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introduCCión: 
la revista “Archivos venezolanos de Puericultura y

Pediatría” (AvPP) es el órgano oficial de divulgación de la
sociedad venezolana de Puericultura y Pediatría (svPP). su
objetivo fundamental es la publicación de trabajos científicos
(originales, de revisión, casos clínicos, cartas al editor, infor-
mes técnicos y otros), relacionados con las áreas de compe-
tencia de la Pediatría. Igualmente, la svPP publica suplemen-
tos en forma de: a) monografías sobre temas de actualización
en Pediatría que, generalmente, son aportados por los diferen-
tes capítulos y consejos nacionales de la svPP; b) libro de
resúmenes de conferencias y trabajos libres presentados en los
congresos nacionales de la svPP.  

reQuisitos generales: 
enviar anexa al trabajo científico, una comunicación di-

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

revista.
• Información acerca de publicaciones previas del

manuscrito, 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, cumpliendo con los requisitos de
autoría explícitos en las normas de vancouver 2006,
la cual debe ser firmada por el autor principal y por
todos los coautores.

en los artículos originales y en los casos clínicos, luego
del nombre y apellido del autor o de los autores, se debe co-
locar si dicho trabajo fue objeto de un reconocimiento en un
congreso u otro evento científico (ejemplo: Primer Premio
Póster en el lIv congreso nacional de Pediatría, 2008).

resumen y palabras Clave:
Para la publicación de artículos científicos en la revista

AvPP, se deben cumplir los requisitos uniformes para ma-

nuscritos, enviados a las revistas Bio-médicas del comité
Internacional de editores de revistas. las secciones básicas
del artículo de revisión son: - página inicial, -resumen, (en
español y en inglés) -introducción, -texto, -referencias bi-
bliográficas. requisitos de uniformidad para manuscritos
enviados a revistas biomédicas estan disponibles en el si-
guiente enlace: http://www.metodo.uab.es/enlaces/

ultima revisión de la traducción: 10 de marzo de 2007
• todas las partes del manuscrito deberán imprimirse a

doble espacio, con fuente times new roman de
tamaño 11.

• enviar al comité editorial de la revista AvPP,
original y dos (2) copias del trabajo en físico,  una
copia en formato electrónico (cd). Asimismo,
deberá enviarse una copia a la dirección electrónica
de la svPP (svpediatria@gmail.com) todas las
páginas deben estar numeradas y cada sección o
componente comenzará en página aparte.

• la estructura del artículo será la siguiente: - Portada
(título y autores), resumen en español e inglés
(summary), - Palabras clave (en español e inglés), -
Introducción, - métodos, -resultados, -discusión, -
Agradecimientos  y referencias.

portada:
la portada es la página número uno, la cual debe contener:
• título en español e inglés, conciso con toda la

información que permita la recuperación electrónica
del artículo con un máximo de 15 palabras. 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 autores,
cargos institucionales, nombres y direcciones de las
instituciones. nombre, dirección postal, teléfono, fax
y correo electrónico de quien recibirá la
correspondencia.

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

resumen y palabras Clave:
• la segunda página debe contener un resumen

estructurado no mayor de 250 palabras, 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,
o de las observaciones. debe anexarse resumen
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traducido al inglés precedido de la palabra summary
y acompañado por palabras clave (Key words).
a) Palabras clave: 3 a 6 palabras clave que permitan

captar los temas principales del artículo, para lo
cual se recomienda el uso de 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 (importancia),

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

métodos: 
se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:

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

• selección y descripción de los participantes del
estudio. consideraciones éticas.

• Información técnica que identifique los métodos, los
aparatos y los procedimientos.

• describir los métodos estadísticos, incluyendo el
nivel de significancia utilizado.

resultados:
• Presentarlos en una secuencia lógica, dando primero

los resultados principales o más importantes.
• limite los cuadros y figuras al número necesario para

explicar el argumento del artículo y evaluar los datos
en  los cuales se apoya. se sugiere limitar el número
total de cuadros y figuras a 6. Queda a decisión del
autor distribuir libremente este número entre cuadros
y figuras.

• no describir en el texto todo el contenido de los
cuadros y figuras.
• el (los) autores debe redactar los resultados en

tiempo verbal pasado y en tercera persona, sin
personalizar.

• no duplicar la información presentada en cuadros
y en figuras.

• los resultados propios presentados en cuadros o en
figuras no llevan fuente Por ejemplo fuente:
cálculos propios o bien, el título del trabajo).

• el título de cada cuadro debe colocarse en la parte
superior del mismo y el de las figuras en la parte
inferior de la misma; en ningún caso deben
colocarse siglas o abreviaturas.

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

• evitar 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 nuevos e importantes

del estudio y en las conclusiones que se derivan de
ellas. 

• relacionar los hallazgos obtenidos con otros estudios
y con los objetivos de la investigación. Abstenerse de
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 a doble espacio.
• enumerar 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.

• las referencias citadas solamente en los cuadros o
figuras se numerarán siguiendo la primera mención
que se haga de ese cuadro 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 estar

ajustada a las normas de vancouver vigentes:
http://www.metodo.uab.es/enlaces/

• Abstenerse de colocar referencias que no se haya
consultado.

• en caso de que se haya tomado una referencia de
otra u otras publicación(es), debe ir a la fuente
original, a menos que se trate de una referencia
histórica o que la misma se encuentre escrita en un
idioma de uso poco accesible en venezuela. (vague
1958. citado en: …)

• ejemplos de reFerenCias:
1. Artículo de revista (enumerar los primeros seis

autores y añadir la expresión et al). 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.

2. libros y otras monografías: Izaguirre-espinoza I,
macías-tomei c, castañeda-gómez m, méndez
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castellano h. Atlas de maduración ósea del
venezolano. Primera edición. edit. Intenso offset.
caracas 2003, 237p. 

3. capítulo de 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
2.002. pp. 401-433.

4. trabajos no publicados: 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. 

5. material electrónico:
• Artículo 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 Ago 2002]; [aprox. 3 p.].
disponible en:
http://www.nursingworld.org/AJn/2002/june/waw
atch.htm .

• 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/. 

• Página principal de un sitio web: cancer-Pain.org
[homepage on the Internet]. new york: Association
of cancer online resources, Inc.; c2000-01
[actualizado 16 may 2002; citado 9 Jul 2002].
disponible en: Available from: 
http://www.cancer-pain.org/. 

• Página web de un sitio web: American medical
Association [homepage on the Internet]. chicago:
the Association; c1995-2002: [actualizado 23 Ago
2001; citado 12 Ago 2002]. [aprox. 2 pantallas].
disponible en: 
http://www.amaassn.org/ama/pub/category/1736.h
tml.

FotograFías:  
• enviar las fotografías digitalizadas en blanco y negro,

a una resolución de 300 dPI en formato tIff o ePs,
a un tamaño minino de 10 cms 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 en word).

• las fotos deben ser identificadas con la siguiente
información: figura - número - titulo o nombre.
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 identificación 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.
• serán aceptadas por el comité editorial, las fotografías a

color que sean indispensables para afianzar el
diagnóstico, según la patología o el tema en estudio.

unidades:
se usará el sistema Internacional (sI) de unidades de me-

dida para las unidades y abreviaturas de unidades. ejemplos:
s para segundo, 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 posi-

ble. si se van a usar, deben ser definidas cuando se mencio-
nen por primera vez. no deben aparecer abreviaturas en el tí-
tulo, y, si fuera posible, tampoco en el resumen.

artíCulo de revisión:
el artículo de revisión facilita la actualización y revisión

de un aspecto científico, realizado por especialistas en el
tema: ofrece al lector interesado una información condensa-
da sobre un tema, realiza interpretaciones y adelanta explica-
ciones en tópicos médicos. 

el artículo requiere de, al menos, 40 referencias de los úl-
timos años, con prioridad 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 pre-
viamente). 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 artículo de revisión.

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

la estructura del texto puede variar de acuerdo al alcan-
ce del mismo. Así, por ejemplo, en una revisión descriptiva
de una enfermedad, la secuencia más apropiada es: - intro-
ducción, -etiología, -patogenia, -manifestaciones clínicas, -
hallazgos de laboratorio, -tratamiento, -prevención o pronós-
tico. si se va a revisar sólo un aspecto, por ejemplo, el trata-
miento de la enfermedad, el texto tendrá las siguientes sec-
ciones: -introducción, -tratamiento establecido, -nuevas for-
mas de tratamiento, -perspectivas terapéuticas.

la discusión del tema también puede plantearse de lo ge-
neral a lo particular; por ejemplo, en un nuevo tratamiento,
las secciones serán: -introducción, -efectos sistémicos del
medicamento, -efectos en sistemas específicos: cardiovascu-
lar, renal, neurológico y cromosómico.

el autor o los autores de un artículo de revisión debe
plasmar su interpretación crítica de los resultados de la revi-
sión bibliográfica, con claridad y precisión, y dejar siempre
la inquietud sobre aquellos tópicos del tema que requieren
más o mejor investigación.

la extensión de los artículos de revisión no debe ser
mayor de 6000 palabras, excluyendo las referencias.
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Caso ClíniCo:
el objetivo del reporte de un caso clínico es hacer una

contribución al conocimiento médico, presentando aspectos
nuevos o instructivos de una enfermedad determinada. los
casos clínicos considerados usualmente para un informe son
aquellos que cumplen algunas o varias de las siguientes con-
diciones:

• 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 y 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 co-
munes, los cuales no son todavía muy reconocidos por el mé-
dico o el profesional de salud; pueden ilustrar también algún
síndrome de baja prevalencia pero de gran importancia, o
pueden emplearse para la enseñanza de alguna área de la me-
dicina o de la salud.

las secciones básicas del reporte del caso clínico son: re-
sumen (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 sobresalien-
tes 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 y/o
clínicos) el por qué se publica, su justificación clínica o por
sus implicaciones para la salud pública. Aquí está implícita
una revisión crítica de la literatura sobre otros casos informa-
dos. 

la presentación del caso es la descripción cronológica de
la enfermedad y la evolución del paciente. ello incluye la
sintomatología, la historia clínica relevante, los resultados de
exámenes o pruebas diagnósticas, el tratamiento, y el desen-
lace (mejoría, falta de respuesta, o muerte). si se usan prue-
bas de laboratorio poco usuales se deben incluir los valores
normales entre paréntesis. si se mencionan medicamentos se
debe usar el nombre genérico y las dosis utilizadas. Para pro-
teger la confidencialidad del paciente se omite el nombre (o
se colocan sus iniciales), y el número de historia clínica. 

en la discusión, se hace un recuento de los hallazgos
principales del caso clínico, se destacan sus particularidades
o contrastes. se debe sustentar el diagnóstico obtenido por el
autor con evidencia clínica y de laboratorio, y las limitacio-
nes de estas evidencias. se debe discutir cómo se hizo el
diagnóstico diferencial, y si otros diagnósticos fueron des-
cartados adecuadamente. el caso se compara con otros re-
portes de la literatura, sus semejanzas y sus diferencias. se
mencionan las implicaciones clínicas o sociales del caso o
problema presentado. generalmente hay al menos una con-
clusión, donde se resalta alguna aplicación o mensaje claro
relacionado con el caso. no se debe 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 pa-
labras) y deben acompañarse de las referencias bibliográficas
que fundamenten sus opiniones. serán enviadas a los autores
de los trabajos y publicadas ambas según decisión del
comité editorial.

inFormaCión para los susCriptores:
Precios de la suscripción:
a) miembros solventes: sin costo
b) miembros no solventes: Bsf. 10,00 cada número
Bsf. 36,00 anual.
Para mayor información, favor comunicarse con la

sociedad venezolana de Puericultura y Pediatría 
telf.: (0212) 263.7378 / 2639 fax: (0212) 267.6078
correo electrónico: svpediatria@gmail.com

inFormation For subsCribers
Annual subscription rates: usA libraries and

Institutions: us$ 15,00. for all other countries, mail charges
will be added. 

subscription orders shall be sent to the following ad-
dress: Archivos venezolanos de Puericultura y Pediatría.
Apartado 3122 caracas 1010-A venezuela. 

checks should be made out to "sociedad venezolana de
Puericultura y Pediatría".
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PAndemIA de lA nuevA grIPe Ah1n1 en nIños
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Alejandro rísquez Parra

la primera pandemia del siglo xxI fue declarada por las
autoridades sanitarias mundiales el 11 de junio de 2009. la
dra. margaret chan, directora de la organización mundial
de la salud, declaró que la pandemia es inevitable y que au-
mentará su propagación. se requiere de la mayor informa-
ción posible y de gran capacidad de asistencia para mitigar
los efectos deletéreos del virus sobre niños y adolescentes,
adultos vulnerables, embarazadas y de la tercera edad, iden-
tificados históricamente como los que más sufrieron durante
las pandemias de gripe en el siglo xx.

la pandemia se esperaba desde hace varios años debido
a su carácter cíclico. sorprendente fue su emergencia en
América, en primavera y la composición viral porcina, aviar
y humana. la mayoría de las hipótesis sugerían que iniciaría
en el sureste asiático posiblemente como consecuencia de
mutación de la gripe aviar, la cual está ya en circulación en
esos lugares del mundo, con poca o nula transmisión huma-
na fundamentalmente ave-humano, aunque muy virulenta y
con alta letalidad. 

la nueva gripe Ah1n1 se ha extendido con una onda
epidémica inicial de rápido crecimiento y trasciende a todas
las regiones del mundo a gran velocidad. se observa como
en pocas semanas, los primeros casos restringidos a
norteamérica (méxico y eeuu) se han diseminado con los
viajeros por todos los medios de transporte: aérea, marítima
y terrestre. tripulantes y pasajeros internacionales arribando
del área epidémica inicial han portado el virus trasladando su
contagio a nuevos territorios, a pesar de los controles sanita-
rios en puertos y aeropuertos. 

las alcabalas de salud, los equipos y los instrumentos
han demostrado ser muy efectivos en la identificación de
casos. sin embargo, la contención de la fuente de infección
ha sido poco eficaz, por los portadores asintomáticos o en in-
cubación, la migración intensa, el turismo y la gran movili-
zación humana.

la nueva gripe se ha comportado desde el punto de vista

de salud pública, por lo menos  hasta los últimos días, de ma-
nera muy benévola. ha provocado relativamente muy pocas
muertes y complicaciones en relación con el número total de
personas contagiadas. los más afectados son los niños, adul-
tos jóvenes y de mediana edad, asociándose con más defun-
ciones en personas sanas, aún sin condiciones de salud debi-
litante o crónica. también se han enfermado muchos niños,
adolescentes y personas de la tercera edad. debemos estar
muy vigilantes, pues la gran mayoría de los infectó logos y
epidemiólogos advierten acerca de una probable mutación
del virus y de un cambio de su patogenicidad y virulencia,
tornándose más agresivo.

los pediatras y epidemiólogos se han visto asediados por
los padres, representantes, maestras, profesores, directores
de escuelas, colegios e institutos, reporteros de radio, prensa
y televisión. Indagan en búsqueda de respuestas sobre qué
hacer, como tratar en caso de enfermar y por supuesto como
evitar y prevenir su contagio.

medidas de salud pública como las aplicadas en méxico,
deben ser discutidas ampliamente por las autoridades sanita-
rias, los médicos y las comunidades para decidir qué hacer
cuando los casos se presenten en nuevas localidades. el dis-
tanciamiento social, las nuevas reglas de conducta como sa-
ludarse con el codo y no “estrecharse las manos”, abrazarse,
besarse con familiares y amigos son conductas sociales que
entran en discusión sobre cómo y cuándo aplicarlas. 

la exclusión de los niños enfermos de la escuela y de las
guarderías, el aislamiento domiciliario, la hospitalización, la
reclusión de los contactos y de los enfermos, y la condición
de ser considerado y tratado como “un caso sospechoso” de-
finitivamente son elementos nuevos que requieren de infor-
mación oportuna, válida, clara, transparente y pública. 

en venezuela se han cerrado colegios y universidades, y
la  nueva gripe A h1n1 con su rápida propagación ha gene-
rado preocupación. la gente se consterna y algunos padres y
representantes entran en pánico, no saben que está pasando y



espacios y por tanto, más expuestos a la transmisión aérea y
de contacto directo con secreciones infectantes.

es necesario que, nosotros los médicos pediatras, como
conductores y formadores de la familia, orientemos a la so-
ciedad sobre los elementos básicos del respeto y la solidari-
dad humana, invitándoles a practicarla sin egoísmo ni priva-
ciones. los enfermos deben quedarse en casa para cuidarse
ellos y cuidar a los demás. extremar las medidas de higiene
personal y del hogar, aislar a los enfermos asegurar la limpie-
za escrupulosa de los ambientes. uso de  pañuelos desecha-
bles, cubrirse la nariz y boca al toser o estornudar, cubrirse
con la mangas de la camisa.  lavarse las manos frecuente-
mente con abundante agua y jabón. es necesario enseñar al
niño y la familia la importancia de los buenos hábitos higié-
nicos.

los buenos mensajes deben ser repetidos de manera
constante y permanente para lograr cambios de conducta de
nuestras familias. los padres, representantes, maestros y pe-
diatras somos modelos a seguir y debemos dar el ejemplo
con nuestra palabra y acción.

Alejandro rísquez Parra
médico pediatra epidemiólogo
miembro del comité editorial de 
Archivos venezolanos de Puericultura y Pediatría.

no encuentran información nacional oficial disponible, aún
cuando la prensa informa y los organismos internacionales
dan estadísticas y proponen medidas de control. la sociedad
venezolana de Puericultura y Pediatría como un todo y los
miembros de su nuevo capítulo de epidemiología y salud
Pública han actuado de manera diligente en foros y reunio-
nes científicas y educativas para todo público.
Adicionalmente, nuestra sociedad ha organizado reuniones y
sus miembros han participado de manera activa en diferentes
escenarios de la vida pública nacional. Junto a la red de
sociedades científicas médicas mantienen un sistema de vi-
gilancia e información epidemiológica que facilita la com-
prensión y manejo de los datos y fichas técnicas sobre la
nueva gripe, para que los médicos, pediatras y las comunida-
des podamos actuar de manera más decidida y orientada ante
tamaño compromiso.

los niños, al igual que los adultos requieren ser informa-
dos todos necesitamos información para la acción proactiva,
preventiva y de protección de nuestro bien más importante,
la salud personal, familiar y comunitaria.

nuevos retos aparecen al iniciarse las vacaciones escola-
res, muchos viajarán a distintos lugares del país, a campa-
mentos donde estarán agrupados y en mayor riesgo de con-
tagio. se trasladarán en automóviles, autobuses, ferrys, avio-
nes, barcos, en cabinas cerradas y pequeñas compartiendo
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vAlores de lA medIcInA venezolAnA
dr. ernesto fIgueroA Perdomo

manuel Alvarez gómez
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a ese curso, estudió Pediatría en la universidad de harvard
(1944) y luego en 1959 Pediatría social en Paris, con los
maestros r. debre y h. Bonnel del centro Internacional de
la Infancia.

Al regresar al país después de su curso de salud Pública,
ejerce los cargos sucesivos en el ministerio de sanidad de
medico Jefe de la unidad sanitaria de caracas; adjunto a la
dirección de salud Pública, director encargado de dicha
dirección, adjunto a la división materno Infantil, Jefe encar-
gado de esta división, todos estos compromisos a tiempo
completo que desempeña con eficiencia, altura y prestigio.
en 1949 sus tareas con el ministerio de sanidad, dejan de ser
a tiempo completo, lo cual le permite ocupar posiciones rele-
vantes en otras actividades ligadas a su doble especialidad.
es así como dentro del despacho de sanidad, presta especial
atención a la Pediatría y dentro de este a la neonatología,
dando creación al “servicio domiciliario de Prematuros” a
funcionar en el Instituto nacional de Puericultura  posterior-
mente mudado a la maternidad “concepción Palacios”. 

en el Instituto venezolano de los seguros sociales, de-
sempeña los cargos de médico Pediatra, en el hospital “José
gregorio hernández”, y luego la Jefatura de servicio n° 3
del hospital de niños “elías toro”.

dentro de la docencia, uno de sus templos de dedicación
en su vida se inicia en el año 1947 como Instructor de la
cátedra de Puericultura y Pediatría. sigue con riguroso as-
censo el escalafón universitario, hasta alcanzar en 1963 la
posición de Profesor titular y luego en 1976 la Jefatura del
departamento de Pediatría del hospital universitario, donde
culmina su actividad docente en el año 1981, después de 35
años de brillante labor.

el templo principal de su vida que constituye el dr.
figueroa es la de su honorable familia: en 1943 antes de salir
del país a realizar su curso de salud Pública en usA, contrae
matrimonio con la srta. margarita márquez, distinguida
dama de la sociedad apureña, quien va a representar dentro
de su vida la compañera ideal e indispensable, que lo com-
prende y estimula en sus triunfos, y es genuina repre-
sentación de las virtudes femeninas. de esta unión deja cinco
hijos, excelentes profesionales: ernesto, médico especializa-
do en cirugía; miguel, abogado; José Joaquín, médico
Pediatra; maría margarita, farmaceuta; morella, odontóloga.

“la historia está presente y nos rodea en todos las horas,
porque no es otra cosa que la vida…..la historia se hace his-
toria desde que el hombre la toca” 

Arturo uslar Pietri.

la sociedad médica venezolana y muy especialmente la
pediatría nacional, se encuentran de duelo, por el falleci-
miento de ese brillante y humanista profesional de la medic-
ina ernesto figueroa Perdomo, ocurrida el 20 de marzo del
corriente año, después de una larga y complicada enfer-
medad, que extinguió su fructífera vida.

nace el dr. ernesto figueroa en la ciudad de valencia el
21 de octubre de 1914, donde transcurren los primeros años
de su vida. estudió primaria en el colegio la salle y luego
se gradúa de Bachiller en filosofía y letras en el colegio
salesiano de dicha ciudad.  se traslada a caracas para iniciar
en la universidad central, sus estudios de medicina, que cul-
mina en el año 1940. durante sus años de estudio, se ayuda
económicamente trabajando, primero como externo, luego
como Interno en la casa municipal de Beneficencia, es-
tablecimiento geriátrico para mujeres que era regentando por
la congregación religiosa de san José de tarbes, la cual esta-
ba ubicada en la esquina de salas de la ciudad capital. el dr.
José tomás Jiménez Arraiz en su obra “Promociones
médicas de la ucv de 1924 a 1953” acertadamente señala-
ba, que el futuro dr. figueroa, estuvo cerca del dolor, a la
cabecera de enfermos, desde el comienzo de sus estudios
médicos y a ello se debe,  indudablemente su buen criterio
clínico y esa total comprensión, que es su orgullo y su presea
de la calidad humana que debe tener el médico en su concep-
to social de su profesión.  Además obtuvo cargos externos e
internos por concursos en los años 1936 y 1938 del hospital
vargas. se desempeñó igualmente como docente en la
escuela municipal de enfermeras.

el 3 de octubre de 1940, obtiene el título de doctor en
ciencias médicas y es contratado por el ministerio de
sanidad y Asistencia social, como jefe de la oficina de
sanidad en san fernando de Apure, posteriormente llevada a
la categoría de unidad sanitaria, de la cual es su médico
Jefe.

su buena actuación es recompensada con la beca para es-
tudiar salud Publica en la universidad de John hopkin en
Baltimore, estados unidos de norteamérica. Posteriormente
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orden francisco de miranda (año 1972)
orden 27 de junio (ministerio de educación, año 1974)
condecoración José maría vargas (año 1975)
condecoración diego de lozada (año 1980)

el dr. ernesto figueroa, supo cultivar la amistad, como
uno de sus atributos personales y en los encuentros sociales
de los congresos, Jornadas, conferencias, son comentadas
sus ocurrencias, chanzas y bromas a compañeros como
Pastor oropeza, ernesto vizcarrondo, gabriel Barrera
moncada, olinto camacho y a muchos más, incluyendo a su
sobrino, sacerdote monseñor Alfredo rodríguez figueroa.

descanse en paz, dr. figueroa su recuerdo estará siempre
presente en la sociedad venezolana, donde se le reconoce
como uno de los maestros de la pediatría nacional del siglo
xx.

ud. supo, hacer suyo el pensamiento del insigne escritor
Andrés maurois: “el arte de envejecer consiste en aparecer a
las  generaciones  que  siguen  como  un  apoyo,  no  como
un obstáculo, como confidente, no como un rival”.

dr. manuel Alvarez gómez

todos sus hijos fundan hogares que le proporcionan a la
pareja figueroa-márquez, quince nietos y nueve biznietos.
otro templo especial en su vida fue la sociedad venezolana
de Puericultura y Pediatría, de la cual fue su Presidente (pe-
riodo 1963-1965); director de la revista de la sociedad
“Archivos venezolanos de Puericultura y Pediatría” (años
1966-1971); miembro honorario; nominado el vIII
congreso de Puericultura y Pediatría con su nombre (año
1987). su obra escrita, fruto de su experiencia, es tan exten-
sa que resulta difícil resumirla, por lo que solo mencionare-
mos algunos de sus más relevantes trabajos; la vejez, su
tesis de grado de Bachiller; contribución al estudio de las
meningitis (tesis doctoral, año 1940); el factor económico-
social y el niño de peso subnormal “Premio nacional Pastor
oropeza” (año 1966); riesgos perinatales (v congreso
venezolano de salud Publica), año 1976. historia de la
Pediatría en el mundo, hasta el siglo xIx (año 1985);
Puericultura y sus ramas (contribución al compendio de
Puericultura y Pediatría, texto, de la que formó parte de su
comité editorial 1989).

su eficaz y trascendental labor, le hicieron acreedor de
múltiples distinciones honorificas, entre las cuales men-
cionaremos: 

orden “Andrés Bello” Primera clase (año 1961)

obituario
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síndrome metABólIco: PrevAlencIA y fActores
de rIesgo en escolAres.

forma epidémica en los últimos 30 años. la obesidad desem-
peña un papel central en el desarrollo del síndrome metabóli-
co, que incluye hiperinsulinemia/insulinorresistencia, hiper-
tensión arterial y dislipidemia. estudios realizados en niños y
adolescentes indican que el proceso de aterosclerosis comien-
za en la infancia y se asocia con obesidad y otros componen-
tes del síndrome metabólico (4). de allí, la importancia de
identificar los factores de riesgo presentes en la población in-
fantil para la prevención de complicaciones futuras.

en este orden de ideas, la organización mundial de la
salud (oms) propuso en 1998 los criterios diagnósticos para
sm, sin embargo fueron sustituidos en el 2001 por los del
nceP-AtP III (Panel de expertos del Programa nacional de
colesterol) (1). dentro de esta perspectiva, el diagnóstico de
sm según el AtP III se define como la presencia en adultos,
niños y adolescentes de al menos tres de los cinco criterios
que se presentan a continuación (cuadro 1).

en niños y adolescentes se han usado varios criterios para
detectar sm (5). ferranti y col, 2003 estudiaron la prevalen-
cia del sm en adolescentes usando criterios análogos a los de

introduCCión:
el síndrome metabólico (sm), se define como un grupo

de alteraciones metabólicas y clínicas, cada una de ellas de
riesgo cardiovascular que tienen tendencia agregarse, confi-
riendo un mayor riesgo de diabetes y de enfermedad cardio-
vascular (1). 

desde que gerald reaven en 1988 hizo la descripción
inicial de sm, este ha recibido varias denominaciones tales
como síndrome x, síndrome dismetabólico y síndrome de
resistencia a la Insulina (2). 

la prevalencia de obesidad infantil ha aumentado en

segundo premio, liii Congreso nacional de pediatría 2007
(*) médico residente del hosp. “dr. Jesús g. coello”. Punto fijo.
(**) médico residente del hosp. “domingo luciani”. caracas.
(***) Pediatra y Puericultor. Adjunto del hospital “dr. Jesús g. coello”.

Punto fijo.
autor corresponsal: dra. maría del carmen Pires
rodríguez:urbanización caja de Agua; calle Providencia. casa nº
7. Punto fijo-edo. falcón. teléfono: (0269) 245.4004 / 
(0269)-7660210 / (0416) 769.7565. 
e-mail: maria_pires22@yahoo.com

resumen
Introducción: el síndrome metabólico (sm) en niños se diagnostica con la presencia de tres ó más de los siguientes criterios: obesidad
abdominal > p90, presión arterial sistólica y/o diastólica > p95, triglicéridos > p95, hdl – c < p5, según edad y sexo; y alteraciones de
la glicemia en ayunas > 100mg/dl. 
Objetivo: determinar la prevalencia y los factores de riesgo para síndrome metabólico en los escolares de 6 a 12 años de la escuela Básica
Bolivariana “moruy” en el municipio falcón del estado falcón, mayo-Agosto 2006.
Métodos: es un estudio descriptivo, transversal, exploratorio, no experimental, con muestra probabilística de 80 estudiantes de ambos
sexos; determinándoles presión arterial, circunferencia abdominal, peso, talla, perfil lipídico y glicemia en ayunas. 
Resultados: de la población estudiada, en 13,7 % se evidenció presión arterial elevada, 11,2 % obesidad abdominal, 11,3 % sobrepeso
y obesidad corporal, 3,7 % estrías cutáneas, 1,2 % acantosis nigricans, 3,7 % hipertrigliceridemia, 13,7 % hdl–c bajo, 6,2 %
alteraciones de la glicemia en ayunas.  la prevalencia total de sm fue de un 3.7 %.
Conclusiones: la totalidad de la población estudiada presentó al menos un factor de riesgo (familiar, perinatal y/o obstétrico y personal)
para sm, mientras que la prevalencia de sm se ubicó en 3,7 %

Palabras Clave: síndrome metabólico, escolares, factores de riesgo, prevalencia.

summary
Introduction: the metabolic syndrome (ms) in children is diagnosed with the presence of three or more of the following criteria:
abdominal obesity > p90, blood pressure systolic/diastolic > p95, triglycerides > p95, hdl–c < p5, according to gender and age, and
fasting glucose alterations > 100 mg/dl. 
Objective: to determine the prevalence and the risks factors for ms in students 6–12 years old of the Bolivarian Basic school “moruy”
in the municipality of falcón, state of falcon, venezuela. 
Methods: It is a descriptive, transversal, exploratory, not experimental study, with a probabilistic sample of 80 students; the following
parameters were measured: blood pressure, waist circumference, weight, size, serum lipids and fasting glucose. 
Results: 13.7 % of the total population presented high blood pressure, 11.2% abdominal obesity, 11.3 % were overweigth or presented
corporal obesity, cutaneous striates were present in 3.7 %, acantosis nigricans in 1.2 %, hipertriglyceridaemia in 3.7 %, low hdl–c in
13.7 %, fasting glucose was elevated in 6.2 % and the total prevalence of ms was 3.7 %. 
Conclusions: the total studied population presented at least one risk factor (familiar, perinatal/obstetric and personal) for ms. the total
prevalence of ms was 3.7 %. 

Key Words: metabolic syndrome, school-aged-children, risks factors, prevalence.

maría del carmen Pires rodríguez(*), Anaís virginia nava Arias(**), Pia lanzilli (***).
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la AtP III e hicieron diagnóstico de sm ante la presencia de
tres o más de los siguientes criterios: triglicéridos
≥100mg/dl, hdl-c <50mg/dl, glicemia en ayunas
≥110mg/dl, circunferencia de cintura >p75 para edad y sexo
y (PA) sistólica >p90 para edad, sexo y talla (7).

no obstante, weiss y col, 2004, usaron criterios diferen-
tes para el diagnóstico de sm con una mezcla de los criterios
de la AtP III y de la oms en adultos, siendo éstos:
hipertensión arterial (htA) definida por encima del p95
para edad y sexo, triglicéridos elevados por encima del p95,
hdl-c por debajo del p5, el Indice de masa corporal (Imc)
sobre el p97 ajustado para edad y sexo, para el metabolismo
de la glucosa usaron la intolerancia a la glucosa (valores de
glicemia > 140 y menores de < 200mg/dl a las dos horas de
la carga glucosada) (8). 

cruz y colaboradores en 2004 señalan que para definir el
sm en niños se requiere la presencia de al menos tres de los
siguientes criterios (9). (cuadro 2):

Por lo tanto, no existen criterios uniformes para el diag-
nóstico de sm en niños y adolescentes. esto ha ocasionado
que a la variabilidad propia de la prevalencia del síndrome
en diferentes poblaciones, se agreguen las diferencias deri-
vadas del empleo de varios criterios para definirlo (10).

rodríguez y col, 2004 publicaron un estudio realizado en
méxico cuya finalidad era determinar la prevalencia de sm
en niños y adolescentes entre 10-18 años, según las defini-
ciones de: AtP III, oms, Asociación Americana de

Cuadro 1. Criterios diagnósticos para SM.

Adultos Niños

Triglicéridos (mg/dL) ≥ 150 ≥ 110

HDL-C bajo (mg/dL) < 40 ≤ 40

Obesidad abdominal (cm)
> 102 H

≥ P90
> 88 M

Glucosa en ayunas (mg/dL) ≥ 110 ≥ 110

P. A. (mm Hg) ≥ 130/85 ≥P90

Fuente: Durán y col, 2005 (5)

Cuadro 2. Criterios diagnósticos para SM en niños.

Triglicéridos (mg/dL) ≥ P90 

HDL-C bajo (mg/dL) ≤ P10

Obesidad abdominal (cm) ≥ P90

Glucosa en ayunas (mg/dL) ≥ 100

P. A. (mm Hg) ≥ P90

Fuente: Cruz y col, 2004 (9) y Posada y col, 2005 (10).
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endocrinólogos clínicos (AAce) y el grupo de
Investigadores de diabetes y enfermedades crónicas (re-
godcI), los resultados fueron los siguientes: 6,5%, 4,5%,
7,7% y 7,8%, respectivamente (11).

en venezuela, vera y col, 2005, evaluaron los riesgos
psicosociales, antropométricos, clínicos y bioquímicos de los
niños y adolescentes obesos que asistieron al servicio
nutrición, crecimiento y desarrollo del hospital J.m. de los
ríos, cuyos resultados fueron los siguientes: la introducción
precoz de alimentos complementarios se asoció con obesi-
dad; la obesidad familiar se presentó en 74,4%; las horas de-
dicadas a tv, videojuegos y computadora fueron directa-
mente proporcional a la obesidad (12). 

en el 2003 velásquez m. y col, estudiaron pacientes obe-
sos entre 5-15 años en el servicio de endocrinología
Pediátrica del hospital “J.m. de los ríos”, evidenciando
mayor incidencia en escolares (68,9%). entre los anteceden-
tes familiares los de mayor presencia fueron obesidad
(74,3%), dm tipo 2 (63,5%), y al examen físico se observa-
ron acantosis nigricans (46%) y estrías (12,2%) (13).

tomando en cuenta que el sobrepeso y la obesidad incre-
mentan el riesgo de sufrir enfermedades crónicas, tales
como: dm tipo 2, htA, cardiopatías, entre otras; plantea-
mos determinar la prevalencia y los factores de riesgo para
sm en los escolares de 6 a 12 años de la escuela Básica
Bolivariana “moruy” en el municipio falcón del estado
falcón entre mayo a agosto 2006, haciendo énfasis en los pa-
rámetros antropométricos, antecedentes personales y fami-
liares y caracterización bioquímica.

métodos:
se realizó un estudio descriptivo, transversal, explorato-

rio, no experimental, con muestra probabilística de 80 estu-
diantes con edades comprendidas entre 6 a 12 años de ambos
sexos de la escuela Básica Bolivariana “moruy”, durante el
período mayo-agosto del 2006.

mientras se definen los criterios para diagnosticar sm en
la edad infantil, se proponen los siguientes criterios basados
en nuestras propias referencias y en los estudios ya descritos:
obesidad abdominal > p90 de acuerdo a los criterios reco-
mendados por cook y col, (14), Presión Arterial sistólica y/o
diastólica > p95, triglicéridos > p95, hdl – c < p5, según
edad y sexo de acuerdo a criterios recomendados por weiss
y col, (8) y alteraciones de la glicemia en ayunas
≥100mg/dl, siguiendo los lineamientos internacionales
(2,3); diagnosticándose con la presencia de tres o más de los
criterios mencionados.

criterios de inclusión:
• escolares de ambos sexos, inscritos en la escuela

Básica Bolivariana “moruy”, cuyos representantes
hayan dado, firmado y fechado su consentimiento
informado.

• habitante de la comunidad de moruy por más de 6
meses.

síndrome metabólico: prevalencia y Factores de riesgo en escolares
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Figura 1. Escolares con riesgo familiar para Sindrome
Metabolico,  según el grado de consanguinidad.

Figura 2. Factores de riesgo perinatal y obstétrico para
Sindrome Metabolico
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criterios de exclusión: 
• diagnóstico previo de patologías médicas crónicas.
• Individuos con tratamiento reciente a base de este-

roides.
A los sujetos seleccionados de forma aleatoria se les apli-

có la historia clínica que incluye: datos de identificación del
alumno, antecedentes personales patológicos, alimentación,
epidemiología y hábitos personales (actividades físicas reali-
zadas, horas dedicadas a tv/videojuegos y computadoras),
examen físico completo haciendo énfasis en talla (t), peso
(P), índice de masa corporal (Imc) según edad y sexo y los
resultados obtenidos fueron ubicados en las gráficas corres-
pondientes de fundacredesa (15); de igual forma se realizó
la medición de la circunferencia abdominal cuyos resultados
fueron clasificados de acuerdo a la tabla: Percentiles de cir-
cunferencia de cintura, según edad y sexo publicadas en el
consenso sobre factores de riesgo de enfermedad cardiovas-
cular en pediatría (5); se midió la Presión Arterial (PA) en
tres ocasiones, estos resultados fueron ubicados en las tablas
de Presión Arterial, según el cuarto reporte task force, en las
cuales el rango de la normalidad está determinado por el ta-
maño corporal, la edad y el sexo (16); y signos clínicos (es-
trías cutáneas, acantosis nigricans). Además de la evaluación
bioquímica a través de exámenes de laboratorio que incluye-
ron: glicemia en ayunas que se determinó a través del méto-
do enzimático uv (hexoquinasa) de la marca wiener lab.
(Argentina) (17), para la determinación de los triglicéridos se
utilizó el método enzimático de colorimetría según trinder
con el reactivo tg color gPo/PAP de la marca wiener lab.
(Argentina) (17) y cuyos valores se ubicaron en las gráficas
de percentiles según edad y sexo de fundacredesa (18). Para
determinar el hdl-colesterol se realizó mediante el equipo
reactivo de la marca Bayer healthcare ce (16) y para los re-
sultados se utilizaron tablas de hdl-colesterol de la
Academia Americana de Pediatría (19).

los resultados fueron expresados considerando medidas
de tendencia central como: rango, media, desviación están-
dar, frecuencia y valor porcentual; presentándose en cuadros
y gráficos.

resultados:
se evidenció que de los factores de riesgo familiares para

sm, el más frecuente fue la htA (97,4 %), seguido del se-
dentarismo (82,2 %), obesidad (73,4 %), tabaquismo (45,4
%), dm (41,6 %), dislipidemias (36,6 %), Infarto de
miocardio (31,5 %), enfermedad cerebrovascular (13,9 %)
(figura 1).

respecto a los factores de riesgo perinatales y obstétri-
cos, se observó que el 8,8 % tiene antecedentes de htA in-
ducida por el embarazo, el 6,3 % presentó peso al nacer
menor de 2500 gr., porcentaje que se repite para quienes te-
nían un peso al nacer superior de 4000gr. (figura 2).

Así mismo, dentro de los factores de riesgo personales se
encontró que el 77,2 % de los escolares estudiados, reciben

síndrome metabólico prevalencia y Factores de riesgo en escolares
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más de cuatro (4) comidas diarias, predominando en su dieta
los carbohidratos (59,4 %), cabe destacar que el 63,2 % de la
población objeto de estudio no recibió lactancia materna ex-
clusiva y el 41,7 % recibió alimentación complementaria
antes de los 6 meses de edad; el 37,9 % de los niños no prác-
tica actividades deportivas extraescolares y el 20,2 % mira

televisión durante más de cuatro horas diarias. (figura 3).

con respecto a los signos físicos sugestivos de sm un
13,7 % de los escolares estudiados presentaron cifras tensio-
nales elevadas; circunferencia abdominal > p90 en 11,2 %;
sobrepeso y obesidad corporal 11,3 %, estrías cutáneas 3,7 %
y acantosis nigricans 1,2 %. (figura 4).

en lo concerniente al perfil lipídico hay una prevalencia
de hipertrigliceridemia de 3,7 % y la hipoalfalipoproteine-
mia 13,7 %.

también conviene destacar que se observó que el 6,2 %
de los escolares evaluados presentaron alteraciones de la gli-
cemia en ayunas (glicemia ≥100 mg/dl); y el 93,7 % niveles
normales.

finalmente, es importante resaltar que, la prevalencia del
síndrome metabólico se ubicó en 3,7 %.

disCusión:
uno de los objetivos de este trabajo de investigación era

determinar la presencia de factores de riesgo para sm en los

escolares evaluados, en los cuales se identificaron los si-
guientes factores de riesgo familiares (padres y abuelos): el
más frecuente fue htA (97,4 %), seguido de sedentarismo
(82,2 %), obesidad (73,4 %), dm (41,6 %), dislipidemia
(36,6 %), Im (31,5 %) y ecv (13,9 %). en este sentido, vera
y col, determinaron la prevalencia de obesidad familiar en
74,4 % (12), resultado similar a lo expuesto anteriormente.
en lo que respecta a otras investigaciones realizadas en
venezuela para la determinación de factores de riesgo,
velásquez y col, realizaron un estudio en el hospital J.m. de
los ríos (2003) que reportó: dm (63,5 %), htA (51,3 %),
cardiopatías (28,4 %) y dislipidemias (9,4 %) (13).

en lo relativo a los factores de riesgo perinatales y obsté-
tricos se observó que el 8,8 % tenía antecedentes de htA in-
ducida por el embarazo, 6,3 % presentó peso al nacer menor
de 2500 gramos, porcentaje que se repite para quienes tení-
an un peso al nacer superior a 4000 gramos; mientras que
velásquez y col, (13), tomaron como parámetro, peso al
nacer superior a 3500 gramos, ubicando su prevalencia en
40,6 %.

en este orden de ideas, dentro de los factores de riesgo
personales, se encontró que el 77,2 % de los escolares estu-
diados recibía más de de 4 comidas diarias, predominando en
su dieta los carbohidratos (59,4 %). cabe destacar que el
63,2 % de la población estudiada no recibió lactancia mater-
na exclusiva, el 41,7 % recibió alimentación complementaria
antes de los 6 meses de edad; el 37,9 % de los niños no prac-

Figura 3. Factores de Riesgo Personales para Sindrome
Metabolico.

Figura 4. Signos Físicos sugestivos de Sindrome
Metabolico.
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la alimentación complementaria después de los seis
meses de edad.

3. fomentar el ejercicio físico del grupo familiar al
igual que la alimentación balanceada.

4. disminuir el tiempo dedicado a actividades seden-
tarias a menos de 4 horas diarias (tv, videojuegos
y computadora). 
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%). en este mismo sentido, velásquez y col, consiguieron en
pacientes obesos con edades entre 5-15 años, estrías cutáne-
as en el 12,2 % y acantosis nigricans en 46 % de la población
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como se mencionó anteriormente, el principal factor de
riesgo familiar encontrado en la población evaluada, fue la
htA, ubicándose en 94,7 % (69,6 % en 2º grado y 27,8 % en
1º grado de consanguinidad), mientras que la prevalencia de
htA en dichos escolares fue 13,7 %, cifra que es superior a
los valores obtenidos por salazar y col. (20). 

con respecto a los niveles de lípidos séricos, se encontró
que el 3,7 % de la población escolar evaluada presentó hiper-
trigliceridemia, la mitad de lo reportado por salazar y col,
(20). continuando con las alteraciones lipídicas, el 13,7 % de
los escolares evaluados presentaron hipo alfalipoproteine-
mia. resultados similares fueron obtenidos por da silva y
col, quienes encontraron bajos niveles de hdl – c en 17,4
% de los niños y adolescentes evaluados (21).

en lo concerniente a las alteraciones de la glicemia en
ayunas, se determinó que el 6,2 % de los escolares estudia-
dos tenían niveles ≥ 100 mg/dl, lo que coincide con los re-
sultados obtenidos por salazar y col. (20).

finalmente, la prevalencia de sm en los escolares eva-
luados coincide con la reportada por Braunschweig y col, los
cuales consiguieron sm en 5,6 % de la población objeto de
estudio y con la reportada por cook y col, quienes encontra-
ron una prevalencia de sm alrededor del 4% (14, 22).

ConClusiones:
• la totalidad de la población estudiada presentó al

menos un factor de riesgo (familiar, perinatal, obs-
tétrico y/o personal) para  el diagnostico de sm.

• dentro de los factores de riesgo para sm de los es-
colares estudiados, el 13,7 % presentó htA, 11,2 %
presentó circunferencia abdominal > p90, 11,3 %
sobrepeso y obesidad,  3,7 % estrías cutáneas y 1,2
% acantosis nigricans.

• con respecto al perfil lipídico, la hipertrigliceride-
mia se presentó en 3,7 % y la hipoalfalipoproteine-
mia en 13,7 % de la población estudiada.

• el 6,2 % de los escolares objeto de estudio presen-
tó glicemia en ayunas ≥ 100 mg/dl.

• la prevalencia del sm en los escolares evaluados
fue de 3,7 %.

reComendaCiones:
1. concientizar a toda gestante que acuda al control

prenatal desde el inicio del embarazo y siga las in-
dicaciones del médico tratante.

2. Promover la lactancia materna y la introducción de
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Fe de erratas

En el Cuadro 2 del artículo Consulta Cardiológica Infantil. Fundacor 2003 - 2006. Tachira

Venezuela publicado en el Volúmen 72, número 1 de Archivos Venezolanos de Puericultura

y Pediatría ocurrió un error de transcripción. El Cuadro correcto es el siguiente:

Cuadro 2. Consulta de Cardiología Pediátrica según proce-
dencia  por entidad federal  y resultado de la evaluación
Fundacor 2003-2006. Táchira-Venezuela.

Estado Sin patología / Con patología Total

Táchira 951 / 222 1173

Apure 45 / 23 68

Barinas 24 / 10 34

Sucre 1 / 3 4

Mérida 2 / 1 3

Trujillo 1 / 1 2

Zulia 1 / 1 2

Otros 6 / 0 6

Total 1031 / 261 1292
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magnitud, tanto en países desarrollados, como en vías de
desarrollo (1,2). Aunque su incidencia real no se conoce, la
organización mundial de la salud estima que en el mundo
existen aproximadamente 2.000 millones de personas anémi-
cas (1). la anemia ha sido definida por la oms como una
condición en la cual el contenido de hemoglobina en la san-
gre está por debajo de valores considerados normales, los
cuales varían con la edad, el sexo, el embarazo y la altitud
(3). las causas de la anemia son variables; entre éstas se in-
cluyen: la pobre ingesta dietaria de macro y micronutrientes,
la excesiva pérdida de sangre, la destrucción de los eritroci-
tos y el incremento de los requerimientos durante ciertos es-
tadios de la vida. los nutrientes más frecuentemente involu-
crados en su etiología son: el hierro, el ácido fólico y la vita-
mina B12 (3,4). recientemente, se han señalado otros nu-
trientes como el ácido ascórbico, la piridoxina y la vitamina
A, cuya deficiencia coadyuva la condición de anemia (3,4).

las deficiencias nutricionales son la causa más importan-
te de anemia en la población mundial, considerándose el dé-

introduCCion:
la anemia es la deficiencia nutricional más frecuente en

el mundo. representa un problema de salud pública de gran
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resumen:
en el síndrome de down (sd) son escasos los estudios que determinan la prevalencia de anemia y depleción de las reservas de hierro (drfe).
Objetivo: evaluar la prevalencia de anemia y drfe en niños con sd de maracaibo-venezuela. 
Métodos: se realizó un estudio descriptivo en 169 niños entre 4-14 años: ochenta y siete sin sd y  80 con sd, sin procesos infecciosos
e inflamatorios activos. se consideró anemia valores de hemoglobina <110 g/l en <5 años, <115 g/l  entre 5 -11 años y  <120 g/l entre
12-14 años. microcitosis vcm<80 fl, hipocromía hcm<27 pg. se consideró drfe=ferritina<15μg/l; riesgo de drfe (rdrfe)
ferritina=15-20μg/l y reservas normales (rfe normal) ferritina>20μg/l. los datos fueron analizados con el pregrama de estadisticas
sAs, y se consideró como significación estadística una p<0,05.
Resultados: la prevalencia total de anemia fue 20,71%, significativamente más baja en niños con sd (5,92%) (p<0,01). la prevalencia
de microcitosis (5,0%) e hipocromía (18,75%) también fue menor en estos niños (p<0,0001), no observándose casos de macrocitosis,
pero si de hipercromía (7,50%). la prevalencia de drfe en niños con sd (9,14%) fue superior a la observada en niños sin sd; sin
embargo, la prevalencia de rdrfe (36,59%), fue más baja en niños con sd. no se observaron diferencias estadísticamente significativas
en cuanto a  edad, peso y estatura. 
Conclusión: la depleción y riesgo de depleción de las reservas de hierro son deficiencias nutricionales  prevalentes en niños con
síndrome de down, que requieren de una atención especial del estado nutricional y de  salud en esta población.

Palabras Clave: Anemia, depleción de hierro, síndrome de down, niños

summary:
there are few studies in relation to the prevalence of anemia and depletion of iron stores (dIs) in individuals with down syndrome (ds). 
Objective: to evaluate the prevalence of anemia and dIs in children with down syndrome from maracaibo-venezuela. 
Methods: A descriptive study was carried out on 169 chidren (aged 4 to 14 years); 87 without ds and 80 with ds; without infectious or
inflammatory processes. Anemia was considered when hemoglobin <110 g/l in <5y old, hb<115 g/l in  5 to 11y old and  hb<120 g/l
in 12 to 14 y old; microcytosis (mean corpuscular volume mcv<80 fl) and hypochromia (mean corpuscular haemoglobin mch<27
pg). dIs=ferritin<15μg/l; dIs risk ferritin=15-20μg/l and normal iron stores normal (nIs) ferritin>20μg/l. statistical analysis was
performed with sAs programs, statistical significance was considered when p<0.05. 
Results: the overall prevalence of anemia was 20.71%. this prevalence was much lower in children with ds (5.92%; p<0.01) Prevalence
of microcytosis (5.0%) and hypochromia (18.75%) were also significantly lower in children with ds (p<0.0001). no macrocytosis was
observed but hipercromia was detected in 7.50%. Although, the prevalence of dIs (9.14%) was higher in children with ds, the
prevalence of dIs risk was lower (36.59%). Age, weight and height did not show statistical differences between groups. 
Conclusion: dIs and dIs risk are prevalent nutritional deficiencies in children with down syndrome, which require special attention in
order to improve nutritional and health status in this population. 

Key Words: anemia, depleted iron stores, down syndrome, children.
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sición genética de malabsorción intestinal de este nutriente
en individuos con sd, son escasos los estudios de prevalen-
cia de anemia y estado de las reservas de hierro en esta po-
blación. el objetivo del presente estudio fue evaluar la pre-
valencia de anemia y drfe en niños con sd de maracaibo-
venezuela.

métodos:
se realizó un estudio descriptivo y transversal, en 169

niños, constituido por individuos citogenéticamente norma-
les (cn) según evaluación citogenética e individuos con sd,
con edades entre 4 y 14 años, seleccionados al azar en sus
respectivas unidades de educación Primaria y secundaria
localizadas en maracaibo – venezuela durante el segundo se-
mestre del año 2006 y primero del 2007. el presente estudio,
recibió la aprobación del consejo técnico del Instituto de
Investigaciones Biológicas de la facultad de medicina de la
universidad del zulia y la comisión científica del consejo
de desarrollo científico y humanístico de la universidad del
zulia (condes-luz) bajo el nº cc-0802-06. Así mismo,
fue aprobado por la coordinación regional de las escuelas
Bolivarianas de la dirección regional de educación y de la
Junta directiva de las respectivas unidades educativas. se
obtuvo el consentimiento informado por escrito de los padres
y/o representantes legales. Ambos grupos se encontraron
ubicados en los estratos socio-económicos Iv y v según la
escala de graffar modificada para venezuela por méndez
castellano y méndez (21).

el criterio principal de inclusión estuvo constituido por el
análisis del cariotipo de los participantes del estudio, realiza-
do por un especialista técnico en citogenética. 

la evaluación clínica fue realizada por personal médico
capacitado, considerándose como criterios de exclusión: in-
dividuos con al menos un episodio de temperatura axilar
>37ºc durante los últimos 15 días, tres o más evacuaciones
líquidas en menos de 24 horas, procesos infecciosos activos
y resultado de proteína c reactiva positiva. 

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 sangre fue recolectada en 3
tubos; el primer tubo sin anticoagulante, fue sometido a cen-
trifugación (3000 rpm x 10 min) para la obtención de suero,
que posteriormente fue separado en tubos eppendorf para la
determinación de ferritina sérica y proteína c reactiva. un
segundo tubo con edtA fue utilizado para realizar la cuan-
tificación de hemoglobina e indicadores hematimétricos y un
tercer tubo con heparina fue utilizado para procesar el cario-
tipo de los participantes del estudio.  

las concentraciones de hemoglobina fueron determina-
das con un contador hematológico automatizado sysmex K-
800. Para definir anemia se utilizaron como puntos de corte
los valores de hemoglobina inferiores a 110 g/l en menores
de 5 años, 115 g/l  entre 5 -11 años y  120 g/l entre 12-14
años según los criterios de la oms. valores de  volumen cor-

ficit de hierro como el trastorno nutricional de mayor preva-
lencia y la causa más frecuente de anemia en el mundo, es-
pecialmente en los países en vías de desarrollo como los de
América latina (4-6). la oms estima que 500 a 600 millo-
nes de personas anémicas tienen deficiencia de hierro (2,3).
en venezuela, la anemia es un problema común que afecta a
lactantes, preescolares, escolares, adolescentes, mujeres en
edad fértil y embarazadas (6,7). 

Aunque la anemia es el indicador comúnmente utilizado
para monitorear la deficiencia de hierro (8), valorar el estado
de este micronutriente solamente sobre la base de la anemia,
puede conducir a diagnósticos erróneos, puesto que la satu-
ración de transferrina y la ferritina sérica, permiten evaluar
el estado del hierro y detectar las primeras etapas de deple-
ción de las reservas de hierro (drfe), aún cuando las con-
centraciones de hemoglobina continúan por encima del valor
límite determinado para anemia (8,9). 

la deficiencia de hierro  no debe ser considerada como
un estado simple de deficiencia, ya que afecta no sólo a la
eritropoyesis, causando anemia, sino también a otros órga-
nos y funciones, produciendo trastornos no hematológicos
que se asocian  con aumento en la tasa de morbilidad en la
infancia, pobre rendimiento en la escala de desarrollo y tras-
tornos del aprendizaje con inadecuados logros educacionales
(10). es importante señalar que, el hierro es uno de los prin-
cipales sustratos que soportan y permiten el desarrollo y la
actividad metabólica de múltiples procesos a nivel cerebral,
entre los cuales se encuentra el proceso de mielinización, la
regulación y la conducción de neurotransmisores como la se-
rotonina, la dopamina y el gABA, cuya deficiencia compro-
mete en los infantes las respuestas afectivas y el funciona-
miento cognoscitivo, y la coordinación de patrones de movi-
miento y memoria. Además, cuando ocurre un déficit de hie-
rro cerebral en etapas tempranas, los daños ocurridos persis-
ten en la etapa adulta, más allá de la recuperación de la ane-
mia durante los primeros meses de vida (11-16).

el síndrome de down (sd), también llamado trisomía
21, es la causa más frecuente de retraso mental identificable
de origen genético. se trata de una anomalía cromosómica
que tiene una incidencia que oscila alrededor de 1 por cada
1000 nacimientos vivos (17). las personas con síndrome de
down tienen una probabilidad superior a la de la población
general de padecer algunas patologías debido al exceso de
proteínas sintetizadas por el cromosoma de más (18). la pre-
sencia silente de trastornos digestivos como la enfermedad
celiaca (ec) se encuentra presente en el 4 al 7% de las per-
sonas con sd (19). en estos sujetos genéticamente predis-
puestos, la enfermedad celiaca caracterizada por inflamación
en la región proximal del intestino delgado ocasionada por
proteínas como el gluten y las gliadinas, impide la absorción
de micronutrientes como el hierro. de allí que, la mitad de
los pacientes con ec presentan anemia por déficit de hierro
(20). sin embargo, a pesar de que se conocen las consecuen-
cias de la deficiencia de hierro a nivel cerebral y la predispo-
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el cuadro 2 muestra los valores promedio de las varia-
bles antropométricas, hematimétricas y la ferritina sérica de
los grupos estudiados. en los niños con sd se encontró un
incremento significativo de los valores promedio de hemo-
globina, hematocrito, vcm, hcm y ferritina sérica; además,
mostraron una disminución significativa de los valores pro-
medio de la serie roja. Por otro lado, no se observaron dife-
rencias estadísticamente significativas en cuanto a la edad, el
peso y la estatura.

Por último, en el cuadro 3 se presenta el estado de las re-
servas corporales de hierro en niños citogenéticamente nor-
males y con síndrome de down, no anémicos y anémicos. el
total de niños anémicos con sd mostraron afectación de las
reservas de hierro (rdrfe y drfe), comportamiento simi-
lar al observado en los niños anémicos cn. Asimismo, la
prevalencia de afectación de las reservas de hierro en niños
no anémicos con sd (97,10%) y cn (98,38%) resultó ser
alta; sin embargo, estas diferencias no resultaron estadística-
mente significativas.

Cuadro 1.- Prevalencia de anemia, microcitosis, hipocromía
y depleción de las reservas corporales de hierro en niños
citogenéticamente normales y con Síndrome de Down.

Total CN SD p-valor

N % N % N %

Hemoglobina (g/L)

No anémica 134 79,29 64 37,87 70 41,42 0,01

Anémica 35 20,71 25 14,79 10 5,92

VCM

Normal 127 75,15 51 57,31 76 95

Microcitosis 42 24,85 38 42,69 4 5 0,0001

HCM

Normal 90 53,25 31 34,83 59 73,75

Hipocromía 73 43,2 58 65,17 15 18,75 0,0001

Hipercromía 6 3,55 - 6 7,5

Ferritina (μg/L)

RFe Normal 3 1,83 1 0,61 2 1,22

RDRFe 134 81,71 74 45,12 60 36,59 0,4

DRFe 27 16,46 12 7,32 15 9,14

RFe normales= Reservas de hierro normales. RDRFe= Riesgo de

depleción de las reservas de hierro.  

DRFe= Depleción de las reservas de hierro.

Niños citogenéticamente normales (CN) y niños con Síndrome 

de Down (SD).
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puscular medio (vcm) menores a 80 fl fueron considerados
como microcitosis y vcm mayor a 94 fl como macrocitosis.
con respecto a la hemoglobina corpuscular media (hcm)
valores menores a 27 pg  definieron hipocromía y hcm >32
pg  definieron hipercromía (22,23). 

la ferritina sérica fue cuantificada mediante el método de
quimioluminicencia.  se definió como depleción de las reser-
vas de hierro (drfe) valores de ferritina <15 μg/l; riesgo
de depleción de las reservas de hierro (rdrfe)  ferritina
entre 15 y 20 μg/l y reservas de hierro normales (rfe nor-
mal) ferritina >20 μg/l, según lo recomendado por la
organización mundial de la salud (22). 

la proteína c reactiva fue analizada mediante la prueba
semicuantitativa de aglutinación en placa (wiener
laboratorios s.A.I.c. rosario–Argentina). fueron excluidos
los individuos con proteína c reactiva positiva (24).

el procesamiento de los datos se realizó con el programa
de sistema de Análisis estadístico (sAs) versión 8.1 (sAs
Institute, cary, nc, usA 2000). los valores obtenidos fue-
ron expresados como media ± desviación estándar (x±de).
se aplicó la prueba de normalidad de Kolmogorov-smirnov
(Ks), se realizó un análisis exploratorio y univariado. Para
estimar las diferencias entre los valores promedio de las va-
riables analizadas de los individuos citogenéticamente nor-
males y con sd, se utilizó la prueba t de student. se consi-
deró el 95% como índice de confiabilidad estadística con una
p<0,05.  

resultados:
se analizaron 89 individuos (46 xx ó xy) citogenética-

mente normales (10,3 ± 3,9 años) y 80 individuos (47 xx o
xy+ 21) con síndrome de down (9,1 ± 4,2 años). no se ob-
servaron evidencias clínicas ni de laboratorio de cuadros in-
fecciosos o inflamatorios activos. los niños con sd no pre-
sentaron otras malformaciones congénitas. debido a consi-
deraciones técnicas solo fueron analizadas 164 muestras para
la determinación de los valores de ferritina sérica (niños
cn=87; niños con sd=77).

en el cuadro 1 se muestra la prevalencia de anemia, mi-
crocitosis, hipocromía y depleción de las reservas corporales
de hierro en niños citogenéticamente normales y con
síndrome de down. la prevalencia de anemia en la pobla-
ción total estudiada fue 20,71%, siendo esta significativa-
mente más baja en niños con sd (5,92%) con respecto a los
niños cn (14,79%) (p<0,01). la prevalencia de microcitosis
(5,0%) e hipocromía (18,75%) fue significativamente más
baja en niños con sd que en los cn (microcitosis= 42,69%;
hipocromía = 65,17%) (p<0,0001). en niños con sd, no se
observaron casos de macrocitosis, pero si de hipercromía (n=
6). Además, en los niños con sd la prevalencia de drfe
(9,14%) fue superior que en los niños cn; sin embargo,  la
prevalencia de rdrfe (36,59%), fue más baja en niños con
sd, aun cuando estas diferencias no mostraron significancia
estadística.
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disCusion: 
A pesar de las divergencias de criterios que impiden pre-

cisar la verdadera magnitud del problema en el mundo, se ha
reconocido que en países de menor desarrollo, uno de cada
dos niños menores de cinco años y una de cada dos mujeres
embarazadas presentan anemia por deficiencia de hierro
(25,26). Por cada caso de anemia por deficiencia de hierro
existen dos casos de deficiencia de hierro sin anemia (27). en
América latina y el caribe, se reportan tasas de anemia de

45% en lactantes, 30% en preescolares y esco-
lares, 20% en mujeres en edad fértil y 35% en
embarazadas y podría estimarse que casi el
doble de esta población presenta deficiencia
subclínica de hierro (4,28). en venezuela es el
problema nutricional más frecuente que afecta
en orden de importancia a lactantes, preescola-
res, escolares y adolescentes, a la mujer en edad
fértil y a la embarazada  (29-32). 

A pesar que el síndrome de down (sd) es la
primera causa congénita de retraso mental, no
se conocen hasta el momento estudios que de-
terminen la prevalencia de anemia y depleción
de las reservas de hierro en estos individuos, si-
tuación que pudiese comprometer aún más el
desarrollo mental de esta población. los resul-
tados del presente estudio muestran que en los
niños con sd estas prevalencias de anemia,
rdrfe, microcitosis e hipocromía, resultaron
significativamente más bajas con respecto a la
prevalencia observada en niños citogenética-
mente normales. es importante señalar, que no
se observaron casos de macrocitosis, aún cuan-
do esta característica es prevalente en esta po-
blación (33), pero si se observó hipercromía.
Además, se observó un  incremento significati-
vo de los valores promedio de hemoglobina, he-
matocrito, vcm, hcm, y ferritina sérica, lo
cual pudiese explicar las bajas prevalencias de
anemia, microcitosis e hipocromía observadas
en estos niños con síndrome de down. estos
resultados, pudieran ser debidos a que los niños
con sd estudiados asistían a unidades
educativas y centros de cuidado diario donde
recibían un plan de alimentación balanceada
acorde a los requerimientos nutricionales esta-
blecidos para la edad. sin embargo, la prevalen-
cia de  drfe fue superior en niños con sd que
en niños citogenéticamente normales, aunque
esta diferencia no mostró ser significativa. el
resultado del presente estudio pudiera ser debi-
do al escaso aporte de hierro a través de los ali-
mentos proporcionados dentro del programa de
alimentación que reciben los niños con
síndrome de down, así mismo a la ausencia de
suplementación con este micronutriente.

resultados similares fueron observados por Annerén y col
(34) quienes encontraron valores bajos de este oligoelemen-
to en eritrocitos y neutrófilos de  niños con sd. 

en el presente estudio, a pesar de que la prevalencia de
anemia observada  en niños con sd fue más baja que en su-
jetos normales, es importante señalar que la prevalencia de
drfe resultó más alta en los niños con sd. Por lo que, co-
nociendo que la deficiencia de hierro es un estado en el cual

Cuadro 2.- Evaluación antropométrica, hematimétrica y 
ferritina sérica en niños citogenéticamente normales y con Síndrome
de Down.

Total CN SD

(N=169) (N=89) (N=80) p-valor

Variables Antropométricas

Edad (años) 9,7 ± 4,1 10,3 ±3,9 9,1 ±4,2 0,545

Peso (kg) 31,4 ± 16,3 34,7 ±17,1 27,6 ±14,5 0,15

Altura (cm) 125,1 ± 24,2 131,7 ±25,0 117,5 ±21,1 0,127

Variables 
hematimétricas

Cuenta blanca (mm3) 8,2 ± 2,6 8,6 ±2,4 7,7 ± 2,8 0,106

Cuenta roja 4,5 ± 0,4 4,6 ±0,3 4,4 ±  0,5 < 0,001

Hemoglobina (g/L) 124,2 ± 11,8 120,9 ±9,4 127,8 ± 13,1 0,003

Hematocrito (%) 37,7 ± 3,3 37,0 ±2,7 38,5 ± 3,6 0,007

VCM (fl) 83,2 ± 6,2 80,4 ±4,6 86,3 ± 6,4 0,004

HCM (pg) 27,4 ± 2,5 26,3 ±1,7 28,7 ±  2,6 <0,001

Plaquetas 335,4 ± 90,2 325,8  ±85,3 346,0 ± 94,8 0,332

Ferritina (μg/L) 36,2 ± 22,9 36,3 ±20,2 36,0 ± 25,8 0,029

Niños citogenéticamente normales (CN) y niños con Síndrome de Down (SD).

Los valores fueron expresados como X±DE

Cuadro 3.- Estado de las reservas corporales de hierro en niños 
citogenéticamente normales y con Síndrome de Down, 
no anémicos y anémicos.

CN SD

Total

Ferritina (μg/L) No anémicos Anémicos No anémicos Anémicos

N % N % N % N % N %

RFe Normal 3 1,82 1 1,62 - - 2 2,9 - -

RDRFe 134 81,21 53 85,48 21 84 53 76,81 7 87,5

DRFe 27 16,37 8 12,9 4 16 14 20,29 1 12,5

Total 165 100 62 100 25 100 69 100 8 100

RFe normales= Reservas de hierro normales. 

RDRFe= Riesgo de depleción de las reservas de hierro. 

DRFe= Depleción de las reservas de hierro.
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el contenido de  este micronutriente en el cuerpo está por de-
bajo de lo normal, y que se presenta a través de un espectro
que va desde la disminución y agotamiento de las reservas de
hierro hasta la reducción de las células rojas y de la concen-
tración de hemoglobina (9), es posible considerar este grupo
como una población de riesgo para el desarrollo de anemia
por deficiencia de hierro. la anemia es  la manifestación más
avanzada de la deficiencia de hierro, caracterizada  por una
reducción de la concentración de hemoglobina y hematocri-
to, presencia de hipocromía y microcitosis en sangre perifé-
rica y disminución de la ferritina sérica (35, 36). sin embar-
go, la microcitosis no es exclusiva de la deficiencia de hie-
rro, también se puede apreciar en otras condiciones en las
que existe un defecto de la hemoglobinización de los precur-
sores eritroides (talasemia, infección o inflamación crónica,
intoxicación plúmbica, anemias sideroblásticas) (36).  

Aunque no se observaron diferencias estadísticamente
significativas en cuanto a la edad, el peso y la estatura entre
los niños con sd y los niños cn, es conocido que el desarro-
llo físico de los individuos con sd es más lento que en niños
citogenéticamente normales. el retardo en el desarrollo
puede ser debido a causas congénitas como déficit de hormo-
na de crecimiento, cardiopatías congénitas, hipotiroidismo,
leucemia (37-40); asimismo, puede estar relacionado con
malos hábitos nutricionales como el escaso aporte calórico,
desequilibrio dietético e ingesta por debajo de las necesida-
des de minerales o vitaminas (41,42); así como por la presen-
cia silente de trastornos digestivos como la enfermedad ce-
liaca. Aunque en el presente estudio no fue evaluada la pre-
sencia de esta patología, es relevante considerar su detección
en futuras investigaciones.

en conclusión, en la presente investigación la depleción
de las reservas de hierro y el riesgo de depleción de las reser-
vas de hierro son deficiencias nutricionales prevalentes en
niños con síndrome de down, lo cual requiere de una aten-
ción especial del estado nutricional y de salud en este grupo,
que permita corregir, aliviar o evitar la anemia y la depleción
de las reservas de hierro a través de un conjunto de activida-
des preventivas, diagnósticas y terapéuticas (43). Para ello es
necesario, un  adecuado aporte alimentario, la fortificación
de alimentos y la suplementación farmacológica de hierro
para cubrir los requerimientos diarios. Además, particular-
mente en el inicio de la etapa de alimentación complementa-
ria, es necesaria la educación nutricional como parte de la
consulta pediátrica donde se resalte la relevancia del aporte
de hierro por la dieta. todo ello con el propósito de mejorar
la calidad y la esperanza de vida de  los individuos con sín-
drome de down.
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recIén nAcIdo PremAturo tArdío: 
IncIdencIA y morBIlIdAd neonAtAl Precoz

59

tardíos son aquellos nacidos entre las 34 semanas (34 0/7 se-
manas o 239 días) y las 37 semanas no completas (36 6/7 se-
manas o 259 días) (2,3). este grupo de niños inmaduros,
antes ambiguamente denominados neonatos cerca del térmi-
no, constituye hoy el 9% de todos los nacimientos y el 71%
de los que nacen antes de las 37 semanas, y, aunque sus ries-
gos son menores que aquellos asociados a la prematuridad
extrema, tienen problemas de salud más serios y frecuentes
que los niños completamente maduros (4). 

dado que los prematuros tardíos frecuentemente mues-
tran un tamaño y peso similares a los de algunos recién naci-
dos a término, ellos pueden ser tratados como niños sanos y
con bajo riesgo de morbilidad por parte de padres y  profe-
sionales de salud. esto es un concepto equivocado, pues son
neonatos  inmaduros en muchas de sus características fisio-

introduCCión:
la incidencia de la prematuridad ha aumentado más de

30% durante las últimas dos décadas, fundamentalmente a
expensas de un incremento sostenido del nacimiento de neo-
natos prematuros tardíos (1). los recién nacidos prematuros
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Alfredo van grieken. Profesor titular de Pediatría. universidad
nacional francisco de miranda.

(**) residente de Posgrado de Puericultura y Pediatría. departamento
de Pediatría. hospital universitario dr. Alfredo van grieken.
universidad nacional  francisco de miranda
autor corresponsal: Jaime A. furzán. servicio de neonatología.
hospital universitario dr. Alfredo van grieken. calle el tenis.
coro. edo. falcón. tlf.:( 0268)251.6433. 
ext. 138-139. cel: (0416)068.0399. fax (0268)253.2744
e-mail: jfurzan@hotmail.com

resumen
Introducción: la incidencia de prematuridad ha aumentado por el auge en el nacimiento de prematuros tardíos. la prematuridad tardía
está asociada a un aumento de la morbilidad y mortalidad neonatal. 
Objetivo: determinar la incidencia de nacimientos prematuros tardíos y su relación con complicaciones en el período neonatal. . 
Métodos: en un estudio cohorte prospectivo se analizó  la población global de neonatos en un lapso de 9 meses. se midieron la frecuencia
de prematuridad tardía y los riesgos relativos de complicaciones, admisión a cuidados intensivos, enfermedad respiratoria, soporte
ventilatorio y muerte, asociados a la prematuridad tardía. 
Resultados: la frecuencia  general de prematuridad fue 19%. los prematuros tardíos conformaron 12% del total de nacidos y 66% de
todos los prematuros. el 62,5% de los prematuros tardíos presentó alguna complicación aguda, mientras que esto ocurrió en 17,7% de
los neonatos a término. las causas primarias de admisión fueron las enfermedades respiratorias y la ictericia. la mortalidad en el grupo
de prematuros tardíos fue 4,7%, mientras que en los niños a término fue 0,3%. los prematuros tardíos manifestaron riesgos relativos
aumentados en cuanto a complicaciones agudas, admisión a cuidados intensivos, dificultad respiratoria,  necesidad de ventilación  y
muerte. 
Conclusiones: la frecuencia de prematuridad tardía es alta en nuestra población. los prematuros tardíos representan dos tercios de todos
los niños prematuros. hay un riesgo aumentado de  hospitalización, dificultad respiratoria y muerte en el prematuro tardío, en
comparación al niño a término. los prematuros tardíos precisan una atención más cuidadosa por parte de los profesionales de salud.

Palabras clave: neonato prematuro tardío. 

summary
Introduction: the global incidence of prematurity has increased worldwide within the last twenty years, primarily because of a
continuous increment in the birth of late preterm (lPt) infants. lPt infants entail a higher risk of morbidity and mortality than their term
peers. 
Objective: to know the frequency of lPt births and their association with the risk of acute neonatal complications, as compared with
term newborns.
Methods: a prospective cohort study was undertaken during a nine-month period. global incidence of lPt infants was estimated, and
relative risks of complications, admission to intensive care, respiratory distress, need of ventilatory support and death in lPt infants were
measured in comparison to their contemporaneous term neonates.
Results: total frequency of prematurity was 19%. lPt infants represented 12% of total births and 66% of all preterm infants. 62.5% of
all lPt infants had to be admitted because of complications, in contrast to 17.7% of all term infants. the main causes of admission were
respiratory distress and jaundice. overall mortality in lPt newborns was 4.7%, whereas in term infants it was 0.3%. lPt infants showed
higher relative risks than term infants as regard to acute complications, hospitalizations, respiratory distress, need of ventilatory support
and death.
Conclusions: the frequency of lPt births in our institution is high. two thirds of all preterm infants are lPt newborns. late prematurity
is associated with a high risk of hospitalizations, respiratory distress and death, as compared to term birth.  greater attention needs to be
paid to the management of lPt infants.

Key words: late preterm infant.
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pulmón fetal (26). un paso inicial para modificar esta con-
ducta estriba en la documentación de datos confiables sobre
los pronósticos inmediatos  relacionados al nacimiento pre-
maturo tardío. en este sentido, hasta donde se conoce, no se
dispone de datos publicados concernientes a la población ne-
onatal venezolana. 

el presente estudio provee información sobre la propor-
ción de recién nacidos prematuros tardíos en nuestra institu-
ción y la frecuencia de sus complicaciones médicas en el pe-
ríodo posnatal inmediato, en comparación a los neonatos a
término.

métodos:
la investigación se realizó en el servicio de

neonatología del hospital universitario dr. Alfredo van
grieken, previa aprobación del proyecto por la comisión de
Posgrado de la universidad nacional francisco de miranda.
este hospital es un centro de atención pública, con un prome-
dio anual de nacimientos de 5200 niños, y una proporción
anual de prematuridad cercana a 18%. la población analiza-
da estuvo conformada por los neonatos nacidos en la institu-
ción, durante el lapso comprendido entre enero y septiembre
de 2008.

el diseño de la investigación se hizo a través de un estu-
dio de  cohorte prospectivo. los criterios de elegibilidad fue-
ron neonatos nacidos en el hospital, con edad gestacional
entre 34 0/7 y 36 6/7 semanas, y para fines comparativos, ne-
onatos mayores de 37 semanas. el tamaño óptimo  predeter-
minado de la muestra de prematuros tardíos fue de 415
niños, cálculo que fue hecho según las siguientes considera-
ciones: proporción mínima esperada de la incidencia de pre-
maturos tardíos: 0,20; anchura del intervalo de confianza:
0,10; nivel de confianza: 99%. la muestra fue recolectada
por enrolamiento consecutivo de todos los niños que cum-
plieran las normas de inclusión hasta obtener la muestra pre-
viamente calculada.

las definiciones empleadas en el estudio incluyeron:
• neonato prematuro tardío: todo recién nacido con

una edad gestacional comprendida entre 34 0/7 y 36
6/7 semanas, mientras que un neonato a término fue
categorizado por una edad gestacional entre 37 0/7
y 41 6/7 semanas. la edad gestacional usada para el
diagnóstico del grado de madurez fue estimada
según el método de Ballard, evaluación que fue
hecha en todos los niños antes de cumplir las 24
horas de vida. la clasificación del ritmo de creci-
miento intrauterino se hizo por la ubicación en la
curva de lubchenco (28). 

• complicación aguda: cualquier condición patológi-
ca que motivara la hospitalización del neonato en el
período posnatal inmediato.

• síndrome de dificultad respiratoria (sdr): presen-
cia de taquipnea, retracciones y/o quejido, de más
de 4 horas de duración y con requerimientos de oxí-

lógicas y metabólicas, y como consecuencia, tienen una
mayor probabilidad de presentar complicaciones y muerte
durante el período posnatal inmediato (5). el prematuro tar-
dío, confusamente así apreciado,  puede ser admitido a la
sala de niños sanos y egresado de manera precoz, con el ries-
go consecuente de reingreso (6). hay información consisten-
te en la literatura que evidencia una mayor frecuencia de
morbilidad neonatal y un aumento de la mortalidad neonatal
e infantil en los neonatos prematuros tardíos en comparación
a los niños a término. en el año2002, la tasa de mortalidad
infantil de los prematuros tardíos en ee. uu. triplicó a la de
los niños maduros, mientras que la tasa de mortalidad neona-
tal  precoz fue también 4,6 veces más alta (7).

la probabilidad de que un prematuro tardío desarrolle al
menos una complicación médica en el período neonatal es 4
veces mayor que la de un niño a término (5). tales proble-
mas incluyen taquipnea transitoria (8), déficit secundario de
surfactante (9), hipertensión pulmonar (10), mayor requeri-
miento de asistencia respiratoria (8,11,12), hipoglicemia
(5,13), inestabilidad térmica (14), apnea (5), ictericia (15),
dificultades de alimentación (16) y signos clínicos transicio-
nales difíciles de distinguir de una sepsis (5). todo ello in-
crementa la posibilidad de admisión a las unidades de cuida-
dos intensivos, riesgo que es inversamente proporcional a la
edad gestacional (5,8,17). de hecho, hoy en día se estima
que 33% de los ingresos globales a estas unidades están con-
formados por prematuros tardíos (4). Además de lo anterior,
se ha demostrado que los prematuros tardíos presentan
mayor posibilidad de readmisiones luego del egreso neona-
tal y secuelas importantes en su neurodesarrollo (17,18,19). 

las causas de la incidencia creciente de niños prematu-
ros tardíos no están del todo claras. un factor posible es el
aumento progresivo de cesáreas e inducciones, asociado a
una tendencia obstétrica a efectuar estas intervenciones a
edades gestacionales más tempranas (20). otras razones  son
el empleo sistemático de técnicas diagnósticas fetales que
conducen a una mayor intervención médica durante el emba-
razo (21), el auge de embarazos múltiples (22), la epidemia
de obesidad en embarazadas que ha generado niños macro-
sómicos inmaduros (23) y finalmente, la prematuridad  rela-
cionada con inducciones y cesáreas fundamentadas en cálcu-
los errados de la edad gestacional (24,25).

A pesar de las evidencias publicadas, no hay aún una
firme percepción entre pediatras y obstetras del impacto que
los prematuros tardíos implican para las tasas de morbilidad
y mortalidad neonatal (26), y es posible que existan diver-
gencias entre el personal de salud en cuanto al manejo siste-
matizado de estos niños (27). en parte, esto es debido a que
la investigación sobre prematuridad está enfocada en el pre-
maturo menor de 34 semanas, y no en el niño de 34 a 37 se-
manas; otra razón es la apreciación obstétrica, algo errada,
de que las 34 semanas señalan un hito maduracional en el
feto, cuando en realidad las últimas 6 semanas de la gesta-
ción son críticas para el desarrollo integral del cerebro y del
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geno suplementario, de etiología
variable.

• taquipnea transitoria neonatal:
sdr de inicio precoz, con dura-
ción mínima de 48 horas, deman-
das de oxigenoterapia de 40% o
más y presencia de edema en la ra-
diografía.

• sepsis/neumonía: sdr de inicio
precoz o tardío, con signos sisté-
micos de respuesta inflamatoria,
infiltrados en la radiografía, acom-
pañados de alteraciones hematoló-
gicas o cultivos positivos.

• enfermedad de membrana hialina:
sdr de inicio precoz, imagen reti-
culogranular, requerimientos de
oxigenoterapia iguales o mayores
de 40% y duración mínima de 72
horas.

• Insuficiencia respiratoria hipóxi-
ca: sdr acompañado de hipoxia
refractaria, saturación lábil, gra-
diente preductal de Po2 elevado
y/o anormalidades ecocardiográfi-
cas sugestivas de hipertensión pul-
monar. 

la secuencia de registro de datos fue la
medición de la frecuencia de prematuros
tardíos en relación al total de nacidos y de
prematuros, y luego, la estimación de la fre-
cuencia y de los riesgos relativos (rr) de
complicaciones, admisión a cuidados inten-
sivos, enfermedad respiratoria, requeri-
miento de soporte ventilatorio y muerte en
los prematuros tardíos, en comparación a
los neonatos a término. Para cada riesgo re-
lativo, se calculó el 95% del intervalo de
confianza (Ic95%).

resultados:
durante el tiempo del análisis ocurrieron  3544 nacimien-

tos. en la figura 1 se muestra la distribución de esta pobla-
ción, estratificada según la edad gestacional. la proporción
global de prematuridad fue 19%; 81% (n= 2861) de todos los
nacidos fueron recién nacidos a término y 19% (n= 683) fue-
ron neonatos menores de 37 semanas. del total de 3544 na-
cidos, 419 (12%) fueron prematuros tardíos.

en la figura 2 se presenta la distribución de la población
de prematuros tardíos, clasificada por cada semana de edad
gestacional. se debe destacar que aproximadamente dos ter-
cios (66%) de este subgrupo fueron neonatos entre las 36 se-
manas y las 36 semanas más 6 días. 

en el cuadro 1 se expone la frecuencia de complicacio-

nes, admisión a cuidados intensivos (ucIn), enfermedad
respiratoria, necesidad de ventilación mecánica  y muerte en
prematuros tardíos y sus contemporáneos neonatos a térmi-
no. de los 419  prematuros tardíos que nacieron en el lapso
del estudio, 262 fueron internados por alguna condición pa-
tológica, desde problemas transitorios benignos hasta situa-
ciones críticas. esto resultó en una frecuencia global de
62,5% de complicaciones agudas en el período neonatal in-
mediato. Por el contrario, de los 2861 niños a término anali-
zados en la misma cohorte, 508 (17,7%) fueron admitidos
por alguna patología. el riesgo relativo (rr) de complicacio-
nes agudas  asociado a la prematuridad tardía fue 4,1
(Ic95%: 3,6-4.4). 139 (33%) de los prematuros tardíos y 258
(9%) de los niños a término fueron ingresados a la ucIn,

Figura 1. Distribución de la población total de nacimientos, estratifica-
dos como neonatos a término, prematuros menores de 34 semanas y
prematuros tardíos

Figura 2. Distribución de la población de los prematuros tardíos, clasi-
ficados por semanas de edad gestacional
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Así, 90% de los neonatos de 34 semanas enfermaron, mien-
tras que 33% lo hicieron a las 36 semanas incompletas.
luego de las 37 semanas esta incidencia descendió a 15%.

de las 262 admisiones de prematuros tardíos, 53%
(n=139) fueron ingresos a la unidad de cuidados intensivos,
y 47% (n=123) lo fueron a la unidad de cuidados intermedios
por condiciones de menor gravedad. la duración de la esta-
día en cuidados intensivos fue menor de 48 horas en 34% de
los niños y de más de 48 horas en 68% de ellos. durante el
lapso estudiado, el número total de admisiones intrahospita-
larias de todas las edades gestacionales a la unidad de cuida-
dos intensivos del hospital fue de 464 niños. la distribución
de estos ingresos por edad gestacional fue 11% (≤34 sema-
nas), 30% (34 0/7 a 36 6/7 semanas) y 59% (≥37 semanas). 

en el cuadro 2 se exhiben las características perinatales
del subgrupo de los 262 prematuros tardíos que fueron ingre-
sados por alguna complicación. hubo un predominio de 58%
de niños varones, y es notorio que 179 (68%) de los prema-
turos tardíos complicados nacieron por intervención cesárea.
en 100 de estos últimos niños, la cesárea se realizó sin tra-
bajo de parto previo. en 63% se reportó el uso de esteroides
prenatales, mas no se pudo precisar el número de dosis ni el
tiempo gestacional de su administración.

en el cuadro 3 se muestran las patologías que motivaron
la hospitalización de los 262 niños analizados. dentro de las
causas primarias de admisión se identificaron las enfermeda-
des respiratorias como principal anormalidad en la unidad de
cuidados intensivos y la ictericia en la unidad de cuidados in-
termedios. 130 niños fueron admitidos por síndrome de difi-
cultad respiratoria; 105 de ellos fueron catalogados como ta-
quipnea transitoria neonatal, 19 como sepsis/neumonía in-
trauterina y 6 como enfermedad de membrana hialina. 118
(45%) de los 262 prematuros tardíos que fueron ingresados
por cualquier tipo de patología requirieron algún modo de

asistencia ventilatoria
(cPAP nasal, ventilación
nasal y/o ventilación invasi-
va). la insuficiencia respira-
toria hipóxica se diagnosticó
en 6 de los niños ingresados
por problemas respiratorios.

Al analizar la frecuencia
de síndrome de dificultad
respiratoria, distribuida por
edad gestacional en los pre-
maturos tardíos y en los neo-
natos a término,  se notó que
ésta fue inversamente pro-
porcional a la edad gestacio-
nal (figura 4). Aunque las
frecuencias fueron de 73% y
48% para niños de 34 y 35
semanas, hubo una propor-
ción importante de 30% aún

con un rr de 3,6 (Ic95%: 3,0-4,3) para los prematuros tar-
díos. 130 (31%) de los prematuros tardíos presentaron sín-
drome de dificultad respiratoria, en comparación a 75 (3%)
de los niños a término, con un rr de 11,8 (Ic95%: 9,0-15,4).
48 (11,4%) prematuros tardíos y 13 (0,45%) neonatos a tér-
mino requirieron ventilación mecánica, para un rr de 6,8
(Ic95%: 5,8-8,0).

en el grupo de 419 prematuros tardíos, hubo 20 muertes
(4,7%), en comparación a 10 fallecimientos en el grupo de
2861 niños a término (0,3%), con un rr de muerte de 13,6
(Ic95%: 6,4-28,9). 12 de las 20 muertes en los prematuros
tardíos estuvieron relacionadas con anomalías congénitas
potencialmente letales; los 8 niños restantes fallecieron por
asfixia al nacer y complicaciones respiratorias.

en la figura 3 se presentan las frecuencias con las cuales
ocurrieron las complicaciones en los neonatos prematuros
tardíos y niños a término, discriminadas por semanas de edad
gestacional. hubo una relación inversamente proporcional
entre la edad gestacional y el riesgo de alguna complicación.

Cuadro 1. Morbilidad y mortalidad neonatal precoz en 
neonatos prematuros tardíos y neonatos a término

A término
Prematuros 

Tardíos
RR* (IC 95%)

N 2861 419 -

Complicaciones 508 262 4,1 (3,6-4,4)

Admisión a UCIN  258 139 3,6 (3,0-4,3)

SDR** 75 130 11,8 (9,0-15,4)

Ventilación invasiva 13 48 6,8 (5,8-8,0)

Mortalidad 10 20 13,6 (6,4-28,9)

(*) Riesgo relativo   (**) Síndrome de dificultad respiratoria

Figura 3. Frecuencia de complicaciones agudas, distribuida según las semanas de
edad gestacional
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a las 36 semanas, e incluso
de 15% en los niños entre 36
0/7 y 36 6/7 semanas. los
neonatos mayores de 37 se-
manas tuvieron una frecuen-
cia de dificultad respiratoria
de 3%, 5 veces y 10 veces
más baja que a las 36 y 36
0/7 y 36 6/7 semanas, res-
pectivamente.

disCusión
el presente estudio con-

firma no sólo que los neona-
tos prematuros tardíos expe-
rimentan una mayor morbili-
dad y mortalidad neonatal
que los recién nacidos a tér-
mino, sino que algunas de
sus complicaciones no son
transitorias ni benignas,
como ha sido la percepción

Cuadro 2. Características perinatales de los 262 prematu-
ros tardíos hospitalizados por complicaciones

Variable Frecuencia

Adecuado para edad gestacional 197 (75%)

Pequeño para edad gestacional                   53 (20%)

Grande para edad gestacional 12 (5%)

Sexo masculino 151 (58%)

Sexo femenino 111 (42%)

Vía de nacimiento

Parto vaginal 83 (32%)

Cesárea sin trabajo de parto 100 (38%)

Cesárea con trabajo de parto                                         79 (30%)

Complicaciones del embarazo

Vaginosis activa 84 (32%)

Preeclampsia severa   63 (24%)

Ruptura prematura de membranas                      42 (16%)

Perfil fetal comprometido                       40 (15%)

Otras  complicaciones           33 (13%)

Esteroides prenatales

Sí 165 (63%)

No                                                                                   97 (37%)

Figura 4. Frecuencia de síndrome de dificultad respiratoria en neonatos prematuros
tardíos y neonatos a término

Cuadro 3. Causas primarias de admisión y medidas 
terapéuticas de los prematuros tardíos admitidos 
por complicaciones

Variable Frecuencia (%)

N 262

Síndrome de dificultad respiratoria

Taquipnea transitoria 105 (40%)

Sepsis/neumonía intrauterina                                              19 (7%)

Enfermedad de membrana hialina                                        6 (2%)

Ictericia 74 (28%)

Asfixia severa 14 (5%)

Anomalías congénitas                        20 (8%)

Restricción severa del crecimiento fetal                 10 (4%)

Signos sospechosos de sepsis                                                 10 (4%)

Hijo de madre diabética 5 (2%)

Medidas terapéuticas

Antibioticoterapia 178 (68%)

Fototerapia 144 (65%)

Ventilación invasiva 48 (31%)

CPAP nasal 42 (27%)

Oxígeno por halo   38 (24%)

Ventilación nasal no invasiva 28 (18%)
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nuestro análisis fue más elevada que la informada en otras
poblaciones. en 2000, un estudio multicéntrico canadiense
demostró que la frecuencia de mortalidad neonatal de prema-
turos tardíos fue 4,6 veces más elevada que la tasa de los
niños a término (32). thomashek “y col”, en una vasta revi-
sión de 8 años, describieron una frecuencia de mortalidad ne-
onatal 6 veces mayor en prematuros tardíos (7), mientras que
en el estudio de shapiro-mendoza el riesgo de mortalidad
neonatal fue 7 veces más elevado (31). 

el 60% de las muertes de prematuros tardíos ocurrió en
niños con anomalías congénitas potencialmente letales. la
mayor frecuencia de anomalías congénitas en prematuros
tardíos y su asociación con la mortalidad ha sido  previamen-
te publicada (7). en este sentido, se desconoce si los fetos
con malformaciones congénitas serias tienen mayor riesgo
de parto prematuro espontáneo, o si la prematuridad o la falta
de trabajo de parto son riesgos añadidos para el niño con
anomalías congénitas (26). 

el 30% de las admisiones globales a la unidad de cuida-
dos intensivos fue conformado por prematuros tardíos, un
hallazgo concordante con datos previos (4). Asimismo, en
nuestro análisis, 33% de todos los prematuros fueron admiti-
dos a cuidados intensivos, mientras que esto ocurrió en sólo
9% de los niños a término. lubow y colaboradores reporta-
ron una proporción de ingresos de prematuros tardíos a la
unidad de cuidados intensivos de 54% (33). la diferencia
puede deberse al pequeño tamaño de su muestra y a criterios
diferentes de admisión en ambas instituciones. 

la primera causa de ingreso a cuidados intensivos en
nuestro estudio estuvo dada por las enfermedades respirato-
rias, en especial la taquipnea transitoria neonatal. el 31% de
los prematuros tardíos presentó síndrome de dificultad respi-
ratoria, en contraposición a 3% de los neonatos a término.
wang y colaboradores reseñaron frecuencias similares de
29% y 4% en prematuros tardíos y niños maduros (5). el
riesgo relativo de problemas respiratorios asociado a la pre-
maturidad tardía fue 11,8, cifra similar al riesgo de 9,14,
también reportado por wangl (5). la predisposición del niño
prematuro tardío a los problemas respiratorios ha sido deter-
minada en muchos informes, pero la etiopatogenia de esta
complicación no está del todo clara, y frecuentemente, se
diagnostican patologías mal definidas en las que se combi-
nan factores como exceso de fluido alveolar, deficiencia re-
lativa de surfactante, vasoconstricción pulmonar persistente
y, en algunos casos, neumonía intrauterina, que dificultan la
certeza del diagnóstico (26,34-36). 

entre las 34 y las 38 semanas de la vida fetal ocurren aún
progresos fundamentales en la estructura del sistema respira-
torio que preparan al niño para su supervivencia exitosa. uno
de estos procesos es la remoción del líquido alveolar hacia el
intersticio, provocado por el cambio del sistema excretor de
cloro al sistema absorbente de sodio (37). este  último ciclo
es favorecido por el avance de la edad gestacional más allá
de las 38 semanas y por el nacimiento vaginal o, al menos,

habitual entre los profesionales de  salud.
la proporción de prematuridad tardía en la institución

fue 12%, en comparación a la cifra global de 9% informada
en la literatura (1,4). Aunque aparenta ser una frecuencia dis-
cretamente más elevada, la alta proporción de complicacio-
nes en prematuros tardíos identificada en este análisis hace
que, aun esta pequeña diferencia, pueda tener un impacto
significativo en la salud de nuestros neonatos.

otro hallazgo relevante se refiere al porcentaje represen-
tado por los prematuros tardíos en relación al total de niños
prematuros. 66% de todos los prematuros estuvieron confor-
mados por  prematuros tardíos, cifra similar a lo reportado en
otras poblaciones (1,4), y una posible consecuencia de la
propensión obstétrica al aumento del nacimiento de niños
menores de 38 semanas. de hecho, en nuestro hospital, la
frecuencia de cesáreas durante el año de la investigación fue
45,8%, lo que puede tener correspondencia con la elevada
proporción de prematuros tardíos que antes se mencionó.

el 62,5% de todos los prematuros tardíos manifestó una
o más complicaciones agudas que motivaron su internación
en el período neonatal temprano. Bastek “y col”, en un estu-
dio retrospectivo, notificaron una proporción de complica-
ciones de 56,5% en los prematuros tardíos, 3 veces mayor
que en los niños a término (29). en una muestra de 1381 pre-
maturos tardíos, vachharajani describió una frecuencia de
51% de complicaciones (30), mientras que shapiro-
mendoza “y col”, en un extenso estudio de 5 años, encontra-
ron un porcentaje menor de complicaciones, 22%, en los pre-
maturos tardíos, pero esta incidencia fue aún 7 veces más
alta que en los niños a término (31). 

en nuestro análisis, el riesgo relativo de desarrollar al
menos una complicación neonatal fue 4 veces más alto en los
prematuros tardíos que en los niños a término. wang “y col”
informaron un riesgo similar en una comparación análoga
(5). Además, hubo una clara tendencia a una mayor probabi-
lidad de complicaciones a medida que la edad gestacional
decreció, 90%, 61% y 48%  a las 34, 35 y 36 semanas, res-
pectivamente. en el estudio de vachharajani,  97%, 53% y
32% de los niños hubo de ser internado a las 34, 35 y 36 se-
manas, respectivamente (30). shapiro-mendoza y colabora-
dores demostraron que las tasas de morbilidad se duplicaron
por cada semana decreciente de edad gestacional por debajo
de 38 semanas, de forma que, incluso a las 37 semanas, la
tasa fue dos veces más elevada que a las 38 (31). de hecho,
en nuestra población fue notorio que aún entre las 36 0/7 y
las 36 6/7 semanas, la frecuencia  de complicaciones fue alta
(33%), lo que probablemente es una expresión de que la ma-
duración fetal es un evento continuo, y ninguna edad gesta-
cional preestablecida puede proveer una separación segura
entre inmadurez y madurez en el prematuro tardío.

la mayor morbilidad evidenciada en los prematuros tar-
díos se acompañó también de una mayor mortalidad neona-
tal que en los niños a término, con un riesgo relativo de
muerte de 13,6. la mortalidad de los prematuros tardíos de
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uso. Por último, podrían haber ocurrido situaciones no detec-
tadas al momento de nacer en algunos prematuros tardíos
que favorecieron la aparición de complicaciones pulmona-
res, y que no fueron analizadas por nosotros. la inflación
pulmonar subóptima y la hipotermia  pueden pasar desaper-
cibidas en la sala de partos, pues estos niños frecuentemente
muestran un peso normal y lucen algo maduros, lo que puede
predisponer a una falta de atención a su vulnerabilidad.  

el 68% de los prematuros tardíos que fueron hospitaliza-
dos recibió antibióticos, usualmente en combinación. los
cálculos de dosis e intervalos de drogas en ellos fueron he-
chos con base en el peso al nacer y no en la edad gestacio-
nal, guías que han sido diseñadas según datos extraídos de
niños a término. hay pocos estudios sobre la maduración del
metabolismo de drogas, de semana a semana durante las úl-
timas 6 semanas de la gestación. es probable que la inmadu-
rez renal y hepática del prematuro tardío conlleve un riesgo
inadvertido de toxicidad farmacológica (46). 

otra complicación frecuente fue la ictericia, motivo prin-
cipal de admisión a la unidad de cuidados intermedios. los
niños prematuros tardíos son relativamente inmaduros en su
capacidad de metabolizar la bilirrubina no conjugada, situa-
ción que deriva de varias limitaciones como son la deficien-
cia de glucuronil-transferasa, la incorporación hepática dis-
minuida y la circulación enterohepática aumentada (47).
esto hace que en ellos la hiperbilirrubinemia sea más preva-
lente, más acentuada y más prolongada. existe un riesgo 8
veces más alto de desarrollar una bilirrubina sérica mayor de
20 mg/dl a las 36 semanas que a las 41 semanas de edad ges-
tacional (48). en los registros de casos de kernícterus, los
prematuros tardíos conforman la mayoría de los casos asen-
tados, lo cual debe ser una advertencia en cuanto al claro
riesgo de daño cerebral en el neonato prematuro tardío ex-
puesto a cifras extremas de bilirrubina, en especial cuando es
egresado de manera precoz y sin ningún tipo de supervisión
inmediata posterior al alta (49). 

ConClusiones y reComendaCiones:
la proporción de prematuros tardíos en nuestra pobla-

ción neonatal fue elevada. los riesgos de complicaciones
tempranas, hospitalización en cuidados intensivos, enferme-
dades respiratorias, asistencia ventilatoria y muerte no sólo
fueron significativamente más altos en los prematuros tardí-
os que en los neonatos a término, sino que además, estos pro-
nósticos adversos ocurrieron con mayor frecuencia que lo re-
portado en publicaciones previas. la magnitud de la diferen-
cia en la mortalidad de prematuros tardíos y niños a término
de nuestra investigación debe motivar a una rectificación de
la percepción errónea de pediatras y obstetras sobre la natu-
raleza benigna y transitoria de las complicaciones de los pre-
maturos tardíos. los obstetras deben evitar el nacimiento de
prematuros tardíos cuando éste no esté médicamente indica-
do. los prematuros tardíos no deben ser considerados como
neonatos casi maduros; antes bien, ameritan una vigilancia

por el trabajo de parto precedente a una cesárea (37,38-40).
Adicionalmente, entre las 34 y las 37 semanas las unidades
respiratorias terminales se transforman de sáculos alveolares
a alvéolos maduros cilíndricos (41). estos alvéolos con su
forma poliédrica definitiva, demandan cantidades apropiadas
de surfactante para su funcionamiento, razón por la cual en
ocasiones es posible observar prematuros tardíos con cua-
dros clínicos severos de atelectasia pulmonar, en especial
cuando coexisten condiciones patológicas que generan defi-
ciencia secundaria de surfactante, y de la cual, la insuficien-
cia respiratoria hipóxica que fue diagnosticada en 6 niños de
este estudio es una posible manifestación de descompensa-
ción progresiva. 

Además de una mayor frecuencia de problemas respira-
torios, los prematuros tardíos de nuestro análisis también
manifestaron mayor severidad de los mismos. cuarenta y
ocho (35%) de los 139 prematuros tardíos que fueron admi-
tidos a cuidados intensivos requirió ventilación invasiva.
esta cifra es inferior al porcentaje de 45,7%  publicado por
escobar “y col” (11) y mayor que la cifra de 28% del estudio
de vachharajani (30). gilbert et al demostraron que los niños
nacidos entre 34 y 36 semanas tienen una probabilidad 4
veces más alta de requerir ventilación mecánica que  aque-
llos nacidos a las 38 semanas (12). esta probabilidad fue más
elevada en nuestra investigación, en la que el riesgo relativo
de ventilación asistida de los prematuros tardíos fue 6,8. 

Aunque la frecuencia de dificultad respiratoria fue inver-
samente proporcional a la edad gestacional, como ha sido in-
formado en publicaciones previas (5,8,9,42,-44), la frecuen-
cia con la que este síndrome se presentó en cada edad gesta-
cional fue sustancialmente más elevada en nuestro estudio.
estas cifras fueron 73%, 48%, 30% y 15% a las 34, 35, 36 y
y 36 6/7 semanas, respectivamente. rubaltelli y colaborado-
res comunicaron una proporción de enfermedad respiratoria
de 20,6% a las 33-34 semanas y 7,3% a las 35-36 semanas
(8). escobar y colaboradores, en un análisis más reciente, no-
tificaron una frecuencia de 22,1% a las 33-34 semanas y
8,3% a las 35-36 semanas (11). la diferencia entre estas ci-
fras puede deberse a varios factores. en nuestro estudio, se
incluyó cualquier tipo de problema respiratorio que motiva-
ra al ingreso por más de 4 horas, de forma que el espectro de
la enfermedad respiratoria abarcó casos leves. Aparte de ello,
179 (68%) de los prematuros tardíos enfermos nacieron por
cesárea, no precedida de trabajo de parto en la mitad de los
casos. el nacimiento por cesárea ha sido asociado con reab-
sorción retardada de líquido alveolar, expansión pulmonar
inapropiada y vasoconstricción pulmonar (39,40,43,44).
otra variable posible es la administración antenatal de corti-
costeroides. se ha informado que la administración de 2
dosis de betametasona 24 horas antes de la cesárea electiva
puede disminuir el riesgo de dificultad respiratoria en prema-
turos tardíos (45). este dato no pudo ser registrado en nues-
tros pacientes, pues aunque el 63% de ellos recibió esteroi-
des prenatales, no hubo registro de la fecha gestacional de su

recién nacido prematuro tardío

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2009; Vol 72 (2): 59 - 67



66

birth, 1992 to 2002. semin Perinatol 2006; 30(1):8-15.
21. Ananth cv, Joseph Ks, oyelese y, demissie K, vintzileo

Am. trends in preterm birth and perinatal mortality among
singletons: united states, 1989 through 2000. obstet gynecol
2005; 105 (5 Pt1):1084-1091.

22. lee ym, cleary-goldman J, d'Alton me. multiple gestations
and late preterm (near-term) deliveries. semin Perinatol
2006; 30(2):103-112.

23. rosenberg tJ, garber s, lipkind h, chiasson mA. maternal
obesity and diabetes as risk factors for adverse pregnancy out-
comes: differences among 4 racial/ethnic groups. Am J Public
health 2005; 95(9):1545-1551.

24. fuchs K, wapner r. elective cesarean section and induction
and their impact on late preterm births. clin Perinatol 2006;
33(4)793-801.

25. rice simpson K, thorman Ke. obstetric "conveniences",
elective induction of labor, cesarean birth on demand, and
other potentially unnecessary interventions. J Perinatol
neonatal nurs 2005; 19(2):134-144.

26. Jain l. morbidity and mortality in late-preterm infants: more
than just transient tachypnea! J Pediatr 2007; 151(5):445-446.

27. mccormick mc, escobar gJ, zheng z, richardson dK.
Place of birth and variations in management of late preterm
(near-term) infants. semin Perinatol 2006; 30(1):44-47.

28. Battaglia fc, lubchenco lo. A practical classification of
newborn infants by weight and gestational age. J Pediatr
1967; 71(2):159-163.

29. Bastek JA, sammel md, Paré e, srinivas sK, Posencheg
mA, elovitz mA. Adverse neonatal outcomes: examining the
risks between preterm, late preterm, and term infants. Am J
obstet gynecol 2008; 199(4)367-368.

30. vachharajani AJ. short-term outcomes of late preterms: an
institutional experience. clin Pediatr 2009; 48(4):383-388.

31. shapiro-mendoza cK, tomashek Km, Kotelchick m,
Barfield w, nannini A, weiss J, et. al. effect of late-preterm
birth and maternal medical conditions on newborn morbidity
risk. Pediatrics 2008; 121(2):e223-e232.

32. Kramer ms, demissie K, yang h, Platt rw, sauvac r, liston
r. the contribution of mild and moderate preterm birth to in-
fant mortality. fetal and  Infant health study  group of the
canadian Perinatal surveillance system. JAmA 2000;
284(7):843-849.

33. lubow Jm, how hy, habli m, maxwell r, sibai Bm.
Indications for delivery and short-term neonatal outcomes in
late preterm as compared with term births. Am J obstet
gynecol 2009; 200(5):e30-33.

34. mcIntire dd, leveno KJ. neonatal mortality and morbidity
rates in late preterm births compared with births at term.
obstet gynecol 2008; 111(1):35-41.

35. Jain l. respiratory morbidity in late-preterm infants: preven-
tion is better than cure! Am J Perinatol 2008; 25(2):75-78.

36. As-sanie s, mercer B, moore J. the association between res-
piratory distress and nonpulmonary morbidity at 34-36
weeks' gestation. Am J obstet gynecol 2003; 189(4):1053-
1057.

37. Jain l, eaton dc. Physiology of fetal lung fluid clearance and
the effect of labor. semin Perinatol 2006; 30(1):34-43. 

38. yamazaki h, torigoe K, numata o. neonatal clinical out-
come after elective cesarean section before the onset of labor
at the 37th and 38th week of gestation. Pediatr Int 2003;
4:379-382.

39. Kirkeby-hansen A, wisborg K, uldbjerg n. elective caesa-
rean section and respiratory morbidity in the term and near-
term neonate. Acta obstet gynecol 2007; 86:389-394.

40. Jain l, dudell gg. respiratory transition in infants delivered

estricta desde el momento del nacimiento en búsqueda de
complicaciones potencialmente letales. 

reFerenCias:
1. raju tn. epidemiology of late preterm (near-term) births.

clin Perinatol 2006; 33 (4):751-763.
2. raju tn, higgins rd, stark Ar, leveno, KJ. optimizing

care and outcome for late-preterm (near-term) infants: a sum-
mary of the workshop sponsored by the national Institute of
child health and human development. Pediatrics 2006; 118
(3) 1207-1214.

3. engle B. A recommendation for the definition of "late-pre-
term" (near-term) and the birth weight-gestational age classi-
fication system. semin Perinatol 2006; 30(1):2-7.

4.  engle wA, tomashek Km, wallman c, msn and the
committee on fetus and newborn. "late-preterm" infants: a
population at risk. Pediatrics 2007; 120(6)1390-1401.

5. wang ml, dorer dJ, fleming mP, catlin eA. clinical out-
comes of near-term infants. Pediatrics 2004; 114(2):372-376. 

6. tomashek Km, shapiro-mendoza cK, weiss J, Kotelchuck
m, Barfield w, evans et al. early discharge among late pre-
term and term newborns and risk of neonatal mortality. semin
Perinatol 2006; 30(2):61-68.

7. tomashek Km, shapiro-mendoza cK, davidoff mJ, Petrini
Jr. differences in mortality between late-preterm and term
singleton infants in the united states, 1995-2002. J Pediatr
2007; 151(5):450-456.

8. rubaltelli f, dani c, reali m, Bertini g, wiechmann l,
tangucci m, et al. Acute neonatal respiratory distress in Italy:
a one-year prospective study. Italian group of neonatal
Pneumology. Acta Paediatr 1998; 87(12):1261-1268.

9. madar J, richmond s, hey e. surfactant-deficiency respira-
tory distress after elective delivery at "term". Acta Paediatr
1999; 88(11):1244-1248.

10. dudell, gg, Jain, l. hypoxic respiratory failure in the late
preterm infant. clin Perinatol 2006; 33(4)803-830.

11. escobar gJ, clark rh, greene Jd. short-term outcomes of
infants born at 35 and 36 weeks gestation: we need to ask
more questions. semin Perinatol 2006; 30(1):28-33.

12. gilbert wm, nesbitt ts, danielsen B. the cost of prematu-
rity: quantification by gestational age and birth weight. obstet
gynecol 2003; 102(3):488-492.

13. garg m, devaskar su. glucose metabolism in the late pre-
term infant. clin Perinatol 2006; 33(4)853-870.

14. laptook A, Jackson gl. cold stress and hypothermia in the
late preterm ("near term") infant: impact on nursery admi-
ssion. semin Perinatol 2006; 30(1):24-27.

15. watchko Jf. hyperbilirubinemia and bilirubin toxicity in the
late preterm infant. clin Perinatol 2006; 33(4)839-852.

16. neu J. gastrointestinal maturation and feeding. semin
Perinatol 2006; 30(1):24-27.

17. escobar gJ, greene Jd, hulac P, Kincannon e, Bischoff K,
gardner mn, et al. rehospitalisation after birth hospitaliza-
tion: patterns among infants of all gestations. Arch dis child
2005; 90(2):125-131.

18. Khashu m, narayanan m, Bhargava s, osiovich h. Perinatal
outcomes associated with preterm birth at 33 to 36 weeks'
gestation: a population-based cohort study. Pediatrics 2009;
123(1)109-113.

19. Adams-chapman I. neurodevelopmental outcome of the late
preterm infant. clin Perinatol 2006; 33(4)947-964.

20. davidoff mJ, dias t, damus K, russell r, Bettegowda vr,
dolan s, et. al. changes in the gestational age distribution
among u.s. singleton births: impact on rates of late preterm

recién nacido prematuro tardío

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2009; Vol 72 (2): 59 - 67



67

tory distress after elective caesarean section: pragmatic ran-
domized trial. BmJ 2005; 331(7518):662.

46. ward rm. drug disposition in the late preterm ("near-term")
newborn. semin Perinatol 2006; 30(1):48-51.

47. sarici su, serdar mA, Korkmaz A, erdem g, oran o,
tekinalp g, et al. Incidence, course, and prediction of hyper-
bilirubinemia in near-term and term newborns. Pediatrics
2004; 113(4):775-780.

48. newman tB, liljestrand P, escobar gJ. combining clinical
risk factors to serum bilirubin levels to predict hyperbilirubi-
nemia in newborns. Arch Pediatr Adolesc med 2005;
159(2):113-119.

49. Buthani vK, Johnson l. Kernicterus in late preterm infants
cared for as term healthy babies. semin Perinatol 2006;
30(2):89-97 

by cesarean section. semin Perinatol 2006; 30(15):296-304.
41. snyder Jm. regularization of alveolarization. In: Polin rA,

fox ww, Abman sh, editors. fetal and neonatal Physiology.
3rd edition. new york: elsevier; 2004:795-801.

42. clark rh. the epidemiology of respiratory failure in neona-
tes born at an estimated gestational age of 34 weeks or more.
J Perinatol 2005; 25(4):251-257.

43. engle wA, Kominiarek mA. late preterm infants, early term
infants and timing of cesarean deliveries. clin Perinatol 2008;
35(2):325-341.

44. fuchs K, wagner r. elective cesarean section and their im-
pact on late preterm births. clin Perinatol 2006; 33(4)793-
801.

45. stutchfield P, whitaker r, russell I. Antenatal steroids for
term elective caesarean section (Astecs) research team:
antenatal betamethasone and incidence of neonatal respira-

recién nacido prematuro tardío

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2009; Vol 72 (2): 59 - 67   



trAtAmIento de IntoxIcAcIones Por comPuestos hePAtotóxIcos:
uso de lA n-AcetIlcIsteínA y lAs cArBoxImetIlcIsteínA

68

los antídotos (24), por cuanto la misma puede actuar, bien
formando un complejo con el tóxico, directamente o a través
del glutatión, o bien restaurando la función normal por repa-
ración.

A pesar de su importancia como antídoto, debe destacar-
se que en algunas partes del mundo no se cuenta con la nAc
o su disponibilidad es muy limitada. Incluso en aquellos lu-
gares en los cuales está disponible, es frecuente su sub-utili-
zación, como lo indica la Asociación Americana de centro
toxicológicos, que reportó mas de 127.000 casos de intoxi-
caciones por acetaminofén, de los cuales sólo 16.500, alrede-
dor de 13%, recibieron nAc (25). Por otra parte, no obstan-
te la administración oportuna y adecuada de nAc, es posible
que el desarrollo de algún daño hepático en la sobredosis por
acetaminofen, no pueda ser prevenido (26).

el mayor uso de nAc en toxicología clínica es en el tra-
tamiento de la sobredosis por acetaminofén (27). se conside-
ra que el mecanismo fundamental para la toxicidad del ace-
taminofén está dado por la depleción extrema de glutatión y
otros metabolitos antioxidantes (28), por lo que la nAc ten-
dría dos roles en el tratamiento de la toxicidad y puede ac-
tuar, en los pacientes con menos de 8 horas post-ingestión,
por mecanismos preventivos, detoxificando rápidamente el
metabolito tóxico n-acetil-p-benzoquinoneimina (nAPQI) o
previniendo su formación (29). Al incrementar la síntesis de
glutatión, se garantiza que nAPQI, se unirá a los grupos tio-
les del glutatión en vez de unirse al hepatocito, produciendo
conjugados no reactivos y atóxicos. la nAc también es efi-
caz en pacientes que ingresan tardíamente o con datos clíni-
cos o de laboratorio de daño hepático, porque revierte la
unión covalente entre nAPQI y el hepatocito, tiene un efec-
to antioxidante contra el estrés oxidativo y limita la peroxi-

los antídotos tienen un papel importante en el tratamien-
to del paciente intoxicado y su uso juicioso puede evitar la
muerte, reducir el período de hospitalización y minimizar el
sufrimiento (1). Para que sea útil, un antídoto debe estar
oportunamente a la mano, aunque según estudios realizados,
su disponibilidad y pautas de uso en establecimientos médi-
co-asistenciales, pueden ser inadecuados.(2).

dentro de los fármacos mas frecuentemente usados como
antídotos, destaca la n-acetilcisteína (nAc) (3), que está in-
dicada en la intoxicación por múltiples agentes hepatotóxi-
cos como el acetaminofén (4-8), el fósforo inorgánico (9,11),
el herbicida paraquat (12), el tetracloruro de carbono (13), el
cloroformo (14), el permanganato de potasio (15), mercurio
(16) y, posiblemente el arsénico (17) y el monóxido de car-
bono (18). Inclusive, en combinación con otros químicos, la
nAc se ha involucrado en la reducción del progreso de cier-
tos tumores (19), en la reducción del daño inducido por taba-
co (20), e incluso en la terapia de la epilepsia mioclónica
(21). experimentalmente se ha ensayado en tetraetilo de
plomo, acido bórico (22) y talio (23).

los efectos como antídoto de la nAc se pueden incluir
dentro de dos de los mecanismos generales propuestos para
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resumen: la n-acetilcisteina (nAc) es un fármaco con propiedades antidóticas útiles en la intoxicación por compuestos
hepatotóxicos, como paraquat, acetaminofen y fósforo inorgánico. no se encuentra fácilmente disponible en venezuela a pesar que la
frecuencia y severidad de este tipo de intoxicación son significativas. se discuten ciertas características fármacocinéticas y
fármacodinámicas de la nAc y de la s-carboximetilcisteina (scmc), presente en el mercado farmacéutico venezolano. Además se
presenta una revisión de las experiencias clínicas y experimentales con la scmc en intoxicaciones por compuestos hepatototóxicos. 
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abstraCt: n-acetylcysteine (nAc) is a drug with antidotal properties useful in poisoning by hepatotoxic compounds such as
paraquat, acetaminophen and inorganic phosphorus. Although the frequency and severity of this type of poisoning are significant, nAc
is not readily available in venezuela. certain pharmacokinetic and pharmacodynamic characteristics of nAc and s-carboxymetylcisteine
(scmc), available in venezuelan pharmaceutical market are discussed. In addition, a review of the clinical and experimental experiences
with scmc in poisoning for hepatotoxic compounds is presented.
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que ha permitido concluir que aunque su eficacia es todavía
discutible, su comportamiento en toxicología podría consi-
derarse como cualitativamente similar al de la nAc (7,42).
el efecto inactivador de intermediarios de oxigeno reactivo
(roIs), se relaciona con la reactividad del grupo tioéter de la
scmc (42). la carbocisteína por sus propiedades como in-
activador de radicales libres se ha usado para revertir el
stress oxidativo asociado con varias enfermedades crónicas
(41,45). también se ha postulado que la scmc inhibe la ac-
tivación de neutrófilos humanos, en parte por la inhibición de
la transducción de la señal mediada por fosfatidilinositol-
fosfolipasa c específica (46).

mientras la nAc se desacetila a la cisteína, precursor del
glutation (raftos et al, 2007), la actividad de scmc como
inactivador de radicales libres estaría ligada no solamente al
posible aporte de cisteína para restaurar el glutatión, sino
también a su propia capacidad directa de reducir compues-
tos, vía sulfoxidación (41,48). esta  ruta metabólica depende
de la enzima fenilalanina-hidrolasa, la cual sufre down-regu-
lation durante la noche, por lo que la administración noctur-
na sería mas beneficiosa (49). 

Por otra parte, la mayoría de los pacientes que requieren
scmc como antídoto, pueden tener algún grado de insufi-
ciencia hepática de origen tóxico, lo cual implicaría una dis-
minución del metabolismo del fármaco. estos conocimientos
farmacocinéticos permitirían optimizar la eficacia de la
scmc. Adicionalmente, los efectos adversos de la scmc
no son más serios que los de nAc y consisten en molestias
digestivas, cefalea y erupciones cutáneas (50).

la scmc ha sido evaluada en venezuela tanto experi-
mental como clínicamente. Así, en un trabajo con dos grupos
de ratas sobredosificadas con acetaminofén, uno tratado con
scmc, en el cual se encontró una disminución significativa
de las alteraciones hepáticas y de la letalidad inducida por
acetaminofén (43). Igualmente, un estudio comparativo entre
nAc y scmc en ratas intoxicadas por paraquat, demostró
que la scmc disminuye la mortalidad y prolonga la sobre-
vida en las ratas expuestas al herbicida (51). finalmente se
han realizado estudios preliminares con resultados satisfac-
torios en ratas expuestas a vapores mercuriales y a benceno
y tratadas con scmc (52,53)

desde el punto de vista clínico, la scmc oral, como se
desprende de los siguientes reportes, se ha venido utilizando
en el centro  toxicológico regional centroccidental dra.
“elba luz Bermúdez” (ctrco - elB), adscrito al hospital
universitario de Pediatría dr. Agustín zubillaga, de
Barquisimeto, como complemento o como alternativa tera-
péutica de nAc, en pacientes intoxicados por paraquat (39,
54, 55) y por fósforo blanco (56); de una manera general, los
pacientes han mostrado una progresión favorable con evi-
dencias limitadas de daño hepático. estas publicaciones se-
ñalan que en las intoxicaciones por compuestos hepatotóxi-
cos, podría justificarse el uso de scmc como alternativa en
las pautas de tratamiento (39), especialmente tomando en

dación lipídica (25). otro mecanismo de acción antidótica
reportado para la nAc, es el de ejercer una acción intracelu-
lar como sustituto de glutatión en forma de aducto (29).
también se reporta que la nAc tiene potentes acciones va-
sodilatadores e inotrópicas, las cuales pueden ser parcial-
mente responsable de los efectos beneficiosos en caso de in-
suficiencia y daño hepático por paracetamol (30).

otros cambios celulares que pueden ser inducidos por
agentes hepatotóxicos, son los observados en el núcleo y el
plasmalema de los hepatocitos, que pueden conducir a apop-
tosis, un proceso dependiente de señales convergentes en cis-
teinil-proteasas conocidas como caspasas y el cual parecería
no poder ser detenido por nAc (31).

en el tratamiento de la intoxicación pediátrica por aceta-
minofen, nAc es administrada por 20 horas, comenzando
con una dosis de ataque de 150 mg/kg de peso intravenoso
(Iv) en 15 minutos, seguida de 50 mg/kg peso Iv en 4 horas;
durante las 16 horas restantes se administra una dosis adicio-
nal de 100 mg/Kg de peso en infusión continua (25).

en relación con el fósforo blanco (saltapericos) y el her-
bicida paraquat, el mecanismo de acción tóxica se explica
parcialmente, en ambos casos, por los efectos tóxicos de ra-
dicales libres sobre las células (32-34), por lo que las accio-
nes antioxidantes de la nAc serían de utilidad (35).
similares esquemas terapéuticos a los de nAc en la sobre-
dosis por acetaminofen, se han utilizado en infusión Iv en
intoxicaciones por fósforo inorgánico en pediatría (10)  y en
adultos (11), aunque  también se ha administrado por vía oral
(36). 

Por otra parte, desde mediados de los años 80, en mérida
venezuela, la cruz propuso y ha usado con éxito nAc en la
intoxicación humana por el herbicida paraquat (37); su admi-
nistración sistemática es una pauta en dicha intoxicación en
el centro toxicológico regional “dra. elba luz Bermúdez”
(ctrco-elB) de Barquisimeto, estado lara, para incre-
mentar los niveles de glutation, scavenger de radicales libres
y causales de la fibrosis pulmonar; las dosis pediátricas osci-
lan entre 100 y 300 mg en infusión Iv cada 6 horas por 3 se-
manas (38,39).

la carbocisteina o s-carboximetilcisteína (scmc), es un
compuesto estructuralmente relacionado con nAc, que tam-
bién puede ser fuente de grupos sulfidrilos para la recupera-
ción de glutatión (7). en ocasiones, la scmc se ha usado en
vez de nAc, en situaciones que requieren una acción antio-
xidante (40); de hecho, diversos estudios clínicos y preclíni-
cos han demostrado que las propiedades antioxidantes y an-
tiinflamatorias de la scmc son sumamente importantes para
su eficacia terapéutica, por lo que sería útil para revertir el
estrés oxidativo, asociado con diversas condiciones (41).
este uso se basa en experiencias tales como el trabajo de
Ioannides, en el cual se demostró, que la tasa de unión cova-
lente de metabolitos intermediarios de acetaminofén a prote-
ínas microsomales, fue inhibida considerablemente por nAc
y en un grado similar, pero algo menor, por scmc (42), lo
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dada la frecuencia  de intoxicaciones por decocciones de
plantas medicinales no es descartable el uso de scmc. 

en el cuadro1 se presentan las similitudes y diferencias
en relación con las pautas terapéuticas con nAc y con
scmc, seguidas en el ctrco – elB.  

Basado en esta revisión y nuestra experiencia clínica po-
demos concluir que las intoxicaciones por compuestos hepa-
totóxicos son frecuentes y graves y en las pautas de trata-
miento de las mismas se incluye sistemáticamente la nAc,
como fármaco de primera línea. sin embargo, dado el déficit
de nAc en muchos países, la scmc podría considerarse
como alternativa, tomando en cuenta las evidencias experi-
mentales y la experiencia clínica presentada, así como por su
inocuidad y su mayor disponibilidad. en ausencia de nAc y
en casos de sobredosis por acetaminofen, así como en las in-
toxicaciones por paraquat y por fósforo inorgánico, solo un
uso extendido podría confirmar o descartar la eficacia antidó-
tica de la scmc.
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longada con acetaminofen y cuando se sospecha de intoxica-
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Cuadro1: Pautas generales y dosis de n-acetilcisteína (nac) y s-carboximetilcisteína (scmc) en intoxicación 
con hepatotóxicos. Ctrco- elb.

NAC SCMC

Descontaminacion interna (y externa si es necesario) Descontaminacion interna (y externa si es necesario) 

Dosis en intoxicación por acetaminofen y  fósforo inorgánico:
150 mg / kg peso IV en 15 min, seguida de 50 mg / mg /Kg peso

IV en 4 hs y luego 100 mg / Kg peso IV por 16 horas.

Dosis en intoxicación por acetaminofen y  fósforo inorgánico:
5 mg/Kg peso VO cada 6 horas por 4 días.

Dosis en intoxicación por paraquat: 

100-300mg IV cada 6 horas por 21 días. 

Dosis en intoxicación por paraquat:
500-700 mg VO cada 6 horas por 21 días. 

Administrar alejada de carbón activado y catártico salino.

Puede utilizarse profilácticamente en sospecha de intoxicación

por hepatotóxico, terapia prolongada con acetaminofen. 

Puede ser complementada con SCMC. Puede complementar a NAC.

Monitoreo funciones hepática y renal Monitoreo funciones hepática y renal

Tratamiento específico según hepatotóxico Tratamiento específico según hepatotóxico
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Actualmente no existe un acuerdo internacional en re-
lación a la definición del síndrome metabólico en niños y
adolescentes; algunos autores siguen los lineamientos pro-
puestos por el Programa nacional de educación sobre
colesterol (nceP) en el marco del III Panel de
tratamiento en Adultos (AtP III) (2-5), existiendo diferen-
cias entre valores de referencia y variables a ser considera-
das. la definición se complica, ya que en este grupo etario
se presentan cambios durante el crecimiento y desarrollo.
la obesidad, es uno de los parámetros que muestra mayo-
res diferencias en cuanto a su definición, debido a discre-
pancias en los valores límite utilizados para clasificar las
variables e indicadores antropométricos. 

en el cuadro 1 se muestran los diferentes criterios utili-
zados para la definición del síndrome metabólico en niños,
niñas y adolescentes (3-12).

la federación Internacional de diabetes (Idf) en junio
de 2007 (11) propuso criterios para definir la población de
alto riesgo en  niños y adolescentes, por grupos de edad y las
estrategias a seguir de acuerdo a estos. en ese documento
plantea que para los niños de 6 a 9  años no se puede diag-
nosticar síndrome metabólico aun cuando presenten obesi-
dad central. se debe hacer prevención enfocada hacia la dis-
minución de la ganancia de peso, siendo necesario el segui-
miento si hay historia familiar de: obesidad, síndrome meta-
bólico, diabetes tipo 2, hipertensión arterial, dislipidemia o
enfermedad cardiovascular. 

¿Cómo se diagnostica?
los criterios para el diagnóstico del síndrome metabóli-

co se han desarrollado para identificar a los adultos con so-
brepeso con un mayor riesgo para presentar diabetes y enfer-

introduCCión:
el síndrome metabólico se está convirtiendo en uno de

los principales problemas de salud pública del siglo xxI. su
diagnóstico implica aumentar en cinco veces el riesgo de pa-
decer diabetes tipo 2 y en dos a tres veces el de enfermedad
cardiovascular (1). 

la identificación temprana de los niños con riesgo de
desarrollar el síndrome es importante para la prevención de
la aparición de diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular
en etapas mas tardías de la vida.

¿Como se define el síndrome metabólico?
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resumen
existen numerosas publicaciones controversiales sobre el síndrome metabólico, ésta es aún mayor en aquellas que tratan sobre niños y
adolescentes. muchos de los reportes sobre la prevalencia de esta patología no pueden ser comparados debido a la utilización de criterios
diferentes para la realización del diagnostico. con el objetivo de unificar criterios se reunieron entre los años 2007 y 2008 un grupo de
investigadores venezolanos para la discusión de esta patología. A continuación se presentan las conclusiones del grupo que trabajó en el
área de niños y adolescentes; se establecen las sugerencias sobre los criterios diagnósticos a utilizar tanto con fines clínicos como
epidemiológicos.

Palabras clave: síndrome metabólico, obesidad, niños, adolescentes, circunferencia de cintura, dislipidemia, criterios diagnósticos.

summary
there are many controversial publications in regard to the metabolic syndrome; this controversy is even greater in those dealing with
children and adolescents. many of the reports relative to the incidence of this condition cannot be compared because of the different
criteria employed for the diagnosis. with the aim of unifying criteria, a group of venezuelan researchers met for the discussion of this
condition between 2007 and 2008. this document is the product of these workshops. we are presenting the conclusions of the group that
worked in the area of children and adolescents; suggestions for diagnostic criteria to be used with both clinical and epidemiological
purposes are presented.
Keywords: metabolic syndrome, obesity, children, adolescents, waist circumference, dyslipidemia, diagnostic criteria.
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medad cardiovascular; sin embargo, su  aplicación no ha sido
suficientemente evaluada en niños y adolescentes. datos pu-
blicados por goodman y colaboradores  demuestran una sig-
nificativa variabilidad en el diagnóstico durante el creci-
miento y desarrollo, sugiriendo que el mismo pudiese no ser
un método efectivo como predictor de riesgo a estas edades
(14). 

en el presente consenso, se propone lo siguiente:
niños y niñas menores de 9 años: no realizar el diagnós-

tico de síndrome metabólico.
entre los 10 y los 15 años: Que se cumplan al menos tres

de los siguientes criterios: 
• obesidad de acuerdo al índice de masa corporal

[Imc = Peso (kg)/talla (m2)] ≥percentil 97(15)
(cuadro 2)

• triglicéridos  > percentil 90 (16) (cuadro 3)     
• hdl-colesterol  < 40 mg/dl 

• Presión arterial diastólica  o sistólica > percentil 90
(17)  (cuadro 4)

en adolescentes de uno u otro sexo a partir de los 16
años: utilizar los mismos criterios establecidos en 2005 para
los adultos (12): 

obesidad central: circunferencia de cintura >90 cm.
(masculino),  >80cm.(femenino)

más dos de otros cuatro componentes: 
• triglicéridos ≥ 150 mg/dl
• hdl-colesterol <40 mg/dl en los adolescentes y

<50 mg/dl en las adolescentes 
• Presión arterial sistólica ≥ 130 mm. hg y /o diastó-

lica ≥ 85 mm. hg
• glicemia en ayunas ≥ 100 mg/dl o la presencia de

diabetes tipo 2 previamente diagnosticada
¿Cuál es la prevalencia del síndrome metabólico en

niños y adolescentes?
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Cuadro 1. Definiciones del Síndrome Metabólico en Niños y Adolescentes

Cook(3)Duncan
(4) (12-19

años)*
Weiss (5)** Cruz (6) * Boney (7)* Butte (8)*

de Ferranti*
(9)

López-Capapé
(10)*

IDF* ( 10 -15
años) (11)

(≥16años) (12)

Obesidad

Cci: > p. 90

para la edad y

sexo

z-score  (SDS)

del IMC ≥ 2 ó

IMC > p. 97

ajustados por

edad y sexo.

CCi: > p. 90

para la edad y

sexo

IMC >  p. 85

para la edad 

CCi: > p. 90

para la edad y

sexo

CCi: > p. 90

para la edad y

sexo

IMC  >2 SDS

CCi:  >p. 90

para la edad y

sexo.

Adolescentes ≥

16 años: CCi :

>90 cm. (fem.),

>80cm.(masc.)

Presión Arterial

Sistólica /

Diastólica

> p. 90 para la

edad, sexo y

talla

> p. 95 para la

edad, sexo,

raza o grupo

étnico

> p. 90 para la

edad, sexo y

talla

PAS o PAD > p.

95 para 

la edad

> p. 90 para la

edad, sexo y

talla

> p. 90 para la

edad, sexo y

talla

PAS  y / o PAD

> p. 95 para la

edad y sexo

PAS  o PAD >

p.90 para la

edad y sexo. A

partir de 16

años: PAS ≥ 130

mm. Hg o PAD ≥

85 mm. Hg

HDL -colesterol
< p. 10  ó valor

≤ 40mg/dL 

<p.  5 para la

edad, sexo,

raza o grupo

étnico

≤ p. 10 para la

edad y sexo  

< p.  5 para la

edad
< p.  10  

<50 mg/dL 

(varones de 

15- 19 años:

<45 mg/dL)

≤  40mg/dL < 40 mg/dL 

Triglicéridos
> p. 90 ó  ≥ 

110 mg/dL 

> p. 95 para la

edad, sexo,

raza o grupo

étnico

≥  p. 90 para la

edad y sexo  

>p. 95 para la

edad

> p. 90 para la

edad, sexo   y

grupo étnico

≥ 100 mg/dL  ≥ 110 mg/dL ≥ 150 mg/dL 

Glicemia
Ayunas

>110mg/dL 

Intolerancia a

la glucosa:

Glicemia 2h. 

de carga gluco-

sada: >140 y <

200 mg/dL

Intolerancia a

la glucosa:

Glicemia a 2h

de carga gluco-

sada: >140 y

<200 mg/dL

Ayunas:

>110mg/dL

Glicemia post-

prandial  2

horas: >140 dL

Ayunas:  ≥100

mg/dL
>110 mg/dL

Ayunas: >100

<126 mg/dL

Glicemia a las

2horas de

carga glucosa-

da entre 140 y

199 mg/dL 

Ayunas: ≥100

mg/dL 

* 3 ó más criterios

** Modificado de  ATPIII (2)   World Health Organization 1998 (13)

o  CCi: Circunferencia de cintura, p.: Percentil,  PAS: Presión Arterial Sistólica, PAD: Presión Arterial Diastólica
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debido a la existencia de diversos criterios para reali-
zar el diagnóstico, se hace difícil establecer comparacio-
nes entre las diferentes poblaciones, y depende de los cri-
terios de definición utilizados, de los valores límite y del
tipo de población estudiada. A pesar de ello, se estima
que se sitúa entre 3 y 4% (5), prevalencia que aumenta
cuando la población estudiada presenta sobrepeso. cook
y colaboradores, reportaron en  adolescentes norteameri-
canos entre los 12 y los 19 años una prevalencia general
de 4,2%; en los adolescentes con Imc≥ percentil 95, ésta
aumentó a 28,7%; en los  que presentaban Imc entre los

percentiles 85 y 95 fue establecida en 6,8%, mientras que
en aquellos con Imc < percentil 85 disminuía a 0,1% (3).
Braunschweig y colaboradores reportaron una prevalen-
cia de 5,6% en el total de los individuos evaluados,
13,8% en los que presentaban Imc superior al percentil
95 y estuvo ausente en los que tenían Imc inferior al per-
centil 95 (18). duncan estimó que más de 2 millones de
adolescentes en estados unidos están afectados por el
síndrome (4). en turquía, en una evaluación en niños
aparentemente sanos, hallaron una prevalencia del 2,2%,
la cual aumentó al 21% en los portadores de obesidad
(19). Invitti y colaboradores, encontraron en 588 niños y
adolescentes obesos de origen caucásico, la presencia del
síndrome en 23,3% de los pacientes (20). en 429 niños y
adolescentes españoles portadores de obesidad la preva-
lencia reportada fue del 18% (10).

¿Cómo se trata?
no existe tratamiento global para el síndrome metabóli-

co. es necesario tratar cada uno de los componentes que
estén presentes y especialmente intervenir en la prevención
de los que aun no se hayan manifestado. el manejo inicial in-
cluye la dieta y el ejercicio. varios agentes farmacológicos
son una alternativa para los casos más extremos (21).

¿Cómo se puede prevenir?
la organización mundial de la salud (oms) ha deter-

minado que la obesidad es la epidemia mundial del siglo
xx, convirtiéndose así en el primer problema de salud
pública. estudios longitudinales sugieren que la obesidad
infantil cuando está presente después de los 3 años de
edad, se asocia a un mayor riesgo de obesidad en la edad
adulta, con el consiguiente aumento de la morbilidad y
mortalidad debido a la persistencia de las alteraciones
metabólicas asociadas (22). 

en niños con cci ≥ p.90, la Idf recomienda el segui-
miento si hay historia familiar de: obesidad, síndrome meta-
bólico, diabetes tipo 2, hipertensión arterial, dislipidemia o
enfermedad cardiovascular (11).

la intolerancia a la glucosa está fuertemente correla-
cionada con el índice de masa corporal, siendo una mani-
festación temprana en la obesidad infantil y un preludio
de la diabetes, la cual  está incrementando su prevalencia
en niños con marcada obesidad, especialmente en los que
presentan aumento en la grasa visceral. esta condición
metabólica puede convertirse en diabetes en poco tiempo.

la diabetes en adolescentes es la punta del iceberg de la
epidemia futura de enfermedad cardiovascular para jóvenes
adultos, demostrando una clara continuidad de la enferme-
dad entre niños y adultos. 

la obesidad es uno de los componentes más importantes
del síndrome, la prevención debe dirigirse especialmente a
disminuir el sobrepeso en la población pediátrica, con cam-
bios en el estilo de vida: disminución del sedentarismo, au-
mento de la actividad física y el consumo de una alimenta-
ción balanceada.
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Cuadro 2. Valores del percentil  97 del Índice de Masa
Corporal (Kg/m²) 

Edad (años) Masculino Femenino

2 19,3 18,7

3 19,2 18,5

4 18,7 18,4

5 18,5 18,6

6 18,5 19,4

7 19,3 19,8

8 20,5 21,3

9 21,2 22,0

10 22,1 23,3

11 23,3 24,4

12 24,2 25,2

13 25,7 27,1

14 26,2 27,0

15 26,6 27,5

16 27,1 28,3

17 27,4 28,2

18 27,7 28,8

Fuente: Landaeta-Jiménez et al, 1995 (12)

Cuadro 3. Valores del percentil  90 
de Triglicéridos (mg/dL)

Edad (años) Masculino Femenino

2 - 5 124 132

6 - 8 111 111

9 - 14 119 126

15 - 19 120 119

Fuente: Méndez Castellano y Bosch, 1996 (13)
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