 días,  tres o más evacuaciones líquidas en menos de 24
horas y/o procesos infecciosos activos. 

la evaluación nutricional antropométrica fue elaborada
por  una licenciada en nutrición y dietética, considerando
variables como edad, genero, peso y talla, utilizando para su
análisis las tablas de  fundAcredesA (14). entretanto, las
variables antropométricas peso y talla en individuos con sín-
drome de down fueron analizadas utilizando las tablas norte-
americanas elaboradas por cronk y colaboradores (15).
Asimismo, la evaluación dietética se realizó considerando
nutrientes tiroideos (nutrientes utilizados en el proceso de or-
ganificación de las hormonas tiroideas, tirosina, fenilalanina
y yodo) mediante recordatorio de 24, 48, 72 horas y frecuen-
cia de consumo de alimentos, utilizando la técnica de la en-
trevista (16,17).  

se obtuvo una muestra de sangre por punción venosa pe-
riférica teniendo en cuenta que hubiesen transcurrido por lo
menos ocho horas de ayuno. la determinación de hormonas
tiroideas fue realizada por radioinmunoensayo de fase sólida,
para cuantificar tsh (0,3-4,5 uuI/ml) y  t4 libre (0,8-1,8
ng/dl), respectivamente (18). 

el análisis estadístico de los datos, se realizó con el uso
del software estadístico (sPss 17.0 para windows.). la orga-
nización de los datos se efectuó mediante el uso de tablas de
contingencia, pruebas de Mann-whitney y correlación de
Pearson, tomando el 95% como índice de confiabilidad esta-
dística y considerando significancia estadística una P < 0.05
(los datos cuantitativos se mostraron como valores promedio
± desviación estándar).

RESULTADOS

en el presente estudio se evaluó la prevalencia de disfun-
ción tiroidea y aspectos relacionados con el estado nutricional
de 17 individuos con síndrome de down (cariotipo: 47 xy o
xx + 21), con edades comprendidas entre 6 y 17 años (edad
promedio: 11,5 ± 3,0 años). 

la tabla 1 muestra las características generales del grupo
de niños y adolescentes con síndrome de down. en niños y
adolescente con sd se observó condición antropométrica nu-
tricional de sobrepeso en 47,1% (n=8), con respecto a 52,9%
(n=9) en situación de normopeso. Asimismo, se estimó talla
baja en promedio (131,0 ± 13,3) asociada con la trisomía 21. 

la tabla 2 muestra la determinación de hormonas tiroide-
as en niños y adolescentes con síndrome de down. se encon-
tró que 71,4% (n=10) de los individuos con sd y tsh eleva-
da presentaron hipotiroidismo subclínico, mientras que
28,6% (n=4) mostraron hipotiroidismo clínico en tratamiento
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médico farmacológico.
la tabla 3 muestra los prome-

dios de consumo dietario, requeri-
miento y porcentaje de adecuación
de nutrientes en niños y adolescen-
tes con síndrome de down. los
niños y adolescentes sd mostraron
un bajo consumo dietario compara-
do con la media de requerimientos
de calorías (1327,6 ± 359,9 vs
2057,2 ± 322,8;  p<0,05), grasas
(42,1 ± 14,7 vs 71,9 ± 12,7;
p<0,05), carbohidratos (147,6 ±
43,0 vs 279,6 ± 52,1;  p<0,05), yodo
(53,4 ± 12,0 vs 130,5 ± 18,1;
p<0,05), fenilalanina (0,1 ± 0,0 vs
2,3 ± 0,5;  p<0,05) y tirosina (0,1 ±
0,0 vs 2,3 ± 0,5;  p<0,05), corregi-
dos con promedios de porcentaje de
adecuación.  

la tabla 4 muestra el análisis de
correlación de hormonas y consumo
de nutrientes tiroideos en individuos
con síndrome de down. se eviden-
ció una correlación positiva signifi-
cativa entre la elevación de t4 y
tsh (r=0,649; p<0,005). Igual-
mente, el consumo de yodo y con-

centraciones de t4 (r=0,512; p<0,03) mostraron
correlación positiva significativa; del mismo modo,
que el consumo dietario de fenilalanina y tirosina
(r=0,803; p<0,001).

DISCUSIÓN

en la presente investigación las características
antropométricas de niños y adolescentes con sd
mostraron resultados que coinciden con estudios
que señalan la presencia de talla baja debida a falla
del crecimiento en trisomía del cromosoma 21 (19).
Por consiguiente, la utilización de estándares de
crecimiento realizados para la población general,
no son adecuados para la evaluación antropométri-
ca de  individuos con sd, promoviendo un diag-
nóstico erróneo del estado nutricional. en conse-
cuencia, se han desarrollado estándares de creci-
miento específicos para estos niños, basados en la
población norteamericana de individuos con sd
(15).  

no obstante, no existe un consenso con relación
a una curva para evaluar el estado nutricional de
niños y adolescentes con sd, por lo cual se han
propuesto algunos estándares de crecimiento, apli-
cados en países donde fueron desarrollados (19);

15

TABLA 1. Características generales del grupo de niños y adolescentes 
con Síndrome de Down.

Pacientes Edad (años) Género Peso (kg) Talla (cms) Diagnostico 
antropométrico

1 6 Masculino 25,40 109,00 Sobrepeso
2 8 Masculino 21,10 111,00 Normal
3 9 Femenino 33,80 131,00 Normal
4 15 Masculino 53,00 141,00 Sobrepeso
5 12 Masculino 40,10 129,50 Sobrepeso
6 15 Masculino 64,50 153,00 Sobrepeso
7 17 Femenino 45,00 136,00 Sobrepeso
8 9 Femenino 27,30 120,50 Normal
9 9 Femenino 33,70 131,00 Sobrepeso

10 14 Masculino 51,90 152,00 Normal
11 12 Masculino 52,00 113,00 Sobrepeso
12 14 Masculino 38,40 148,50 Normal
13 10 Femenino 30,70 130,00 Normal
14 10 Femenino 30,80 129,50 Normal
15 13 Masculino 28,40 127,50 Normal
16 14 Masculino 51,10 140,50 Sobrepeso
17 9 Femenino 23,30 124,00 Normal

Promedio 11,5 ± 3,0 -- 38,2 ± 12,6 131,0 ± 13,3 --
Datos expresados como media  ± D.S

TABLA 2. Determinación de hormonas tiroideas en 
niños y adolescentes con Síndrome de Down

Variables
Pacientes (n=17)

TSH 
normal

TSH
alta

n           % n           %
T4 libre normal 2           66,7 10        71,4
T4 libre baja 1           33,3 4          28,6
TSH: hormona estimulante de la tiroides T4: Tiroxina

TABLA 3.  Promedios de consumo dietario, requerimientos y 
porcentaje de adecuación de nutrientes en niños y adolescentes 

con Síndrome de Down.
Variables Consumo 

(n=17)
Requerimiento

(n=17)
Adecuación 

(n=17)
CALORIAS (g/dia) 1327,6 ± 359,9 2057,2 ± 322,8* 65,6 ± 20,6
PROTEINAS (g/dia) 58,7 ± 10,8 58,2 ± 14,1 105,4 ± 30,9
GRASAS (g/dia) 42,1 ± 14,7 71,9 ± 12,7* 60,0 ± 22,3
CARBOHIDRATOS (g/dia) 147,6 ± 43,0 279,6 ± 52,1* 53,4 ± 19,4
TIROSINA (g/dia) 0,1 ± 0,0 2,3 ± 0,5* 5,8 ± 2,6
FENILALANINA (g/dia) 0,1 ± 0,0 2,3 ± 0,5* 7,5 ± 2,8
YODO (µg/dia) 53,4 ± 12,0 130,5 ± 18,1* 41,4 ± 10,3
Datos expresados como media  ± D.S. (g) gramos. (µg) microgramos.
*Prueba de Mann-Whitney (p <0,05)

Fuentes: Valores de Referencia de Energía y Nutrientes para la Población
Venezolana (16). Protein and amino acid requirements in human nutrition.
Report of a Joint FAO/WHO/UNU expert consultation (17).
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por ende, es necesario  planificar un proyecto de investiga-
ción antropométrico que permita perfilar estándares que se
adapten a la curva de crecimiento de niños y adolescentes ve-
nezolanos con sd.

en otro contexto, niños y adolescentes con sd estudiados
manifestaron hipotiroidismo subclínico, determinado bioquí-
micamente como concentración elevada de hormona estimu-
lante de tiroides (tsh) en presencia de tiroxina (t4) normal,
una circunstancia particularmente común en individuos con
sd con prevalencia entre 25% a 60% (5). la causa de hs en
los primeros años de vida en el sd no queda clara; sin embar-
go, las hipótesis planteadas incluyen un defecto periférico
local en la generación o acción de t3, insensibilidad tiroidea
a la tsh, y secreción inadecuada o menos activa de tsh a
nivel central (5). karlsson y colaboradores (20), señalan que
la autoinmunidad no  es causa esencial de este trastorno; sin
embargo, entre 13-34%  de los auto-anticuerpos tiroideos se
encuentran presentes en pacientes con sd, siendo la enferme-
dad tiroidea autoinmune poco común en niños preescolares
con sd, pero habitual después de la edad de 8 años. no obs-
tante, se sugiere implícitamente que el efecto de dosis génica
en individuos con sd  esta en relación directa con la altera-
ción congénita en la regulación hormonal de la glándula tiroi-
dea (10,11).

en lo que respecta al consumo de nutrientes medido por
él porcentaje de adecuación, se obtuvo que individuos  con
sd presentan una alimentación inadecuada, con un consumo
deficiente de calorías y carbohidratos recomendados en la
dieta.  Aunque se observó un adecuado consumo de proteínas,
la entrevista evidencio que  individuos con sd obtienen sus

proteínas predominantemente a expensas
de productos procesados o enlatados, que
no son fuente adecuada de fenilalanina ni
tirosina; en consecuencia, el aporte defi-
ciente de aminoácidos esenciales para la
nutrición tiroidea  puede generar trastor-
nos en la organificación tiroidea, transpor-
te hormonal, y alteración de los mecanis-
mos de retroalimentación que permiten el
mantenimiento del estado eutiroideo (21).
Actualmente, no se han reportado estudios
previos relacionados con el consumo de
nutrientes tiroideos y sd.

otro elemento importante en la nutri-
ción de la glándula tiroides es el yodo,
cuya adecuada concentración es necesaria
para la formación de las hormonas tiroide-
as, demostrándose en este estudio que el
consumo de individuos con sd de este mi-
neral fue bajo; según la entrevista nutri-
cional, un deficiente aporte de alimentos
que contienen este mineral es confirmado
por Madres que desconocen el enriqueci-
miento de yodo en la sal utilizada para la

preparación de alimentos en el hogar. Al respecto,  sarici y
colaboradores (22), destacan la presencia de tsh elevada en
el periodo neonatal en sd asociado con deficiencia de yodo
en 40% de los casos determinados por concentraciones de
yodo urinario; en consistencia, con estudios que señalan la
presencia de carencias nutricionales maternas de yodo que
aumentan la probabilidad de disfunción tiroidea en su descen-
dencia (23). 

Asimismo, un análisis de correlación realizado en este es-
tudio demuestra el aumento de las concentraciones de yodo en
la dieta, asociado con la producción de t4; es decir, mientras
se garantice mayor aporte de yodo proveniente de una dieta
rica en este mineral, mayor será la disponibilidad de hormona
tiroidea funcional. la evaluación nutricional  del grupo de
niños y adolescentes con sd estudiados mostró que no poseen
un adecuado aporte diario de yodo, principalmente por desco-
nocimiento de sus cuidadores de la importancia de este mine-
ral, fuentes de aporte nutricional, falla en la verificación de yo-
dación de sal y baja disponibilidad económica para obtener
una nutrición balanceada que incluya grupos de alimentos que
aporten la dosis diaria recomendada en la dieta para yodo
según el rango de edad: 150 µg en adultos, 90 µg para niños
de 1 a 8 años y 120 µg para niños de 9-13 años (11). 

Al mismo tiempo, el aporte dietético de los aminoácidos
tirosina y fenilalanina guardan relación directa, debido a que
ambos aumentan sus concentraciones de manera muy similar,
recordando que estos aminoácidos son provenientes de la
dieta diaria. se ha reportado (24), que individuos con sd pre-
sentan trastornos de organificación de hormonas tiroideas por
su condición trisomica (efecto de dosis génica); no obstante,
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Tabla 4.  Análisis de correlación de hormonas tiroideas y consumo de 
nutrientes tiroideos en niños y adolescentes con Síndrome de Down.

CORRELACIÓN 
DE PEARSON T4 TSH TIROSINA YODO FENILALANINA

T4
r 1 0,649** -0,127 0,512* -0,293
p 0,005 0,62 0,03 0,25
N 17 17 17 17 17

TSH
r 0,649** 1 -0,180 0,395 -0,319
p 0,005 0,48 0,11 0,21
N 17 17 17 17 17

TIROSINA
r -0,127 -0,180 1 0,006 0,803**
p 0,62 0,48 0,98 0,001
N 17 17 17 17 17

YODO
r 0,512* 0,395 0,006 1 -0,314
p 0,03 0,11 0,98 0,22
N 17 17 17 17 17

FENILALANINA
r -0,293 -0,319 0,803** -0,314 1
p 0,25 0,21 0,001 0,22
N 17 17 17 17 17

** Correlación de Pearson significativa (p <0,01)
* Correlación de Pearson significativa (p <0,05)



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2015; Vol 78 (1): 13 - 17  

Aspectos nutricionales de la  disfunción tiroidea en niños y adolescentes con sindrome de down

una baja disponibilidad de nutrientes tiroideos (tirosina, fenil-
alanina, yodo, entre otros), demuestra la necesidad de moni-
torear y fomentar el aporte adecuado de los mismos, con el
objeto de garantizar el incremento de las concentraciones de
hormonas tiroideas.

la resolución valida de criterios médicos puede concluir
que existen múltiples factores nutricionales que considerar y
la medicación con tiroxina resulta un recurso práctico de tra-
tamiento; sin embargo, la realidad es que las consecuencias a
largo plazo de la supresión artificial de la función tiroidea me-
diante la terapia de tiroxina plantean mayores complicaciones
potenciales en el futuro.

finalmente, reconocemos la necesidad de determinar la
presencia de auto-anticuerpos tiroideos y ecografía de tiroides
en nuestra población, ya que la ausencia de bocio y anticuer-
pos se asocia a una mayor tasa de resolución espontánea del
hipotiroidismo subclínico (24). sin embargo, estimamos que
una adecuada suplementación con nutrientes tiroideos diseña-
da para niños con sd en etapas precoces de su vida puede ser
benéfica y propiciar el aumento de la actividad glandular de
la tiroides que facilite el desarrollo físico y cognitivo de per-
sonas con sd.
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RESUMEN
Introducción: el sustrato del receptor de insulina 1 (Irs1) es un componente importante de la cascada de transducción de señales de la
insulina y podría estar relacionado con los trastornos metabólicos asociados al síndrome metabólico. Objetivo: evaluar el papel del
polimorfismo gly972Arg del gen Irs1 con factores de riesgo cardiometabólicos en niños pre-púberes. Metodología: se estudiaron 279
niños con edades comprendidas entre 2-12 años, clasificados según los parámetros antropométricos y bioquímicos en: a) niños obesos
sin rI (n=135), b) niños obesos con rI (n=80) y c) niños controles sanos (n=64). A cada niño se le realizó una extracción de sangre en
ayunas y una postprandial, para determinar glicemia e insulina basal y postprandial, triglicéridos, colesterol total y fraccionado y la
frecuencia genotípica del snP gly972Arg. Resultados: se observó que 37,5% de los niños presentó rI; 9,6% hiperglicemia en ayunas;
27,3% hipertrigliceridemia y 50,46% bajos niveles de hdl-c. la frecuencia genotípica fue 89% genotipo gly/gly y 11% genotipo
gly/Arg. se encontró diferencia significativa en la distribución de los diferentes genotipos del gen de Irs1 en los niños con
sobrepeso/obesidad sin rI y niños con sobrepeso/obesidad con rI con respecto al grupo control (or= 4,47; Ic 95%=0,96-16,92; p <
0,05) y (or= 4,43; Ic 95%=0,93-21,00; p < 0,05) respectivamente. Conclusión: se observó una asociación entre la presencia del
genotipo gly/Arg del gen Irs1 con sobrepeso/obesidad (factor de riesgo cardiometabólico) en los niños del estudio, presentando estos
niños 4 veces más riesgos a presentar sobrepeso/obesidad que los niños con el genotipo gly/gly.
Palabras clave: Polimorfismo gly972Arg, gen Irs1, síndrome metabólico, resistencia a la insulina, obesidad.

GLY972ARG POLYMORPHISM IN THE INSULIN RECEPTOR SUBSTRATE 1 GENE IN PREPUBERTAL CHILDREN
WITH CARDIOMETABOLIC RISK

SUMMARY
Introduction: Insulin receptor substrate 1 (Irs-1) is an important component of the insulin signal transduction cascade and could be
related with metabolic disorders associated with metabolic syndrome (Ms). Aim: evaluate the role of the gly972Arg polymorphism in
the Irs1 gene in prepubertal children with cardiometabolic risk factors. Methods: we studied 279 children between 2-12 years of age,
divided in groups 3 groups: a) obese children without insulin resistance (Ir) (n=135), b) obese children with Ir (n=80) and c) healthy
children as controls (n=64). basal and postprandial glucose, insulin, triglycerides, total and fractionated cholesterol and genotype
frequency of the gly972Arg snP were determined in fasting and postprandial samples in each child. Results: 37.5% of the children had
Ir; in the fasting state, 9.6% had hyperglycemia, 27.3% hypertriglyceridemia and 50.46 % low hdl-c. the genotypic frequency was
89% for the gly / gly genotype and 11% gly / Arg genotype. significant difference was found in the distribution of the different
genotypes of the Irs1 gene in children with overweight/obesity without Ir and children with overweight/obesity with Ir compared to
the control group (or = 4.47;cI 95% = 0.96-16.92; p <0.05) and (or = 4.43; cI 95%= 0.93 - 21.00, p <0.05) respectively. Conclusion:
Association between the presence of gly/Arg genotype of the Irs1 gene with overweight/obesity (cardiometabolic risk factor) was
observed in the studied children. these children were four times more likely to be overweight/obese than children with gly / gly
genotype.
Keywords: gly972Arg Polymorphism, Irs1 gene, Metabolic syndrome, Insulin resistence, obesity.
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INTRODUCCION

la obesidad infantil es uno de los problemas de salud pú-
blica más graves del siglo xxI. en 2013, más de 42 millones

de niños menores de cinco años de edad tenían sobrepeso. si
bien el sobrepeso y la obesidad tiempo atrás eran considera-
dos un problema propio de los países de ingresos altos, ac-
tualmente ambos trastornos están aumentando en los países
de ingresos bajos y medianos, en particular en los entornos
urbanos (1). 

en venezuela, el sistema de vigilancia Alimentaria y
nutricional (sIsvAn), dependiente del Instituto nacional de
nutrición (Inn), reportó como cifras oficiales para el año
2007, según indicador peso/talla en menores de 15 años, un
total de 13,12% sobre la norma (2). el servicio “nutrición,
crecimiento y desarrollo” (ncd) del hospital de niños
“J.M. de los ríos”, de caracas reportó, para el año 2011, la
atención de 17,05% de niños con malnutrición por exceso  y
el centro de Atención nutricional Infantil de Antimano
(cAnIA) reportó 21,8% según el estudio situación de vida
y Movilidad social, 2001 de la fundación de estudios sobre
crecimiento y desarrollo de la Población venezolana (fun-
dAcredesA), en la década anterior informaron un aumen-
to en la tendencia en el exceso de adiposidad (obesidad) 5%
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a 11% en escolares de 7 años (3).
los niños obesos y con sobrepeso tienden a seguir siendo

obesos en la edad adulta y tienen más probabilidades de desa-
rrollar a edades más tempranas enfermedades no transmisi-
bles tales como: hipertensión, perfil lipídico anormal, resis-
tencia a la insulina, diabetes mellitus tipo 2 (dM2), enferme-
dad cardiovascular ateroesclerótica (4-9). el sobrepeso, la
obesidad y las enfermedades conexas son en gran medida pre-
venibles, es por ello que hay que dar una gran prioridad a la
prevención de la obesidad infantil.

estudios realizados sugieren que la obesidad infantil
cuando está presente después de los 3 años de edad es asocia-
da con un mayor riesgo de obesidad en  la edad adulta aumen-
tando así la incidencia de alteraciones metabólicas asociadas.
la obesidad es uno de los componentes más importantes del
síndrome Metabólico (sM), el cual consiste en la asociación
de un conjunto de indicadores antropométricos, bioquímicos
y fisiológicos (obesidad central, hipertensión arterial, resis-
tencia a la insulina, hiperinsulinemia compensada, dM2, dis-
lipidemia, hiperglicemia) (4,6,8,10).

se ha demostrado que el sM tiene su origen en la infancia,
por ello, la identificación temprana de los factores de riesgo
en sus etapas incipientes, justifican la intervención precoz
para prevenir la progresión y por consiguiente la aparición de
complicaciones. existen discrepancias en cuanto al diagnós-
tico del sM lo cual  ha generado dificultad al establecer las
implicaciones clínicas de este síndrome. sin embargo, se ha
demostrado que  la prevalencia es mayor en niños, niñas, ado-
lescentes y adultos obesos que en individuos de peso normal
(10,11). 

la obesidad es una enfermedad multifactorial con una
etiología muy complicada. los factores genéticos juegan un
papel importante en el desarrollo de la obesidad primaria.
Pueden ser responsables de hasta el 40% de las causas que
conducen a la obesidad. hay un gran número de genes que
afectan a la ingesta de alimentos y el gasto energético, estos
son modulados por factores ambientales relacionados con el
estilo de vida (dieta rica en calorías y grasas saturadas y pobre
en fibras, sedentarismo) (12,13). entre los genes candidatos
de riesgo para el desarrollo de enfermedades metabólicas no
transmisibles, está el gen del substrato del receptor de insuli-
na 1 (Irs1). 

el Irs-1 constituye un elemento clave en la cascada de
señalización de la insulina lo que ha motivado el estudio del
aporte de sus variantes génicas a la susceptibilidad genética
de la dM 2. el Irs-1 es fosforilado por la quinasa del recep-
tor de la insulina, posteriormente se une a la fosfatidil inositol
3 quinasa, lo cual provoca la activación de la vía que controla
el transporte de glucosa estimulado por la insulina (14). el
posible papel del gen del Irs-1 en la dM 2 ha sido estudiado
en modelos animales experimentales y en humanos 

el polimorfismo gly972Arg del Irs-1 es una variante
común de este gen. se ha reportado que en las células secre-
toras de insulina, que sobre expresan la variante gly972Arg

del Irs-1, existe una disminución de la secreción de insulina
estimulada por la glucosa y las sulfonilureas (15). existen re-
portes de que la variante Arg972 empeora la señalización de
la insulina (16). en algunos sujetos con tolerancia a la glucosa
normal, el polimorfismo gly972Arg se ha asociado a una dis-
minución de la secreción de insulina por las células beta en
respuesta a la glucosa, sin disminución de la sensibilidad a la
insulina (17). de esta forma, se ha planteado que el polimor-
fismo gly972Arg representa una variante génica con repercu-
sión funcional en dos elementos fisiopatológicos involucra-
dos en el desarrollo de la dM2: la resistencia a la insulina y
la disfunción de la célula beta (17).

teniendo en cuenta estos antecedentes se exploró el papel
del polimorfismo y gly972Arg del gen Irs-1 en la suscepti-
bilidad genética para la obesidad y resistencia a la insulina, en
un grupo de niños pre-púberes.

METODOS
el presente trabajo corresponde a un estudio descriptivo y

correlacional de un grupo de niños pre-púberes con factores
de riesgo para enfermedad cardiometabólica (obesidad, resis-
tencia a la insulina y/o dislipidemias) y niños sanos. 

Normas de bioética: el protocolo del estudio se realizó
bajo las normas de ética establecidas por la organización
Mundial de la salud (oMs) para trabajos de investigación en
humanos y la declaración de helsinki ratificada por la 29th
world Medical Assembly, tokio 1995. contó con la aproba-
ción del comité de bioética de la institución y con el consen-
timiento informado de los padres o representantes de los
niños del estudio.

Población de estudio: la población en estudio estuvo
conformada por 279 niños pre-púberes agrupados en 116
niñas y 163 niños, con edades comprendidas entre 2-12 años,
con maduración sexual tanner I  determinado por las caracte-
rísticas de glándula mamaria, vello axilar y  pubiano en las
niñas, y genitales, vello axilar y pubiano en los varones (18).
los niños con sobrepeso u obesidad acudieron al servicio de
nutrición crecimiento y los niños aparentemente sanos nor-
mopeso al triaje  del hospital de niños ¨ dr. J.M  de los
ríos¨. 

los niños fueron clasificados según las variables antropo-
métricas y bioquímicas en 3 grupos: 1) grupo de niños con
obesidad exógena según el diagnóstico nutricional integral
dado por signos clínicos y antropométricos de dimensión y
composición corporal: índice de Masa corporal (IMc),
Peso/talla, Área grasa, sin resistencia  a la insulina. 2) grupo
de niños con obesidad y resistencia a la insulina según los re-
sultados obtenidos de glicemia e insulina en ayunas y aplican-
do el modelo de registro homeostático (hoMA Ir = Insulina
(mu/l) x glicemia (mmol/l) / 22.5, se considera rI si el
hoMA > 3,0) (19); y 3) grupo de niños control (normopeso,
sin alteraciones bioquímicas, ni inmunológicas).

A cada niño del protocolo con sobrepeso/obesidad y niño
sano, se le extrajo una muestra de  de sangre en ayuna (de 8
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– 10 horas aproximadamente). A los niños con obesidad se les
suministró una carga de glucosa oral (glycolab®) a razón de
1,75 mg/kg de peso en 5 minutos, hasta una dosis máxima de
75 g de glucosa. los participantes se mantuvieron en reposo;
transcurridas dos horas se procedió nuevamente a extraer 5ml
de sangre que corresponde a la muestra postcarga para la de-
terminación inmediata de glicemia y posterior de insulina.

criterios de exclusión: niños desnutridos, con infecciones
agudas o crónicas, evidencia de inmunodeficiencia primaria o
secundaria y obesidad endógena.

Evaluación y diagnóstico nutricional antropométrico:
todos los niños fueron pesados y tallados siguiendo las téc-
nicas de antropometría del Programa Internacional de
biología (20). Para la evaluación antropométrica de la malnu-
trición por exceso se consideraron los siguientes indicadores:
Peso/talla, IMc/edad, y Área grasa/edad.  la ubicación de
estas variables se realizó en los gráficos correspondientes a la
oMs y al estudio transversal caracas (empleados en el
servicio de nutrición) considerando como puntos límites: so-
brepeso ≥ p90 -<p97, obesidad ≥ p97 para ambas referencias.
la intensidad de la  obesidad se determinó por el porcentaje
de exceso de peso ideal para la talla: sobrepeso >10- 20%,
obesidad leve >20-30%, obesidad Moderada >30-40% y
obesidad grave >40% (21,22)

Evaluación socioeconómica: se estimó la condición
socio-económica de las familias de procedencia de los niños
empleando el método graffar-Méndez castellano (23).

Recolección y procesamiento de muestras sanguíneas: A
cada niño se le extrajo con jeringa estéril 8 ml de sangre total
que se colocó en un tubo con anticoagulante edtA y un tubo
sin anticoagulante. las muestras sin anticoagulante fueron
centrifugadas en un lapso no mayor de 30 minutos a 3000 xg
en una centrífuga refrigerada a 4°c por 15 min y el suero con-
gelado a -20ºc hasta su procesamiento. las muestras con an-
ticoagulante fueron conservadas en refrigerador a una tempe-
ratura no mayor de los 8ºc hasta realizar la extracción del
Adn. determinaciones de laboratorio: se determinó glucosa,
colesterol y triglicéridos empleando un equipo automatizado
marca duPont dimension xl (duPont companies, new
town, escocia). electroforesis de colesterol en equipo auto-
matizado de helena laboratories sAs-1 (helena
laboratories, texas, usA). empleando inmunoensayo enzi-
mático adsorbente (elIsA), se determinó Insulina (drg
International, Marburg, Alemania). los criterios de clasifica-
ción para las variables bioquímicas estudiadas (24-26) se
muestran en la tabla 1.

Genotipificación: se realizó extracción de Adn de las
muestras por el método de “bunce” (27) modificado y alma-
cenadas a -20ºc hasta la amplificación del Adn, la cual fue
hecha por medio de la técnica de Pcr (reacción en cadena de
la polimerasa) anidada, con modificaciones de la técnica des-
crita por baroni et al (28,29) donde se realiza una primera
Pcr utilizando un volumen final de 25 µl, que contiene 0.4
µg de Adn genómico, 1,5 mmol/l de Mgcl, 0,2 mmol/l de

dntPs, 0,4 µmol de cada primer, 5µl buffer 5x green (Pro-
MegA) y 1.25 u de taq Polimerasa (ProMegA), en un ter-
mociclador (lab cycler de senso Quest, Alemania), utilizan-
do los siguientes primers externos: forward: 5’-cAAggc-
cAgcAccttAcctc-3’ y reverse: 5’-ggctcAcctc
ctctgcAgc-3’ que abarcan una región de 479 pares de
bases. las condiciones de la primera Pcr constan de los si-
guientes pasos: desnaturalización  a 94ºc por 10 minutos, se-
guido de 35 ciclos de desnaturalización de 94 ºc por 1 minu-
to, alineamiento a 62ºc por 1 minuto, extensión a 72ºc por 1
minuto y una extensión final a 72ºc por 10 minutos. 

Posteriormente se realizó una segunda Pcr con 2µl de
una dilución 1:10 del producto de la primera Pcr, utilizando
los siguientes primers internos: forward: 5’-cttctgtcAg
gtgtccAtcc-3’ y reverse: 5’-tggcgAggtgtccAc
gtAgc -3’ que abarcan una región de 263 pares de bases.
las condiciones de la segunda Pcr constan de los siguientes
pasos: desnaturalización  a 94ºc por 10 minutos, seguido de
35 ciclos de desnaturalización de 94 ºc por 1 minuto, alinea-
miento a 60ºc por 1 minuto, extensión a 72ºc por 1 minuto y
una extensión final a 72ºc por 10 minutos. la calidad del pro-
ducto de amplificación fue verificada mediante una electrofo-
resis en gel de agarosa al 2%.

los polimorfismos fueron detectados a través de una
rflP (polimorfismos en la longitud de los fragmentos de res-
tricción), utilizando la enzima de restricción bsoI para la di-
gestión. las muestras digeridas fueron separadas por electro-
foresis en gel de poliacrilamida y visualizadas por tinción con
nitrato de plata y visualizadas en un sistema de fotodocumen-
tación digital, equipo uvitec (gel documentation uvitec
limited, usA). 
Análisis Estadístico
los resultados se expresaron como la media (  ) más o

menos una desviación estándar               , se empleó el pro-
grama excel 2007 (copyright Microsoft office, washington,
usA) para estadística descriptiva. la frecuencia alélica (fA)
y frecuencia genotípica (fg) del gen en estudio, fue obtenida
por contaje directo a partir de los fenotipos asignados a cada
individuo.  las comparaciones entre variables se hicieron em-
pleando la prueba AnovA, se consideró  la diferencia como
estadísticamente significativa cuando p<0,05. Para el análisis
estadístico se usaron tablas de contingencia simple, evaluan-
do la asociación entre las variables del estudio y el polimor-
fismo gly972Arg por chi2 y odds ratio (or). Para determi-
nar las relaciones entre alelos del gen estudiado y la enferme-
dad también se realizan pruebas de AnovA, evaluando la
asociación entre las variables del estudio y el alelo del gen
mencionado. se consideró como significativo un p<0,05. 

RESULTADOS
en la tabla 2 se presentan los parámetros bioquímicos de

los niños participantes en cuanto a niveles de: glicemia, insu-
lina, colesterol total y fraccionado, triglicéridos, representan-
do los valores como media ± desviación estándar.  como se
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puede apreciar tanto en el grupo de niños con sobrepeso/obe-
sidad sin rI como en el grupo de niños con sobrepeso/obesi-
dad y rI la concentración de insulina basal, la concentración
de colesterol total, la concentración de ldl-c y el índice
hoMA estuvieron significativamente incrementados con res-
pecto a las concentraciones e índice observado en el grupo de
niños sin factores de riesgo o control. en relación a la concen-
tración de triglicéridos, se observó que la concentración de
los mismos estaba significativamente elevada en el grupo de
niños con obesidad y resistencia a la insulina (81,57 ± 38,26)
con respecto al grupo de niños sin factores de riesgo (61,89 ±
25,93) (tabla 2). Por otra parte, se encontró una correlación
positiva entre los niveles de  insulina y la hipertrigliceridemia
(r = 0,429 p <0,05).

del total de niños con algún grado de obesidad se encon-
tró que 43,98% presentaba obesidad grave, seguido de
29,17% con obesidad moderada, 16,20% sobrepeso y 10,65%
obesidad leve.

la relación entre los paráme-
tros bioquímicos y el grado de
obesidad se muestra en la tabla
3. A medida que aumentò el
grado de obesidad aumentaron
los niveles de insulina en ayunas
y postprandiales con un p < 0,05.
Además se encontró una correla-
ción positiva entre la adiposidad
y los niveles de insulina (r =
0,320 p <0,05). no se encontra-
ron diferencias entre los niveles
de glucosa en ayunas y postpran-
diales, hoMA, colesterol y sus
fracciones y los triglicéridos
según el grado de obesidad. Por
otra parte se encontró correlación
positiva entre los niveles de tri-
glicéridos y los niveles de insuli-

na en ayunas (r = 0,429 p <0,05), además de una correlación
positiva entre los niveles de insulina y la severidad de la obe-
sidad (r = 0,320 p <0,05).
Tipificación de la variante Gly972Arg del gen IRS1
en la figura 1 se visualizan los productos amplificados co-

rrespondientes a la región del gen Irs1 que posee la variante
gly972Arg. Posteriormente, los productos amplificados fue-
ron digeridos con la  enzima de restricción bsoI (ProMe-
gA), visualizándose en geles de poliacrilamida al 10%, colo-
reado con nitrato de plata. observándose cinco bandas: 159
pb, 108 pb, 81 pb, 51 pb y 23 pb correspondiente al genotipo
gly/Arg y tres bandas, una de 159 pb,  81 pb y 23 pb  corres-
pondiente al genotipo gly /gly (figura 2) 
Frecuencia del Polimorfismo Gly972Arg  del gen IRS1
en la población en estudio la distribución genotípica del

polimorfismo gly972Arg del gen Irs-1, está en equilibrio de
hardy weinberg (prueba x2, p > 0,05). sólo se observó la
presencia de dos (gly/gly, gly/Arg) de los tres genotipos po-
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Tabla 2. Características bioquímicas de los niños en estudio por grupo

Parámetros Niños control
(n=64)

Niños con
sobrepeso/obesidad

sin RI (n=135)

Niños con 
sobrepeso/obesidad

y RI (n=80)
Glucosa Basal (mg/dL) 90,30 ±8,51 84,91 ±  9,08 95,54 ± 26,31
Glucosa Post Prandial 
(mg/dL) ----- 91,00 ± 14,88 94,41  ± 16,85

Insulina Basal µUI/Ml 6,07 ± 2,59 9,42 ± 3,17*** 21,53±10,32***
Insulina Post Prandial 
µUI/mL ---- 31,78 ± 20,40 49,94 ± 26,21

HOMA 1,35  ± 0,59 1,97 ± 0,67 4,93 ± 2,21**
Colesterol (mg/dL) 136,81 ± 19,47 167,61 ± 39,21*** 182,43 ± 38,82***
HDL-c (mg/dL) 45,34 ± 9,52 38,87 ± 11,83*** 41,12 ± 12,33**
VLDL-c (mg/dL) 12,36 ± 5,16 20,04 ± 11,52*** 24,15 ± 13,14***
LDL-c (mg/dL) 80,97 ± 16,80 108,72 ± 33,57*** 116,74 ± 36,14***
TG (mg/dL) 61,89 ± 25,93 89,10 ± 49,24*** 81,57  ± 38,26***
** p < 0,01 con respecto al grupo control *** p < 0,001 con respecto al grupo control

Tabla 1. Criterios de Clasificación de Parámetros Bioquímicos
Parámetro Referencia Criterio Diagnóstico

Glucosa 
en ayunas

Asociación Americana de Diabetes
(ADA)(24)

Normoglicemia: glucemia menor a 100 mg/dL.
Alteración de la glucemia en ayunas (AGA): glucemia  entre 100
mg/dL y 126 mg/dL.
Alteración de la tolerancia a la glucosa (ATG): glucemia 2 horas 
después de sobrecarga oral de glucosa entre 140 mg/dL y 199 mg/dL.                         

Colesterol 
Triglicéridos

Fundacredesa, Proyecto Venezuela
(25)

En rango normal: igual o mayor al p.10 y menor a p.75.
En zona de riesgo: igual o mayor a p.75 y menor a 
En rango elevado: igual o mayor a P90P90.

LDL-c
Panel de expertos del Programa
Nacional de enseñanzas sobre
Colesterol para niños y adolescentes
(26)

Aceptable: menos de 110 mg/dL
Límite: Entre 110 mg/dL y  129 mg/dL
Alto: Igual o mayor a 130 mg/dL

HDL-c
Panel de Expertos del Programa
Nacional de Enseñanzas sobre
Colesterol para Niños y Adolescentes
(26).

Adecuado: igual o mayor a 35 mg/dL
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sibles (gly/gly,  gly/Arg, Arg/Arg), presentando el genotipo
gly/gly la mayor frecuencia (90%), seguido por el genotipo
gly/Arg (10%).

se demostró que existe una diferencia significativa en la
distribución de los diferentes genotipos del gen de Irs1 en el
grupo de niños sobrepeso/obesidad sin rI y el grupo de niños

sobrepeso/obesidad con rI con respecto al
grupo de niños control. se observó una fre-
cuencia incrementada del genotipo gly/Arg en
los niños sobrepeso/obesos versus los niños
sanos (or=4,47; Ic 95%=0,96-16,92; p <
0,05) y (or=4,43; Ic 95%=0,93-21,00; p <
0,05) respectivamente, mientras que la fre-
cuencia del genotipo gly/gly está incrementa-
da en niños sanos versus los niños con sobre-
peso/obesidad sin rI y sobrepeso/obesidad con
rI (or=0,22 ; Ic 95%=0,04-1,06; p < 0.05) y
(or=0,23 ; Ic 95%=0,03-1,16; p < 0.05) res-
pectivamente.

no se observó diferencia significativa en
los parámetros bioquímicos de los niños del
estudio agrupados por genotipo (tabla 5). 

DISCUSION
los estudios de genes candidatos constitu-

yen una de las estrategias para abordar el cono-
cimiento de las bases genéticas de enfermeda-
des multifactoriales. Permiten estudiar varian-
tes polimórficas de genes involucrados en la
patogenia, genes que expresan proteínas con
funciones conocidas en los procesos bioquími-
cos relacionados con el desarrollo de la enfer-
medad. el Irs1 podría ser considerado un gen
candidato para el que se podría establecer las
bases genéticas para el desarrollo de enferme-
dades como la dM2, teniendo en cuenta su im-
portante función en el mecanismo de acción de
la insulina. sus variantes génicas podrían inci-

dir potencialmente en el desarrollo de la obesidad, resistencia
a la insulina y en la patogénesis de la dM2. 

la asociación entre el polimorfismo gly972Arg del Irs1
y la dt2 ha sido explorado para distintas poblaciones. el
papel de este polimorfismo en la patogenia de la dM2 mues-
tra gran variabilidad entre los diferentes grupos poblacionales
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Figura 1. Visualización de los productos amplificados correspondientes al
gen IRS1, mediante electroforesis en gel de agarosa al (2%) en buffer TBE
1X, coloreado con SYBR®SAFE. El pozo número 1 corresponde al marcador
molecular (MP) de 100 pb (PROMEGA). Los carriles 3, 4, 6 y 7 corresponden
a los productos amplificados (263 pb) con los primers internos; mientras que
los carriles 9, 10, 12 y 13 corresponden a los productos amplificados (479 pb)
con los primers externos de muestras de los niños del estudio.  

Figura 2. Visualización de los productos ob-
tenidos de la digestión del producto amplifi-
cado de 263 pb del gen IRS1 con la enzima
BsOI, mediante electroforésis en gel de po-
liacrilamida (10%) en buffer TBE 1X. El pozo
número 1 corresponde al marcador molecu-
lar (MP) de 25 pb (PROMEGA). El carril CN
corresponde al control negativo. Los  carri-
les indicados como 189, 199, 204 y 206 co-
rresponden a muestras de niños incluidos
en el estudio. Las muestras 189, 199 pre-
sentan el genotipo Gly/Arg y las muestras
204 y 206 el genotipo Gly/Gly.

Tabla 3. Parámetros bioquímicos de los individuos según  el grado de obesidad 

Parámetros Niños control 
(n=64)

Sobrepeso 
(n=35)

Obesidad leve
(n=23)

Obesidad 
moderada(n=63)

Obesidad Grave
(n=95)

Glucosa Basal (mg/dL) 90,30 ±8,51 89,75 ±8,21 87,32 ±  20,69 86,80 ±  11,66 88,08±12,21
Glucosa Post Prandial (mg/dL) ----- 91,59± 16,47 90,67 ± 15,45 92,66 ±15,29 92,86±15,96
Insulina Basal µUI/mL 6,07 ± 2,59 9,95 ± 4,70 14,56 ±7,32 13,31 ±5,71 16,24±9,13*
Insulina Post Prandial µUI/mL ---- 30,91 ± 18,07 35,34 ± 17,62 36,71± 23,65 42,30±25,95
HOMA 1,35  ± 0,59 2,25  ± 1,12 2,82 ± 1,49 2,80 ± 1,31 3,33±2,00
Colesterol (mg/dL) 136,81 ± 19,47 172,5 ± 47,20 173,18 ± 53,29 167,21 ±35,55 177,80±37,21
HDL-c (mg/dL) 45,34 ± 9,52 43,88 ± 15,00 40,67 ±13,97 36,27 ±10,11 40,56±10,96
VLDL-c (mg/dL) 12,36 ± 5,16 21,16 ± 13,91 16,38 ± 7,73 22,99 ± 11,40 21,56±12,95
LDL-c (mg/dL) 80,97 ± 16,80 105,09 ± 34,09 122,68 ±44,90 110,61 ±30,88 116,97±34,16
TG (mg/dL) 61,89 ± 25,93 91,67 ± 37,00 85,14 ± 40,28 100,83 ±52,53 100,31±58,08
** p < 0,01 con respecto al grupo control



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2015; Vol 78 (1): 18 - 26  

Polimorfismo gly972Arg del gen sustrato del receptor de insulina 1 en pre-púberes con riesgo cardiometabólico

estudiados. Para algunas de ellas el alelo Arg972 se asocia a
la elevación de los niveles de glucosa, en otras a una altera-
ción de la tolerancia a la glucosa (29) y en algunas a la dt2.
un meta-análisis publicado en el año 2003 que incluyó 27 es-
tudios independientes, realizados con distintas poblaciones
(mayoritariamente de origen caucasiano), mostró un incre-
mento en el riesgo de desarrollar dM2 en los sujetos portado-
res del alelo Arg972. sin embargo, estudios posteriores, en
los que se incluyó un número grande de casos y controles, no
lograron corroborar estas asociaciones, por lo cual el papel de
esta variante polimórfica en la patogénesis de la dM2 sigue
siendo un aspecto controversial dependiendo del grupo po-
blacional estudiado (30).

existe una asociación directa entre la obesidad y la resis-
tencia a la insulina en niños. hoy en día se considera que la
rI crónica mantenida, es el rasgo común de numerosas enfer-
medades metabólicas y no metabólicas, como la dM2, la obe-
sidad, la hipertensión arterial, las dislipemias o la enfermedad
cardiovascular (31).

el presente estudio muestra que los niños con
sobrepeso/obesidad sin rI y los niños con sobrepeso/obesi-
dad con rI tienen una tendencia a presentar valores elevados

de colesterol total y triglicéridos y valores
bajos de hdlc, lo que los predispone a pa-
decer dislipidemias, lo cual corresponde a
uno de los componentes más frecuentes del
sM en niños, adolescentes y adultos. existe
una correlación positiva entre los niveles de
insulina y la hipertrigliceridemia lo que se
evidencia en los valores de triglicéridos de
los niños con sobrepeso/obesidad sin rI y
niños con sobrepeso/obesidad con rI con
respecto al grupo de niños control.

Aun cuando el ldlc no ha sido conside-
rado como criterio diagnóstico del sM, se ha
propuesto que su determinación se realice
como rutina en niños y jóvenes obesos para

lograr la identificación temprana de niveles elevados de esta
fracción del colesterol, la cual constituye un factor de riesgo
en la aparición de enfermedades cardiovasculares y de lesio-
nes arteroescleróticas a edades tempranas de la vida (31, 32).
en este estudio, los niños con sobrepeso/obesidad sin rI y los
niños con sobrepeso/obesidad y rI presentan niveles de
ldl-c elevados significativamente al comparar con el grupo
control, lo que indica que presentan una elevación de la frac-
ción aterogénica del colesterol.

de acuerdo a los resultados obtenidos de cada uno de los
factores de riesgo cardiometabólico (colesterol total y frac-
cionado, tg, insulina e índice hoMA), se observa una corre-
lación positiva entre los niveles de insulina y la severidad de
la obesidad.

se encontró una prevalencia elevada de factores de sus-
ceptibilidad a desarrollar sM en los niños del estudio, siendo
el componente más prevalente la obesidad, seguida de bajos
niveles de hdl-c, hipertrigliceridemia y alteración de la glu-
cemia en ayunas. un estudio realizado en niños y adolescen-
tes chilenos obtuvo como resultados que el componente más
prevalente para el sM fue la obesidad abdominal (76,3%), se-
guida de la hipertrigliceridemia (39,1%) y el menos prevalen-
te fue la hiperglicemia en ayunas (3,7%).  en venezuela exis-
ten pocos estudios sobre sM, Acosta y colaboradores (33) re-
portaron en 2006 una prevalencia de 13% en adolescentes (12
a 18 años) de la zona rural del estado falcón utilizando los
criterios del AtP III. Por otra parte, lozada y col (34) repor-
taron en 2008 una prevalencia de sM de 13,6% en adolescen-
tes pertenecientes a dos unidades educativas de valencia. en
niños y adolescentes obesos de valencia, estado carabobo se
encontró que una alta proporción de los mismos cumplían con
tres criterios diagnósticos del sM (35).

el sM muestra una importante asociación con la rI y el
riesgo de presentarlo se triplica en los niños con insulina
basal y hoMA > p75. la relación entre la rI y el riesgo car-
diovascular, viene dado por el doble compromiso del metabo-
lismo glucídico y lipídico (36). existe una competencia entre
la captación periférica y el transporte de glucosa y grasa, que
contribuye a la hiperglicemia y a una mayor movilización y
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Tabla 4: Frecuencias genotípicas y alélicas del gen IRS1 
en los grupos de niños en estudio.

Grupos en
estudio

Niños 
control 
(n=64)

Niños
sobrepeso/obesidad

sin RI (n=135)

Niños
sobrepeso/obesidad

con RI (n=80)
Total 

(n= 279)

Genotipo
Gly/Gly 97  (62) 87 (118) 88 (70) 90 (250)
Gly/Arg 3  (2) 13 (17) 12  (10) 10 (29)
Alelo
Gly 98 (126) 94 (253) 94 (150) 95 (529)
Arg 2 (2) 6 (17) 6 (10) 5  (29)
NOTA: Los valores mostrados en paréntesis representan el número de veces que se
repite el alelo o el número de individuos portadores del genotipo para el sitio polimórfi-
co estudiado. La frecuencia está expresada en porcentaje.

Tabla  5. Parámetros bioquímicos de los niños en estudio
según su genotipo

Parámetros Gly/Gly
(n=249)

Gly/Arg
(n=30)

Glucosa Basal (mg/dL) 89,64 ±17,19 85,31 ±  8,41
Glucosa Post Prandial
(mg/dL) 92,85 ± 16,03 88,33 ± 12,74

Insulina Basal µUI/mL 13,45 ± 8,88 14,48 ± 12,61
Insulina Post Prandial
µUI/mL 39,97 ± 25,23 33,2 ± 20,32

HOMA 2,68  ± 1,94 2,75 ± 2,06
Colesterol (mg/dL) 164,32 ± 39,44 168,90 ± 36,39
HDL-c (mg/dL) 40,99 ± 11,58 42,27 ± 12,26
VLDL-c (mg/dL) 18,56 ± 11,41 22,05 ± 15,13
LDL-c (mg/dL) 104,44 ± 34,53 110,12 ± 29,42
TG (mg/dL) 89,76 ± 52,61 96,31 ± 59,68
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depósito de grasa, disminuyendo aún más la captación y me-
tabolismo de la glucosa (36). el hiperinsulinismo compensa-
torio, produce una hiperrespuesta del sistema nervioso simpá-
tico que explicaría la htA asociada (37) y un compromiso en
la síntesis y acción del óxido nítrico (on) con el consecuente
daño endotelial (38). se debe destacar que el daño endotelial
se presentan en sujetos que aún no manifiestan los trastornos
del sM y que la dislipidemia asociada contribuye a acelerar
el proceso ateroesclerótico vascular (38).

diversos trabajos han demostrado que el sM está presente
en la infancia y la adolescencia, siendo la obesidad y la resis-
tencia a la insulina asociada, los dos factores determinantes
para su desarrollo (31). Aún más, el sM en la etapa pediátrica
condiciona la aparición de cambios a nivel del endotelio, pre-
cursores de arteroesclerosis y dM2 (31,39). 

Investigaciones anteriores relacionadas con el estudio de
familia y poblacionales muestran que el sM está influenciado
por un fuerte componente genético, con una gran variabilidad
entre diferentes poblaciones a nivel mundial. Al mismo tiem-
po, se ha demostrado que el efecto de la interacción entre fac-
tores genéticos y ambientales es mayor que el de estos dos
componentes al actuar de manera separada. 

Por lo anteriormente expuesto, es de vital importancia es-
tablecer lineamientos para la definición e identificación tem-
prana de los factores de riesgo considerados como cardiome-
tabólicos en sus etapas iniciales e imperceptibles para los in-
dividuos que lo padezcan, para lograr una intervención pre-
coz que permitan la prevención de su progresión y la apari-
ción de las posteriores complicaciones en el estado de salud
del individuo. Por otro lado, los factores genéticos son impor-
tantes en el comportamiento de la grasa corporal en respuesta
a alteraciones crónicas en el balance energético y una varie-
dad de genes que regulan el metabolismo en los adipocitos
pueden predisponer al sujeto al desarrollo de la obesidad, el
cual es uno de los componentes del sM (40).

en este estudio se evidencia una elevada frecuencia del
genotipo gly/gly en los niños control, los niños con sobrepe-
so/obesidad sin rI y niños con sobrepeso/obesidad con rI,
sin embargo, el genotipo gly/Arg presenta una mayor fre-
cuencia en los grupos de niños con sobrepeso/obesidad sin rI
y niños con sobrepeso/obesidad con rI en comparación con
el grupo de niños control, lo que apoya el papel que podría
tener este genotipo en el desarrollo de obesidad. se observa
una total ausencia del genotipo Arg/Arg similar a los resulta-
dos obtenidos en otros estudios (41,42). 

los niños con sobrepeso/obesidad sin rI y los niños con
sobrepeso/obesidad con rI que presentan el genotipo
gly/Arg tienen un or elevado con significancia estadística,
sugiriendo que la presencia de este genotipo confiere suscep-
tibilidad al desarrollo de algún grado de obesidad y rI, mien-
tras que la frecuencia del genotipo gly/gly está incrementada
en niños sanos versus los niños con sobrepeso/obesidad sin
rI y sobrepeso/obesidad con rI, sugiriendo que la presencia
de este genotipo podría conferir protección contra el desarro-

llo de obesidad y rI.
varios estudios han encontrado asociación entre el poli-

morfismo gly/Arg con la dM2, resistencia a la insulina, obe-
sidad y mal control glucémico. huri y col. reportan en porta-
dores del genotipo gly/Arg un or 4.48; Ic 95 % [1.2-16.7]
P = 0.03 para el desarrollo de rI y un or 6.04; Ic 95 % [0.6-
64.6] P = 0.02 para un empeoramiento del control glucémico
en pacientes con dM2 (43). Por otra parte, Martínez-gómez
encontraron en individuos mexicanos una asociación entre el
polimorfismo gly/Arg y la dM2 con un or = 2.43, Ic 95%
cI [1.12-5.26] (44). en un estudio realizado por Alharbi y col
encontraron un incremento en la frecuencia del polimorfismo
gly/Arg en mujeres con diabetes gestacional comparado con
las que no presentaban diabetes (45). 

sin embargo existen investigaciones que han obtenido
resultados distintos a los de este estudio, como el de
Arikoglu y col que no observaron asociación entre el poli-
morfismo gly/Arg con la rI y la dM2 en individuos turcos
no obesos (46).  Además bodhini y col no encontraron dife-
rencias en la distribución del polimorfismo gly/Arg en indi-
viduos con tolerancia normal a la glucosa y con dM2 en la
población india (47). 

la insulina es una hormona clave para el comienzo de una
gran variedad de actividades metabólicas mediante su unión
al receptor de insulina y propia activación intrínseca de tiro-
sincinasa. este evento lleva a la fosforilación de residuos de
tirosina de una variedad de proteínas de anclaje dentro de las
que se encuentran las proteínas del sustrato del receptor de in-
sulina (Irs) (48).

el sustrato 1 del receptor de insulina (Irs) es el principal
sustrato para el receptor de insulina y regula la señalización
de la vía de la insulina a los largo del músculo esquelético, el
tejido adiposo y vascular. el Irs-1 es a su vez fosforilado en
sus múltiples residuos de tirosina, haciendo de él un promete-
dor gen en potenciar la susceptibilidad a la  resistencia de  in-
sulina de origen genético y dt2 (48). 

la sustitución del gly972Arg causa un deterioro de la
asociación del Irs-1 con la actividad cinasa del fosfatidilino-
sitol-3 (16). en uno de los estudios realizado por Marchetti y
col. (41) se muestra que la sensibilidad de insulina (evaluada
mediante la técnica de clamp hiperinsulinemico) mostro una
reducción significativa en los pacientes portadores de la va-
riante Arg972 comparado con los pacientes del genotipo sal-
vaje (gly/gly). Además portadores de este polimorfismo pre-
sentaban varios rasgos del sM, incluyendo niveles elevados
de triglicéridos, ácidos grasos, relación colesterol total/hdl-
c, y presión arterial. estos resultados se encuentran en línea
con estudios previos donde se informa la presencia de porta-
dores con la variante Arg 972 con un IMc significativamente
más alto, insulina en ayuna elevada, rI y triglicéridos en plas-
ma elevado (15, 28,30). 

la sustitución del aminoácido Arg en el codón 972 del
Irs1 es el primero identificado que puede generar defectos en
un solo gen involucrado en la señalización de insulina, produ-
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ciendo resistencia de insulina periférica y daño en la secre-
ción de insulina, dos de los componentes importantes en la
patogénesis de la dM2 (15). en estudios realizados in vivo se
ha informado sobre una asociación entre la variante Arg972
del Irs1 y resistencia a la insulina y la secreción reducida de
insulina (16,17,49).

no se observaron diferencias significativas entre los indi-
viduos que presentan el genotipo gly/gly con respecto a los
individuos que presentan el genotipo gly/Arg en cuanto a los
parámetros bioquímicos estudiados.

los resultados obtenidos apoyan lo expuesto anterior-
mente, donde se observa que la expresión del polimorfismo
gly972Arg del gen Irs1 se encuentra en relación  con la pre-
sencia de obesidad, aumentando el riesgo de la población es-
tudiada a desarrollar enfermedades cardio-metabólicas como
dM2, dislipidemias y ateroesclerosis. Al ser la rI y la obesi-
dad  catalogados como uno de los principales factores desen-
cadenantes del sM, predisponen a estos niños a desarrollar
éste síndrome en la edad adulta.

los resultados obtenidos en este estudio, pueden asociar
el polimorfismo gly972Arg del gen Irs1 con la obesidad que
es un factor de riesgo cardiometabólico que se presenta en el
sM, el cual es considerado como marcador de riesgo en el
desarrollo de la dM2 y las enfermedades cardiovasculares.
Por lo tanto la presencia de este polimorfismo facilita la iden-
tificación temprana de un marcador genético asociado a la
susceptibilidad a desarrollar sM, por lo que se deben tomar
medidas preventivas en estos niños para evitar el desarrollo
de estas patologías y sus consecuencias, entre las que pode-
mos citar los cambios en el estilo de vida (dieta baja en car-
bohidratos y grasas, realizar ejercicio, entre otras).

CONCLUSIONES
este es el primer estudio en niños en el que se encuentra

una asociación entre la presencia del genotipo gly/Arg del
gen Irs1 con la obesidad en niños pre-púberes y donde se en-
cuentra que el genotipo gly/Arg del gen Irs1 confiere a los
niños que lo portan 4 veces más riesgo a desarrollar obesidad
que los niños con el genotipo gly/gly.
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CASO CLÍNICO

RESUMEN
el trauma eléctrico es poco frecuente en la consulta pediátrica. sólo corresponde al 1% de la lesiones por quemaduras, siendo  más
frecuente en niños menores de 6 años,  varones, con capacidad de deambulación y exploración autónoma del entorno. el órgano blanco
por excelencia de la corriente eléctrica son los nervios, por su baja resistencia. esto condiciona las múltiples manifestaciones clínicas, en
diversos tiempos, pudiendo ser causa de mortalidad, gran morbilidad y secuelas que ocasionan discapacidades con impacto sobre la
calidad de la vida del individuo. se reporta el caso de un lactante menor masculino con trauma por electrocución con neuropatía craneal
y periférica,  haciendo énfasis en los aspectos fisiopatogénicos, clínicos y paraclínicos de la lesión neurológica. Conclusión: la corriente
eléctrica tiene como órgano blanco el sistema nervioso central. el trauma eléctrico tiene expresión clínica neurológica variable y puede
dejar  secuelas que  modifican la calidad de vida del niño. las estrategias de educación en prevención pueden disminuir la ocurrencia de
estas lesiones. 
Palabras clave: trauma eléctrico, fisiopatogenia, secuelas, quemaduras, nervios y prevención.

Neurological sequels of electrical injury. Clinical report. 

SUMMARY 
electrical trauma is rare in the pediatric clinic. only 1% of injuries correspond to burns, these being more common in male infants and
preschool children with sufficient mobility and autonomy to explore their environment. nerves are the target organ of electric current ,
due to their low resistance. this determines multiple clinical manifestations and may be the cause of mortality, high morbidity and sequels
that may cause disabilities which impact negatively the child’s quality of life. the case of a male infant with trauma by electrocution with
cranial and peripheral neuropathy is reported, with particular emphasis on pathophysiological, clinical and paraclinical aspects of the
neurological injury. Conclusion: electric trauma has variable clinical neurological expressions and may cause severe sequels that affect
the child’s quality of life. educational strategies on prevention can reduce the occurrence of these external injuries.
Key words: electrical trauma, physiopathogeny, sequels, burns, nervous, prevention.
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INTRODUCCIÓN 

es importante establecer la diferencia  entre el traumatis-
mo causado por electricidad doméstica o “electrocución”  y el
trauma por electricidad atmosférica o “fulguración”. Más
aún, el término electrocución en el sentido más estricto se re-
fiere a muerte producida por el paso de una corriente eléctrica
a través del cuerpo. considerando la amplísima gama de afec-
ciones tisulares que produce la  corriente eléctrica lo correcto
es que se utilice el término de lesión eléctrica o trauma por
electricidad (te) (1-3).

Aunque el trauma por electricidad es poco frecuente en la
consulta pediátrica y solamente corresponde al 1% de las le-
siones por quemadura, involucra a los  lactantes mayores y
pre-escolares, predominantemente de sexo masculino, quie-
nes han ganado la capacidad de deambulación y se caracteri-
zan por su  ávida exploración  (4).

el te tiene una expresión clínica multisistémica que con

frecuencia es subestimada en su repercusión, siendo que la
misma puede ser causa de  mortalidad (síndrome por electro-
cución), gran morbilidad (quemaduras, rabdomiolisis, insufi-
ciencia renal, accidentes vasculares trombóticos en distintos
órganos, etc.)  y secuelas que ocasionan discapacidades (sor-
dera, amaurosis, paresias, etc.), con impacto sobre la calidad
del vida del  pequeño individuo (4)

Muchos autores han considerado a los traumas por electri-
cidad de carácter accidental y por consiguiente, incontrolables
e imprevisibles. el nuevo enfoque nosológico de esta patolo-
gía, habla de lesión externa, susceptible de prevención (4,5).

el objeto de este reporte es la revisión de los aspectos  fi-
siopatológicos, clínicos y paraclínicos de la lesión neurológi-
ca en un niño de 10 meses de edad que padece trauma por
electricidad.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 10 meses de edad, quien ingresa a
emergencia pediátrica con cuadro de 6 horas de evolución se-
cundario a  traumatismo por contacto directo de miembro su-
perior derecho con cable de refrigerador desprovisto de pro-
tección aislante, durante 5 min., mientras gateaba. Presentó
cianosis y crisis convulsiva tónico-clónica generalizada, la
cual se autolimita luego de 8 min. es trasladado a hospital
nivel II donde ingresa en paro cardiorrespiratorio. se realizan
maniobras de reanimación durante 10 minutos con adecuada
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respuesta, después de lo cual se traslada al hospital
universitario de los Andes para su manejo.
Antecedentes: producto de madre de 29 años de edad,

séptima gesta, embarazo no controlado, a término; parto va-
ginal eutócico, institucional; peso al nacer 2950gr, talla 48cm.
desarrollo psicomotor y pondo-estatural acorde a edad.
esquema de vacunación incompleto. Antecedentes heredo-fa-
miliares negados. casa en zona rural de 2 habitaciones,
servicios tipo letrina, piso en cemento, paredes de bloque,
techo de zinc. Padre comerciante, madre alfabeta, ama de
casa. vive con los padres y 4 hermanos. 
Examen de ingreso a emergencia: frecuencia cardíaca

145 /min, frecuencia respiratoria 20/min, tA 100/60 mmhg,
temp 36ºc, sat. o2 95%.  Peso 10 kg, (P/e: p50-90), talla
73 cm., (t/e: p10-50). Paciente en malas condiciones genera-
les, glasgow 9/15, hiporeactivo, letárgico, diaforético, con
quejido respitratorio. Piel caliente, mucosa oral semiseca, pu-
pilas isocóricas, normorreactivas, de 3mm de diámetro.
cardiopulmonar: disociación tóraco-abdominal, murmullo
vesicular audible en ambos campos pulmonares, no agrega-
dos, ruidos cardiacos rítmicos, sin soplos. resto sin alteracio-
nes. no se evidencian puntos de contacto con electricidad. 

Amerita conexión a ventilación mecánica durante 2 días.
se documenta edema cerebral. Presentó 4 episodios convul-
sivos al 4° y 5° día de hospitalización por lo que se optimiza
manejo anticomicial con difenilhidantoína. valoración car-
diológica (al ingreso y previa al alta): se descarta afección
cardíaca secundaria. valoración por neuropeditría (día 4):
mirada perdida, ausencia de  seguimiento visual  y reflejos  de
defensa visual, reflejos fotomotor y consensual presentes hi-
poactivos; seguimiento auditivo conservado. Ataxia troncal
que impide la sedestación independiente y monoparesia bra-
quial derecha proximal 3/5, distal 2/5 con restricción para la
función manipulatoria; ángulos articulares amplios, bufanda
grado I bilateral, normoreflexia osteotendinosa, babinski po-
sitivo. reflejos-cutáneo abdominales superiores medios e in-
feriores presentes. sensibilidad conservada. valoración oftal-
mológica (día 10): fundoscopia sin alteraciones, se descarta
edema papilar. 
Exámenes paraclínicos complementarios: tomografía

de cráneo simple (día 2): edema cerebral moderado sin otras
alteraciones (figura 1). electroencefalograma (día 7): trazado
anormal paroxístico focal fronto-centro-parietal izquierdo es-
pecífico. ritmo basal no bien desarrollado. la presencia de
abundante actividad beta se asoció a etiología medicamentosa
(figura 2). velocidad de conducción nerviosa sensitiva y mo-
tora braquial derecha e izquierda conservada (día 10 y 14).
Potenciales evocados auditivos (día 14): hipoacusia leve bi-
lateral. Potenciales evocados visuales (Pev) (día 16):
retardo de latencia de la onda p100  bilateralmente con caída
de la amplitud del potencial y distorsión de la morfología del
Pev. (figura 3).

el paciente egresa luego de 15 días de hospitalización con
apoyo anticomisial y fisioterapia ambulatoria. seis meses

post evento, se revalora en la consulta de neuropediatría
donde se constata clínicamente recuperación de la función
motora braquial y visual. 
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Figura 1. TAC simple de cráneo con datos 
de edema cerebral leve.

Figura 2 . Electroencefalograma. 
Actividad paroxística centro-parietal izquierda específica.

Figura 3. Potenciales evocados visuales: retardo de 
latencia de la onda p100, caída de la amplitud 

del potencial y distorsión de la morfología del PEV.
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DISCUSION. 

dos principios  físicos permiten  entender la fisiopatología
de la lesión por ce. la ley de ohm y el efecto Joule. (5)

las lesiones por electricidad son el resultado de la acción
directa de la corriente sobre los tejidos y del calor generado
por el pasaje de dicha corriente por diversos tejidos que opo-
nen resistencia, generando un gran potencial eléctrico trans-
membrana y disrupción de la membrana celular, fenómeno
conocido como electroporación (5,6). esto produce daño
principal en células nerviosas y musculares (rabdomiolisis),
así como en vasos sanguíneos (trombosis) y mucosas. (1,4,5). 

se describen cinco mecanismos por los cuales la ce
puede generar lesiones eléctricas: contacto directo, arco o re-
lámpago, destello o flama, térmico y traumático.

la severidad de la injuria eléctrica  depende de varios fac-
tores: tipo de corriente (alterna o directa), tensión  de la co-
rriente (voltaje), intensidad (amperaje), densidad de corriente
(A/cm2), resistencia de los tejidos a su pasaje, duración del
contacto y el trayecto de la corriente en el cuerpo (6,7). 

en el  caso propósito se identifica como mecanismo de le-
sión el contacto directo. la severidad de la lesión esta en re-
lación con el  tipo de corriente, siendo mayor si es alterna, con
voltaje bajo (110 v), e intensidad alta (1000 ohmios), y con
exposición por tiempo prolongado (5min),  predominando en-
tonces el daño de toda la célula por calor (3).  la corriente de
bajo voltaje tiende a fluir por los sitios de menor resistencia.
el trayecto seguido por la ce fue mano-cabeza, trayecto de
muy baja resistencia,  además de que la condición de lactante
ofrece un  contenido acuoso proporcionalmente mayor y una
barrera dérmica delgada (4-7).

A pesar de existir poca información reciente sobre el tema,
la literatura internacional reporta efectos multisistémicos del
te a corto, mediano y largo plazo (7,8). el sistema nervioso
es el órgano blanco por excelencia, pues los nervios constitu-

yen el tejido corporal de menor resistencia (9,10). tal cual se
exponen en la tabla 1, las manifestaciones clínicas secunda-
rias a te pueden clasificarse según temporalidad como inme-
diatas: con o sin pérdida de la conciencia, signos motores,
componente sensorial o presencia de quemaduras; mediatas:
parálisis, dolor muscular o desordenes autonómicos y  tardías:
con afectación a nivel cortical, de los ganglios basales, nervios
craneales o periféricos y sistema autonómico (11).  

de acuerdo  a la severidad del te, se presenta  inicialmen-
te el síndrome de electrocución, que consiste en la parada car-
díaca o fibrilación acompañada de una contractura muscular,
principalmente de la musculatura respiratoria, que no permite
que el niño deje de asirse al conductor de electricidad (mano
congelada). esto pudiera conducir a la muerte. estimulación
simultánea de centros respiratorios del tallo o del nervio vago
favorecen la bradicardia, mientras que la estimulación de los
nervios frénicos y torácicos contribuirían a la tetanización del
diafragma (3,6,7). la reversibilidad del cuadro está en rela-
ción con el grado de compromiso miocárdico que dicha para-
da genere (6,10).  en el caso estudiado la parada cardíaca fue
secundaria a fibrilación ventricular y parálisis de la muscula-
tura respiratoria, con respuesta inmediata a maniobras de re-
sucitación, sin daño cardíaco secundario. 

las alteraciones del sistema nervioso central descritas
como inmediatas suelen ser transitorias e incluyen distintos
niveles de compromiso del estado de conciencia, amnesia, ce-
falea, convulsiones, parálisis de los miembros afectos, disfun-
ción de la vía visual (amaurosis) y auditiva (tinnitus) que se
explican por el edema cerebral reactivo al paso de la ce. Así
mismo se describen alteraciones a mediano plazo: atrofia óp-
tica, papiledema transitorio, parálisis facial, destrucción tisu-
lar en áreas localizadas, cambios sensoriales y motores loca-
lizados, mononeuritis, que pueden o no ser reversibles y cam-
bios permanentes, producto de la electroporación de células
nerviosas y del efecto hipóxico secundario a parada  cardíaca,

que se reflejaría en encefalo-
patía cortical con déficits mo-
tores, sensoriales o sensitivos
e incluso trastornos epilépti-
cos a largo plazo, de aparición
hasta dos años después del
evento lesivo (4,11).  golarai
et al,  agregan que dentro de
los mecanismos de produc-
ción de epilepsia, está el trau-
ma cráneo-encefálico que al-
gunos pacientes sufren secun-
dario a ser expelidos por im-
pacto de la ce al producirse el
contacto (9-11). 

en el caso propósito, el an-
tecedente de crisis convulsiva
febril del hermano, haber cur-
sado con parada cardiorrespi-
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Tabla 1. Manifestaciones clínicas secundarias a trauma eléctrico. 
INMEDIATAS MEDIATAS TARDIAS
Pérdida de conciencia
Agitación o manía
Confusión 
Amnesia 
Dolor de cabeza
Convulsiones
Dolor severo 
Tinnitus o sordera
Visión borrosa
Parálisis respiratoria
Respiración irregular
Debilidad 
Temblores 
Contracturas mioclónicas
Parálisis completa transitoria
Parestesias, hipoestesias
Quemaduras

Parálisis temporal (usualmente 
de miembros inferiores) 

Dolor muscular en tronco y 
extremidades.

Desordenes autonómicos
Edema
Cianosis
Espasmo arterial periférico
Anomalías pupilares 
Fotofobia

Hemiplejía
Afasia 
Epilepsia  
Disfunción cerebelosa
Parkinsonismo
Coreo-atetosis
Atrofia óptica
Papiledema transitorio
Anomalías pupilares
Lesión auditiva-vestibular
Paresia facial
Mononeuritis periférica

Modificado de: Silversides J. The Neurological sequels of Electrical Injury 1964; 91 (5): 195-204
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ratoria y tener un eeg intercrítico anormal focal, obliga la vi-
gilancia de posible secuela epiléptica. 

dentro de las alteraciones del sistema nervioso periférico
se destacan las neuropatías en las extremidades por donde ha
pasado la corriente pudiendo ocurrir lesiones que van desde la
neuropraxia (bloqueo fisiológico del nervio), axonotmesis
(ruptura anatómica del axón con poca lesión de tejidos conec-
tores, hasta la neurotmesis (ruptura anatómica del axón y teji-
dos conectores), cuya severidad se relacionan con la reversibi-
lidad de dichas lesiones (5,12). los nervios cubital y mediano
son los que se afectan con más frecuencia, pero se han descrito
casos de síndromes de motoneurona inferior por necrosis pun-
tuales en médula y atrofias musculares tardías por lesión de
nervios, incluso sin quemaduras cutáneas (5,13-16). en tal
sentido, la monoparesia braquial con velocidad de conducción
nerviosa normal neuropráxica presentada en el caso propósito,
se podría recuperar en 6-8 semanas aproximadamente.

se han documentado déficits sensoriales como secuela in-
mediata y mediata del te. los nervios craneales son tejido
neural de baja resistencia y alta conductividad (12-14). el lac-
tante propósito tenía competencias sensoriales completas pre-
vias al te y posterior al mismo mostró compromiso visual y
auditivo.

si bien no se documentó alteración de los medios transpa-
rentes del ojo, en la literatura se menciona a las cataratas
como una secuela tardía del te, que puede manifestarse in-
cluso hasta dos años después del incidente (12).

finalmente y partiendo del cambio de paradigma del acci-
dente inevitable y fatal por corriente eléctrica por el de lesio-
nes externas por corriente eléctrica de bajo voltaje como fenó-
meno prevenible, es importante señalar la necesidad de medi-
das de educación en seguridad domiciliaria lo cual sabemos
influirá en la reducción de la frecuencia de lesiones en la po-
blación pediátrica (17). coinciden todos los manuales de pre-
vención en la premisa de instalar en todas las casas un dispo-
sitivo que permita interrumpir el flujo de electricidad frente a
una anomalía. esto evitaría la muerte, pero no la producción
de lesiones externas por ce, así que además sería conveniente
la protección de tomacorrientes, revisión periódica del estado
de cables y conectores de electrodomésticos, evitar la manipu-
lación de electrodomésticos por parte de los niños, evitar el
uso de extensiones eléctricas, evitar la sobrecarga de circuitos
eléctricos colocando múltiples enchufes en un solo tomaco-
rriente, entre otras. según kendrick et al, la educación en pre-
vención de accidentes en el hogar demostró alta efectividad en
relación a otras estrategias sobre dispositivos eléctricos (18). 

CONCLUSION. 

la ce tiene como órgano blanco el sistema nervioso cen-
tral. el te tendrá expresión clínica neurológica variable y
puede dejar secuelas que modifican la calidad de vida del
niño. las estrategias de educación en prevención pueden dis-
minuir la ocurrencia de estas lesiones externas. 
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

RESUMEN 
en los últimos años, ha sido alarmante la cantidad de información que revela un aumento de la obesidad infantil y al mismo tiempo,
aumento de la incidencia de la enfermedad del hígado graso no alcohólico (ehgnA), una patología progresiva que abarca un espectro
de enfermedades del hígado, desde una simple esteatosis hasta esteatohepatitis no alcohólica (ehnA). los datos relacionados con la
supervivencia en niños son escasos, pero estos  asocian firmemente ehgnA con un mayor riesgo de morbilidad hepática y no hepática
y mortalidad en comparación con la población general. recientemente se ha reconocido, la asociación entre  ehgnA y la enfermedad
cardiovascular en  niños. la obesidad es un factor de riesgo importante para la enfermedad, ehgnA pediátrico se está convirtiendo en
un problema mundial, en paralelo con el dramático aumento de la obesidad en todo el mundo. ehgnA es más común en niños obesos,
tiene el potencial para avanzar a la insuficiencia y fibrosis hepática. no está claro por qué algunos pacientes presentan esta
transformación o esta susceptibilidad, probablemente relacionada con una interacción entre un  huèsped  genéticamente susceptible y el
medio ambiente circundante. Actualmente, el tratamiento es en gran medida conservador e incluye la modificación del estilo de vida:
reducción de peso saludable mediante la dieta y el ejercicio. en esta revisión, se resumen los conocimientos actuales sobre la ehgnA
en los niños y tiene como objetivos concientizar a la comunidad médica acerca de un problema oculto de salud pública, determinar las
deficiencias actuales en la literatura y proporcionar directrices para futuras investigaciones.
Palabras clave: higado graso,  esteatosis, esteatohepatitis, obesidad, niños

NON-ALCOHOLIC FATTY LIVER DISEASE IN CHILDREN

SUMMARY
during the last years, the incidence of obesity and non-Alcoholic fatty liver disease (nAfld) in children has increased in an alarming
way. nAfld is a progressive disease that encompasses a spectrum of liver diseases ranging from simple steatosis to nonalcoholic
steatohepatitis (nAsh). the data related to survival in children are scarce, but these data are strongly associated with an increased risk
of nAsh, non-liver disease and mortality compared with the general population. the association between nAfld and cardiovascular
disease in children has been recognized recently. obesity is a major risk factor for the disease. Pediatric nAfld is becoming a global
problem, in parallel with the dramatic worldwide increase in obesity. nAfld is more common in obese children and it has the potential
to progress to hepatic fibrosis and liver failure. It is unclear why some patients develop this transformation and this susceptibility,
probably related to an interaction between a genetically susceptible host and the environment. currently, treatment is largely conservative
and includes lifestyle modification, achievable by healthy weight loss with diet and exercise. In this review, current knowledge on
nAfld in children is summarized with the aims to raise awareness in the medical community about a hidden public health problem, to
identify existing gaps in the literature and to provide directions for future research.
Key words: fatty liver, steatosis, steatohepatitis, obesity, children
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INTRODUCCIÓN

el hígado graso no alcohólico es una enfermedad multi-
factorial debido a influencias del medio ambiente y genéti-
cas. ha sido descrito con una 'hit de  múltiple hipótesis ",
donde el primer' hit' es un aumento de grasa en el hígado, se-
guido por múltiples factores adicionales que desencadenan
en la actividad inflamatoria (1,2)  una de las complicaciones
más comunes de la obesidad infantil es la enfermedad grasa
no alcohólica del hígado (ehgnA),  es la forma más común
de enfermedad hepática en los niños (2-4) la forma más leve
es la esteatosis simple en el que los triglicéridos se acumulan
en los hepatocitos. una forma más avanzada de hígado graso
no alcohólico, esteatohepatitis no alcohólica (ehnA), inclu-

ye la inflamación y lesión de las células del hígado, progresi-
vo a cirrosis criptogénica (1,5). el desarrollo de esteatosis he-
pática es íntimamente relacionada con la resistencia a la insu-
lina: aumento de insulina en plasma en  ayuno, con reducción
de la capacidad de la glucosa. Parece que la esteatosis hepá-
tica es a la vez causa y efecto al  exacerbar la resistencia a la
insulina, aunque se trata de un área aun  de mucho estudio (6).
en casi todos los casos, el factor de iniciación es el desarrollo
del exceso de tejido adiposo visceral, combinado con la re-
ducción de la masa muscular. Por lo tanto, la clave ambiental
y las influencias son, como era de esperar, una dieta con alto
contenido energético alto contenido en grasas y alto en fruc-
tosa, combinada con reducción de la actividad física (7.8).
las bebidas endulzadas con azúcar han sido identificadas
como un culpable especifico, especialmente cuando se com-
bina con bajo contenido de fibra. sólo un pequeño porcentaje
de pacientes progresa desde la esteatosis a esteatohepatitis;
esto es debido a un número de influencias: los cambios en el
tipo y estado oxidativo de los lípidos hepáticos, la microbiota
intestinal, factores genéticos por ejemplo, un polimorfismo en
PnPlA3 (9,10), la disfunción mitocondrial y la anormalida-
des de las hormonas (adipocinas) estas conducen a un exceso
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la actividad inflamatoria (con la activación de las células es-
trelladas y factor de necrosis tumoral α)  elevada que caracte-
riza fibrosis en ehnA (1-9)

la enfermedad del hígado graso puede clasificarse como
primaria o secundaria. ehgnA primaria ocurre como parte
del síndrome metabólico donde no hay otro diagnóstico sub-
yacente. sin embargo, hay una serie de causas que dan como
resultado enfermedad hígado graso secundario como ocurre
en la  fibrosis Quística, hemocromatosis, sindrome de
Prader willi, enfermedad de wilson, otras como malnutri-
ción tipo kwashiarkor, derivaciones yeyuno ileales,
nutrición Parenteral, medicamentos como esteroides,
retrovirales, Quimioterapias. otros como  el alcohol, ovario
Poliquistico, hipotiroidismo, sobre crecimiento bacteriano y
virus de la hepatitis c (1,11).

la obesidad es una enfermedad crónica que se produce
como consecuencia de un trastorno metabólico sistémico que
conduce a una excesiva acumulación de grasa corporal. ade-
más de ser un factor común de riesgo para diversas enferme-
dades como la diabetes, la enfermedad cardiovascular y de-
terminados tipos de cáncer (3,12). la obesidad, definida
como un índice de masa corporal (IMc) > percentil 95 para
la edad y el sexo, está presente hasta en el 38% de los niños
con ehgnA (12). Además, un 83% de niños con ehnA tie-
nen un (IMc) > percentil 97 para la edad y sexo (10). entre
los obesos, la hiperinsulinemia y / o dislipidemia se considera
que son fuertes predictores de ehgnA (13,14) 

la ehgnA se ha convertido en la forma más relevante de
la enfermedad hepática en la infancia  y su prevalencia se ha
altamente incrementado en los últimos 20 años debido a la
mayor prevalencia de la obesidad en los niños (15) Afecta ac-
tualmente entre el 3% y el 11% de la población pediátrica  al-
canzando la tasa del 46% entre los niños y adolescentes con
sobrepeso y obesidad. Por lo tanto, la detección de hígado
graso no alcohólico se debe recomendar a los niños con so-
brepeso y obesidad (5,16). un estudio reciente demostró que
el hígado graso no alcohólico en niños es una enfermedad
progresiva. en ese estudio, los autores mostraron que el 6%
de los sujetos con ehnA  de inicio temprano desarrollan ci-
rrosis y enfermedad hepática terminal, con la consiguiente
necesidad de un trasplante hepático (6,9). los resultados de
las investigaciones realizadas por Jahnel (6) indican que los
niveles de acidos biliares (Ab) en  suero disminuyen en el ini-
cio de ehgnA y aumentan durante la progresión a fibrosis y
teniendo en cuenta que los Ab se incrementan en adultos con
cirrosis, han postulado que un aumento continuo a medida
que avanza la ehgnA. Por lo tanto los Ab puede tener un
valor como biomarcador no invasivo en progresiòn hacia
ehnA.

PREVALENCIA DE LA  EHGNA
teniendo en cuenta la población mundial, en los estados

unidos, browning y colaboradores (17,18) describieron que
la prevalencia de hígado graso no alcohólico es la más alta en

la población hispana de América (45%) y la más baja entre
los afroamericanos (24%), con los caucásicos que muestra
una prevalencia a medio camino (33%). la prevalencia del
hígado graso en europa, Australia y oriente Medio abarca del
20% al 30% (16,18) sobre la base de estudios recientes de la
prevalencia del hígado graso no alcohólico en Japón y china,
como América latina, es comparable a la prevalencia
europea (20% -30% en Japón y el 15% y el 30% en china,
respectivamente) (11). en la India, la prevalencia del hígado
graso en la población urbana abarca del 16% al 32%; pero en
la India rural, donde hay dietas y estilos de vida tradicionales,
la prevalencia es menor alrededor del 9%. Acerca de la pre-
valencia de hígado graso no alcohólico en África hay pocos
datos. un estudio de nigeria estima que la prevalencia es
aproximadamente el 9%  (18). esta evidencia sugiere que un
estilo de vida sedentario y la globalización de la dieta occi-
dental podría estar asociado con un aumento en la prevalencia
del hígado graso en las naciones en desarrollo. la prevalencia
de ehgnA se incrementa en niños pre-diabéticos, y los suje-
tos afectados por ehnA tienen un grado más alto de resisten-
cia a la insulina que los individuos con hígado graso sencillo.
el hígado graso no alcohólico también puede afectar a niños
muy pequeños, pero su prevalencia es mayor en los adoles-
centes (16)  de hecho, las hormonas sexuales y la resistencia
a la insulina en la pubertad  y, por otra parte, el aumento de la
propensión a la elección de alimentos poco saludables y estilo
de vida sedentario típico de los adolescentes  pueden justificar
la mayor tasa de hígado graso no alcohólico en adolescentes.
en todo el grupo étnico, la ehgnA es más frecuente en niños
que en las niñas, con una razón hombre-mujer de 2:1. esto
puede explicarse por el papel protector hepático de estróge-
nos, así como por el papel potencialmente negativa de los an-
drógenos en el agravamiento de hígado graso no alcohólico
(19).

FACTORES DE RIESGO
en las últimas tres décadas con el aumento de la preva-

lencia de la obesidad infantil, se ha producido un aumento
también de las complicaciones de la obesidad en pediatría.
el principal factor de riesgo para el hígado graso en la infan-
cia es la obesidad (3,20). de hecho, la prevalencia pediátrica
de ehgnA es particularmente alta en los países donde la
obesidad infantil es generalizada, ehgnA Pediátrica tam-
bién está altamente correlacionado con la resistencia a la in-
sulina y diabetes mellitus tipo 2 (21,22) un alto porcentaje
(de 20% a 80%) de los niños con ehgnA puede mostrar hi-
pertrigliceridemia asociada y los altos niveles de ldl-co-
lesterol (5,10). Por otra parte, el aumento de la propensión a
la elección de alimentos poco saludables y el sedentarismo
típicos de los adolescentes puede justificar la mayor tasa de
hígado graso no alcohólico en adolescentes. (7)  otro factor
de riesgo que puede promover el desarrollo del hígado graso
es el consumo excesivo de fructosa, en particular, la fructosa
contenida en el refresco o bebidas gaseosas. vínculos sus-
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tanciales se han demostrado entre el aumento del consumo
de fructosa y la obesidad, la dislipidemia y la resistencia a
la insulina (rI). el vínculo entre la ingesta de fructosa y
ehgnA se explica principalmente por un aumento hepático
de la  lipogénesis de novo (7,20)

DIAGNÓSTICO
los criterios de diagnóstico de  enfermedad grasa del hi-

gado no alcohólica (ehgnA) son similares en adultos y
niños: la infiltración de más del 5%  de los hepatocitos (5-23),
según lo confirmado por la histología hepática, en pacientes
con nula o baja utilización diaria de alcohol y, en ausencia de
cualquiera enfermedad viral, autoinmune o enfermedad del
hígado inducida por medicamentos.

la histología hepática es el estándar de oro para el diag-
nóstico de hígado graso no alcohólico, pero realizar biopsias
no es posible en todos los casos. valores de enzimas hepáticas
aspartato aminotransferasa (Ast) y alanina aminotransferasa
(Alt)  estan  por lo general ligeramente elevados en niños
con esteatosis sin otras causas de esteatosis hepática. Por lo
tanto, los altos niveles de Ast y Alt en suero, aunque con
frecuencia no representan bien el grado de daño intra hepáti-
ca, se utilizan como screening no invasivo para el hígado
graso no alcohólico  en pediátrica  junto con la ecografía he-
pática, que puede detectar la enfermedad cuando la esteatosis
implica> 20% de los hepatocitos.  A pesar de que no represen-
ta el estándar de oro de imágenes, la realización de la ecogra-
fía del hígado tiene diversas ventajas como la detección: eco-
nomica relativa;  la expansión masiva entre los pediatras; y  la
viabilidad en la población pediátrica. Además, hace muy poco
tiempo, en una gran cohorte prospectivo pediátrico, se ha de-
mostrado una buena correlación entre la puntuación de estea-
tosis por ecografía y el grado de esteatosis hepática evaluada
por la histología hepática (24). la tomografía computarizada
(tc) no se recomienda en población pediátrica debido a la ra-
diación injustificable relacionada con el proceso. la espec-
troscopia por resonancia magnética (Mrs) y la resonancia
magnética (rM) han demostrado ser los mejores métodos
para evaluar y cuantificar la cantidad de lípidos presentes en
el hígado (2). 

la sociedad europea de gastroenterología, hepatología y
nutrición recomienda que todos los niños obesos mayores de
3 años se le debe realizara ecografía abdominal y pruebas de
función hepática para buscar ehnA. la prevalencia de
ehgnA se incrementa en niños pre-diabéticos, y los sujetos
afectados por ehnA tienen un grado más alto de resistencia
a la insulina que los individuos con hígado graso sencillo
(18,25) 

PRONÓSTICO Y  TRATAMIENTO 
DE LA ESTEATO HEPATITIS  NO ALCOHOLICA

Aunque tradicionalmente se ha considerado que el
ehgnA es una enfermedad hepática de pronóstico benigno,
en los últimos años se ha puesto de manifiesto que los pacien-

tes con ehnA tienen una tasa de mortalidad significativa-
mente más alta que los pacientes con esteatosis simple. Por
todo ello, actualmente los pacientes con ehnA reciban un
tratamiento dirigido inicialmente a mejorar las enfermedades
asociadas, como la hepática avanzada (26,27) y corregir las
alteraciones metabólicas que contribuyen a la patogenia de la
ehnA. el tratamiento tiene como objetivo las intervenciones
de estilo de vida, una pérdida de peso gradual y controlado lo-
grado  por la dieta y el ejercicio  físico  (28). sin embargo es
difícil de lograr, y sólo un pequeño porcentaje de las personas
es capaz de bajar de peso de manera constante y hacer ejerci-
cio con regularidad. la pérdida de peso en pacientes con
ehgnA mejora la sensibilidad a la insulina hepática median-
te la reducción de la oferta hepática de Agne, mejora la sen-
sibilidad a la insulina extra-hepática mediante una mejor uti-
lización de la glucosa y reduce la generación de sistemas
reactivos de oxigeno (ros) y la inflamación del tejido adipo-
so. Actualmente, no existen pautas basadas en la evidencia
que establezcan  la intervención óptima (9). la disregulaciòn
del transporte de ácidos biliares  deteriora la señalización la
cual se cree que desempeña un papel en la patogénesis
ehgnA. el ácido ursodesoxicólico (udcA) (29) es una
forma natural como agente hidrófilo se cree que tienen cierta
propiedades citoprotectoras ya que protege los hepatocitos de
la bilis y la apoptosis mediada por lesión mitocondrial. sin
embargo, los datos sobre su uso en niños con hgnA no son
concluyentes, en particular, la dosis de ursodiol (10-12,5 mg
kg-1día-1 por vía oral) solo o combinado con una dieta espe-
cífica, fue  probado en 31 niños obesos con hígado graso no
alcohólico, pero Audc no  ejercio ningún efecto sobre los ni-
veles de Alt,  detectando esteatosis (30,31).  Por el contrario,
en los adultos, el Audc no logró mejorar la histología del hí-
gado, incluso cuando se usa a dosis altas, pero fue eficaz en
combinación con la vitamina e en la reducción de los niveles
de Alt y esteatosis hepática (32). estudios pediátricos más
grandes con una dosis posiblemente mayor de udcA, ya sea
por cuenta propia o en combinación con otras terapias, están
obligados  a determinar  mejor su eficacia en niños con híga-
do graso no alcohólico. 

en relación a los antioxidantes , el estrés oxidativo es un
factor importante en la progresión de ehgnA a ehnA (1,2).
Por lo tanto, los antioxidantes son el segundo agente más am-
pliamente investigado para el tratamiento del hígado graso no
alcohólico pediátrico después de sensibilizadores de insulina
(17). el uso de antioxidantes en los niños parece  justificado
con correlaciones significativas entre la dieta, la baja ingesta
de vitamina e y la gravedad de  la esteatosis en ehgnA y
entre la baja  ingesta de vitamina c y la severidad histológica
de ehnA (31). el primer ensayo clínico que puso a prueba
los efectos de la vitamina e en niños con ehnA fue realizado
por lavine y colaboradores donde participaron 11 niños con
presuntiva ehnA y enzimas hepáticas elevadas (33). todos
los pacientes en el tiempo del tratamiento demostraron nor-
malización de aminotransferasa sérica (Alt y Ast), pero no
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efecto sobre el grado de esteatosis evaluada por ecogenicidad
en el hígado .sin embargo, la falta de biopsia de hígado para
apoyar la mejoría histológica y el pequeño tamaño de la
muestra fueron las causas probables de los inconsistentes ha-
llazgos de este estudio en comparación con estudios posterio-
res, que no han demostrado ningún efecto superior 

el enfoque farmacológico, en los niños con ehgnA mal
adheridas  o que  no responde o parcialmente sensibles a los
cambios de estilo de vida, está dirigido a actuar sobre objeti-
vos específicos implicados en la etiopatogenia. los antioxi-
dantes, al reducir el estrés oxidativo, protegen los componen-
tes sensibles de las membranas biológicas de la peroxidación
lipídica, y pueden, por lo tanto, evitar la progresión de la estea-
tosis simple a ehnA. la intervención farmacéutica se suele
reservar para los pacientes con dificultades para lograr una
pérdida de peso o con factores de riesgo que puede alterar la
progresión de la enfermedad (34). los sensibilizadores de la
insulina en base a la fuerte relación entre la ehnA y rI, se han
evaluado ampliamente en los niños (35). sin embargo, la met-
formina es actualmente el ùnico sensibilizador de la insulina
que ha sido bien estudiado en niños con ehgnA. un estudio
inicial de efecto de la metformina sobre el hígado graso no al-
cohólico pediátrica fue un estudio abierto con la participación
de 10 niños obesos, no diabéticos con biopsia  con ehnA
(36). en este estudio, la metformina fue capaz de reducir los
niveles de Alt y la esteatosis hepática observadas en Mrs.
Por su papel patógeno la resistencia a la insulina aparece como
una diana terapéutica adecuada.  el antioxidante más estudia-
do en niños con hígado graso no alcohólico es el alfa tocoferol
(vitamina e) y merece consideración en la disfunción hepática
relacionada con la obesidad para los niños que no pueden
cumplir con las dietas bajas en calorías. sanyal y colaborado-
res (37) demostraron que la terapia de la vitamina e, en com-
paración con el placebo, se asoció a una tasa significativamen-
te mayor de mejoria en la ehnA (43% vs 19%, p = 0,001) en
adultos sin diabetes. no hubo un beneficio de la pioglitazona
sobre el placebo para la mejorìa de la ehnA, pero los niveles
de alanina  amino transferasa sérica y aspartato se redujeron,
así como con la vitamina e (38). 

el objetivo de la intervención del estilo de vida en pacien-
tes con eghnA es lograr la pérdida de peso sostenida me-
diante la mejora de los hábitos alimentarios y aumentar la ac-
tividad física (39,40). las metas de perdida de peso deben ser
gradual, ya  que la pérdida rápida de peso puede llevar a peo-
res resultados hepáticos (41). estudios prospectivos en niños
con demostrada eghnA por biopsia muestran significativa
mejoria en el metabolismo perfil e histológico de anomalías
del hígado graso no alcohólico cuando la intervención de es-
tilo de vida con respecto a la dieta y el aumento de la activi-
dad física era practicado (15,40). las mejoras histológicas
observadas involucrado el grado de esteatosis, inflamación
lobular y globos de hepatocitos; Por lo tanto, esta modifica-
ción es efectiva en el tratamiento de ehgnA y prevenir su
progresión a fibrosis (42) desafortunadamente, no existen re-

comendaciones clínicas que caractericen el estilo de vida
clara modificación de o caracterizar el tipo de la dieta necesa-
ria en niños con hígado graso no alcohólico. Por lo tanto, pa-
rece razonable adoptar un bajo contenido de grasa adecuada a
la edad y estrategia dietética baja de acidos grasos saturados,
evitando al mismo tiempo hidratos de carbono refinados
(28). la eliminación de la fructosa es también esencial debi-
do al papel que puede desempeñar en la patogénesis de la en-
fermedad junto con su efecto perjudicial sobre la salud, el
peso y el metabolismo (26). Además, la adaptación de un pro-
grama de rutina  de ejercicio es esencial, ya que el ejercicio
sensibiliza el músculos a la insulina y puede modificar grasa
en el hígado independientemente de la  pérdida de peso.

las directrices futuras muestran un creciente cuerpo de
evidencia en relación a que la microbiota intestinal en el con-
trol de alguna forma de  la obesidad y la acumulación de grasa
visceral (43,44) variaciones específicas en la microbiota intes-
tinal en los primeros años de vida pueden determinar un factor
de riesgo de la obesidad y sus complicaciones más tarde en la
vida. sobre crecimiento bacteriano intestinal (sbI) una condi-
ción frecuente en los individuos obesos, provocados principal-
mente por la desaceleración del tiempo de tránsito oro-cecal)
puede promover la progresión ehgnA a la esteatohepatitis no
alcohólica mediante la mejora de la permeabilidad intestinal y
favoreciendo la absorción de endotoxinas con  efectos pro-in-
flamatorios  y pro ffibrogenético en el hígado.

los probióticos son microorganismos vivos que cuando
se consume en cantidades adecuadas, confieren un beneficio
saludable para la acogida  intestinal. la manipulación de la
microbiota con probióticos en los roedores con hígado graso
reduce la inflamación intestinal y mejora la función de barrera
del epitelio (44) Por lo tanto, los probióticos podrían repre-
sentar un nuevo tratamiento eficaz también en pacientes hu-
manos con ehgnA. loguercio y colaboradores han demos-
trado que los probióticos pueden reducir la lesión hepática en
el  hígado graso no alcohólico y pueden mejorar las pruebas
de función hepática (45). Por otra parte, los estudios farmaco-
lógicos recientes en modelos animales de ehgnA en los
seres humanos adultos se centran en el efecto del tratamiento
oral con ácidos grasos n-3, demostrando que tienen propieda-
des tanto anti-inflamatorias y sensibilizadores a la insulina, lo
que sugiere un papel potencial en el tratamiento de la ehnA
. en los niños con ehgnA el  tratamiento con- ácido doco-
sahexaenoico (dhA) durante 6 meses mejoró hígado graso
ecográfico y la sensibilidad a la insulina  debido a que este
tratamiento es bien tolerado en la población pediátrica, el
dhA se merece más estudios en el tratamiento de niños con
hígado graso no alcohólico (46).

Posiblemente convertido en una serie de otros enfoques
interesantes, hasta ahora explorado sólo en modelos animales
con ehgnA  o en unos estudios piloto en los adultos en el fu-
turo, el objeto de estudio en la población pediátrica, así: (47)
factor de necrosis tumoral α (tnf-α) y otros adipocitocinas
producidas por el tejido adiposo están involucrados en la pro-
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gresión del hígado graso no alcohólico. la pentoxifilina, un
inhibidor de la fosfodiesterasa, ejerce funciones inmunomo-
duladoras por antagonizar la vía de tnf-α. en los adultos con
ehnA, el tratamiento con pentoxifilina mostró una buena to-
lerabilidad y podría disminuir los niveles séricos de Alt y
mejorar las características histológicas  el receptor de ácido
biliar nuclear, receptor x farnesoide (fxr), fuertemente ex-
presado en el intestino y el hígado, es probablemente involu-
crados en la patogénesis del hígado graso no alcohólico, por
mediación de control de los lípidos y la homeostasis de la glu-
cosa, y controlar el crecimiento de la flora bacteriana.(48,49).
en conjunto, estos efectos pueden inducir la reducción de la
inflamación hepática y la fibrogénesis, a través de diferentes
mecanismos. Por lo tanto, se han desarrollado recientemente
agonistas de fxr tienen un papel potencial en la terapia far-
macológica de ehgnA / ehnA. los receptores tipo toll
(tlrs) son receptores de detección componentes microbia-
nos de la microbiota intestinal. una serie de recientes eviden-
cias sugieren el papel del sbI y el aumento de la permeabili-
dad intestinal en la ehgnA, mediante la exposición a través
de la vena porta del hígado a una alta carga de sustancias no-
civas intestinal incluyendo lipopolisacárido y otros patrones
moleculares asociados a patógenos.  Además, los tlr esti-
mulación causa la activación aguas abajo de la respuesta in-
flamatoria (50). Patrones pro-inflamatorios resultan en la pro-
ducción de citocinas y quimiocinas implicadas en la progre-
sión de la esteatosis simple a la esteatohepatitis  fibrosis y ci-
rrosis; la manipulación de manera terapéutica del  sistema in-
mune innato a través de modificadores tlrs, anteriormente
evaluados para enfermedades autoinmunes, podría ser una
nueva diana terapéutica para ehgnA pediátrica, pero son ne-
cesarios más estudios (50,51).

en relación  a la vitamina d,  su deficiencia  se asocia co-
múnmente con hígado graso no alcohólico y hasta el metabó-
lico se ha correlacionado con la severidad de la enfermedad.
las  propiedades anti-inflamatorias y anti-fibróticos de vita-
mina d proporcionan mecanismos plausibles por los cuales la
vitamina d puede tener un impacto en las diversas etapas de
la progresión de la enfermedad y la gravedad. en conjunto,
esto sugeriría que la suplementación de la vitamina d puede
ser eficaz en el tratamiento de la ehnA. sin embargo, existen
controversias en el campo dado el número limitado de estu-
dios prospectivos aleatorizados en los seres humanos que
examinan el papel de los suplementos de vitamina d en la
ehnA, la presencia de la variabilidad en las metodologías
utilizadas para la detección de los niveles de vitamina d, así
como la falta de consenso en la comunidad científica sobre la
definición de los niveles óptimos de vitamina d (> 20 ng / ml
vs > 30 ng / ml) (52)

en el campo de la medicina natural la  investigación es
cada vez mayor .varios compuestos dietéticos naturales, han
sido estudiados entre ellos los flavonoides fl,carotenoides,
resveratrol y la curcumina, que han sido aislado de frutas, ver-
duras y plantas comestibles los cuales han mostrado benefi-

cios prometedores en el tratamiento ehnA en general y enla
resolución de la inflamación presente en ehnA en particular
(52). sin embargo, aunque hay evidencia de su ayuda en el
tratamiento del hígado graso no alcohólico, el uso de estos
compuestos es en gran parte experimental y limitado a la po-
blación adulta (53,54).

RECOMENDACIONES⦁ de acuerdo a los resultados de las investigaciones, la
detección de hígado graso no alcohólico se debe rea-
lizar a todos  los niños y adolescentes con sobrepeso
y obesidad. ⦁ la sociedad europea de gastroenterología,
hepatología y nutrición recomienda que todos los
niños obesos mayores de 3 años se le debe realizar
ecografía abdominal y pruebas de función hepática
para buscar ehgnA.⦁ hacer hincapié en la salud, en lugar de un enfoque
centrado en el peso a través de la promoción de la
alimentación saludable y el fomento de la actividad
física⦁ Adoptar un patrón de alimentación saludable:
seguimiento de una comida regular y horario de me-
rienda.⦁ usar porciones controladas por raciones de alimentos
nutricionalmente de alta calidad.⦁ reducir el consumo de azúcar y evitar  edulcorantes
en  jugos de frutas y bebidas.⦁ Asegurar un suministro adecuado de ácidos grasos
omega-3 con  el consumo de dos a tres  porciones de
pescado por semana. ⦁ sustituir  granos refinados con alimentos de grano en-
tero.⦁ reducir el tiempo de exposicion (videojuegos / vien-
do la televisión) a no más de 1-2 horas por día y fo-
mentar la actividad física diaria que incluye30-60 mi-
nutos de juego físico de actividad moderada a vigoro-
so  ⦁ el manejo de los pacientes obesos con o sin ehgnA
debe ser enfocado por un equipo multidisciplinario en
el que se incluyan profesionales  en nutrición, gastro-
enterologia, psicólogia y especialistas  en actividades
deportivas, con el fin de motivar a estos pacientes
para que adopten un estilo de vida más saludable.
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1- Pediatra neonatólogo. coordinador comisión.   
2- Pediatra Infectóloga.
3- Pediatra epidemióloga.
4- Pediatra. 

la comisión de Inmunizaciones, desde el año 2000 ha
venido publicando a la comunidad pediátrica el calendario
de vacunación ideal para el niño venezolano.
Posteriormente, en 2007, se hizo la inclusión de los adoles-
centes como parte del rango de acción del pediatra. durante
15 años la comisión ha analizado exhaustivamente, con base
en la existencia de información nueva concerniente a toda
vacuna, a los cambios epidemiológicos que pudieran presen-
tar las diferentes enfermedades prevenibles por vacuna, dis-
ponibilidad de la vacuna y su posible impacto;  la pertinencia
o no de introducir cambios en el esquema.

Igualmente se mantiene vigilante de los progresos mun-
diales logrados en el área como: cambios de esquemas, caso
de la vacuna antivaricela; avances de mucha importancia  tal
como la aparición de la tecnología de la vacuna conjugada,
que une antígenos polisacáridos a una proteína transportadora
induciendo la inmunidad dependiente de células t, ocasio-
nando así memoria inmunológica contra neumococos y me-
ningococos; introducción al esquema de rutina de la vacuna
contra la influenza antes de ser pauta universal (2010), la sus-
titución de la vacuna contra la bordetella pertusis de células
completas (dtPw) por la pertusis acelular(dtPa) y también,
la dtpa para ser administradas en adolescentes, adultos jóve-
nes y embarazadas, inserción de las vacunas contra rotavirus
y vacuna tetravalente conjugada contra el meningococo, el
seguimiento de la vacuna contra el virus de papiloma humano
y su futura introducción al esquema para adolescentes; así
como, estar expectantes ante los adelantos en vacunas contra
el dengue, virus ébola y otras enfermedades.

Para el periodo julio 2015 a junio 2016, nuevas recomen-
daciones en el esquema no hay; pocas en el suplemento, sin
embargo todos los Pediatras y médicos en general, tenemos
que estar informados sobre las alertas de enfermedades que
pueden llegar a nuestro país y sobre recomendaciones impor-
tantes de recordar. 

Alertas epidemiológicos

♦ oMs. “la epidemia de ébola en África occidental
podría continuar hasta finales de 2015.  ya se cuenta
con dos vacunas experimentales”.

♦ oMs” el sarampión todavía es común, incluidos al-
gunos países de europa, Asia, África y el Pacífico; los
viajeros que tienen sarampión siguen exportando la
enfermedad a países en donde está controlada. los
eeuu, brasil, canadá, México  y recientemente
chile, han reportados casos en 2015”.

♦ oMs.”desde enero  se han  reportado 16.961 casos
de cólera en tres países de la región de las Américas:
haití (16,687 casos), republica dominicana (273
casos) y cuba (1 caso)”.

♦ oPs/oMs “recomienda medidas para detectar y
confirmar casos de infección por virus zika y  reducir
la presencia del mosquito transmisor”. 

♦ oPs/oMs ”recomienda estar vigilante de srAs
(síndrome respiratorio agudo severo), ante la apari-
ción  síndrome respiratorio de oriente Medio produ-
cido por coronavirus (Mers–cov)”, 

♦ oPs/oMs “Alerta presencia de virus de la rabia va-
riante canina, por el registro de casos en zonas decla-
radas controladas o  libre de rabia canina como son:
norte de Argentina, en Paraguay, en brasil y  región
de Arequipa en Perú”.

Recomendaciones de la Comisión

♦ Insistir en  la importancia de cumplir el esquema bá-
sico de inmunizaciones en el primer año de vida y los
respectivos refuerzos vacunales.

♦ concienciar a la población acerca de la importancia
de vacunarse  contra la Influenza anualmente.

♦ todo niño menor de 5 años, durante las Jornadas
nacionales de vacunación, debe recibir dosis adicio-
nales de vacuna polio oral y anti sarampión para lo-
grar la erradicación de estas enfermedades.

♦ hacer partícipe a todo el grupo familiar de vacunarse,
no solo a los niños y adolescentes.

♦ la memoria inmunológica de toda vacuna se mantie-
nen, por lo tanto no está justificada reiniciar esquemas

♦ la importancia de leer el suPleMento pues con-
tiene información relevante acerca de cada vacuna.

esQueMA de InMunIzAcIones PArA nIños y Adolescentes de
venezuelA. recoMendAcIones PArA 2015-2016

socIedAd venezolAnA de PuerIculturA y PedIAtríA
Juan t. carrizo ch. (1), Jacqueline de Izaguirre (2), Adelfa betancourt (3), yecenia Pérez (4),
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SUPLEMENTO

(1) Vacuna anti tuberculosis.  
Bacillus  de Calmette Guérin  (BCG)
en países con alta carga de morbilidad por tuberculosis, a

todos los recién nacidos o lactantes debe administrarse dosis
única de la vacuna bcg lo antes posible. no debe vacunarse
contra la tuberculosis a los lactantes y niños con infección sin-
tomática por el virus de la inmunodeficiencia humana (vIh),
ni a aquellos que sufran inmunodeficiencia por otras causas. 

Puede administrarse sin previa prueba de PPd, hasta los
7 años; que  no tengan antecedentes de haber recibido la va-
cuna y no sea contacto de caso de tuberculosis. la adminis-
tración en mayores de 7 años, se hará exclusivamente por in-
dicaciones específicas de orden médica y/o epidemiológica.

en venezuela se administra la cepa copenhague. de 10 a
20% de los vacunados no desarrollan cicatriz vacunal, sin
que esto se correlacione con falta de protección; no siendo
esto indicación para revacunar. ver gráficas I y II.

(2) Vacuna anti Hepatitis B. 
(Hep B)
Administrar a todo recién nacido dentro de las primeras

12 horas del nacimiento, antes de su egreso de la maternidad.
cuando se desconozca el estado serológico de la madre para
el virus de la hepatitis b (vhb), debe evidenciarse en ella,
solicitando los marcadores anticuerpos hbcore (anti hbcore)
y antígenos de superficie de virus de hepatitis b (anti
hbsAg).

si el recién nacido es producto de madre con serología
negativa para el vhb, se puede iniciar el esquema de vacu-
nación a los dos meses de edad.  el intervalo mínimo entre
2da y 3ra dosis, nunca debe ser menor a 8 semanas y la 3ra
dosis nunca antes de los 6 meses de la primera.

el recién nacido producto de madre con serología positiva
(hbsAg) para hepatitis b debe recibir la 1ra. dosis de la va-
cuna en las primeras 12 horas de vida y adicionalmente  0.5
ml de inmunoglobulina anti hepatitis b. ésta última puede
administrarse hasta el 7mo día de nacido. la 2da dosis  se
debe administrar al mes de edad y 3ra. no antes de los 6 meses
de edad. A estos niños, posteriormente, de los 9 a 18 meses
después de completar el esquema de vacunación, se les pedirá
la determinación de Anti-hbsAg; si las cifras de anticuerpos
son menores a 10 uI/I, debe repetirse el esquema completo.  

Para la dosis en el recién nacido sólo debe administrarse
la vacuna monovalente, mientras que para continuar y com-
pletar el esquema de vacunación puede utilizarse el producto
monovalente o vacunas combinadas (Pentavalente o
hexavalente). ∆ ver gráfica I

A todo niño o adolescente con afecciones crónicas (dia-
betes, patología renal, cardiopatías, respiratorias y otras)
debe revisarse su estado de vacunación contra la hepatitis b.
de no tener antecedentes de vacunación, es de mucha impor-
tancia la administración de  la serie.

(3) Vacunas anti poliomielitis.
dada la disponibilidad en el país de vacuna de polio in-

activada (vPI) combinada con otros antígenos y teniendo
alto margen de seguridad, debería ser utilizada como vacuna
ideal, debido a los riesgos producidos por vPo como son:
Polio paralitica asociada a la vacuna (vAP) y cepas circu-
lantes de Polio derivada de la vacuna (cvdP) que pueden
originar brotes de enfermedad paralitica.

en venezuela hasta el momento el Programa Ampliado
de Inmunizaciones (PAI) administra vacuna de anti polio
oral (vPo), a menores de 5 años en forma rutinaria y en las
campañas de seguimiento, ya que con ella se ha logrado la
erradicación de  la polio en algunos continentes. 

hijos de madres con vIh/sIdA, niños con infección
documentada con vIh y otras inmunodeficiencias no deben
recibir  vacuna vPo. ∆∆ ver gráfica I 

(4) Vacunas anti difteria, tétanos y pertussis 
(Tos ferina)
el esquema ideal de tres dosis más dos refuerzos, debe

ser con  la vacuna dtPa (Pertusis acelular). la vacuna dtpa,
contentiva de menor concentración de los componentes dif-
teria y pertusis, debe usarse como dosis única de refuerzo o
como una de las dosis dentro de la serie en las situaciones de:

niños de 7 a 10 años y adolescentes:
♦ con esquema incompleto: dentro de las dosis faltante

debe administrarse una  de dtpa las otras con dt.
♦ no inmunizados deben recibir la serie de tres dosis.

una de ellas debería ser con  dtpa y dos dosis de dt.
la vacuna dtpa debe ser utilizada en mujeres em-

barazadas idealmente de las 27 a 36 semanas de gestación
(32 semanas en promedio), de no lograrse se debe adminis-
trar en el postparto inmediato; y posteriormente las dosis
necesarias de tt o dt a objeto de cumplir con las pautas para
la eliminación del tétanos neonatal. ∆∆

en adultos (aun mayores de 65 años), sin esquema previo
o incompleto, una de las dosis debe ser dtpa.

Administrar refuerzos con  dt o tt cada 10 años. ver
gráficas  I y II.

(5) Vacuna anti Haemophilus influenzae tipo b.
se recomienda dosis de refuerzo de  15 a 18 meses de

edad.  ver gráfica I
niños no inmunizados, mayores de 59 meses con enfer-

medades de alto riesgo de adquirir infecciones por hib deben
recibir 1 dosis de vacuna pentavalente acelular. Para aquellos
infectados con vIh o con deficiencia de Igg2 deben recibir
2 dosis con intervalo de 4 a 8 semanas.

Aquellos niños vacunados con alguna combinación vac-
unal que incluya pertusis acelular, es muy importante que
reciban la dosis de refuerzo, debido a la posibilidad de pre-
sentarse disminución en la producción de anticuerpos especí-
ficos contra haemophilus influenzae tipo b, por  interferen-
cia inmunológica. ∆  ver gráfica I 

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2015; Vol 78 (1): 38 - 42  

esquema de inmunizaciones para niños y adolescentes de venezuela

39



(6) Vacunas anti Rotavirus
existe actualmente en el país dos vacunas anti rotavirus.

se recomienda su uso rutinario a partir de los 2 meses de
vida. el esquema de la vacuna monovalente humanan (rv1
/ rotarix®) es de dos dosis, a los 2 y 4 meses de edad. Para
la vacuna pentavalente humano-bovino (rv5 / rotateq®) se
administran 3 dosis: A los 2, 4 y 6 meses. A diferencia de la
vPo no debe administrase nuevamente ante regurgitación o
vomito de la misma. Para las dos vacunas la edad mínima de
administración es 6 semanas y la edad máxima para la ter-
cera dosis es 32 semanas y 0 días de edad. en caso de no
estar documentada la vacuna de la dosis inicial (vacuna
monovalente o pentavalente) puede continuarse el esquema
con la vacuna disponible, pero cumpliendo el esquema indi-
cado del producto. ver gráfica I. 

(7) Vacuna anti neumocócica conjugada 
(Streptococcus pneumoniae) 
se administran tres (3) dosis con intervalo de dos (2)

meses y un refuerzo de los 15 a los 18 meses de edad. los
niños que reciban la primera dosis a partir de los siete (7)
meses de vida, deben recibir  dos (2) dosis más un (1) refuer-
zo. Quienes inicien esquema de 12 a 23 meses, solo recibirán
dos (2) dosis. en niños sanos con edades de 24 a 59 meses
sin inmunización previa, administrar una (1) dosis de vacuna
conjugada Pcv13, dando prioridad a niños con riesgo mod-
erado de infección (asistencia  a guarderías, casas de cuidado
diario y otros).

desde el 1 de julio de 2014 en venezuela el PAI incluyó
la vacuna Pcv13, con el esquema de dos dosis: a los dos (2)
y cuatro (4) meses de edad, y un (1) refuerzo de los 12 a 15
meses de edad. 

niños con alto riesgo de infección por s. pneumoniae
mayores de 24 meses, adolecentes e individuos de todas las
edades con alto riesgo a contraer infecciones por
streptococcus pneumoniae o sus complicaciones deben
recibir en forma secuencial esquema mixto con las vacunas
conjugadas y de polisacárido 23-valente de manera comple-
mentaria. (ver vacuna Anti neumocócica de polisacaridos
23-valente)

recomendaciones del comité Asesor sobre Prácticas de
Inmunizaciones (AcIP) para esquema mixto

♦ niños vacunados antes de los 2 años, con esquema
completo o con 3 dosis de Pcv 13, deben recibir 1
dosis de esta vacuna y con intervalo de 8 semanas
una dosis de Pv23.

♦ niños no vacunados antes de los 2 años o con esque-
ma menor a 3 dosis de vacunas conjugadas Pcv 13,
deben recibir dos dosis de esta vacuna con intervalo
de 8 semanas y luego una dosis de Pv23.

♦ dosis única de Pcv13 debe administrarse a niños y
adolescentes de 6 a 18 años de edad con asplenia
anatómica o funcional, vIh, inmunodeficiencia pri-
maria, insuficiencia renal crónica, síndrome nefrótico

y condiciones de riesgo (implante coclear, fuga de
líquido céfalo raquídeo y otras) seguida a las 8 sem-
anas de una dosis de vPs23. 

♦ Individuos de 19 y más años de edad con enfer-
medades de inmunodepresión (insuficiencia renal
crónica, síndrome nefrótico) asplenia anatómica o
funcional, vIh, cardiopatías, enfermedades respirato-
rias y otras, debe adminístresele dosis única de Pcv13
seguida de una dosis de vPs23, 8 semanas después.
Aquellos previamente vacunados con vPs23 deben
ser vacunados con dosis única de Pcv13 un año de-
spués de haber recibido la vPs23. ∆

dado que existen niños inmunizados con otras vacunas
conjugadas  sugerimos que el esquema mixto y complemen-
tario ya mencionado, pueda administrarse de igual forma a
niños y adolescentes con alto riesgo tanto con Pcv 10 como
Pcv 13. ver grafica I.

(8) Vacuna anti-Influenza
toda persona ≥ de 6 meses de edad debe recibir vacuna

contra la Influenza. 
A niños < de 9 años que reciban la vacuna por primera

vez, administrar 2 dosis con intervalos de 4 semanas. en
menores de 35 meses se utiliza dosis pediátrica (0,25 ml), a
partir de los 36 meses (0,5 ml). Posteriormente administrar
una dosis anual. ver gráficas I y II

dado que la inmunidad es de corta duración, se re-
comienda la vacunación anual para una optima protección
contra la gripe, para todas las personas con edades de 6
meses en adelante, como la primera y mejor manera de pro-
teger contra la influenza

la comisión de Inmunizaciones hace las siguientes indi-
caciones:

♦ toda embarazada a cualquier edad gestacional, de ser
posible se encuentre en el segundo o tercer trimestre.
∆∆

♦ toda persona sana con edad  ≥  a los 6 meses.
♦ toda persona sana con edad ≥ a los 6 meses que tenga

alguna enfermedad crónica o condición de riesgo a
padecer la influenza y complicaciones.

♦ Personas en contacto o al cuidado de personas de ries-
go:

-trabajadores del sector de la salud. ∆∆
-representantes y cuidadores de niños menores de 
seis meses de edad.

todas las vacunas contra la influenza 2015-2016 han sido
fabricadas para brindar protección contra  cuatro virus.

(9) Vacunas anti sarampión, anti rubéola 
y anti parotiditis
la dosis inicial debe administrarse a  los 12 meses de

edad.  la segunda dosis  de  los 4 a 6 años. según situación
epidemiológica el intervalo mínimo entre dosis es de 4 sem-
anas. de no tener este esquema en los primeros 10 años debe
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cumplirse  en la adolescencia. ver gráficas I y II
siguiendo pautas de la oMs /oPs /MPPs, para lograr la

erradicación del sarampión, es obligatorio la administración
de dosis adicionales en las campañas de seguimiento  y
mantener altos niveles de cobertura de vacunación a nivel
nacional y local (mayor de 90 %). ∆∆

(10) Vacuna anti amarìlica  (Fiebre Amarilla). 
la persistencia de focos geográficos reactivados, ratifica

la necesidad de vacunar a partir de los 12 meses de edad. en
situación de epidemia la vacuna debe administrarse a partir
de los 6 meses de edad, sin embargo el médico debe conocer
y estar  vigilante al riesgo teórico de encefalitis, que puede
presentarse en niños de 4 a 9 meses de edad. en caso de va-
cunar a mujeres en lactancia, ésta debe suspenderse durante
14 días por el riesgo de pasar el virus vacunal al lactante. ∆∆

la única institución autorizada para expedir el certifica-
do internacional de vacunación anti amarílica es el MPPs.
en mayo de 2013 la oMs declaro la no necesidad de admin-
istrar refuerzo. ver gráficas I y II 

(11) Vacuna anti Hepatitis A.  (HepA) 
se administran dos (2) dosis con intervalo mínimo de

seis (6) meses. la primera dosis se administrar a los 12
meses de edad y la segunda dosis se debe administrar con in-
tervalo de seis (6) meses o más. el esquema de la vacuna
puede cumplirse en niños y adolescentes a cualquier edad.
la dosis pediátrica se indica a menores de 18 años. en espera
de su inclusión en el PAI. ver gráficas I y II

(12) Vacuna anti varicela
se administran  dos (2) dosis. la primera dosis  debe ad-

ministrarse a los 12 meses de edad y la segunda de los cuatro
(4) a los seis (6) años de edad. según situación epidemiológ-
ica el intervalo mínimo entre dosis es de cuatro (4) semanas.
en los adolescentes no vacunados se administran 2 dosis con
intervalos de 3 meses. en espera de su inclusión en el PAI.
∆∆ ver gráficas I y II

(13) Vacunas anti meningococo 
el meningococo, n meningitidis causa enfermedad

endémica y también epidémica, principalmente meningitis y
meningococcemia. en venezuela desde 2009, circulan los
serogrupos b, c, y en ese respectivo orden. se conocen brotes
en distintas zonas del país, sin precisión estadística concreta.
en los datos aportados en los informes anuales de sIrevA II
(2010, 2011 y 2012), a pesar de ser con pocas muestras, se ob-
serva que en los menores de un año y en menores de 5 años,
causantes de meningitis y sépsis, predomina el serogrupo b,
seguido del c; de los 5 a los 14 años los serogrupos que pre-
dominan son el c y b. el serogrupo y aparece en casos dis-
eminados en los diferentes grupos etarios. 

las vacunas contra meningococo se recomiendan en el
presente esquema a niños y adolescentes sanos y con alto

riesgo a contraer la enfermedad  (déficit de componentes del
complemento, asplenia anatómica o funcional, inmunodefi-
ciencias primarias y, situaciones de endemia o híper-en-
demia).

las vacunas no conjugadas, por su poca inmunogenici-
dad en niños menores, solo deben ser administradas a partir
de los 2 años de edad y dependiendo de la situación epidemi-
ológica se hará las recomendaciones al respecto. 

Actualmente están disponibles en el país dos vacunas
conjugadas contra el meningococo. Por la gravedad de la en-
fermedad y su alta mortalidad, la comisión de
Inmunizaciones de la svPP recomienda administrar:
1.- Vacuna conjugada contra meningococo C
♦ niños sanos menores de 6 meses: esquema de dos (2)

dosis a los  2 y 4 meses más refuerzo entre 12 a 15
meses de edad. 

♦ niños sanos de 6 meses a 11 meses administrar una
(1) dosis con refuerzo después de los 12 a 15 meses
de edad. 

♦ cuando se administra por primera vez en mayores de
1 año administrar  dosis única.

2.- Vacunas conjugadas tetravalente contra meningococo
venezuela hasta el momento cuenta con una vacunas

conjugada tetravalente contra meningococos A/c/y/w-135
(Mcv4) Actualmente solo la Mcv4-d (MenActrA®).
licencia concedida por el MPPs para administrar a partir de
los 9 meses de edad hasta los 55 años.

Niños sanos y  alto riesgo de infección por meningococos
♦ Para niños sanos, administrar la  primera dosis  a par-

tir de los 9 meses de edad y la segunda dosis a los 12
a 15 meses de edad. cumplir un refuerzo en la adoles-
cencia (de 11 a 19 años).

♦ Para niños sanos, sin antecedentes de vacuna antes de
24 meses, es decir de 2 a 10 años, administrar una
dosis y refuerzos en la adolescencia.

♦ Para niños con de alto riesgo de infección por
meningococo, (con déficit de los componentes del
complemento, o asplenia anatómica o asplenia fun-
cional o vIh); administrar la primera dosis a los 9
meses de edad y la segunda dosis con intervalo de 8
semanas, y refuerzos cada 5 años. este esquema debe
administrase después de al menos 4 semanas de final-
izada la serie de vacunas conjugadas contra el neumo-
coco.

Adolescentes sanos sin antecedentes de vacunación.
♦ Preferiblemente administrar a los 11 a 12 años mas

refuerzo a los 16 años.
♦ si se administra de 13 a 15 años, el refuerzo debe ser

administrado de los 16 a 18 años.
♦ si se administra a los 16 años, una sola dosis.
Adolescentes con alto riesgo de infección por meningo-

cocos con déficit de los componentes del complemento o con
asplenia anatómica o asplenia funcional o vIh, sin an-
tecedentes de vacunación de los 9 meses de edad a los 10
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años; administrar esquema de dos (2) dosis con 8 semanas de
intervalo y refuerzo cada 5 años a partir de la ultima dosis.

La Comisión de Inmunizaciones recomienda que
a niños con alto riesgo para contraer  enfermedad
por meningococo administrar dos dosis de vacuna
contra meningococo C (2 y 4 meses) y a partir de los
9 meses administrar la vacuna tetravalente conjuga-
da MCV4-D. A partir de 6 meses el esquema es una
dosis  meningococo C y  con separación de 3 meses,
administra la vacuna tetravalente conjugada. Ver
Gráficas I y II
la vacuna Mcv4-d también está indicada a trabajadores

del sector salud  y viajeros a zonas de alta endemicidad: una
dosis hasta 55 años. ∆∆

15) Anti neumocócica de polisacaridos 23-valente
no debe administrarse antes de los 2 años de edad. Para

niños, adolecentes y adultos de todas las edades se debe
cumplir esquema mixto con vacunas antineumocócica conju-
gadas (esquemas previos completos de vcn 10  o vcP 13),
el intervalo mínimo con esquema completo previo de vacuna
anti neumocócica conjugada es 8 semanas. 

desde febrero de 2013  el comité Asesor sobre Prácticas
de Inmunizaciones (AcIP) recomienda la revacunación
hasta dos (2) dosis antes de los 65 años de edad con vPs23
después de transcurridos cinco (5) años de la primera dosis.
esta pauta aplica para niños, adolescentes y adultos con as-
plenia anatómica o funcional, incluyendo enfermedad de
células falciformes o con una condición de inmunocompro-
miso. no se recomienda más de dos (2) dosis. si se adminis-
tra  primero la Pcv-23 debe esperarse  un (1) año para ad-
ministrar la  vnc-13. dar ver gráfica I y II.

NOTA IMPORTANTE

Anti Virus de Papiloma Humano (VPH) 
hay tres tipos de vacunas contra el virus de papiloma hu-

mano (vPh), no disponibles en venezuela, en fase de evalu-
ación para su aprobación por parte del Ministerio del Poder
Popular para la salud (MPPs), son las siguientes:

♦ vacuna tetravalente contra los serotipos de vPh 6,
11, 16 y 18. (gardasil®, Merck).

♦ vacuna bivalente contra los serotipos 16 y 18
(cervarix®, glaxo smithkline).

♦ vacuna gardasyl 9 que protege contra 9 serotipos: 6,
11, 16, 18, 31, 33, 45, 52 y 58. Aprobada por la food
and drug Administration (fdA) de los eeuu en di-
ciembre de 2014.

la vacuna fué aprobada en los e.e.u.u y europa para su
uso de forma rutinaria  en los dos sexos. en venezuela se es-
pera la aprobación del Ministerio de salud.  esta comisión
espera dicha aprobación para hacer las recomendaciones for-
males en  niños y adolescentes venezolanos.
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llAMAdAs en el suPleMento

∆ Actualmente en venezuela no están disponibles pre-
sentaciones comerciales de algunas vacunas como
son la antivaricela, anti hib, vacunas combinadas
tetravalentes (dtP-hb, dtPa-hib) ni la combinada
de hepatitis A/b, que podrían ser opción para el
cumplimiento de esquemas vacunales. la comisión
sugiere consultar el Manual de vacunas de sociedad
venezolana de Puericultura y Pediatría. 2da ed. libro
electrónico. editorial Panamericana disponible en:
http://www.medicapanamericana.com/ebooks.aspx

∆∆ existen situaciones del individuo donde la adminis-
tración de vacunas se hace especial como son em-
barazo, viajeros, niños y adolescentes con inmuno-
compromiso primario o secundario, en las cuales se
manejan pautas ajustadas a cada condición. Por no
ser competencia del Pediatra general la comisión re-
comienda consultar, para cada tema de interés, el
Manual de vacunas de sociedad venezolana de
Puericultura y Pediatría. 2da ed. libro electrónico.
editorial Panamericana. disponible en: 
http://www.medicapanamericana.com/ebooks.aspx

ver archivo adjunto
esQueMA de InMunIzAcIones
PArA nIños y Adolescentes
de venezuelA 
cuadro 1 y cuadro 2


