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Fecha de revision: marzo 2009

Directora: Dra. Michelle Lopez.

Direccion: Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria,
Urb. La Castellana, Av. San Felipe,

Entre 2° Transversal calle José Angel Lamas, Centro
Coinasa, Mezzanina 6, Caracas Venezuela.

Teléfonos: (58) (0212)263.73.78 /26.39.
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INTRODUCCION:

La Revista “Archivos Venezolanos de Puericultura y
Pediatria” (AVPP) es el 6rgano oficial de divulgacion de la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria (SVPP). Su
objetivo fundamental es la publicacion de trabajos cientificos
(originales, de revision, casos clinicos, cartas al editor, infor-
mes técnicos y otros), relacionados con las areas de compe-
tencia de la Pediatria. Igualmente, la SVPP publica suplemen-
tos en forma de: a) monografias sobre temas de actualizacion
en Pediatria que, generalmente, son aportados por los diferen-
tes capitulos y Consejos Nacionales de la SVPP; b) libro de
resimenes de conferencias y trabajos libres presentados en los
Congresos Nacionales de la SVPP.

REQUISITOS GENERALES:

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

* Solicitud de la publicacion de dicho manuscrito

* Aceptacion de todas las normas de publicacion de la
revista.

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

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

* Una declaracion donde se sefiale que el manuscrito
ha sido leido y aprobado por todos los autores, y el
acuerdo entre los mismos sobre el orden en que
deben aparecer, cumpliendo con los requisitos de
autoria explicitos en las normas de Vancouver 2006,
la cual debe ser firmada por el autor principal y por
todos los coautores.

En los articulos originales y en los casos clinicos, 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 cientifico (Ejemplo: Primer Premio
Poster en el LIV Congreso Nacional de Pediatria, 2008).

Para la publicacion de articulos cientificos 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 basicas
del articulo de revision son: - pagina inicial, -resumen, (en
espafiol y en inglés) -introduccion, -texto, -referencias bi-
bliograficas. Requisitos de uniformidad para manuscritos
enviados a revistas biomédicas estan disponibles en el si-
guiente enlace: http://www.metodo.uab.es/enlaces/

Ultima revision de la traduccion: 10 de marzo de 2007

» Todas las partes del manuscrito deberan imprimirse a
doble espacio, con fuente Times New Roman de
tamafio 11.

e Enviar al Comité Editorial de la Revista AVPP,
original y dos (2) copias del trabajo en fisico, una
copia en formato electronico (CD). Asimismo,
debera enviarse una copia a la direccion electronica
de la SVPP (svpediatria@gmail.com) Todas las
paginas deben estar numeradas y cada seccion o
componente comenzara en pagina aparte.

» La estructura del articulo sera la siguiente: - Portada
(titulo y autores), Resumen en espaiiol e inglés
(Summary), - Palabras clave (en espaiol e inglés), -
Introduccidn, - Métodos, -Resultados, -Discusion, -
Agradecimientos y Referencias.

PORTADA:

La portada es la pagina nimero uno, la cual debe contener:

» Titulo en espafiol e inglés, conciso con toda la
informacion que permita la recuperacion electrénica
del articulo con un maximo 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
presentacion de déficit parcial de Biotinidasa” a
“Déficit parcial de Biotinidasa. Presentacion de un
caso clinico”.

* Autores: Nombres y apellidos completos,
especificando el orden de aparicion de los autores,
cargos institucionales, nombres y direcciones de las
instituciones. Nombre, direccion postal, teléfono, fax
y correo electronico de quien recibird la
correspondencia.

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

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

La segunda pagina debe contener un resumen
estructurado no mayor de 250 palabras, con las
siguientes secciones: -introduccién, objetivos,

métodos, -resultados, - y —conclusiones.
* Debe reflejar con exactitud el contenido del articulo
y recalcar aspectos nuevos o importantes del estudio,
o de las observaciones. Debe anexarse resumen
traducido al inglés precedido de la palabra Summary
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y acompaiiado por palabras clave (Key Words).

a) Palabras clave: 3 a 6 palabras clave que permitan
captar los temas principales del articulo, 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
clasificacion de enfermedades de la OMS, o de los
anuarios de epidemiologia y estadisticas vitales del
Ministerio del Poder Popular para la Salud (MPPS)

INTRODUCCION:

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

METODOS:

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

Seleccion y descripcion de los participantes del
estudio. Consideraciones éticas.

Informacién técnica que identifique los métodos, los
aparatos y los procedimientos.
Describir los métodos estadisticos,
nivel de significancia utilizado.

incluyendo el

RESULTADOS

Presentarlos en una secuencia logica, dando primero

los resultados principales o mas importantes.

Limite los cuadros y figuras al nimero necesario para

explicar el argumento del articulo y evaluar los datos

en los cuales se apoya. Se sugiere limitar el nlimero
total de cuadros y figuras a 6. Queda a decision del
autor distribuir libremente este numero 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 informacion presentada en cuadros
y en figuras.

* Los resultados propios presentados en cuadros o en
figuras no llevan Fuente Por ejemplo Fuente:
calculos propios o bien, el titulo del trabajo).

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

* Cuando se presenten pruecbas estadisticas, la
informacién no debe limitarse a decir si una
determinada diferencia resulto significativa o no;
se requiere colocar el p-valor.

» Evitar uso no técnico de términos estadisticos
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como “azar” (que implica un dispositivo de
aleatorizacion), “normal”, “significativo”,
“correlaciones” y “muestra”.

DISCUSION

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 investigacion. Abstenerse de
colocar en esta seccion cifras absolutas ni porcentajes
descritos en los resultados, s6lo se requiere la
interpretacion de los mismos.

Sefialar las limitaciones del estudio y plantear
sugerencias para nuevas investigaciones.

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

REFERENCIAS:

Las referencias deben aparecer al final del articulo,

escritas a doble espacio.

Enumerar en forma consecutiva, siguiendo el orden de

aparicion en el texto. Verificar que la referencia coincida

correctamente con la cita en el cuerpo del articulo.

Identificar las referencias en el texto, tablas y figuras

con numeros arabigos, entre paréntesis.

Las referencias citadas solamente en los cuadros o

figuras se numeraran siguiendo la primera mencion

que se haga de ese cuadro o figura en el texto.

Los titulos de las revistas se abreviaran segtin 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 publicacion(es), debe ir a la fuente
original, a menos que se trate de una referencia
historica o que la misma se encuentre escrita en un
idioma de uso poco accesible en Venezuela. (Vague
1958. Citado en: ...)

* EJEMPLOS DE REFERENCIAS:

1.

Articulo de revista (Enumerar los primeros seis
autores y afiadir la expresion et al). Nweihed L,
Moreno L, Martin A. Influencia de los padres en la
prescripcion de antibioticos hecha por los pediatras.
Arch Venez Puer Ped 2004; 65:21-27.

Libros y otras monografias: Izaguirre-Espinoza I,
Macias-Tomei C, Castafieda-Gomez M, Méndez
Castellano H. Atlas de Maduracion Osea del



Venezolano. Primera edicion. Edit. Intenso Offset.

Caracas 2003, 237p.

3. Capitulo de Libro: Baley JE, Goldfarb J. Infecciones
Neonatales. En: M.H. Klaus, A.A. Fanaroff,
(editores). Cuidados del Recién nacido de alto riesgo.
5% Edicion. Mc Graw- Hill Interamericana. México
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 electronico:

+ Articulo 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 .

* Monografia en Internet: Foley KM, Gelband H,
editors. Improving palliative care for cancer:
[monografia en Internet]. [citado 9 Jul 2002].
Disponible en:
http://www.nap.edu/books/0309074029/html/.

» Pagina principal de un sitio Web: Cancer-Pain.org
[homepage on the Internet]. New York: Association
of Cancer Online Resources, Inc.; ¢2000-01
[actualizado 16 May 2002; citado 9 Jul 2002].
Disponible en: Available from:
http://www.cancer-pain.org/.

» Pagina Web de un sitio Web: American Medical
Association [homepage on the Internet]. Chicago:
The Association; ¢1995-2002: [actualizado 23 Ago
2001; citado 12 Ago 2002]. [aprox. 2 pantallas].
Disponible en:
http://www.amaassn.org/ama/pub/category/1736.h
tml.

FOTOGRAFIAS:

» Enviar las fotografias digitalizadas en blanco y negro,
a una resolucion de 300 DPI en formato TIFF o EPS,
a un tamafio minino de 10 cms ancho por la altura que
obtenga la foto, o realizar un PDF a maxima calidad,
en archivos apartes al archivo de Word. (No insertar
imagenes en Word).

* Las fotos deben ser identificadas con la siguiente
informacion: Figura - nimero - titulo o nombre.
Ejemplo: Figura 1.- Estudio inmunohistoquimico. (Por
favor indicar en el texto la figura que corresponda).

* Debido a la connotacion legal que puede tener la
plena identificacion de una persona, especialmente su
cara, debera anexarse la autorizacion del
representante legal. Si es imposible, el autor asumira
por escrito, ante el Comité Editorial, la
responsabilidad del caso y sus consecuencias legales.
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» Seran aceptadas por el Comité Editorial, las fotografias a
color que sean indispensables para afianzar el
diagnostico, segun la patologia o el tema en estudio.

UNIDADES:

Se usara 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, 1 para litro, m
para metro, kDa para kilodaltons, SmM en lugar de 5x10-3,
M 0 0.005 M, etc.

ABREVIATURAS:

Deben evitarse las abreviaturas o usarse lo menos posi-
ble. Si se van a usar, deben ser definidas cuando se mencio-
nen por primera vez. No deben aparecer abreviaturas en el ti-
tulo, y, si fuera posible, tampoco en el resumen.

ARTICULO DE REVISION:

El articulo de revision facilita la actualizacion y revi-
sion de un aspecto cientifico, realizado por especialistas en
el tema: ofrece al lector interesado una informaciéon con-
densada sobre un tema, realiza interpretaciones y adelanta
explicaciones en topicos médicos.

El articulo requiere de, al menos, 40 referencias de los
ultimos afios, con prioridad de los ultimos cinco (5). En
caso de que esto no sea posible, deben especificarse las ra-
zones (topicos muy poco frecuentes o muy poco investiga-
dos previamente). El texto deberd expresar con claridad las
ideas a ser desarrolladas, y tratara de transmitir un mensaje
util para la comprension del tema central del articulo de re-
vision.

Las secciones basicas del articulo de revision son: - pa-
gina inicial, -resumen, (en espafiol y en inglés) -introduc-
cion, -texto, -referencias bibliograficas.

La estructura del texto puede variar de acuerdo al alcan-
ce del mismo. Asi, por ejemplo, en una revision descriptiva
de una enfermedad, la secuencia mas apropiada es: - intro-
duccion, -etiologia, -patogenia, -manifestaciones clinicas, -
hallazgos de laboratorio, -tratamiento, -prevencion o pro-
noéstico. Si se va a revisar s6lo un aspecto, por ejemplo, el
tratamiento de la enfermedad, el texto tendra las siguientes
secciones: -introduccion, -tratamiento establecido, -nuevas
formas de tratamiento, -perspectivas terapéuticas.

La discusion del tema también puede plantearse de lo
general a lo particular; por ejemplo, en un nuevo tratamien-
to, las secciones seran: -introduccion, -efectos sistémicos
del medicamento, -efectos en sistemas especificos: cardio-
vascular, renal, neurolégico y cromosomico.

El autor o los autores de un articulo de revision debe
plasmar su interpretacion critica de los resultados de la re-
vision bibliografica, con claridad y precision, y dejar siem-
pre la inquietud sobre aquellos topicos del tema que requie-
ren mas o mejor investigacion.

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

El objetivo del reporte de un caso clinico es hacer una
contribucion al conocimiento médico, presentando aspectos
nuevos o instructivos de una enfermedad determinada. Los
casos clinicos considerados usualmente para un informe son
aquellos que cumplen algunas o varias de las siguientes con-
diciones:

» Estan relacionados con una enfermedad nueva o poco

frecuente.

* Muestran alguna aplicacion clinica importante.

* Ayudan a aclarar la patogénesis del sindrome o de la
enfermedad.

*  Muestran una relacion no descrita previamente entre
dos enfermedades.

* Describen una complicacion de algin tratamiento o
farmaco.

* Dan ejemplo de un enfoque practico y novedoso para
el diagnostico y el manejo de una enfermedad.

» Representan aspectos psicosociales esenciales en el
enfoque, manejo, o prevencién del problema o
enfermedad.

Algunos casos clinicos son ilustrativos de sindromes
comunes, los cuales no son todavia muy reconocidos por el
médico o el profesional de salud; pueden ilustrar también
algun sindrome de baja prevalencia pero de gran importan-
cia, o pueden emplearse para la ensefianza de alguna area
de la medicina o de la salud.

Las secciones basicas del reporte del caso clinico son:
resumen (en espafiol e inglés), introduccion, presentacion
del caso, discusion, y referencias.

El resumen debe ser corto, concreto, facil de leer (entre
100 y 150 palabras). Debe describir los aspectos sobresa-
lientes del caso y por qué amerita ser publicado. La intro-
duccion da una idea especifica al lector del topico que re-
presenta el caso clinico y sustenta con argumentos (epide-
mioldgicos y/o clinicos) el por qué se publica, su justifica-
cion clinica o por sus implicaciones para la salud publica.
Aqui esta implicita una revision critica de la literatura
sobre otros casos informados.

La presentacion del caso es la descripcion cronoldgica
de la enfermedad y la evolucion del paciente. Ello incluye
la sintomatologia, la historia clinica relevante, los resulta-
dos de examenes o pruebas diagnosticas, el tratamiento, y
el desenlace (mejoria, falta de respuesta, o muerte). Si se
usan pruebas de laboratorio poco usuales se deben incluir
los valores normales entre paréntesis. Si se mencionan me-
dicamentos se debe usar el nombre genérico y las dosis uti-
lizadas. Para proteger la confidencialidad del paciente se
omite el nombre (o se colocan sus iniciales), y el numero de
historia clinica.
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En la discusion, se hace un recuento de los hallazgos
principales del caso clinico, se destacan sus particularida-
des o contrastes. Se debe sustentar el diagndstico obtenido
por el autor con evidencia clinica y de laboratorio, y las li-
mitaciones de estas evidencias. Se debe discutir cdmo se
hizo el diagndstico diferencial, y si otros diagnoésticos fue-
ron descartados adecuadamente. El caso se compara con
otros reportes de la literatura, sus semejanzas y sus diferen-
cias. Se mencionan las implicaciones clinicas o sociales del
caso o problema presentado. Generalmente hay al menos
una conclusion, donde se resalta alguna aplicacion o men-
saje claro relacionado con el caso. No se debe hacer gene-
ralizaciones basadas en el caso o casos descritos.

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

CARTAS AL EDITOR:

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

INFORMACION PARA LOS SUSCRIPTORES:
Precios de la suscripcion:
a) Miembros solventes: Sin costo
b) Miembros no solventes: BsF. 15,00 cada nimero
BsF. 56,00 por los cuatro (4) nimeros anuales.
Para mayor informacién, favor comunicarse con la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria
Telf.: (0212) 263.7378 / 2639 Fax: (0212) 267.6078
Correo electronico: 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 Pediatria.
Apartado 3122 Caracas 1010-A Venezuela.

Checks should be made out to "Sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatria".
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DISCURSO PRONUNCIADO POR EL DR. ARMANDO ARIAS
EN EL ACTO INAUGURAL DEL
LVIII CONGRESO NACIONAL DE PEDIATRIA

Buenas Noches

Dra. Michelle Lopez de Liendo.

Eponimo del LVIII Congreso Venezolano de Pediatria

Dr. Juan Marcano Lucero. Vicepresidente

Dra. Magdalena Sanchez Aguilar. Secretaria Ejecutiva

Dra. Lisbeth Aurenty Font. Secretaria de Finanzas

Dra. Gloria Mora de Sanchez.

Secretaria de Educacion Médica
Dra. Keila Paz Correa.
Secretaria de Relaciones Institucionales
Dra. Issis Lunar Sole.
Secretaria de Informacion y Difusion
Dr. Huniades Urbina Medina.
Presidente de comision cientifica
Seflores ex presidentes, miembros del consejo de asesores
Sefiores presidentes de las 22 filiales que conforman el
Consejo Nacional

Sefiores doctores miembros de Comision Cientifica

Colegas miembros de capitulos y comisiones

Apreciados Colegas, Sefioras y sefiores, familiares, ami-

gos todos

Nos reunimos nuevamente como todos los afios, para cele-
brar el magno evento pediatrico de Venezuela. Después de 3
afios seguidos de hacerlo en la bella ciudad de Maracaibo, esta
vez nos mudamos a la historica ciudad de Valencia, con la se-
guridad de brindarles un excelente evento cientifico.

La Junta Directiva Central, a través de su Comision
Cientifica, desde hace mas de 9 meses, viene realizando una
ardua pero gratificante labor, de convocar conferencistas na-
cionales e internacionales de reconocida experiencia y com-
petencia profesional, con el propoésito de disefiar un programa
cientifico de actualidad, con la mejor evidencia cientifica y
con la firme conviccidén que los conocimientos serviran para
fortalecer la atencion médica pediatrica en nuestro diario ejer-
cicio profesional. Se trataran temas desde la neonatologia
hasta la adolescencia, y las principales patologias que confor-
man las enfermedades prevalentes en la infancia.

Como es costumbre desde hace varios anos, con la convic-
cion que la pediatria sin la puericultura es una ciencia incom-
pleta y con la firme creencia, que es deber del pediatra y de la
SVPP proyectar su labor mas alla de las paredes de los centros
asistenciales, también tenemos este aflo actividades dirigidas a
la comunidad en general, a padres, madres, personal de salud,
con el objetivo de mejorar su conocimiento en enfermedades
frecuentes de sus hijos y en ofrecerles herramientas que les
ayuden en la importante labor de una crianza humanizada.

El congreso Venezolano de pediatria es en este momento

el evento cientifico mas grande, con mayor asistencia y de
mayor duracion, en el ambito médico nacional y el de mayor
proyeccion internacional. Son muchas las dificultades que se
presentan para su realizacion, pero el comité organizador con-
formado por la JDC, Comision cientifica y Filial Carabobo, no
dudé en aumentar y multiplicar los esfuerzos para superar
estas trabas, con la finalidad de llevarles un evento cientifico
de calidad indiscutible.

Este LXVIII Congreso Venezolano de Pediatria, tiene
como eponimo a la Dra. Michelle Lopez de Liendo, nefréloga
pediatra, egresada del ilustre Hospital Pediatrico JM de los
Rios. Ha sido coordinadora de postgrado de nefrologia pedia-
trica, docente tanto de nefrologia como del postgrado de nutri-
cion, conferencista nacional e internacional, investigadora
nata y desde hace varios afios es nuestra directora del comité
editorial de AVPP, funcion que ha sabido llevar de una manera
excelente, exigente, justa y consecuente. Pero que ademas de
todo, tiene una mejor cualidad y es que es amiga incondicional
de la SVPP y un ser humano especial. Felicitaciones Michelle.

Este evento cientifico retine a mas de 100 conferencistas
nacionales y 8 conferencistas internacionales, de reconocida
calidad profesional, quienes ofreceran lo mejor de su expe-
riencia y conocimiento en transmitirles la informacion cienti-
fica con mejor nivel de evidencia y de mayor actualidad, con
la seguridad que servira para mejorar y fortalecer su ejercicio
profesional diario.

La situacién socioecondémica que vivimos como pais, no
solo ha afectado nuestra vida diaria y nuestro ejercicio profe-
sional, ocasionando cambios en nuestros proyectos, en nuestro
modo de vida, sino que también hace que cada dia sea mas di-
ficil realizar este tipo de eventos al que estamos acostumbra-
dos los pediatras, por su magnitud, por la asistencia y por su
calidad, evento que no podriamos hacer sin el apoyo ético y
solidario de las casas farmacéuticas, casas comerciales e in-
dustrias afines, quienes a pesar de la situacion no dudan en
ofrecer su colaboracion en actividades de educacion médica y
en contribuir con su especial aporte en este evento nacional.
iGracias amigos!

Como Sociedad cientifica sin fines de lucro, estamos cons-
cientes que nuestro objetivo fundamental es contribuir a velar
por la adecuada atencién y la proteccion de nuestros nifios y
adolescentes y esto lo hacemos a través de la actualizacion
médica permanente y de alta calidad cientifica. Pero de igual
manera consideramos que es deber ineludible de las autorida-
des de salud nacionales y regionales, en el marco del cumpli-
miento de la defensa del derecho a la salud y a un adecuado
nivel de vida de nifios y adolescentes, cumplir con su rol fun-
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damental de fortalecer los servicios de salud, con recursos hu-
manos suficientes, competentes, bien remunerados, con in-
fraestructura adecuada y con insumos oportunos, permanentes
y suficientes. Esto diferencia un pais que piensa en su gente de
un pais que solo piensa en sus dirigentes.

Vemos con preocupacion como nuestra juventud cae dia-
riamente victima de violencia, inseguridad y problemas de
salud, por la falta de oportunidades para ellos y es que sin la
esperanza real de salir adelante, la juventud tiene poco incen-
tivo para evitar caer en algunos de los habitos dafiinos que po-
drian adquirir durante la adolescencia.

Aunque reconocemos que en las ultimas 4 décadas, la tasa
de mortalidad en menores de 1 afio ha disminuido, no es
menos cierto que muchas de las condiciones de pobreza y es-
trés que anteriormente ponian a los nifios en riesgo de morir,
los exponen ahora al riesgo de dafar su desarrollo fisico, men-
tal, social y emocional en los primeros afios de vida y que
puede afectar toda su vida posterior. Por eso es obligacion de
las autoridades un compromiso aiin mayor que el dado hasta
este momento; esto debe incluir prestarle mayor atencion al
potencial creativo del nifio y a su bienestar social y emocional,
que pueda ayudar a mejorar su calidad de vida. El ritmo ace-
lerado de los cambios sociales crea condiciones que requieren
nuevas formas de pensar respecto a su atencion y en hacer
grandes inversiones tempranas en su desarrollo integral que
conduzcan a mejorar su supervivencia y por ende a una socie-
dad mas sana
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Parafraseando al SJ Ignacio Marin Baldd, pudiera decir
que el estado “debe ponerse al servicio de una sociedad donde
el bienestar de los menos no se asiente sobre el bienestar de los
mas, donde la realizacion de los unos no requiere negacion de
los otros, donde el interés de los pocos, no exija la deshuma-
nizacion”

Tenemos la conviccion que es deber de nuestros dirigentes
fortalecer la estructura del estado como pais, como nacion so-
berana, pero que esto no se puede hacer apoyando afuera lo
que corresponde adentro, fortaleciendo a otros mientras los
nuestros carecen, comprando maquinas de guerra y evitando
comprar vacunas y medicamentos. Esto debe ser equitativo y
si queremos trascender como un gran pais, no queda otra ma-
nera que invertir en el ser humano , invertir en nuestros nifios
y fortalecer los proyectos de vida de nuestros adolescentes.

No deberiamos invertir en armas letales, pero si en mejo-
rar conocimiento y nuestras destrezas, fortalecer nuestra ética
profesional y si algo hay que atacar y combatir es la inequidad,
la autocracia, la desigualdad, la division entre los mios y los
tuyos y la violacion de derecho a la salud de nuestros nifios y
adolescentes. Para ello los pediatras contamos con nuestras
armas tradicionales: ética, perseverancia, solidaridad, compro-
miso y conocimiento actualizado. Seguros que en un futuro
podemos dejar fortalecida la atencion de esta poblacion con la
esperanza que podamos cambiar estas inequidades.

Muchas gracias.

Buenas noches
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DISCURSO PRONUNCIADO POR LA DRA. MICHELLE LOPEZ DE LIENDO
EN EL ACTO INAUGURAL DEL
LVIII CONGRESO NACIONAL DE PEDIATRIA

Queridos amigos todos

En enero de 2011, hace ya 18 meses y estando en Madrid
a la espera de la llegada de mi cuarto nieto, recibi de mis
amigos Armando Arias, Nelson Orta y Huniades Urbina la
inesperada y naturalmente grata noticia de que habia sido es-
cogida como Epoénimo del LVIII Congreso Nacional de
Pediatria. Es inutil tratar de describir la emocion que se sien-
te al recibir un reconocimiento de esta naturaleza, mas ain
cuando siendo yo una especialista en nefrologia pediatrica,
recibo este inmenso honor por parte de la comunidad entera
de los pediatras de mi pais.

Sé, porque por ahi se cuela todo, que mis amigas, compa-
fieras de especialidad y discipulas “adquiridas” Ricnia
Vizcaino e Isis Lunar, en complicidad con mi también dilecto
amigo y compaifiero Nelson Orta, fueron los promotores de
esta idea, y por ello les agradezco inmensamente, al igual
que a los directivos de nuestra Sociedad quienes la acogieron
y llevaron adelante.

Cuando uno recibe estos honores tan invalorables, no
tiene mas opcion que reflexionar acerca de las razones que
pueden haber motivado a las personas que toman esas deci-
siones. En ese reflexionar recordé a ese gran escritor y poeta
de origen portugués, José Saramago, quien en la ocasion de
recibir su Premio Nobel de literatura dedicé su discurso a sus
abuelos, ambos analfabetas y con quienes paso parte de su in-
fancia en la pequena aldea de Alzinahga en una provincia de
Portugal. Utilizo en esa ocasion el simil de la savia que nutria
su arbol genealdgico como las personas reales y ficticias (los
personajes de sus historias) que a lo largo de su vida fueron
construyendo la persona que ese dia recibia tan alto honor.

Pues en mi caso, y naturalmente salvando las distancias,
puedo decirles que la savia de mi arbol ha sido extraordinaria
y generosa porque la he recibido a raudales de quienes du-
rante toda mi vida han venido moldeando paso a paso a la
persona que soy. Por ello es que hoy recibo este inmenso re-
conocimiento con gran emocion y satisfaccion en nombre de
muchisimas personas, comenzando con mis padres que siem-
pre me trataron y me siguen tratando, al igual que a mis her-
manos, como verdaderas piedras preciosas, y continuando
con mi familia que me ha acompafiado amorosamente en las
buenas y en las malas, con mis maestros, los de aqui y los de
otras tierras, tantos que seria muy dificil nombrarlos a todos,
con el padre de mis hijos con quien comparti afios de alegria
en union de nuestros dos niflos, con mi esposo Pablo Liendo
con quien he alcanzado una plenitud que creo muy cercana a
eso que la gente llama felicidad, con mis amigos de antes, de
ahora y de siempre, con mis compaiieros de trabajo, compli-
ces y testigos de nuestro eterno batallar por la salud de los
nifios, con mis discipulos quienes algo habran aprendido de

mi, aunque mucho mas es lo que me han ensefiado ellos, con
las enfermeras, bioanalistas, secretarias, camareras de mi
querido Hospital de Nifios J.M. de los Rios, con mis pacien-
tes y sus familiares, fuentes inagotables de sabiduria, y muy
especialmente con quienes me han dado la savia mas nueva
y nutritiva, mis hijos de quienes he recibido y sigo recibien-
do dia a dia invalorables ensefianzas, y mis nietos, esas ma-
ravillosas bendiciones por las que no me alcanzaran los afios
de mi vida entera para dar gracias a Dios.

Siguiendo con mis reflexiones, también he pensado
mucho acerca de cual podria ser el mensaje que traeria para
ustedes en esta ocasion. Son muchos los aspectos que nos
preocupan en cuanto al ejercicio de la medicina en nuestros
tiempos y, especialmente, de la pediatria en las circunstan-
cias que hoy vivimos en nuestro pais. La situacion de los
hospitales publicos es cada dia mas preocupante, tanto en lo
que se refiere a la infraestructura como a los recursos huma-
nos y a la dotacion de medicinas, equipos y suministros; la
formacion de los nuevos médicos llamados “integrales” ado-
lece de carencias importantes que mas pronto que tarde trae-
ran graves consecuencias; la desercion de los cursos de post
grado pone en peligro el desarrollo de las subespecialidades
que han contribuido durante los Gltimos afios a mejorar la
atencion de nuestros nifios; la crisis alimentaria se agudiza
cada vez mas con el consecuente efecto sobre la incidencia
de la desnutricion infantil; la violencia intrafamiliar y el mal-
trato infantil son flagelos que constituyen un indicador mas
del deterioro de la situacion social que vivimos. Casi todos
estos aspectos han sido analizados por quienes me han pre-
cedido como Epénimos en afios anteriores y no estd en mi
animo ahondar en ellos ahora, aunque eso si, hago votos por
que estemos muy cerca de emprender ese nuevo camino que
nos lleve a implementar proyectos y politicas sociales que
tengan como norte ¢l solucionar estos graves problemas.

Quiero mas bien centrar mi mensaje en otros aspectos
mucho mas basicos de nuestro ejercicio como pediatras. Mas
basicos, pero mucho mas cercanos y por ello mas suscepti-
bles de ser intervenidos por nuestras acciones. Me refiero a
nuestro papel como pediatras puericultores. Siempre me ha
llamado la atencion que nuestra Sociedad de Pediatria es de
las poquisimas Sociedades o Asociaciones pediatricas en el
mundo que no se llama solo Sociedad de Pediatria sino
Sociedad de Puericultura y Pediatria. Es decir que quienes
bautizaron a la SVPP quisieron reivindicar su marcada y es-
pecifica vocacion por el cuidado y la atencion integral del
nifio y no so6lo del nifio enfermo.

Investigando sobre este tema he descubierto que al contra-
rio de lo que yo pensaba: que la Puericultura era una rama de
la Pediatria, lo cierto es que la Pediatria es una rama de la

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2012; Vol 75 (3):

64



EDITORIAL

Puericultura. Ese término fue introducido en el afio 1865 por
el pediatra francés Pierre Caron y tiene sus raices etimologi-
cas en los vocablos latinos “puer” que significa nifio y “cul-
ture” que significa cuidado. O sea que Puericultura es el cui-
dado del nifio en todos sus aspectos, e incluye el cuidado del
niflo sano y del nifio enfermo, siendo este ultimo del dominio
de la Pediatria. Lo que podemos derivar de esto es que debe-
mos ser excelentes pediatras, pero mejores puericultores, ya
que podemos ofrecer para nuestros nifios un beneficio mucho
mayor mejorando el cuidado del nifio sano que invirtiendo
mas y mas recursos en el tratamiento de enfermedades que
bien hubiesen podido ser evitadas con medidas preventivas.

Quiero contarles que mi preocupacion por este tema
viene de afos relativamente recientes, quizas de los ltimos
siete anos, durante los cuales he venido tomando conciencia
de que la mayoria de los pacientes que recibo en mi consulta
de nefrologia pediatrica no estan primariamente enfermos y
mucho menos de alguna patologia renal. Los problemas por
los cuales me son referidos generalmente tienen su origen en
una alimentacion poco balanceada y regida por el paradigma
que hoy domina nuestras sociedades que privilegian el con-
sumo de proteinas por encima del resto de los nutrientes.
Esto se agrava atin mas por el exceso en el consumo de sal y
el muy escaso habito y hasta el rechazo que tenemos por el
consumo de frutas y hortalizas. La suma algebraica de estos
excesos y deficiencias resulta en una malnutricién como re-
sultado de una carga acida exagerada que ha sobrepasado
toda capacidad homeostatica de nuestro organismo y que
trae como consecuencia innumerables condiciones y patolo-
gias que tienen su inicio en la infancia pero sin duda consti-
tuyen la génesis de un porcentaje muy significativo de enfer-
medades de la edad adulta. Les puedo citar entre otras: la hi-
percalciuria, hiperuricosuria, hiperoxaluria, hiperfosfaturia,
acidosis metabolica, urolitiasis, osteopenia y osteoporosis,
obesidad, sindrome metabdlico, diabetes mellitus, hiperlipi-
demias, hipertension arterial, coronariopatias, accidentes ce-
rebrovasculares y hasta enfermedades malignas. A nosotros
los pediatras nefrologos nos preocupa especialmente que las
dos causas mas importantes de insuficiencia renal cronica
terminal en el adulto, aqui en nuestro pais y en todo el
mundo, son la hipertension arterial y la diabetes mellitus,
ambas patologias con un reconocido origen en una alimenta-
cion inadecuada.

Entonces diganme ustedes si no tenemos o deberiamos
tener los pediatras un importantisimo papel como puericulto-
res en la educacion de los padres en cuanto a la alimentacion
de sus hijos. Les puedo contar que mis consultas se han con-
vertido practicamente en consultas de nutricion y dietética.
Intento desmontar el mito de que mientras mas proteinas in-

65 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA 2012; Vol 75 (3):

giera el nifio mejor, lo cual es bastante cuesta arriba cuando
ademas tenemos que convencer a las abuelas, quienes mu-
chas veces se encargan de preparar la comida de los nifios...
“mi mama le prepara la sopa bien cargadita”. Cuando oimos
esto, ya casi ni hace falta calcular las proteinas que esta con-
sumiendo el bebé porque seguro que estan muy por encima
de sus requerimientos. También reviso con los padres las me-
jores formas y recetas para consumir y preparar frutas y hor-
talizas; entonces me encuentro con la dificultad de que tam-
poco los padres tienen el habito de consumirlas.

Me pregunto por qué las madres no obtienen esta infor-
macion de sus pediatras. En un intento por responderme yo
misma he pensado que quizas en nuestros post grados no se
le esta dando la importancia que en mis tiempos se le daba a
la docencia de la puericultura. Sin embargo, me di a la tarea
de visitar la Catedra de Pediatria del Hospital de Nifios JM
de los Rios y con la ayuda de mis amigos Alberto Hoeb y
Olga Figueroa pude comprobar que el pensum de los tres
afios de pediatria dedica un porcentaje importante de las
horas de docencia y practica a la puericultura. No sé cual
sera la situacion en el resto de los post grados de pediatria en
el pais, pero creo que es un asunto que vale la pena atender.
En todo caso, si en los post grados se dedica suficiente tiem-
po y esfuerzo a la ensefianza de la puericultura, pareciera que
existe un divorcio entre lo que se ensefa y lo que se practica
en la atencion de nuestros pacientes.

Otra razon por la cual las madres no obtienen la informa-
cion relativa a la alimentacion de sus nifios por parte de sus
propios pediatras puede ser que, después del afio, las visitas
pediatricas suelen limitarse a los episodios agudos de las con-
diciones patologicas frecuentes en el nifio, y la consulta se li-
mita a discutir el diagndstico y tratamiento de la enfermedad,
por lo cual no se dedica el tiempo necesario a revisar los as-
pectos nutricionales. Yo les hago un llamado como amigos y
colegas a revisar y atender estos importantes aspectos con los
padres de sus pacientes. Recuerden que muchas veces el tema
de la alimentacion de los nifios se convierte en un verdadero
drama para la familia. A veces porque no comen, a veces por-
que comen demasiado, a veces porque comen y no aumentan
de peso, a veces porque dizque “no comen” y aumentan de
peso, y casi siempre porque consumen lo que no deben y no
consumen lo que deben. Las madres necesitan que las acom-
pafiemos en estos aspectos que para algunos pueden lucir tri-
viales, pero que en realidad tienen una importancia muy espe-
cial para la familia y particularmente para el futuro del nifio
tanto en sus afios de infancia como en su vida de adulto. De
esta forma nos convertiremos en agentes de prevencion de
todas las patologias que les mencioné anteriormente, amén de
que con toda seguridad lograremos incrementar la confianza
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que es tan importante en la relacién con nuestros pacientes,
con sus padres y sus familias.

Justamente esa relacion médico paciente, que en el caso
nuestro es la relacion pediatra-paciente-familia, es otro de
mis motivos de reflexion. Los médicos de hoy vivimos cir-
cunstancias cada vez mas exigentes con el desarrollo vertigi-
noso de la informacion y la tecnologia, lo cual ha llevado a
la atomizacion de la medicina en especialidades y subespe-
cialidades, con la necesidad de realizar esfuerzos importan-
tes para intentar mantener al dia nuestros conocimientos.
Esta creciente demanda intelectual, aunada a la agobiante
presion asistencial ha conducido, muy desafortunadamente,
a la disminucién del tiempo que tenemos disponible para de-
dicar a nuestra relacion con el paciente y con sus padres o
quienes hacen sus veces, la cual es la esencia del verdadero
arte de la medicina, tan o mas importante que la medicina
como ciencia. Por ello, mi deseo para los médicos de hoy y
del mafiana es que logren encontrar el justo equilibrio entre
la Medicina Basada en Evidencia con su certeza cientifica
pura y dura y la Medicina Basada en la Afectividad con su
afan por rescatar nuestra capacidad de empatia con el pacien-
te y su familia. Recordemos a la famosa psiquiatra Elisabeth
Kliiber Ross quien decia “una realidad que no se ensefia en
la facultad de medicina es que un corazon compasivo lo
puede sanar casi todo”.

Antes de terminar quisiera dedicar unos minutos para fe-
licitar a nuestra Sociedad de Puericultura y Pediatria por la
encomiable y tesonera labor que ha venido realizando duran-
te los 73 afios que cumplid en enero de este afo. De la mano
de sus miembros fundadores y de las generaciones de insig-
nes pediatras que la han dirigido, ha venido creciendo conti-
nuamente en el numero de sus afiliados y, de las filiales que
ya alcanzan 22 y que promueven el desarrollo de nuestra es-
pecialidad a lo largo y ancho del pais a través de las Jornadas
Regionales que realizan anualmente con un éxito cada vez
mayor. Este esfuerzo continuo por cumplir a cabalidad con
uno de sus objetivos mas esenciales: el de la Educacion
Meédica Continua (ahora llamado Desarrollo Profesional
Continuo), tiene su maximo exponente en los Congresos
Nacionales como ¢l que hoy inauguramos, los cuales retinen
afio tras afio lo mas granado de la pediatria nacional e inter-
nacional para actualizarnos en todas las areas de la pediatria.

También nuestra Sociedad ha crecido en cuanto a su proyec-
cion hacia la comunidad con actividades de todo tipo y con
un acento muy especial en lo que se refiere a la promocion
de la lactancia materna. En relacion a la divulgacion de in-
formacion tanto para los padres como para los médicos ha re-
forzado su presencia a través de sus principales publicacio-
nes, Mi Amigo el Pediatra, de gran valor educativo para los
padres y las familias, y Archivos Venezolanos de
Puericultura y Pediatria que publica con orgullo los trabajos
de investigacion de los pediatras de todo el pais. Por altimo,
y no por ello menos importante, quiero destacar el desarrollo
y magnifica evolucion que ha experimentado nuestra pagina
Web bajo la direccion de las doctoras Maria Eugenia
Mondolfi y Tita Quesada. Por todo esto eso felicito muy sin-
ceramente a mi amigo el Dr. Armando Arias y al excelente
equipo que lo acompana en la JDC, a quienes les ha corres-
pondido durante este periodo la conduccion de nuestra que-
rida SVPP.

Segurisima estoy de que la probada capacidad de esta di-
rectiva apoyada por el Comité Cientifico liderizado por el
Dr. Huniades Urbina es el mejor augurio para el éxito de
nuestro LVIII Congreso Nacional de Pediatria durante el
cual, ademas de discutir e intercambiar ideas sobre temas de
gran interés pediatrico, tendremos oportunidad de compartir
nuestras vivencias con amigos y colegas incluyendo los invi-
tados internacionales.

Quiero dejar testimonio ante ustedes que el haber sido es-
cogida como Epdnimo de este magno evento sera un grandi-
simo estimulo que me acompafiara a lo largo de los afios que
me quedan para continuar dando lo mejor de mi, a fin de que
entre todos podamos brindar una atencion cada vez mejor y
mas integral a nuestros pequefios pacientes.

A ustedes mis entrafiables amigos les agradezco infinita-
mente que hoy nos hayan acompafiado en esta memorable
ocasion. Quiero expresarles mi deseo para todos que el cami-
no que pronto comenzaremos a transitar los venezolanos sea
uno de paz, reconciliacion, reconstruccién y progreso para
nuestra querida patria.

Muchisimas gracias y que Dios los bendiga a todos

Michelle Lopez de Liendo
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CARTA AL EDITOR
OJS E INDIZACIONES DE AVPP

Alfonso J. Rodriguez-Morales (1), Alejandro Risquez (2)

Recientemente he tenido el placer de leer el editorial de
Michelle Lopez (1), en donde se hace referencia al avance
que ha tenido Archivos Venezolanos de Puericultura y
Pediatria (AVPP), en relacion a capacitaciones que han veni-
do recibiendo el comité editorial y los arbitros de la revista
en materia de proceso editorial y particularmente sobre la
plataforma editorial Open Journal System (OJS).

Ciertamente, el OJS es una valiosa herramienta que per-
mite llevar a cabo todo el proceso editorial, desde la recep-
cioén de manuscritos, pasando por la evaluacion en manos de
los arbitros y la publicacion online de los articulos acepta-
dos, entre muchas otras cosas.

Ya en AVPP el comité editorial ha tenido el gusto de usar
0JS, notando que es facil y directo, y que facilita enorme-
mente el proceso editorial, por lo cual se constituye en ele-
mento importante, su promocion entre los pediatras con el
fin de aumentar su uso.

La implementacion de OJS en una revista como AVPP va
a permitir avanzar aun mas en procesos editoriales eficien-
tes, con mayor precision y facilidad y la gestion de los ma-
nuscritos, especialmente en lo concerniente a agilizar la eva-
luacion por pares y mantener sistematizado y organizado el
listado de arbitros nacionales e internacionales que tienen la
crucial responsabilidad de juzgar la calidad y pertinencia de
los manuscritos enviados a la revista para orientar a los edi-
tores y finalmente para hacer cada vez mas el proceso edito-
rial algo de mayor nivel y muy profesional (2).

Sin embargo es importante la ocasion para reflexionar en
la importancia de incrementar las indizaciones no solo nacio-
nales, pero también internacionales, las cuales deben apuntar
claramente a posicionarse no solo en bases de datos como
SciELO, donde AVPP finalmente reingreso y a su vez, por
ejemplo en otros paises de la region le permiten posicionarse

(1) Docente, Facultad de Ciencias de la Salud, Universidad
Tecnoldgica de Pereira, Pereira, Risaralda, Colombia.

2) Arbitro, Archivos Venezolanos de Puericultura y Pediatria.
Docente, Escuela de Medicina Luis Razetti, Facultad de
Medicina,
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entre las mejores revistas (ej. Colombia donde fue clasifica-
da para 2012 en el estandar mas elevado que otorga el 6rgano
responsable en Ciencia y Tecnologia, Publindex de
Colciencias, al wubicarla en la categoria “Al”)
(http://scienti.colciencias.gov.co:8084/publindex/jsp/se-
arch.jsp); sino también en bases de datos como Scopus,
Science Citation Index e Index Medicus/Medline. Dicha
tarea no es facil, pero mejorando la calidad del arbitraje,
cumpliendo con los tiempos de publicacion e incrementando
la difusion de la revista, entre otras cosas, puede lograrse.

Haciendo un analisis bibliométrico de AVPP a través del
software Harzing’s Publish or Perish, se puede observar que
en los ultimos 20 afios de actividad (1993-2012) la revista ha
recibido 43 citas en Google Académico, alcanzando un h
index de 3 (es decir 3 articulos que han recibido 3 o mas citas
cada uno), y ha recibido 0,57 citas por articulo, en promedio.
Para el periodo previo (1973-1992) la revista recibi6 tan solo
6 citas en Google Académico, alcanzando un h index de 2.
Lo cual se explica en parte por la disponibilidad digital y una
mayor visibilidad de sus articulos.

Todo esto indica claramente el crecimiento no solo en
cantidad y visibilidad, sino también en calidad de los articu-
los que se vienen publicando en AVPP, por lo cual, dichos es-
fuerzos deben intensificarse y lograr en el corto a mediano
plazo la indizacion de la revista en las mejores bases de datos
internacionales.
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CARGA ACIDA POTENCIAL RENAL
DE LA DIETA EN NINOS DE 2 A 6 ANOS
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RESUMEN

El consumo proteico excesivo incrementa la produccion endogena de acido, lo que puede conducir a acidosis metabolica, pérdida de masa
6sea, hipercalciuria, urolitiasis, retardo del crecimiento y sarcopenia, entre otros. Objetivo: Estimar y analizar la Carga Acida Potencial
Renal (CAPR) de la dieta en niflos de 2 a 6 afios. Métodos: Estudio descriptivo y transversal, que incluy6 52 nifios de la consulta de
nifios sanos del Instituto de Prevision y Asistencia Social del Ministerio del Poder Popular para la Educacion, estado Miranda. Las
principales variables estudiadas fueron: (1) consumo de macronutrientes, y patréon alimentario evaluado mediante recordatorio de 24
horas (R24h) y cuestionario de frecuencia de consumo (CFC). El R24H permiti¢ determinar adecuacion nutricional y el CFC la calidad
de la dieta y factores de proteccion y riesgo dietético para una mayor carga acida de la dieta. El consumo de nutrientes se compar6 con
recomendaciones nacionales e internacionales; (2) la CAPR segun el método de Remer y Manz. Para el analisis estadistico se utilizo el
programa SPSS, v17.0. Resultados: El consumo de proteinas estuvo elevado en 46,15% de los niflos. Los alimentos con mayor
desbalance fueron: carnes y lacteos por consumo excesivo, frutas y hortalizas por consumo deficiente. La CAPR fue positiva en 96,2%
de los nifos y se correlaciond positivamente (p<0,05) con el consumo de energia, proteinas, grasas, carnes y lacteos. Conclusién: La
dieta de los nifios estudiados se caracterizo por su excesiva carga acida con el consecuente riesgo para la generacion de acidosis sistémica
y sus consecuencias metabolicas.

Palabras Clave: acidosis tubular renal, proteinas en la dieta, frutas, verduras, preescolar.

Potential renal acid load in children from 2 to 6 years of age

SUMMARY

High protein intake increases endogenous acid production, which may lead to metabolic acidosis, decrease in bone and muscle mass,
hipercalciuria and urolithiasis, among other disorders. Objective: Estimate and analyze the Potential Renal Acid Load (PRAL) of the
diet in children from two to six years of age. Methods: The study is descriptive, cross-sectional and correlational wich included fifty two
children who assisted to an ambulatory well child clinic in Carrizales, Miranda State, Venezuela. The main variables studied were: (1)
Macronutrient food intake and diet pattern which was assessed by a 24 hour recall (24hR) and a food frequency questionnaire (FFQ).
The 24hR allowed to evaluate nutritional adequacy and the FFQ, the diet quality, as well as diet protection and risk factors. Nutrient
intake was compared with national and international recommendations; (2) PRAL was determined according to Remer and Manz.
Statistical analysis was performed by means of the SPSS, v17.0 software. Results: Protein intake was high in 46,15% of the children.
Food groups with the highest unbalance were meat and dairy products for excessive intake and fruits and vegetables for defective intake,
both of which represent risk factors for acid production. PRAL was positive in 92% of the children and was positively correlated (p<0.05)
with intake of energy, proteins, fat and with the food groups of meat and dairy. Conclusion: The diet of the studied children was
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characterized by an excessive acid load with the risk for the generation of systemic acidosis and its metabolic consequences.

Key words: acidosis, renal tubular, dietary proteins, fruit, vegetables, child, preschool.

INTRODUCCION

La homeostasis acido-base es fundamental para el orga-
nismo. Este delicado equilibrio puede ser alterado por la
dieta moderna, especialmente por la de origen occidental de-
bido a su elevado contenido en elementos formadores de
acido provenientes de alimentos de origen animal, en com-
paracion con los alimentos alcalinos precursores del anion
bicarbonato contenidos en el grupo de frutas y hortalizas.
Mientras mas precursores de 4acido contiene la dieta, mayor
es el grado de acidez sistémica que se produce (1).

El aumento moderado en la sangre de los niveles de iones
de hidrégeno como consecuencia de una composicion des-
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(3) Nefrologo pediatra.Servicio de Nefrologia. Hospital de Nifios JM de
los Rios.Caracas. Departamento de Pediatria. Centro Médico Docente
La Trinidad. Caracas
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equilibrada de la dieta, conlleva a una caida en la concentra-
cion extracelular de bicarbonato, que puede tener consecuen-
cias a largo plazo para la aparicion y progresion de diversas
condiciones patoldgicas (2, 3).

El exceso en el consumo de proteinas de origen animal,
cereales, granos y sodio ha demostrado tener un efecto posi-
tivo sobre la acidificacion de la sangre, principalmente debido
al metabolismo de los aminoacidos azufrados, cisteina y me-
tionina (1,4). Este aumento de la produccion endogena de aci-
dos ocasiona una acidosis metabolica que induce a los siste-
mas homeostaticos acido-base del esqueleto a aumentar la re-
sorcion osea para liberar sales alcalinas (citrato de calcio y de
potasio) en defensa del equilibrio acido base. Dicha acidosis
conduce a una disminucion progresiva del contenido mineral
6seo, originando hipercalciuria, riesgo de presentar osteopo-
rosis en el adulto, retardo del crecimiento en los niflos, forma-
cion de calculos renales, entre otras patologias (1,4-6).

Los grupos de alimentos que utiliza el organismo como
estrategia para mejorar el equilibrio acido-base de la dieta,
sin disminuir el consumo de los alimentos formadores de
acidos son las frutas y hortalizas. El aumento de la ingesta de
estos alimentos, gracias a su carga alcalina, disminuye la ex-
crecion urinaria de calcio, disminuye la resorcion oOsea, y
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previene la aparicion de de calculos renales y de osteoporo-
sis. (1;4,6-8).

Existen diferentes técnicas para medir la carga acida de
la dieta. Frassetto y col sugirieron utilizar la relacion protei-
na/potasio como un indicador del balance acido base de la
dieta, tomando en consideracion sélo un componente de
cada lado del balance acido base (9). Otro método estableci-
do para estimar la carga acida de los alimentos y de la dicta
es el calculo de la Carga Acida Potencial Renal (CAPR) o
PRAL, por sus siglas en la nomenclatura inglesa (Potencial
Renal Acid Load). Este método desarrollado por Manz y
Remer en Alemania estima la produccion endogena de acido
en exceso del nivel de alcali producido por una cantidad de-
terminada de alimentos ingeridos diariamente (10). EI con-
cepto del calculo de la CAPR tiene bases fisiologicas y toma
en consideracion diferentes ratas de absorcion intestinal de
minerales y de proteinas sulfuradas, asi como también el sul-
fato producido por el metabolismo proteico.

Aunque el impacto del balance acido base en el organismo,
especialmente sobre el hueso y el rifidn, es aceptado amplia-
mente, han sido pocos los estudios publicados sobre la carga
acida de la dieta en personas sanas, especialmente en nifios
(11-14). En la literatura médica latinoamericana y nacional no
se encontraron publicaciones en relacion a este topico.

El objetivo del presente trabajo es estimar y analizar la
carga acida potencial renal de la dieta y su relacion con fac-
tores asociados en nifos y nifias de 2 a 6 afios provenientes
de la consulta de atencion para nifos sanos del “Instituto de
Prevision y Asistencia Social para el personal del Ministerio
del Poder Popular para la Educacion” (IPASME) Carrizal,
Edo. Miranda-Venezuela”.

METODOS

El estudio es descriptivo, transversal y correlacional. Se
realizd en el servicio de consulta de atencidon para nifios
sanos que se desarrolla en el “Instituto de Prevision y
Asistencia Social para el personal del Ministerio del Poder
Popular para la Educacion” (IPASME), ubicado en el muni-
cipio Carrizal del Edo. Miranda — Venezuela.

El universo del estudio estuvo constituido por 133 suje-
tos que asistieron a la consulta de atencion para niflos sanos
del “IPASME — Carrizal”, con edades comprendidas entre 2
y 6 afios de edad, en el periodo de noviembre de 2009 a fe-
brero de 2010.

La muestra fue de tipo no probabilistico. La muestra total
fue de 52 nifios y nifias seleccionados de manera intencional
y por conveniencia, si cumplian con los criterios de inclusion
y exclusion durante el periodo determinado para la recolec-
cion de los datos. Previamente, se efectuaron visitas a la con-
sulta de atencidn para nifios sanos, con el proposito de reali-
zar una revision y analisis de las historias clinicas, asi como
entrevistas a los médicos para verificar la afluencia de pa-
cientes, lo cual permiti6 definir la muestra estudiada. Se rea-
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liz6 una prueba piloto a 10 nifios en un preescolar a fin de
probar los instrumentos de recoleccion de datos.

Para captar a los padres de los nifios se realizé un contac-
to telefonico a fin pautar una cita de evaluacion. Se les expli-
c6 detalladamente los objetivos de la investigacion y su im-
portancia. Durante la consulta nutricional, se verificaron los
antecedentes personales y familiares del nifio y si estaban o
no consumiendo algin tipo de medicamentos. Se excluyeron
nifios con presencia de patologias agudas que interfirieran
con la ingesta habitual, tales como cuadros febriles o gas-
trointestinales, al igual que aquellos nifios que estuviesen re-
cibiendo algin medicamento (antibidticos, antipiréticos) que
alteraran los resultados del estudio. Finalmente, la muestra
estuvo constituida por 52 niflos aparentemente sanos con
edades comprendidas entre 2 y 6 afios de edad.

Para disefiar el cuestionario de frecuencia de consumo
(CFC), se utilizaron como base los resultados de un recorda-
torio de 24 horas (R24H) que fue aplicado por la autora prin-
cipal y fue dirigido a los padres y/o representantes de los
nifios seleccionados, utilizando como herramienta de apoyo
los modelos bidimensionales que permitieron orientar sobre
los alimentos consumidos y estimar la porcion servida. Se
consider?6 la hora de consumo, la preparacion de las comidas
y la cantidad de alimento y bebidas reportadas, utilizando
como apoyo las medidas practicas de consumo convencio-
nal, informacion importante para determinar las caracteristi-
cas del patron de consumo alimentario. Este método evaluo
la ingesta actual de los individuos. En la entrevista se toma-
ron en consideracion las cantidades de alimentos y bebidas
consumidas, los ingredientes para la preparacion, los méto-
dos de coccidon, nombre de las marcas de los alimentos con-
sumidos, uso de suplementos vitaminicos y minerales, hora-
rio de las comidas, entre otros.

El cuestionario de frecuencia de consumo disefiado con
base al R24h, permiti6 estimar el consumo usual de los nifios
y evaluar la frecuencia de consumo por grupo de alimentos.
Consto de 58 alimentos y cinco opciones de respuestas: dia-
rio, 3-4 veces por semana, quincenal, mensual y nunca aso-
ciadas a la frecuencia de consumo de las mismas (15). El
CFC permiti6 identificar factores de riesgo (alimentos pro-
teicos de origen animal tales como lacteos, carnicos, pesca-
dos, pollo y embutidos) y de proteccion dietética (frutas y
hortalizas en forma entera o jugo) que pudieran influir de
manera positiva o negativa en la CAPR de la dieta. Las frutas
y hortalizas se asocian a la proteccion dietética como forma-
dores de base y el pescado, pollo, carnes rojas, productos car-
nicos, productos lacteos y granos, fueron asociados a facto-
res de riesgo como alimentos formadores de acidos.

Se calculd la linea de la pobreza, comparando el ingreso
familiar con la canasta basica de alimentos establecida por el
Instituto Nacional de Estadistica para la poblacion venezola-
na en el periodo establecido para dicho estudio (16).

Se determind la ingesta de nutrientes en base a energia,
proteinas, grasas y carbohidratos comparandola con los
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Valores de Referencia de Energia y Nutrientes para la
Poblacion Venezolana para las edades estudiadas estableci-
das por el Instituto Nacional de Nutricion (INN) en el afio
2000. Para el presente estudio se establecio un ajuste a la re-
comendacion de 35% de grasas y un 53% de carbohidratos
en base al requerimiento caldrico para niflos de 2 a 3 afios,
mientras que para los niflos de 4 a 6 afos de edad, el ajuste
fue de 30% de grasas y 58% de carbohidratos. Con respecto
a los productos comerciales que no aparecian en la Tabla de
Composicion de Alimentos Venezolana (17), los valores nu-
tricionales se obtuvieron a través de su etiquetado nutricio-
nal. Esta a su vez, permitio realizar la adecuacion de nutrien-
tes de los nifios estudiados, utilizando como referencia la
propuesta del National Research Council 1989, la cual con-
sidera porcentajes de <85, de 85a 115 y>de 115, como con-
sumos bajo, adecuado y alto respectivamente (18).

Los datos obtenidos permitieron evaluar la calidad de la
dieta consumida por los nifios, los cuales fueron comparados
con las Guias de Alimentacion para el Preescolar, estableci-
das por el INN (17), el Departamento de Agricultura de los
Estados Unidos de Norteamerica (19) y por el Instituto
Nacional de Tecnologias de Alimentos de Chile (20)

Consumo de los alimentos segiin la CAPR:

Tomando como base la lista de alimentos con su nivel de
CAPR establecida por Remer y Manz en 1995, en cada nifio
se calculo la CAPR de la dieta y de los alimentos consumidos
y reportados en el R24H por medio de una regla de tres. La
carga acida potencial renal se calcula a partir de la ingesta
diaria de nutrientes con base a 100 g de alimento cocido, la
cual se deriva de la formula de calculo para la excrecion neta
de acido por el método indirecto. Los valores negativos de la
CAPR indican un exceso de formadores de base (frutas y hor-
talizas) y valores positivos indican un exceso de formadores
de acidos (pescado, carne y productos carnicos, leche y pro-
ductos lacteos) Una vez obtenidos los diferentes niveles de la
CAPR de los alimentos consumidos, éstos fueron compara-
dos con los valores establecidos por Remer y Manz, 1995
para determinar el equilibrio acido —base de la dieta (10).

Analisis de la informacion:

Todos los datos fueron sometidos al analisis estadistico a
través del paquete SPSS para Windows version 17.0, en la
cual se aplicaron estadisticas descriptivas basicas (media,
desviaciones estandar, valor maximo y minimo y frecuen-
cias). Se realizo adicionalmente, estadistica bivariada utili-
zando las correlaciones de Pearson entre la CAPR de la dieta
con las siguientes variables: consumo energético y de macro-
nutrientes, raciones de alimentos consumidos diariamente.
En cada uno se determiné el nivel de significancia conside-
rando al menos una p < 0,05 (21).

RESULTADOS

La muestra de estudio estuvo constituida por 52 nifios en
edad preescolar, 25 del sexo masculino (48,1%) y 27 del sexo

femenino (51,9%). Las edades estuvieron comprendidas entre
2 y 6 afios, con predominio del grupo de 4 a 6 afios (59,6%).

En relacion con el ingreso del grupo familiar comparado
con el costo de la canasta basica alimentaria establecida por
el INE para el periodo de estudio (16), se pudo observar que
50 nifios (96,2%) clasificaron como no pobres, mientras que
3,8% (n=2) fueron pobres

Caracteristicas alimentarias de los nifios

y nifias estudiados

El consumo de energia y nutrientes de los niflos y nifias
evaluados se especifica en el Cuadro 1.

Cuadro 1. Consumo diario de energia y nutrientes en la dieta

Energia 'y

Nutrientes Min Max Media D.E
Calorias (Kcal) 519,57 2656,12 1404,13 438,78
Proteinas (g) 11,46 86,76 442 17,23
Prot (g/kg/dia) 0,7 54 2,54 0,95
Grasas (9)* 9,64 121,22 48,49 23,12
Carbohidratos (g)* 82,61 502,53 197,79 70,51

D.E= Desviacién standard

* Calculo para el ajuste de grasas y carbohidratos con base a la re-
comendacion. Se considero la formula caldrica establecida para
nifos de 2 a 6 afios.

En el Cuadro 2 se puede visualizar la adecuacion de ener-
gia y proteinas de los nifios evaluados, clasificada como con-
sumo bajo, adecuado y alto. El 52% de los nifios present6 un
consumo caldrico dentro de los rangos recomendados, con
un predominio de los nifios de 4 a 6 afios con el 32%; este
mismo comportamiento se observo en las ninas. El consumo
de proteinas para ambos sexos fue alto en el 52% de los
nifios y en el 40,7% de las nifias. El consumo alto de este nu-
triente se presentd en los nifios de 4 a 6 afios con un 32%, al
contrario de las nifias cuyo consumo por encima de lo reco-
mendado estuvo presente en el grupo de 2 a 3 afios con
22,2% (Cuadro 2).

Patron de consumo de alimentos de los nifios estudiados

Consumo de Lacteos

El 80,7% de los nifios tuvieron un consumo de lacteos
elevado. Dicho consumo fue predominante en el grupo de 4
a 6 afios, con un 46,1%. Se evidenci6 que la mayoria de los
nifios estudiados presentaron un consumo de lacteos (leche,
yogurt y quesos) por encima de las recomendaciones esta-
blecidas por el Instituto Nacional de Nutricion, 1999.

Consumo de Carnes

Entre los alimentos de mayor consumo semanal las carnes
rojas representaron el 90,4%, el pollo el 88,5%, los embutidos
y el huevo el 65,4% cada uno con predominio en los nifios de
4 a 6 anos en todos los alimentos mencionados. Por otro lado
los pescados fueron uno de los alimentos de este grupo menos
consumidos en la semana en un 25% de los nifios.

Consumo de Frutas:

El consumo de frutas estuvo por debajo de las recomen-
daciones en un 96,2% de los nifios evaluados, especialmente
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Cuadro 2 -Adecuacion del consumo de energia y proteinas
contenidos en la dieta de los nifios estudiados.

Adecuacién de Consumo Bajo Adecuado Consumo Alto

nutrientes < 85%, 85 - 115% > 115%
n (%) n (%) n (%)

Nifios (n= 25)
Energia 3(12,0) 13 (52,0) 9 (36,0)
Proteinas 5 (20,0) 7 (28,0) 13 (52,0)
Nifios 2 — 3 afios
Energia 0 (0) 5(20,0) 4 (16,0)
Proteinas 1(4,0) 3(12,0) 5 (20,0)
Nifios 4 — 6 afios
Energia 3(12,0) 8 (32,0) 5(20,0)
Proteinas 4 (16,0) 4 (16,0) 8 (32,0)
Nifas (n=27)
Energia 9 (33,3) 10 (37,0) 8 (29,6)
Proteinas 10 (37,0) 6 (22,2) 11 (40,7)
Nifias 2 — 3 afios
Energia 4 (14,8) 3(11,1) 5(18,5)
Proteinas 4 (14,8) 2(7,4) 6 (22,2)
Nifias 4 — 6 afios
Energia 5(18,5) 7 (25,9) 3(11,1)
Proteinas 6 (22,2) 4 (14,8) 5(18,5)
Total (n=52)
Energia 12 (23,0) 23 (44,2) 17 (32,7)
Proteinas 15 (28,8) 13 (25,0) 24 (46,1)

Cuadro 3. Carga Acida Potencial Renal (CAPR)
de la dieta de los nifios estudiados.

CAPR
Sexo Desviacién
Min Max Media Estandar
Nifios (n=25) -8,88 62,83 16,52 15,68
Nifias (n=27) 1,2 29,72 12,24 7,92
Total -8,88 62,83 14,29 12,34

Cuadro 4. Correlacion de Pearson entre la CAPR de la dieta de los
nifos y nifias y las raciones diarias de alimentos consumidos.

en el grupo de 4 a 6 afios. Entre los alimentos menos consu-
midos diariamente se encontraron los jugos naturales con un
46,2% vy las frutas con un 15,4%.

Consumo de Hortalizas:

Al igual que las frutas, el consumo de hortalizas estuvo
por debajo de lo recomendado en los nifnos estudiados en un
76,9%, con igual predominio en los niflos de 4 a 6 afios. Las
hortalizas fueron uno de los alimentos menos consumidos
diariamente con un 11,6%.

Consumo de Grasas:

El consumo de grasas estuvo por debajo de lo establecido
en un 42,3%. De éste grupo de alimentos el aceite vegetal
con un 96,2% (por su mayor uso en las diversos métodos de
coccion) y la margarina con un 84,6% fueron los mas consu-
midos a diario por parte de los nifios.

Consumo de alimentos segun el nivel de la Carga Acida
Potencial Renal de la dieta

De los 52 nifios estudiados, el 96,2% presentd un dese-
quilibrio acido—base en su dieta, con un predominio de una
dieta acida. La CAPR de la dieta fue superior en los nifios
con una media de 16,52 + 15,68, un minimo de -8,88 (dicta
alcalina) y un maximo de 62,83 (dieta muy acida). Las nifias
presentaron una media de 12,24 + 7,92 (Cuadro 3).

El platano fue el principal contribuyente de la carga alca-
lina en la dieta de los nifios, siendo uno de los alimentos ma-
yormente consumidos en la semana con un 67,3%, mientras
que la pasta y las carnes rojas fueron el grupo de alimentos
con aporte acido mas consumido por la muestra de estudio en
la semana, con 96,2% y 90,4% respectivamente. Es impor-
tante resaltar que los lacteos fueron consumidos diariamente
en un 82,7% por los nifios y estos incluyen a la leche y el yo-
gurt ricos en alcalis y a los quesos ricos en acidos. La arepa
presentd un consumo diario de un 51,8%, con un nivel de
CAPR alto.

Analisis de la CAPR de la dieta con el consumo dietético
total y las raciones diarias de alimentos.

El Cuadro 4 muestra la correlacion de la
CAPR de la dieta de los nifios evaluados y

. Nifos Nifas Total las raciones consumidas de alimentos. Se
Variables . . . .

p r p p pudo evidenciar que existe una asociacion

Raciones de 0‘435* 0,036 0,334 0,089 0,41 3** 0’002 pOSitiva estadisticamente Signiﬁcativa

Carne (p=0,002) entre la CAPR y las raciones de

Raciones de 0,421* 0,036 0,381 0,05 0,347* 0,012 carne consumidas por la muestra estudiada,

Lact.eos es decir, a mayor consumo de carne incre-

Racionesde 0,168 0424 -0,059 0,771  -0,107 0,449  menta la CAPR de la dieta, por ende la aci-
Hortalizas . .

) dez de la misma, con predominio de este
Eﬁﬁg)snes de -0,19 0,363 -0,328 0,094 -0,218 0,121 comportamiento en los nifios. También
Raciones de 0.219 0.292 0.165 0.412 0.191 0176 existe una relacion positiva estadisticamen-
Cereales ’ ’ ’ ’ ’ ’ te significativa (p= 0,012) entre la CAPR y
Racionesde 0318 0122 0056 0782 0248 0076 © consumo de licteos. y .
Grasa En cambio existe una relacion negativa
Raciones de 0.158 0.451 0175 0382 0.09 0525  no significativa entre la CAPR de la dieta y
Azlcares ' ' ' ' ' '

el consumo de hortalizas y frutas por parte

*p < 0,05 **p< 0,01
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Cuadro 5 Correlaciéon de Pearson entre la CAPR de la dieta de los
nifos y nifas y el consumo de energia y nutrientes.

y muscular pueden estar presentes aun
con niveles de bicarbonato sérico leve-

Energia'y mente disminuidos, dentro de los rangos
Nutrientes Nifios Ninas Total aceptados como normales. La mayoria de
P r p r p estos trastornos metabdlicos se relacio-
Eﬁgf&g‘?@aﬁ) 0585 0,002 0,112 0578 0372 0,007 nan con la carga acida proYenlente del
Consumo de exceso de proteinas en la dieta, la cual
Proteinas (g) 0,622** 0,001 0,472* 0,013  0,534** 0,000 sobrepasa la capacidad de los sistemas
Consumo de amortiguadores ante condiciones de aci-
Grasa (9) 0,434* 0,03 0,377 0,052 0,402** 0,003 dosis metabolica (22,26-28).
Gorbomicratos (@) 0361 0076 -0136 0498 0,156 0,269 El consumo de proteinas en los nifios

*p< 0,05 **p< 0,01

En el Cuadro 5 se puede observar la correlacion de la
CAPR de la dieta de los nifios y nifias con el consumo de
energia y nutrientes. Existe una asociacion positiva estadisti-
camente significativa entre la CAPR de la dieta y el consumo
de energia (p= 0,007), proteinas (p= 0,000) y grasa
(p=0,003) por parte de la muestra estudiada.

DISCUSION

El tema del exceso en el consumo de proteinas en la dieta
de niflos y adolescentes tiene connotaciones particulares de-
bido a que la sociedad moderna vive en un paradigma que fa-
vorece el consumo de proteinas por encima de los demas nu-
trientes y les adjudica una importancia inapropiada como
factor determinante en el crecimiento. Estudios nacionales e
internacionales realizados tanto en adultos como en nifos,
han reportado que en la mayoria de los paises industrializa-
dos y en muchos de los paises en vias de desarrollo, el con-
sumo de proteinas excede las recomendaciones establecidas
internacionalmente (22). Los estudios publicados en nuestro
pais reportan porcentajes de adecuacion entre 121 y 209 %
con respecto a los requerimientos recomendados para las di-
ferentes edades. Aun en poblaciones de bajos recursos, algu-
nos autores han reportado que mas de 50% de los nifios con-
sumen una dieta hiperproteica (23-25). Los nifios del presen-
te estudio, igualmente presentaron un elevado consumo de
proteinas de origen animal, mientras que el de frutas y hor-
talizas fue bajo, conllevando con ello a un mayor riesgo de
consumir dietas con elevado contenido acido.

Las consecuencias metabolicas de las dietas hiperprotei-
cas y ricas en cloruro de sodio son de variada indole, inclu-
yendo alteraciones del balance acido base y electrolitico, del
metabolismo 6seo, de la funcidn renal y de la funcion endo-
crina tales como alteraciones en los niveles de hormona de
crecimiento, IGF-1, insulina, glucocorticoides, hormona ti-
roidea, hormona paratiroidea y vitamina D (22). Las conse-
cuencias clinicas de estas respuestas metabolicas anormales
incluyen trastornos del crecimiento en nifios, pérdida de
hueso y masa muscular en adultos, asi como hipercalciuria y
urolitiasis tanto en el nifio como en la edad adulta. Es impor-
tante el hecho de que las alteraciones en el metabolismo 6seo

del presente estudio estuvo elevado cuan-
do se comparo con los requerimientos de
proteinas para ambos sexos independientemente de su edad.
La media del consumo de proteinas en g/kg/dia estuvo den-
tro de los rangos establecidos en los Valores de Referencia de
Energia y Nutrientes para la Poblaciéon Venezolana, 2000
(29). Sin embargo se pudo observar que existe un grupo de
la muestra que presenta un consumo de proteinas muy supe-
rior a las recomendaciones nacionales. En este sentido es im-
portante sefialar que los requerimientos de proteinas sugeri-
dos por el INN en el afio 2000 practicamente duplican las re-
comendaciones internacionales. Por este motivo, se podria
asumir que, tanto la adecuacion en ingesta de proteinas como
el nimero de nifios que consumieron dietas hiperproteicas
serian el doble de lo que se ha sefialado para la muestra estu-
diada, si se compara con los requerimientos proteicos reco-
mendados internacionalmente

Por otra parte, el consumo de frutas y hortalizas estuvo
por debajo de lo recomendado en la gran mayoria de los
nifios. Las madres o representantes refirieron que las frutas
eran consumidas uno o dos dias de la semana preferiblemente
en jugos naturales y con poca variedad en las mismas. Las
hortalizas eran consumidas una sola vez a la semana, como
parte de diversas preparaciones (guisos, en crema junto a las
verduras, en sopas, entre otros) y muy poco en ensaladas. Este
bajo consumo de frutas y hortalizas por los nifios estudiados
es alarmante, ya que se ha demostrado en estudios epidemio-
logicos, que estos alimentos contribuyen a incrementar la ca-
lidad de la dieta y son utilizados como estrategia para mejorar
el equilibrio 4cido-base de la misma, sin disminuir el consu-
mo de alimentos formadores de acidos. (1,4,6-8).

En un estudio regional realizado en nifios de 4 a 14 afios,
en una comunidad urbana en pobreza al norte de Valencia —
Venezuela, cuyo objetivo era determinar el patron de consumo
usual, se observo que las frutas y las hortalizas se encontraban
entre los alimentos menos consumidos, lo cual coincide con
los resultados arrojados en la presente investigacion (30).

Hoy en dia, debido al fenémeno de la industrializacion y
a la adopcion de estilos de vida poco saludables, se han sus-
tituido las frutas y hortalizas por alimentos productores de
acidos, tales como los de origen animal, los granos y los ce-
reales. Por ello, la carga 4cida neta de las dietas occidentales
en la actualidad, alcanzan un promedio de 50-100 mEgq/dia
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(acidogénicas), lo cual puede producir, a largo plazo, condi-
ciones de acidosis metabdlica cronica de bajo grado, con las
consecuentes alteraciones metabolicas de numerosas funcio-
nes del organismo.

Alimentos tales como el pescado, las carnes (rojas y
blancas), los quesos y muchos productos de granos tienen
una CAPR elevada. La leche y los productos lacteos diferen-
tes al queso, tales como el yogurt, tienen una CAPR positiva,
aunque mas baja que las carnes y los cereales. Por el conta-
rio, las frutas y las hortalizas tienen una CAPR negativa, lo
cual significa que producen cenizas alcalinas. Estas constitu-
yen la mayor fuente de amortiguadores en la dieta.

El desequilibrio acido—base que se presenta con dietas de
elevada carga acida puede conllevar a largo plazo a una pro-
gresiva disminucion del contenido mineral 6seo, originando
hipercalciuria, formacion de célculos renales y retardo del
crecimiento, entre otras patologias (4-6,31). La asociacion
entre la CAPR elevada y la pérdida de masa 6sea ha sido
confirmada en estudios recientes (32,33), inclusive en nifios
con excreciones urinarias de calcio en los rangos superiores
de los valores aceptados como normales (34).

En el presente estudio, la CAPR permitio obtener la can-
tidad de acidos (valores positivos) ¢ de alcalis (valores nega-
tivos) en cada uno de los alimentos consumidos por la mues-
tra total en base a 100gr de alimento cocido o listo para con-
sumir. La suma de ellas permitié obtener el equilibrio en la
dieta de cada uno de los nifos. La mayoria de los 52 nifios
estudiados presentd un desequilibrio acido — base en su dieta,
con un predominio de las dietas acidas. Esto pudiese estar re-
lacionado con el alto consumo semanal de alimentos forma-
dores de acidos, como lo son la carne, el pollo, los granos y
la pasta, y por el bajo consumo de alimentos formadores de
alcalis como son las frutas y hortalizas.

Existe un consenso cientifico de que la dieta puede afectar
considerablemente el estado acido base del organismo. Las in-
vestigaciones de Remer y col han evidenciado que la carga
acida de una persona puede ser manipulada por la dieta (35).
Las dietas occidentales se consideran acidogénicas debido a la
elevada cantidad de proteinas de origen animal y a un insufi-
ciente consumo de frutas y hortalizas. Esto se asocia con una
alta carga de acido y una baja ingesta de minerales formadores
de base, tales como potasio, magnesio y calcio. Todo esto
puede conllevar a una acidosis subclinica de bajo grado (36).
Este comportamiento se observo en los nifios estudiados, en
quienes el consumo de las raciones de frutas y hortalizas (ali-
mentos formadores de base) estuvo por debajo de las recomen-
daciones establecidas por el INN, 1999 y la adecuacion de pro-
teinas consumidas en el R24H estuvo por encima de lo reco-
mendado en casi la mitad de la poblacion estudiada.

La CAPR de la dieta fue superior en los nifios estudiados
cuando se les compar6 con las nifias, en un comportamiento
similar al observado en un grupo de nifios y adolescentes de
6 a 18 anos de edad que participaron en el DONALD Study
aleman, el cual recoge datos detallados sobre la dieta y el
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crecimiento en sujetos sanos desde la infancia hasta la edad
adulta. En dicho estudio la CAPR de la dieta en los pre-pu-
beres fue superior en los nifios (8,8 mEq/d) en comparacion
con las nifias (8,1 mEq/d), con un consumo alto de proteinas
de 48,5 g/d y 43,0 g/d en nifos y nifias respectivamente (8).

Cuando se relaciono la CAPR de la dieta con el consumo
de las raciones diarias de alimentos en los nifios del presente
estudio, se pudo evidenciar una asociacion positiva estadistica-
mente significativa entre la CAPR y las raciones de carne con-
sumidas por la muestra estudiada; es decir, a mayor consumo
de carne se incrementa la CAPR de la dieta y por ende la acidez
de la misma. También existe una relacion positiva estadistica-
mente significativa entre la CAPR y el consumo de lacteos.

Por otra parte, se encontr6 una relacion negativa no sig-
nificativa entre la CAPR de la dieta y el consumo de hortali-
zas y frutas por parte de los nifios estudiados, lo que significa
que a mayor consumo de estos alimentos en la dieta menor
sera la CAPR. Estos alimentos son factores protectores de la
dieta por su alto contenido en potasio y magnesio, nutrientes
formadores de base.

En el estudio longitudinal aleméan Donald, cuya finalidad
fue recabar datos detallados sobre la dieta, el crecimiento,
desarrollo y metabolismo en 720 nifios y adolescentes de 3 a
18 anos, se reportaron resultados similares a los arrojados en
la presente investigacion. Se presentd una asociacion negati-
va entre la CAPR de la dieta y el consumo de frutas y horta-
lizas, y una asociacion positiva con el consumo de lacteos y
sus derivados, los cereales y las carnes. La media diaria de
CAPR de dicho estudio fue positiva en todas las edades y
sexo, siendo significativamente mayor en niflos que en nifias
después de los 8 afios (37).

En un estudio de Cohorte de la salud 6sea de los adoles-
centes de Hong Kong, China con edades comprendidas entre
10 y 12 afios, se analizo la ingesta diaria de nutrientes para
explorar la asociacion entre la composicion de la dieta y la
excrecion endogena neta de acido. Se logro determinar que
dicha excrecion tuvo una correlacion positiva estadistica-
mente significativa con el consumo de carne y negativa con
el consumo de frutas, hortalizas y productos lacteos (38).
Esta investigacion también revela que los adolescentes de
Hong Kong presentaron consumos medios de proteina supe-
riores a los requerimientos recomendados, lo cual coincide
con los resultados del presente estudio.

Se concluye que la mayoria de los nifios y nifias estudia-
dos presentd inadecuados habitos de alimentacion caracteri-
zados principalmente por un elevado consumo de proteinas,
grasas y carbohidratos, aunados a un consumo deficiente de
frutas y hortalizas, todo lo cual genera un desequilibrio
acido—base de la dieta, con un predominio de CAPR positiva

Las consecuencias de este desequilibrio podrian ser pre-
venidas y tratadas con una dieta balanceada y variada que in-
cluya la cantidad adecuada de todos los grupos de alimentos.
En este sentido, la educacion nutricional juega un papel fun-
damental desde edades muy tempranas, en las cuales el des-
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equilibrio acido-base que se presenta frecuentemente en in-
dividuos aparentemente sanos pudiese estar causado por in-
adecuados habitos de alimentacion.
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RESUMEN

Introduccion: La resistencia a la insulina es muy frecuente en nifios y adolescentes obesos, la cual conlleva a un significativo riesgo de
desarrollar enfermedades cardiometabolicas causadas por la combinacion de factores genéticos y factores asociados al estilo de vida.
Objetivo: Evaluar la relacion entre los polimorfismos del gen ApoE y el polimorfismo Prol2Ala del gen PPARY2 en nifios pre-puberes
con factores de riesgo cardiometabolicos. Poblacion y Métodos: Se evaluaron 141 nifios (CANIA y Hospital “JM de los Rios”), de los
cuales 46 tienen obesidad, 33 hipercolesterolemia, 30 resistentes a la insulina (RI) y 32 controles. Se determiné colesterol total y
fracciones, triglicéridos, glucosa, insulina e indice HOMA; se realiz6 extraccion de ADN y andlisis de los polimorfismos. Resultados:
La distribucion de la frecuencia del alelo €4 del gen de ApoE fue: 10,9% obesos, 7,6% hipercolesterolémicos, 18,3% Rl 'y 4,6% controles.
La frecuencia del polimorfismo Prol12Ala fue de 6,4% en la poblacion estudiada. En los nifios obesos e hipercolesterolémicos se observo
aumento de colesterol total, LDL-c y triglicéridos asociados con la presencia del €4; en el grupo con RI, se encontré que existen
diferencias estadisticamente significativas entre el alelo €4 con respecto al grupo control, lo que refiere que puede haber una relacion
clinica importante entre la presencia del alelo y el desarrollo de la enfermedad. No se encontr6 relacion entre el polimorfismo Prol2Ala
del gen PPARY2 con factores de riesgo cardiometabolico. Conclusiones: La presencia de varios polimorfismos en un mismo individuo
podria estar asociada a factores de riesgo para enfermedad cardiometabolica.

Palabras clave: Obesidad, hipercolesterolemia, resistencia a la insulina, Apolipoproteina E, PPARy2, factores de riesgo
cardiometabolicos.

Apolipoprotein E gene polymorphisms and Pro12Ala polymorfphism of PPARY-2 gene
in children with risk factors to cardiometabolic disease

SUMMARY

Introduction: Insulin resistance (IR) is very frequent in children and adolescents obeses, which could contribute significantly in the
development of cardiometabolic diseases, this could be associated to a combination of genetics factors and life’s style. Aim: To evaluate
the relationship between ApoE gene polymorphisms and PPARy2 gene Prol2Ala polymorphisms with risk factors to cardiometabolic
disease in children. Population and Materials: 141 children (CANIA and Hospital “JM de los Rios”), 46 with obesity, 33 with
hypercholesterolemia, 30 with IR and 32 normal subjects. Total cholesterol and fractions, glucose, insulin and triglycerides were
measured; also it was determinated the polymorphism genes on each patient. Results: The distribution of the frequency of the allele E4
of the ApoE gene were: 10, 9% obese, 7,6% hypercholesterolemia, 18,3% IR and 4,6% on normal subjects. The frequency of Prol2Ala
polymorphism were up to 6,4% on the total subjects in the study. In the obese and hypercholesterolemic groups we found an increase of
the total cholesterol, LDL-c and triglycerides, associated with the presence of allele €4. In children with IR we got a significant difference
of the presence of allele €4 compared with the control group, which means that this allele could be related with the development of the
disease. It was not found a relation between the Prol12Ala of PPARY2 gene and the development of obesity, hypercholesterolemia and
insulin resistance in children. Conclusions: The presence of several polymorphisms in a same individual could be associated with risk
factors to cardiometabolic disease.

Key words: Obesity, hypercholesterolemia, insulin resistance, Apolipoprotein E, PPARy2, cardiometabolic risk factors

INTRODUCCION En Venezuela, el Sistema de Vigilancia Alimentaria y

Nutricional (SISVAN), dependiente del Instituto Nacional de
Nutricion (INN), reporté como cifras oficiales para el afio
2007, segun indicador peso/talla en menores de 15 afios, un

La obesidad es la enfermedad metabolica mas difundida
en el mundo; su prevalencia ha aumentado en forma drama-

tica en las ultimas dos décadas, tanto en los paises desarro-
llados como en los no desarrollados (1).
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total de 13,12% sobre la norma (2). El Servicio Nutricion,
Crecimiento y Desarrollo (NCD) del Hospital de Nifios J.M.
de los Rios de Caracas, reporto, para el ano 2011, la atencion
de 17,05% de nifos con malnutriciéon por exceso y el Centro
de Atencion Nutricional Infantil de Antimano (CANIA) re-
portd 21,8%. Segun el estudio Situacion de Vida y Movilidad
Social, 2001 de la Fundacion de Estudios sobre Crecimiento
y Desarrollo de la Poblacion Venezolana (Fundacredesa), en
la década anterior informaron un aumento en la tendencia en
el exceso de adiposidad (Obesidad) 5% a 11% en escolares
de 7 anos (3).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) considera a
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la obesidad infantil como una enfermedad cronica. La impor-
tancia de la obesidad infantil radica en que es un factor de
riesgo en la edad adulta para el mantenimiento de la obesidad
y para desarrollar enfermedades cronicas no transmisibles
como hipertension arterial, diabetes tipo 2, ateroesclerosis,
coronariopatia, entre otras, que trac como consecuencia mor-
bimortalidad, dias de trabajo perdidos, invalidez, costos en
salud elevados para la sociedad y disminucion de la calidad
de vida. En los nifios, la obesidad desencadena multiples al-
teraciones: hiperlipidemia, aumento de gasto cardiaco, higa-
do graso, resistencia a la insulina, intolerancia a la glucosa,
hiperinsulinismo, problemas ortopédicos, colelitiasis e hiper-
tension arterial (4,5). Estas enfermedades constituyen las pri-
meras causas de muerte en la poblacion adulta Venezolana.
Estudios longitudinales demuestran que los trastornos meta-
bolicos (dislipidemia y resistencia insulinica) que acomparfian
al sobrepeso del nifio, preceden a estas enfermedades (6,7).

La prevalencia y magnitud de los trastornos metabolicos
asociados al sobrepeso, se correlacionan directamente con el
mayor desarrollo del tejido graso. En poblacion infantil, se
ha determinado que alrededor del 30% de grasa corporal
seria un punto de corte critico para el riesgo de presentar hi-
percolesterolemia, valores elevados de presion arterial e hi-
perinsulinismo, factores que conforman el sindrome metabo-
lico (8,9).

El transporte de lipidos a través de las lipoproteinas re-
presenta el principal mecanismo que regula la concentracion
plasmatica de colesterol, por lo cual su deterioro conduce a
hipercolesterolemia y/u obesidad, los cuales son factores
predisponentes del desarrollo prematuro de enfermedades
cardiovasculares y sindrome metabdlico (10)

La concentracion de lipidos plasmaticos depende no sélo
de la ingesta alimentaria, sino también de la sintesis y meta-
bolismo de las lipoproteinas, que a su vez estan condiciona-
das por la actividad de diversos productos del metabolismo
(genéticos). Dada la importancia y la gran diversidad de pro-
teinas que participan en el transporte y metabolismo de lipi-
dos, es de esperar que cualquier defecto en los genes codifi-
cantes y/o reguladores para estas proteinas, constituyan con-
dicionantes genéticos que predisponen la aparicion de disli-
pidemias bien definidas (10) y en consecuencia, al desarrollo
de enfermedades como la obesidad, hipercolesterolemia y
sindrome metabdlico.

Debido a la heterogeneidad genética que intervienen
tanto en las vias metabdlicas glucidicas como lipidicas se se-
leccionaron genes tales como, el gen de Apolipoproteina E
(Apo E) y el gen del Receptor Activado por Proliferadores de
Peroxisomas gamma (PPARY), los cuales cumplen papeles
importantes en la homeostasis de estas vias y se han identifi-
cado diversos polimorfismos asociados a manifestaciones fe-
notipicas desde el punto de vista bioquimico y clinico.

La apoproteina E (ApoE) es un componente principal de
los quilomicrones, lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL) y algunas lipoproteinas de alta densidad (HDL). Su

funcion principal es el de aclaramiento hepatico de quilomi-
crones y VLDL, mediante su papel de ligando de los recep-
tores hepaticos y la regulacion de la produccion de VLDL,
asi como la lipolisis de las mismas por la lipoproteina lipasa
(LPL) (11).

El gen codificante de APOE es un gen polimoérfico con
tres alelos codominantes, a saber: E2, E3 y E4 (€2, €3 y €4),
los cuales difieren por la sustitucion de uno o dos codones
para los residuos 112 y 158 (12,13). Estudios realizados en
poblaciones caucasicas han demostrado que ApoE3 es la iso-
forma de la proteina mas comun, con una frecuencia de 77-
81%; ApoE2, posee la frecuencia mas baja (8-11%) mientras
que ApoE4 se presenta en 12-15% (12).

El genotipo de la ApoE puede explicar un elevado por-
centaje de la variabilidad en los niveles plasmaticos de coles-
terol total y LDL, sin embargo su influencia varia en diferen-
tes poblaciones en funcion del contenido de grasas saturadas
y colesterol en la dieta. En diferentes estudios en los cuales se
toma como referencia el alelo €3, si en el genotipo esta pre-
sente el alelo €2, se observan niveles mas bajos de colesterol
total y LDL-c, mientras que la presencia del alelo €4 se asocia
con niveles mas elevados de colesterol y LDL-c (13-15).

En Venezuela, también se ha encontrado una asociacion
del alelo €4 con niveles mas elevados de colesterol y LDL-c
con respecto al alelo €3, mientras que el alelo €2 muestra ni-
veles parecidos de colesterol y LDL-c comparado con el
alelo €3 (16).

Por otra parte, los PPARs, son factores de transcripcion
activados por ligandos que pertenecen a la superfamilia de
receptores nucleares. Los PPARs modifican la expresion de
numerosos genes entre los que se encuentran los genes que
regulan el metabolismo de los lipidos, la homeostasis de glu-
cosa, el control del ciclo celular, la inflamacién y la respues-
ta inmune (17,18).

Los genes PPARY se han visto implicados en la mayoria
de los aspectos de los desordenes metabdlicos, por tanto, la
pérdida de la funcion de la actividad de los PPARY en los hu-
manos se asocia a una importante resistencia a la insulina, li-
podistrofia, diabetes, dislipidemia, hipertension e higado
graso con aumento pronunciado de los triglicéridos y dismi-
nucion de HDL (19)

Variaciones en el gen PPARYy permiten la formacion de
3 isoformas: PPARy1, PPARy2 y PPARY3 (19). Se ha suge-
rido que PPARY2 esta asociado a los efectos adversos de
dietas ricas en grasas sobre el metabolismo de los hidratos
de carbono (20). Se han descrito varios polimorfismos en el
gen del PPARYy2, algunos de las cuales estan asociados a
diabetes, obesidad y dislipidemias (21-23). Estudios epide-
miologicos han sugerido la existencia de una asociacion
entre el polimorfismo Prol2Ala en el exon B del receptor
PPARY2, obesidad y otras alteraciones metabolicas relacio-
nadas con el sindrome metabolico (24,25) sin embargo, los
resultados no han sido siempre concordantes en las diversas
poblaciones estudiadas.
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En el presente estudio se evalud la relacion entre los po-
limorfismos del gen ApoE y el polimorfismo Prol2Ala del
gen PPARY2 con la obesidad, hipercolesterolemia y resisten-
cia a la insulina en nifios con la finalidad ulterior de desarro-
llar estrategias efectivas de diagnostico, prevencion y mejora
del estilo de vida en pacientes con predisposicion genética al
desarrollo de dichas enfermedades.

METODOS

El presente trabajo corresponde a un estudio clinico des-
criptivo y correlacional de un grupo de nifios pre-ptberes
con factores de riesgo para enfermedad cardiometabodlica
(obesidad, resistencia a la insulina y/o dislipidemias).

El protocolo del estudio se realizo bajo las normas de ética
establecidas por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
para trabajos de investigacion en humanos y la declaracion de
Helsinki ratificada por la 29th World Medical Assembly,
Tokio 1995. Contd con la aprobacion del Comité de Bioética
de ambas instituciones y con el consentimiento informado de
los padres o representantes de los nifios del estudio.

La poblacion en estudio estuvo conformada por 141
nifios con edades comprendidas entre 2 y 12 afios de edad
pre-puberes, que acuden al servicio de nutricion del Centro
de Atencion Nutricional Infantil Antimano (CANIA) y del
Hospital de nifios J.M. de los Rios” entre Mayo 2010 - Junio
2011. Los pacientes fueron seleccionados en el triaje o en la
consulta de obesidad (primera o sucesivas), tomandose para
el estudio los valores de colesterol total, HDL-c, LDL-c,
VLDL-c, triglicéridos, glicemia, insulina, obtenidos con la
primera muestra de sangre realizada antes de cualquier inter-
vencion terapéutica. Estos valores se registraron junto con
los valores antropométricos de la evaluacion nutricional.

Seglin los parametros antropométricos y bioquimicos los
nifios se clasificaron en: 46 niflos con diagndstico de sobre-
peso y/u obesidad, 33 nifios con diagndstico de hipercoleste-
rolemia, 30 nifios con diagnostico de resistencia a la insulina,
y 32 nifios no obesos, sin dislipidemias ni resistencia a la in-
sulina (controles).

El criterio para establecer el diagnostico de hipercoleste-
rolemia fue determinado por el valor de colesterol en plasma
mayor del percentil 90 segiin edad y género del Estudio
Nacional de Crecimiento y Desarrollo Humanos, conocido
también como Proyecto Venezuela (26).

La resistencia a la insulina se determino a través del mo-
delo de registro homeostatico (HOMA), la formula utilizada
para realizar su calculo es la siguiente:

HOMA | = Insulina (mU/L) x Glicemia (mmol/L) / 22,5
El diagnostico resistencia a la insulina
se les asigné a nifios con un HOMA mayor a 3,0 (27)

Criterios de inclusion: Nifios con obesidad o sobrepeso,
con resistencia a la insulina y/o dislipidemias con madura-
cion sexual Tanner I (pre-puberes): determinado por las ca-
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racteristicas de glandula mamaria, vello axilar y pubiano en
las nifias, y genitales, vello axilar y pubiano en los varones
(28). Criterios de exclusion: Ninos desnutridos, con infec-
ciones agudas o cronicas, evidencia de inmunodeficiencia
primaria o secundaria.

Evaluacion y diagnostico nutricional antropométrico:
Todos los nifios fueron pesados y tallados siguiendo las téc-
nicas de antropometria del Programa Internacional de
Biologia (29). Para la evaluacion antropométrica del déficit
nutricional se consideraron los siguientes indices: peso/edad,
peso/ talla y talla/ edad. La ubicacion de estas variables se
realizd en los graficos correspondientes a las tablas de la
OMS, adaptadas para Venezuela por el Instituto Nacional de
Nutricion (INN) (30).

Evaluacion socioeconomica: Se estim6 la condicion
socio economica de las familias de procedencia de los nifios
empleando el método Graffar-Méndez Castellano (31).

Recoleccion y procesamiento de muestras sanguineas: A
cada nifio se le extrajo con jeringa estéril 8 mL de sangre
total que se coloco en un tubo con anticoagulante EDTA y un
tubo sin anticoagulante. Las muestras sin anticoagulante fue-
ron centrifugadas en un lapso no mayor de 30 minutos a
3000 g en una centrifuga refrigerada a 4°C por 15 min y el
suero congelado a -20°C hasta su procesamiento. Las mues-
tras con anticoagulante fueron conservadas en refrigerador a
una temperatura no mayor de los 8°C hasta realizar la extrac-
cion del ADN.

Determinaciones de laboratorio: Se determind glucosa,
colesterol y triglicéridos empleando un equipo automatizado
marca DuPont Dimension XL (DuPont companies, New
Town, Escocia). Electroforesis de colesterol en equipo auto-
matizado de Helena Laboratories SAS-1 (Helena
Laboratories, Texas, USA). Empleando inmunoensayo enzi-
matico adsorbente (ELISA), se determiné Insulina (DRG
International, Marburg, Alemania).

Genotipificacion: Se realizd extraccion de ADN de las
muestras por el método “salting out” y almacenadas a -20°C
hasta la amplificacion del ADN, la cual fue hecha por medio
de la técnica de PCR (reaccion en cadena de la polimerasa)
en un termociclador (Lab Cycler de Senso Quest, Alemania),
utilizando para ApoE los primers: Forward: 5’-
GCACGGCTGTCCAAGGAGCTGCAGGC-3’ y Reverse:
5’-GGCGCTCGCGGATGGCGCTGAG-3’ que abarcan una
region de 273 pares de bases en el exon b del gen de ApoE
que incluye los dos sitios polimorficos del gen. Las condicio-
nes de la amplificacion fueron: desnaturalizacion inicial a
94°C durante 5 minutos seguida de 40 ciclos compuestos por
desnaturalizacion de 1 min a 94°C, hibridacion por 30 seg a
65°C y una fase de extension de 2 min a 72°C, seguidos de
una extension final de 10 min a 72°C. Los polimorfismos
fueron detectados a través de una RFLP (polimorfismos en la
longitud de los fragmentos de restriccion), utilizando la en-
zima de restriccion Hhal para la digestion. Las muestras di-
geridas fueron separadas por electroforesis en gel de polia-
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crilamida y visualizadas por tincion con nitrato de plata y vi-
sualizadas en un sistema de fotodocumentacion digital, equi-
po Uvitec (Gel Documentation Uvitec Limited, USA). Para
PPARy se realizo PCR con los primers: Forward: 5’-
TCTGGGAGATTCTCCTATTGGC-3’.  Reverse: 5°-
CCCAATAGCCGTATCTGGAAGG-3’, obteniéndose un
amplificado de 102 pares de bases que incluye el sitio poli-
morfico del gen. Las condiciones de la amplificacion fueron:
desnaturalizacion inicial a 94°C durante 10 minutos seguida
de 35 ciclos compuestos por desnaturalizacion de 30 seg a
94°C, hibridacion por 30 seg a 52°C y una fase de extension
de 30 seg a 72°C, seguidos de una extension final de 10 min
a 72°C. El primer forward contiene un nucleo6tido no compa-
tible, el cual hace posible el uso de la enzima de restriccion
Hhal para la deteccion del polimorfismo Prol12Ala.

Analisis Estadistico

Los resultados se expresaron como la media (X) més o
menos una desviacion estandar (¥ =105, se utilizo el progra-
ma Excel 2007 (Copyright Microsoft Office, Washington,
USA) para estadistica descriptiva. Las comparaciones entre
variables se hicieron empleando la prueba ANOVA, se con-
sidera la diferencia como estadisticamente significativa
cuando p <0,05. Para el analisis estadistico se usaron tablas
de contingencia simple, evaluando la aso-
ciacion entre las variables del estudio y el

nifios obesos e hipercolesterolémicos. El grupo de nifios con
resistencia a la insulina tenia un amplio rango: 14 mU/L
hasta 68 mU/L.

En este estudio no se encontrd diferencia significativa
entre la distribucion de los diferentes genotipos de ApoE del
grupo de obesos e hipercolesterolémicos con respecto al
grupo control, sin embargo, se obtuvo un OR de susceptibi-
lidad para el polimorfismo g3/e4.

En cuanto a los niflos con resistencia a la insulina no
hubo diferencia significativa entre la distribucion de los ge-
notipos de Apo E €2/e3 y €3/e3 del grupo de resistencia a la
insulina con respecto al grupo control, al contrario del geno-
tipo €3/e4 donde hubo diferencia significativa entre los gru-
pos (Cuadro2).

Se obtuvo un OR igual a 5,6 con un IC 95%= 1,2 — 29,5
para los nifios con resistencia a la insulina, por lo cual se
puede decir que tienen riesgo de padecer la enfermedad los
portadores del genotipo €3/e4

En el Cuadro 3 se puede observar la frecuencia alélica del
gen del ApoE en los grupos estudiados. En el grupo de nifios
con hipercolesterolemia y obesidad no hubo diferencia signi-
ficativa entre la presencia del alelo €4 con respecto al grupo
control. Con respecto al grupo de nifios con RI, se encontrd

Cuadro 1. Caracteristicas fenotipicas de los nifios en estudio

alelo de ApoE y PPARY por Chi2 y Odds

ratio (OR). Para determinar las relaciones
entre alelos de los dos genes estudiados y
la enfermedad también se realizaron prue-
bas de ANOVA, evaluando la asociacion
entre las variables del estudio y los alelos
de los genes ya mencionados. Se conside-
r6 como significativo un p <0,05.

RESULTADOS

Las caracteristicas fenotipicas de los

Resistencia
Rasgos fenotipicos Obesidad Hipercolesterolemia a la Insulina  Control
Sexo (M/F) 24/22 13/20 14/16 15117
Edad (afios) 8,6+ 2,1 91+23 9,9+ 3,0 8,7+22
Glucosa (mg/dL) 84 + 6* 82 +9* 94 + 11* 73+ 11
Insulina (mU/L) 6,4 +2,3" 8,0 £ 3,4 23,7+16,8* 44+12
Colesterol (mg/dL)  158+28* 209 + 21* 169 + 32 128 £+ 28
Triglicéridos (mg/dL) 99 + 47* 96 + 41* 103 + 55* 58 + 34
LDL-c (mg/dL) 98 + 25* 130 + 21* 107 + 32* 79+ 15
VLDL-c (mg/dL) 20 £ 9* 18+ 7* 20 + 8* 11+6
HDL-c (mg/dL) 41+9 44 £ 10 43 +10 417

nifios en estudio se presentan en el Cuadro

1, se puede apreciar que existe diferencia

Las variables son presentadas como la media + DS

significativa entre los valores de glucosa e
insulina de cada uno de los grupos estudia-
dos con respecto al grupo de eutrdficos.
Existe diferencia significativa entre los va-
lores de colesterol, triglicéridos, LDL-c y
VLDL-c de cada uno de los grupos estu-
diados con respecto al grupo control,
mientras que en los valores de HDL-c no
existe diferencia significativa.

Con respecto a los niveles de insulina
se observa una diferencia estadisticamen-
te significativa en los tres grupos en estu-
dio con respecto al grupo control; sin em-
bargo, estos valores se encuentran en el
rango de referencia para los grupos de

*p=<0,05 con respecto al grupo control

Cuadro 2. Comparacion de los diferentes genotipos de APOE en nifios
con resistencia a la insulina con respecto al grupo control.

Genotipo Resistencia a la

Apo E Insulina % (n=30) Control % (n=32) OR (IC 95%) p-valor
e2/e3 3,3 (1) 15,6 (5) 0,2 (0,0-1,8) NS
e3/e3 73,9 (18) 75,0 (24) 0,5 (0,1-1,7) NS
e3/e4 36,7 (11) 9,4 (3) 5,6 (1,2-29,5) 0,023

Cuadro 3. Frecuencia de los alelos de ApoE en los grupos estudiados

Grupo Obesidad Hipercolesterolemia Resistencia a la Insulina Control
€2 0,032 0,045 0,017 0,079
€3 0,859 0,879 0,800 0,875
€4 0,109 0,076 0,183 0,046
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que existen diferencias estadisticamente significativas entre
los portadores del alelo €4 de este grupo con respecto al
grupo control.

En cuanto al gen de PPARYy2, no se encontré diferencia
significativa entre la distribucion de los alelos en ninguno de
los grupos en estudio con respecto al grupo control. Se obtu-
vo un OR de la presencia del alelo Ala vs la ausencia del
alelo Ala igual a 0,4 con un IC 95%= 0,1 — 2,3 para los obe-
sos, por lo cual se puede decir que los nifios de este grupo
que portan el polimorfismo Prol2Ala no poseen riesgo de
padecer la enfermedad. Por su parte, para los nifios hiperco-
lesterolémicos se obtuvo un OR de la presencia del alelo Ala
vs la ausencia del alelo Ala igual a 1,3 con un IC 95%= 0,3
— 6,5, lo que significa que los niflos hipercolesterolémicos
con el polimorfismo Prol2Ala el riesgo a padecer la enfer-
medad es 1,3 veces mayor que el grupo control, sin embargo,
el riesgo no es significativo. No se encontrd ningtn indivi-
duo en el grupo de resistentes a la insulina que posea el ge-
notipo Prol2Ala.

El Cuadro 4 resume la frecuencia de los alelos del gen de
PPARY2 en los nifios en estudio. No se encontraron diferen-
cias significativas en la frecuencia alélica de los grupos estu-
diados. No se encontrd relacion entre este polimorfismo y
obesidad, hipercolesterolemia o resistencia a la insulina en
nifios en Caracas.

Cuadro 4. Frecuencia de los alelos de PPARy2 en los grupos estudiados

alimentacion y la ausencia de actividad fisica; en donde, el
exceso de grasa corporal (abdominal) y la inactividad, favo-
recen el establecimiento de la resistencia a la insulina, estan-
do algunos individuos predispuestos genéticamente a pade-
cerla (38-40).

El SM comprende una asociacion de signos y sintomas
como: obesidad, hipertension arterial, hipertrigliceridemia,
disminucion del HDL-c e intolerancia a la glucosa en ayunas
(41,42,43,44). Sin embargo, aun existen controversias en
cuanto a los criterios diagndsticos y a los valores limite para
su clasificacion (puntos de corte) (43,44). En adultos la pre-
valencia de este sindrome se ha establecido en un 35% mien-
tras que en niflos y adolescentes se ha encontrado hasta un
17% que retinen criterios de sindrome metaboélico (41,45).

Existen evidencias sustanciales acerca de que el SM tiene
su origen en la infancia; sin embargo, la Federacion
Internacional de Diabetes (IDF), indica que no se debe diag-
nosticar SM en niflos y niflas pre-puberes menores de 10
afios aun cuando presenten obesidad central (46-48), por lo
que se habla de susceptibilidad a desarrollar SM en pobla-
cion pediatrica.

Varias investigaciones sobre estudios de familia y pobla-
cionales muestran que el SM esta influenciado por un fuerte
componente genético, con una gran variabilidad entre dife-
rentes grupos étnicos. De hecho, se ha demostrado que el
45% de los familiares de primer
grado de pacientes con diabetes

Resistencia a

tipo 2, incluso con niveles de

Obesidad Hipercolesterolemia la Insulina Control Todos
glucosa normales, presentan RI
Alelo Pro 0,98 0,93 1 0,95 0,96 (46-48). Dicha predisposicion
Alelo Ala 0,02 0,07 0 0,05 0,04 genética estd modulada por fac-
tores ambientales relacionados
DISCUSION con los habitos de vida como: la dieta rica en calorias y grasas

La obesidad es un factor de riesgo critico para el desarro-
llo de resistencia a la insulina y la grasa corporal total es im-
portante en la desarrollo de resistencia a la insulina en los
ninos (32-34). El indice HOMA, es uno de los indicadores
mas importantes empleados para la determinacion de la re-
sistencia a la insulina en los individuos obesos. Numerosos
estudios han establecidos diferentes puntos de corte para el
indice HOMA en nifios pre-puberes y nifios puberes
(27,32,35-37).

Anteriormente se pensaba que la diabetes tipo 2 se desa-
rrollaba en los adultos de edad avanzada; sin embargo, ac-
tualmente se sabe que también socurre en nifios con obesi-
dad. La obesidad infantil es un factor de riesgo en la edad
adulta para el mantenimiento de la obesidad y para desarro-
llar enfermedades cronicas no transmisibles como, sindrome
metabolico (SM), diabetes tipo 2, ateroesclerosis, coronario-
patia, entre otras (34).

El SM se puede definir como el conjunto de problemas
de salud causados por la combinacion de factores genéticos
y factores asociados al estilo de vida, especialmente la sobre-
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saturadas y pobres en fibras, sedentarismo, consumo excesivo
de alcohol y tabaquismo. Se ha demostrado que el efecto de
la interaccion entre factores genéticos y ambientales es mayor
que el de estos dos componentes por separado (49,50).

Por lo anteriormente expuesto es de vital importancia es-
tablecer lineamientos para la definicion e identificacion tem-
prana de los factores de riesgo cardiometabolicos en sus eta-
pas incipientes, para la intervencion precoz que permita la
prevencion de su progresion y la aparicion de complicacio-
nes (43,47).

El polimorfismo de la ApoE es un factor determinante
genético de los niveles de colesterol total y colesterol en las
lipoproteinas de baja densidad (LDL-c) en plasma vy, por lo
tanto, un factor determinante de las enfermedades cardiovas-
culares (52,53); siendo el alelo €4 el que se asocia con nive-
les elevados de colesterol y LDL-c.

En el estudio se obtuvo que en el grupo de niflos con hi-
percolesterolemia no hubo diferencia significativa de la pre-
sencia del alelo &4 con respecto al grupo control; sin embargo,
se observa que en dicho grupo se pudiera presentar una sus-
ceptibilidad clinica al aumento de los valores de colesterol.
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Al evaluar la influencia del genotipo de ApoE en el grupo
de nifios obesos, se encontrd que no existe diferencia signi-
ficativa de la presencia del alelo €4 con respecto al grupo
control; sin embargo, al igual que en el grupo de hipercoles-
terolémicos, se observo que los individuos presentan suscep-
tibilidad clinica al desarrollo de la patologia.

Con respecto al grupo de nifios con RI, se encontré que
existen diferencias estadisticamente significativas entre los
portadores del alelo €4 de este grupo con respecto al grupo
control, lo que refiere que puede haber una relacion clinica im-
portante entre la presencia del alelo y el desarrollo de la enfer-
medad, aunado a esto se encontrd que no poseer el alelo puede
representar un factor protector contra el desarrollo de la RI.

Asi mismo, se observo que en los valores de colesterol
para el grupo con RI hay diferencias estadisticamente signi-
ficativas con respecto a los valores de colesterol del grupo
control; lo que podria demostrar que estos nifios poseen ade-
mas un alto riesgo de desarrollar hipercolesterolemia.

Este aspecto es muy importante, debido a que el SM es
una enfermedad multifactorial en la que existe una combina-
cion entre factores genéticos y factores asociados al estilo de
vida, por lo que si un individuo tiene una predisposicion ge-
nética a desarrollar hipercolesterolemia y ademas tiene RI,
ya presenta dos factores de riesgo cardiometabolicos asocia-
dos a SM.

Por otra parte, el hecho de que no exista un criterio uni-
forme para diagnosticar SM en niflos, hace necesario el estu-
dio de marcadores genéticos de riesgo para desarrollar los
componentes de esta entidad clinica que puedan servir como
genes predictivos para el padecimiento de esta enfermedad;
con la finalidad de desarrollar las estrategias necesarias para
disminuir el riesgo de progresion y aparicion de consecuen-
cias en estos niflos, ya sea cambiando sus habitos alimenta-
rios o estilo de vida.

Individuos con al menos un alelo €2 tienden a presentar
valores mas bajos de colesterol y LDL-c en comparacion con
los alelos €3 y €4. Por tanto este alelo ha sido considerado
con protector contra la enfermedad cardiovascular, y promo-
tor de la longevidad (54).

En este estudio se observd que los niflos con el genotipo
€2/€2 y €2/€3 presentaron niveles de colesterol mas bajos que
los nifios con los genotipos €3/e3 genotipos e4/ed y €3/e4
aunque esta diferencia no fue estadisticamente significativa
(datos no mostrados). Por lo cual se infiere que hay una in-
fluencia de los polimorfismos en los valores de colesterol. Si
se aumenta el tamafio de la muestra y se mantienen las ten-
dencias aqui descritas, es probable que estas diferencias se
hagan significativas. Es de hacer notar que el comportamien-
to del HDL-c es diferente; no muestra una tendencia clara en
relacion al genotipo de ApoE. Este comportamiento ya se
habia reportado en un trabajo anterior realizado en poblacion
infantil venezolana (55), lo que sugiere que posiblemente no
hay relacion directa entre el polimorfismo de la ApoE y los
niveles de HDL-c en sangre.

Meigs y colaboradores reportaron en un grupo de 1916
individuos, que la media del HOMA-IR fue de 6,4 (rango
5,2-8,2), y la frecuencia alélica fue 7,8%, 79,9%, y 12,4%
para los alelos €2, € 3, y €4, respectivamente. En base a di-
chos resultados, la conclusion fue que no existe relacion
entre los polimorfismos de ApoE y la RI (56).

En una investigacion realizada en una poblacion de 87 in-
dividuos venezolanos mestizos aparentemente sanos, que re-
siden en la zona de Caracas, se obtuvo como frecuencia alé-
lica del gen de ApoE los siguientes valores: alelo €2 19%,
alelo €3 71%, alelo €4 10% (54). Al compararlos con la fre-
cuencia alélica de los individuos controles del estudio en
curso: alelo €2 7,9%, alelo €3 87,5%, alelo €4 4,6%; se puede
observar que no hay patrén similar de los alelos entre ambas
poblaciones, lo cual puede deberse principalmente a la dife-
rencia poblacional, en el presente estudio los individuos fue-
ron escogidos con criterios especificos de edad, y aunque no
presenten ninguna enfermedad metabdlica en el momento
del estudio, no se puede asegurar que en un futuro manten-
gan esta tendencia; por su parte, el estudio en comparacion
fue realizado en individuos adultos aparentemente sanos.

Alo largo del estudio se ha descrito que el SM pueden ser
de etiologia poligénica y multifactorial que afecta hoy en dia
a un alto porcentaje de nifios. El analisis permitié identificar
un posible factor de riesgo relativo entre la Rl y el alelo €4
una variante del gen de ApoE que esta estrechamente relacio-
nada con la hipercolesterolemia, un factor de riesgo para el
desarrollo de enfermedad cardiometabolica.

Por otra parte, los factores genéticos son importantes en
la determinacion de la grasa corporal en respuesta a altera-
ciones cronicas en el balance energético y una variedad de
genes que regulan el metabolismo en los adipocitos pueden
predisponer el sujeto al desarrollo de obesidad, resistencia a
la insulina o dislipidemias los cuales son componentes del
SM. Entre los genes candidatos para la obesidad o la resis-
tencia a la insulina, se destaca el gen PPARy2. El gen
PPARY2 es expresado preferencialmente en los adipocitos
diferenciados y media la expresion de genes especificos de
células adiposas, los cuales codifican proteinas directamente
relacionadas con las vias lipogénicas.

En este estudio la distribucion genotipica del polimorfis-
mo Prol12Ala del gen PPARY2 mostrd que el 93,6% de los in-
dividuos estudiados presentaron el genotipo homocigoto
Pro/Pro y el 6,4% el genotipo heterocigoto Pro/Ala, no se en-
contraron individuos con el genotipo Ala/Ala. La frecuencia
para el alelo Pro fue de 0,96 y para el Ala fue de 0,04. Al cla-
sificar a los niflos en los diferentes grupos estudiados se tiene
que la frecuencia del alelo Ala en el grupo control, hiperco-
lesterolémicos y obesos es muy baja sin existir diferencia
significativa entre los mismos, mientras que en el grupo de
resistentes a la insulina no se encontré ningtin individuo con
este alelo.

En un estudio realizado en Venezuela, la frecuencia para
el alelo Pro fue de 0,88 y para el Ala fue de 0,12. Cuando se
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clasificaron los sujetos de acuerdo con la presencia o ausen-
cia de SM, se observo que en los sujetos con SM la frecuen-
cia del alelo Pro fue de 0,93 y para el Ala fue de 0,068; en
los sujetos sin SM fue de 0,839 y 0,16 para el alelo Pro y Ala,
respectivamente. También en dicho estudio se encontr6é una
asociacion entre el polimorfismo y los elementos que defi-
nen el SM, observandose que los individuos con y sin SM
con el alelo Ala, presentaron los niveles mas bajos de trigli-
céridos y col-HDL mas alto, cuando se los comparo6 con los
sujetos con el alelo Pro, encontrandose que no hubo signifi-
cancia estadistica (57). La frecuencia de ese estudio realiza-
do en Maracaibo, presenta un patrén diferente a este estudio,
lo cual puede deberse a las diferencias poblacionales.

Diferentes estudios realizados con individuos obesos y de
peso normal mostraron resultados diferentes al considerarse la
relacion entre la variante del gen PPARy y la obesidad, puesto
que algunos demuestran aumento significativo en el indice de
masa corporal y en la circunferencia de la cintura en indivi-
duos con el polimorfismo Prol2Ala, mientras otros relatan
que la variante esta asociada con menor IMC (19,58). Por otra
parte, otros estudios de polimorfismos en el gen PPARY2 se
han asociado con resistencia a la insulina, hipertension y alte-
raciones en el metabolismo de los lipidos (19).

Yen y colaboradores reportaron que en un grupo pequeio
de pacientes caucasicos hay una asociacion entre la presen-
cia del polimorfismo y la Diabetes mellitus tipo 2 (59).
Beamer y col demostraron que dicho polimorfismo esta aso-
ciado con un aumento del indice de Masa Corporal (IMC) y
aumento de peso con un aumento de la predisposicion a la
obesidad; sin embargo, no hallaron asociacion entre la pre-
sencia del polimorfismo y los niveles elevados de insulina y
glucosa en dichos pacientes (24). Ek y colaboradores, tam-
bién han descrito recientemente una asociacion entre el alelo
Alal2 y una mejora en la sensibilidad a la insulina en varo-
nes suecos con tolerancia normal a la glucosa (57).

Se ha establecido que se requiere un tamafio de muestra
grande para probar la asociacion entre el Prol2Ala y diabe-
tes tipo 2. Esta variante tiene un efecto sustancial, ya que la
frecuencia del alelo Pro es muy comun en la poblacion por
lo cual atn esta en discusion el efecto de Pro12Ala sobre el
individuo.

CONCLUSIONES

En este estudio se encontraron diferencias estadisticamen-
te significativas con respecto a la presencia del alelo €4 del
gen de ApoE entre los nifios con resistencia a la insulina y los
nifios controles, lo que refiere que puede haber una relacion
clinica importante entre la presencia del alelo y el desarrollo
de la enfermedad, aunado a esto se encontr6 que no poseer el
alelo puede representar un factor protector contra el desarro-
llo de la resistencia a la insulina. Los nifios con resistencia a
la insulina presentaron valores de colesterol elevados esta-
disticamente significativos con respecto a los nifios contro-
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les, lo que podria demostrar que estos niflos poseen ademas
un alto riesgo de desarrollar hipercolesterolemia, presentan-
do dos factores importantes de riesgo para el desarrollo de
enfermedad cardiometabolica. El estudiar la genética de los
nifios revela la posibilidad de encontrar genes asociados al
desarrollo de enfermedades metabdlicas que si se detectan en
la nifiez se puede prevenir la progresion a dichas enfermeda-
des en el adulto con cambios en el estilo de vida.

RECOMENDACIONES

Se recomienda la ampliacion de este estudio aumentando
el tamafio de la muestra, para evaluar si se mantienen las ten-
dencias descritas en el presente trabajo y para establecer una
relacion entre la presencia de la enfermedad y el genotipo; se
recomienda la inclusion de otros marcadores genéticos que
ayuden en el diagndstico de las enfermedades metabolicas.
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RESUMEN

Introduccion: El alta precoz del recién nacido antes de las 48 horas del nacimiento se ha convertido en una practica clinica rutinaria, a
pesar de que tal conducta puede estar asociada a complicaciones en algunos neonatos. Objetivo: Definir las caracteristicas demograficas
de los recién nacidos que egresan de forma precoz en una unidad de Alojamiento Conjunto.

Métodos: En un estudio observacional, descriptivo, de disefio transversal se analizaron 1557 recién nacidos de edad gestacional entre 35
y 40 semanas. De esta poblacion total, el 60% egreso antes de las 48 horas. En un subgrupo de 108 nifios menores de 2500 gramos, 38
(35,2%) fueron dados de alta antes de 48 horas. A medida que la edad gestacional decrecio, la incidencia del alta precoz se redujo: 24,2%,
45,6% y 65,6% para prematuros tardios, neonatos a término precoces y neonatos mayores de 39 semanas, respectivamente. Sin embargo,
188 (46,3%) de los 406 recién nacidos menores de 39 semanas, incluyendo 8 prematuros tardios, egresaron antes de 48 horas.
Conclusiones: en la poblacion analizada el egreso precoz prevalece sobre el alta mas tardia. Este procedimiento parece aplicarse sin
mayor consideracion de factores individuales de riesgo como el bajo peso al nacer y la edad gestacional por debajo de 39 semanas. Es
factible que se precisen criterios particulares de alta neonatal que se puedan aplicar en grupos bien seleccionados de esta poblacion.

Palabras clave: neonato, egreso precoz.

Early newborn discharge in a rooming-in area

SUMMARY

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

ARTICULO ORIGINAL

Key words: newborn infant, early discharge

INTRODUCCION

La estadia hospitalaria posnatal de la madre y su recién
nacido sano deberia durar el tiempo necesario para asegurar
la identificacion de complicaciones inmediatas y una sufi-
ciente preparacion de la familia para el cuidado del nifio en
casa (1,2). Esta estancia, sin embargo, ha disminuido durante
las ultimas décadas, y asi la tendencia hacia un rapido regre-
so al hogar pudiera influir negativamente en el cumplimiento
cabal de los dos objetivos antes mencionados, y en algunos
casos particulares podria ser insegura para el nifio (3-6).

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

En el hospital donde se realizo el presente estudio, el
egreso del recién nacido esta condicionado mas por la nece-
sidad de camas para las puérperas y por el deseo de las ma-
dres por irse prontamente a su hogar que por las caracteristi-
cas individuales de los recién nacidos. Asi, debido a la gran
densidad de nacimientos y a la escasez de cupos, el alta ne-
onatal puede ocurrir como un acto precipitado, sin conside-
racion de las condiciones peculiares de cada neonato (6).

El objetivo de este estudio fue definir la incidencia de alta
precoz y las caracteristicas demograficas de los recién naci-
dos que son egresados antes de las 48 horas en la Unidad de
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Egreso neonatal precoz en una unidad de alojamiento conjunto

Alojamiento Conjunto del hospital, a fin de analizar en estu-
dios posteriores cuales son las variables que influyen sobre
esta practica.

MATERIAL Y METODOS

El estudio se llevo a cabo luego de la aprobacion del pro-
yecto por parte de las Comisiones de Trabajo de Grado y de
Etica de la Universidad Nacional Experimental Francisco de
Miranda. La recoleccion de la informacion se completd du-
rante un periodo de 10 meses, de enero a septiembre de 2012.

El tipo de analisis fue un estudio observacional descrip-
tivo, de disefo transversal. La poblacion objeto de la inves-
tigacion estuvo conformada por las madres y sus recién na-
cidos albergados en el area de Alojamiento Conjunto del
hospital. Los criterios de inclusion fueron: nacimiento intra-
hospitalario, admisiéon y egreso de Alojamiento Conjunto, y
registro completo de datos en la historia perinatal. El calculo
del tamafo dptimo de la muestra se hizo segln las siguientes
consideraciones:

- Proporcidon esperada de egreso precoz: 0,60

- Nivel de confianza: 99%

- Anchura del intervalo de confianza: 0,05

Este computo resultd en una muestra minima de 1474
nifos. La poblacion fue recolectada por muestreo no
probabilistico y reclutamiento consecutivo a convenien-
cia del investigador (MC). El momento del alta fue de-
terminado por residentes de Pediatria y Neonatologia
durante la revista rutinaria del area de Alojamiento
Conjunto. Como norma institucional, una vez egresado
sus nifios, las madres recibieron la orden de una consul-
ta de seguimiento antes de los 5 dias de vida.

Las siguientes definiciones fueron usadas en este analisis:

- Alta muy precoz: egreso antes de 24 horas.

- Alta precoz: egreso antes de 48 horas.

- Recién nacido prematuro tardio: edad gestacional

entre 34 0/7 y 36 6/7 semanas (17).

- Recién nacido a término precoz: edad gestacional

entre 37 0/7 y 38 6/7 semanas.

Los datos de cada recién nacido fueron registrados en una
ficha derivada del expediente materno-infantil propio de la
Unidad de Alojamiento Conjunto, donde se reportan de ruti-
na las caracteristicas demograficas generales de la poblacion
que se atiende en dicha unidad, a saber: paridad, via de naci-
miento, sexo, peso, edad gestacional y horas posnatales al
momento del egreso.

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

RESULTADOS

La muestra analizada estuvo conformada por 1557 pare-
jas de madres y recién nacidos. Las caracteristicas generales
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de esta poblacion estan mostradas en el cuadro 1. El 43,6%
de las parturientas estuvo conformado por primiparas. Hubo
mas niflos nacidos por seccion cesarea que por parto vaginal
(55,7% vs 44,3%, respectivamente). 108 (6,9%) neonatos
pesaron menos de 2500 gramos. 33 niflos fueron prematuros
tardios (2,1%) y 373 (24%) fueron recién nacidos a término
precoces.

Cuadro 1. Caracteristicas demograficas
de la poblacion

Variable Frecuencia
n 1557

Paridad materna

Primiparas 679 (43,6%)

Multiparas 878 (56,4%)

Via de nacimiento

Parto vaginal 690 (44,3%)
Cesarea 867 (55,7%)
Sexo

Masculino 790 (50,7%)
Femenino 767 (49,3%)

Peso al nacer

< 2500 gramos

> 2500 gramos
Edad gestacional

108 (6,9%)
1449 (93,1%)

Prematuros tardios 33 (2%)
373 (24%)

1151 (74%)

A término precoces
> 39 semanas

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

Cuadro 2. Horas de vida posnatal
al momento del egreso

Frecuencia
172 (11%)
762 (49%)
623 (40%)

Egreso

Menos de 24 horas
24-48 horas
Mas de 48 horas

Al analizar la asociacion entre la edad gestacional y el
momento del alta hospitalaria, hubo una relacién inversa
entre edad gestacional y precocidad del egreso. Asi, a medi-
da que la edad gestacional aumentd, la incidencia del egreso
precoz también fue mayor: 24,2%, 45,6% y 65,6% para pre-
maturos tardios, neonatos a término precoces y neonatos ma-
yores de 39 semanas, respectivamente. A pesar de ello, 188
(46,3%) de los 406 nifios menores de 39 semanas fueron
egresados antes de 48 horas. (Cuadro 3).

En el Cuadro 4 aparece el momento del alta discriminado
segun peso al nacer. Hubo también una relacion inversa entre
peso al nacer e incidencia de alta precoz. De los 108 nifios
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Cuadro 3. Edad gestacional y horas de vida al egreso

Edad gestacional < 48 horas > 48 horas
n 934 623
Prematuros tardios 8 (24,2%) 25 (75,8%)

A término precoces 170 (45,6%)

756 (65,6%)

203 (54,4%)

2> 39 semanas 395 (34,4%)

Cuadro 4. Peso al nacer y horas de vida al egreso

Peso al nacer n < 48 horas > 48 horas
< 2500 gramos 108 38 (35,2%) 70 (64,8%)
> 2500 gramos 1449 896 (61,8%) 553 (38,2%)

que pesaron menos de 2500 gramos, 38 (35,2%) fueron
dados de alta antes de las 48 horas, mientras que de los 1449
neonatos con peso al nacer mayor de 2500 gramos, 896
(61,8%) egresaron antes de 48 horas.

DISCUSION

El presente estudio confirma que en la poblacion analiza-
da la practica del egreso neonatal antes de las 48 horas de
vida prevalece sobre el alta mas tardia. Incluso, un porcenta-
je importante de los nifios fue egresado antes de las 24 horas
del nacimiento. Este procedimiento rutinario parece aplicar-
se independientemente de los criterios minimos determina-
dos por la AAP (7), e incluso sin tomar en cuenta algunas si-
tuaciones de riesgo que podrian contraindicarlo (3,10,11).

A pesar de la practica creciente del alta precoz, los estu-
dios controlados sobre sus beneficios y riesgos son escasos
(18-20). La mayoria de las publicaciones sobre la estancia
hospitalaria ideal tienen limitaciones en su diseflo, como son
las definiciones variables de egreso precoz, la falta de grupos
de comparacion, el tamafo pequefio de muestras y la diferen-
cia de los sistemas de seguimiento al nifio (21). Para el caso
de nuestro pais, las recomendaciones derivadas de estos es-
tudios son dificiles de aplicar en las madres que se atienden
en los hospitales publicos, de cultura y costumbres muy par-
ticulares, y en quienes las necesidades de asistencia posnatal
inmediata pueden ser diferentes a otras poblaciones (6).

El hallazgo de un alto porcentaje de primiparas en este
analisis es una advertencia de que al aplicar el alta precoz de
manera colectiva, algunas madres inexpertas enviadas a casa
antes de recibir los beneficios de una estadia mas prolongada
en la institucion, pudieran sufrir de complicaciones inadver-
tidas en ellas y sus hijos, como ha sido informado en publi-
caciones previas (22-24).

Mas de la mitad de los nifios del estudio nacieron por in-
tervencion cesarea. Este hecho complicaria atin mas el em-
pleo rutinario del alta precoz en la institucion, pues una de
los normas establecidas por la AAP es que el neonato debe
haber nacido por parto vaginal para ser egresado antes de las
48 horas (7). Es sabido que el nacimiento por cesarea se aso-
cia un riesgo elevado de morbilidades en comparacion al na-

cimiento por via vaginal (25,26), de forma que el nifio extra-
ido por cesarea que se va rapidamente a la casa conlleva una
mayor posibilidad de complicaciones no detectadas durante
una corta estadia hospitalaria.

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

Adicionalmente, el 26% de los ninos estudiados tenia una
edad gestacional menor de 39 semanas, incluyendo prematu-
ros tardios y neonatos a término precoces. La incidencia de
estas categorias de recién nacidos ha aumentado en todo el
mundo, incluso en el Hospital Alfredo Van Grieken, en parte
por la gran frecuencia de cesareas electivas hechas antes de
las 39 semanas de gestacion (17, 28). Estos nifios, en espe-
cial los prematuros tardios, frecuentemente son cuidados en
el area de Alojamiento Conjunto como si fueran neonatos
sanos, cuando en realidad su inmadurez los expone a icteri-
cia extrema, deshidratacion, problemas de alimentacion y
mala adaptacion conductual. Asi, se arriesgan a ser egresa-
dos rapidamente sin ser vigilados como su inmadurez lo
amerita (17,29-33).

Es posible que haya factores intrinsecos en el profesional
de salud que influencian su conducta hacia el alta precoz del
recién nacido (15,16). En 2002, una encuesta nacional hecha
a 490 pediatras de EE UU para determinar las caracteristicas
que intervienen sobre la practica del egreso neonatal demos-
tr6 una amplia variabilidad en cuanto al tiempo de estadia
minimo necesario para una observacion segura, con una ten-
dencia de las pediatras a considerar permanencias mas pro-
longadas que sus colegas varones, no sélo en atencion a la
estabilidad de signos vitales, sino a factores psicosociales
maternos (14). En cuanto a la conducta de los obstetras, en
un sondeo realizado en Canada y EE UU, mas de la mitad de
los obstetras definié un alta precoz de la madre como el egre-
so antes de 24 horas luego de un parto vaginal y antes de 72
horas luego de cesarea. Ademas, hubo poca consideracion de
los obstetras hacia aspectos demograficos y sociales que po-
drian haber modificado el tiempo de estadia institucional
(34). Aunque la actitud de los obstetras de nuestra materni-
dad en cuanto al tiempo 6ptimo de permanencia materna no
se ha estudiado, es posible que, al menos en instituciones pu-
blicas de salud, la preferencia de los obstetras por estadias
maternas cada vez mas cortas haya influido en la disposicion
de los pediatras hacia un egreso del nifilo también mas apre-
miante (6,35). De hecho, se han establecido pautas por socie-
dades de obstetras a fin de reglamentar las posturas de estos
especialistas en cuanto al momento 6ptimo de alta de los re-
cién nacidos y sus madres (36).

En el Hospital Dr. Alfredo Van Grieken no se conocia
con certeza la inclinacion de los pediatras hacia un alta
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menor o mayor de las 48 horas, asunto parcialmente definido
por los datos de este estudio que muestran una tendencia
obvia hacia el egreso precoz. El porcentaje elevado de nifios
que son egresados antes de 48 horas es ain mas preocupante
porque la transicion institucional hacia esta practica no se ha
seguido de una estandarizacion efectiva de la consulta de se-
guimiento a las 48 horas, que en este hospital adolece de se-
rias deficiencias y que deberia estar reglamentada cuando se
sigue la conducta del alta precoz (1). Una proporcion impor-
tante de neonatos egresados en la modalidad precoz puede
fallar en recibir esta atencion, incluso en hospitales en las
que esta consulta esta regulada (37-39). En un analisis sobre
el impacto del egreso precoz en la programacion de los pe-
diatras en cuanto a la primera visita posnatal, solo el 37% de
los nifios fue visto antes de los 6 dias, e incluso el 35% fue
supervisado luego de 10 dias del alta (40). Aunque el cum-
plimiento de este control posnatal inmediato no fue analiza-
do en este estudio, las caracteristicas de la visita de segui-
miento en nuestro hospital estan siendo investigadas actual-
mente en una cohorte diferente de neonatos.

En conclusion, hay una evidente inclinacion institucional
a egresar los recién nacidos de manera precoz, independien-
temente de su via de nacimiento, peso al nacer y edad gesta-
cional, en contraposicion a algunas de las pautas minimas
dispuestas para el alta precoz. Las consecuencias beneficio-
sas o adversas de esta conducta no se conocen en nuestra po-
blacion y no fueron examinadas en el presente estudio. La in-
formacion derivada de esta investigacion puede ser 1til para
futuros analisis, a fin de evaluar las consecuencias antes
mencionadas y determinar los factores particulares que in-
fluencian la practica del egreso precoz.
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RESUMEN

Las cefaleas constituyen una causa frecuente de consulta en Pediatria, siendo la migrafia el tipo mas frecuente de las cefaleas primarias
en la infancia. La asociacion entre cefalea y hemiplejia aguda en la infancia pudiera corresponder a multiples etiologias debiéndose
considerar las de caracter hereditario. La migrafia hemipléjica familiar se caracteriza por la presencia de crisis migrafiosas con trastornos
motores deficitarios transitorios, afasia o alteraciones sensitivas o sensoriales. Se describe el caso de una adolescente femenina de 12
afos de edad, con antecedentes familiares de migrafa, historia de cefalea migraiiosa de un afo de evolucion, que cumple con los criterios
establecidos por la Sociedad Internacional de Cefaleas de migrafia hemipléjica familiar. El examen neuroldgico y los paraclinicos
complementarios fueron normales. Se realiz6 tratamiento con flunarizina e ibuprofeno con evolucion satisfactoria.

Palabras clave: Migraia hemipl¢jica familiar, Clinica, Diagnostico, Tratamiento.

Familial Hemiplegic migraine
SUMMARY

Headaches are a frequent cause of consultation in Pediatrics, migraine being the most common type of primary headaches in children.
The association between headache and acute hemiplegia in childhood may correspond to multiple etiologies, including those considered
as inherited. Familial hemiplegic migraine is characterized by the presence of migraine crisis with transient motor deficit disorders,
aphasia and sensitive or sensory disturbances. We describe the case of a 12 year-old girl with a family history of migraine, and migraine
headache of a year of evolution, which meets the criteria established by the International Headache Society of Familial Hemiplegic
Migraine. Neurological examination and the paraclinical studies were normal. She was treated with flunarizine and ibuprofen with

satisfactory outcome.

Key Words: Family hemiplegic migraine, Clinic, Diagnostic, Treatment.

INTRODUCCION

La cefalea es el sindrome doloroso mas frecuente en la
infancia y figura como uno de los principales motivos de
consulta al neuropediatra. En trabajos realizados en pobla-
cion pediatrica se encuentra que hasta 70-90% de los nifios
han presentado un episodio de cefalea antes de los 15 afios
(1). La migrana es el tipo mas frecuente de cefalea primaria
en la infancia, su incidencia aumenta con la edad siendo mas
frecuente en varones por debajo de los 12 afios y en nifias por
encima de esta edad (2).

Por otra parte, la hemiplejia aguda infantil si bien ha sido
ligada con mayor frecuencia a etiologia vascular, de acuerdo
a su comportamiento clinico ofrece una gama de diagnosti-
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cos diferenciales que obligan un abordaje amplio no solo en
busca de etiologia, sino de la prevencion de recurrencia. La
migrafia hemipléjica familiar (MHF1, OMIM 141500;
MHF2, OMIM 602481 y MHF3, OMIM 609634), son subti-
pos de migrafas con aura, con patréon de herencia autosomi-
co dominante, caracterizado por debilidad motora unilateral
junto con sintomas sensoriales, visuales y del lenguaje, que
afectan mas frecuentemente al género femenino (3). En la
MHEF, la hemiparesia es de larga duracion y sobrepasa la du-
racion de la cefalea y debe existir un familiar en primer
grado con crisis idénticas (4), excepto en los casos de presen-
tacion esporadica. Los estudios paraclinicos no deben mos-
trar alteracion descartando otras causas de hemiplejia aguda.
Su curso es de buen prondstico y su tratamiento ha sido exi-
toso con verapamilo, flunarizina y naloxona (5,6). El objeto
de este informe es reportar el caso de una adolescente feme-
nina con clinica e historia familiar de MHF, haciendo énfasis
es los aspectos clinicos y estudios paraclinicos complemen-
tarios que conllevaron al diagndstico.

CASO CLINICO

Adolescente femenina de 12 afios de edad, natural y pro-
cedente de Mérida, producto de tercer embarazo, obtenida a
las 38 semanas por cesarea segmentaria. El desarrollo psico-
motor fue normal, presenté adecuado rendimiento escolar.




Migrana hemipléjica familiar

Ingreso6 al Servicio de Emergencias Pediatricas por cuadro
clinico caracterizado por: hemiparesia derecha de aproxima-
damente cinco horas de evolucion, cefalea hemicranea pul-
satil con nauseas, diplopia y disartria. Al interrogatorio refie-
re episodios similares desde los 11 afios de edad, posterior a
la menarquia, de tres a cuatro veces por mes y de mas o
menos cinco a seis horas de duracion, que limitan su desem-
pefio social y escolar. La madre con crisis de hemiplejia iz-
quierda acompafiada de cefalea hemicranea derecha de in-
tensidad moderada desde los 15 afios de edad, sin causa apa-
rente y hermano materno con cefalea pulsatil bitemporal
acompafiada de hipotonia en miembros superiores de tres
afios de evolucion.

Al examen fisico: peso: 48 kg, talla: 158 cm, frecuencia
cardiaca: 90 pm frecuencia respiratoria: 18 rpm, tension ar-
terial: 95/70 mmHg, escala de coma de Glasgow 15/15 pun-
tos, las pupilas isocoricas normoreactivas, el fondo de ojo
normal y cardiopulmonar sin alteraciones. Reflejos osteoten-
dinosos: ++/++++ en sus cuatro extremidades, se aprecid
disminucién de la fuerza muscular en hemicuerpo derecho,
la marcha fue ataxica y el lenguaje disartrico.

Paraclinicos complementarios: el electroencefalograma,
la tomografia axial computarizada de craneo (Figura 1y 2),
y la gasometria venosa fueron normales. Los anticuerpos an-
tifosfolipidos fueron negativos y el citoquimico de liquido
cefalorraquideo normal.

Figura 1. Tomografia Axial Computarizada Normal.

Figura 2. Electroencefalograma normal.

El manejo analgésico fue con ketoprofeno a 2
mg/kg/dosis por via endovenosa, presentando mejoria clini-
ca satisfactoria sin secuelas neuroldgicas, posterior a 24
horas. Se egresa con tratamiento médico de flunarizina e ibu-
profeno y se ha realizado seguimiento por la consulta externa
del Servicio de Neurologia Infantil con evolucion clinica fa-
vorable y sin complicaciones.

DISCUSION

En el abordaje de la hemiplejia infantil, se hace necesario
diferenciar entre una hemiplejia aguda, en la cual la debili-
dad es maxima en pocas horas y aquella de instauracion cro-
nica y progresiva que se establece en el transcurso de dias,
semanas o meses. El sindrome de hemiplejia aguda, fue des-
crito por primera vez en el siglo XIX, por un gran niimero de
autores, entre ellos Freud, bajo el término de encefalitis de
Marie-Stiimpell (7). Sus caracteristicas de aparicion subita y
curso rapido se relacionaba con una variada gama de etiolo-
gias, entre las cuales se destacan: la enfermedad cerebrovas-
cular, la patologia paroxistica (epilepsia, hemiplejia alternan-
te, migrafia hemipléjica), los procesos infecciosos (encefali-
tis viral, meningitis bacteriana, sindrome de inmunodeficien-
cia adquirida, arteritis por granuloma tuberculoso) y el even-
to traumatico (abuso, sindrome de sacudida brusca), entre los
mas frecuentes (8).

La migrafia es una cefalea primaria episodica definida
por sus caracteristicas clinicas. Distinguimos entre la migra-
fla con aura o sin aura en funcion de los sintomas neurologi-
cos transitorios que preceden o acompanan a la cefalea (9).
En el caso presentado en este informe se considera a la he-
miplejia de aparicion aguda, resolucion clinica hasta ahora
sin secuelas, patron recurrente, caracter episodico, que ade-
mas se acompaifia de cefalea de caracteristicas vasculares
tipo migrafa desencadenadas después de la menarquia y con
antecedentes familiares de episodios similares.

Ante las caracteristicas clinicas expuestas podemos pen-
sar se trate de una migrafia hemipléjica, clasificada por la
Sociedad Internacional de Cefaleas (10), como una forma de
migrafia complicada. La migrana hemipléjica es una varie-
dad infrecuente de migrafia con aura, descrita inicialmente
por Clark, en 1910. Se clasifica en dos tipos teniendo en
cuenta la historia familiar, los pacientes que tienen al menos
un familiar en primero o segundo grado con auras que inclu-
yen debilidad motora tienen MHF y los que no lo tienen, pa-
decen de migrana hemipléjica esporadica (11).

La MHF se manifiesta con variable grado de compromiso
motor (hemiparesia, hemiplejia) durante los ataques, y por
una gran variedad de sintomas que se presentan de forma ais-
lada o combinada durante el aura: los trastornos visuales (he-
mianopsia, diplopia, escotomas), los trastornos sensitivos—
sensoriales (hemihipoestesia), los trastornos del habla (afa-
sia, disfasia), ademas de la apraxia, las convulsiones, la som-
nolencia, la fiebre, la confusion, y/o coma, sin ser la cefalea
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el elemento predominante, especialmente durante la infan-
cia, muy coincidente con el caso en cuestion (12).

El aura es gradual con duracion de 5-20 minutos, la defi-
ciencia motora (hemiparesia o hemiplejia) es de duracion va-
riable pudiendo extenderse por horas o dias. En ocasiones
persisten trastornos del lenguaje o del aprendizaje (atencion,
memoria) por semanas o meses. En la MHF, los ataques de-
crecen en frecuencia e intensidad con la edad (13). La MHF
se presento en la paciente de este reporte con un patron de he-
rencia autosomico dominante, con afectados en todas las ge-
neraciones y de ambos sexos, aunque no se evidencio la tras-
misién varén-vardn, hecho caracteristico de este patron de
herencia. (Figura 3). No contamos con estudios moleculares
en la paciente, por no estar disponibles en el pais. Los estu-
dios genéticos describen que existe una alteracion en los
genes que codifican las proteinas encargadas del transporte
i6nico, clasificandola como una canalopatia. Sin embargo, los
estudios funcionales indican que la hiperexcitabilidad neuro-
nal tiene un papel fundamental en la patogénesis de la migra-
fla hemipléjica. Se han descrito tres subtipos de MHF: el tipo
1 es el mas frecuente con 80% de los casos, se presenta con
remision total de la clinica después del episodio agudo; el
subtipo 2 con persistencia de sintomas post ataque agudo,
cursa con deficiencia neuroldgica progresiva que incluye nis-
tagmus y ataxia, por tanto también afectacion cerebelosa
(14). Se considera que el caso estudiado es MHF tipo 1, pues
aun en su corta edad, no existen ni en ella, ni en los otros
miembros de la familia déficits neurologicos fijos o progresi-
vos. Se ha reportado un tercer subtipo en tres familias euro-
peas, cuyos episodios estuvieron asociados con hallazgos va-
riables de nauseas, vomitos, fotofobia y fonofobia (15).

La MHF tipo 1, suele manifestarse principalmente en la
primera y segunda década de la vida como en la paciente des-
crita. Es episodica y su duracion varia entre segundos y horas
tal como se describe en el caso. Se presume que antes de cada
episodio siempre existe un desencadenante (traumas, olores
fuertes, estrés, alimentos, etc.). En el presente caso, el desen-

cadenante de las crisis migrafiosas fue la menarquia, al igual
que en su progenitora. Asi mismo, esta establecida la existen-
cia de antecedentes familiares en primer o segundo grado de
consanguinidad, para poder establecer el diagnostico de MHF.
La paciente ademas del antecedente materno presentaba histo-
ria familiar de hermanos y tias maternas con clinica similar.

Se han citado como diagndsticos diferenciales de la
MHF, a las migrafias sin aura con y sin mutacion en
CACNALIA, la migrafia hemipléjica esporadica, los fenome-
nos vasculares (las arteriopatias con infartos subcorticales y
leucoencefalopatia autosomica dominante, la telangiectasia
hemorragica hereditaria, las malformaciones cavernosas fa-
miliares, la angiopatia amiloide cerebral hereditaria), el sin-
drome de cefalea transitoria y déficit neuroldgico con linfo-
citosis en el liquido cefalorraquideo, los trastornos mitocon-
driales tipo MELAS o MEREF, alteraciones metabolicas (di-
sionias, déficit de la ornitina transcarbamilasa y homocistei-
nuria), la epilepsia (paralisis de Todd), la hemiplejia alter-
nante de la infancia, las neuroinfecciones focales (meningi-
tis, encefalitis y abscesos), los episodios de Stock-like post
radioterapia, entre otros (16).

El pronodstico de la MHF es bueno, con recuperacion
completa en horas o dias. En este caso la paciente mantiene
un adecuado rendimiento escolar, al igual que la evolucion
de su madre, hermano y tia materna. Por ser una entidad de
buen prondstico, no amerita tratamiento profilactico, a
menos que las crisis sean severas o se hagan muy frecuentes
(4 o mas al afo), como en el caso de la paciente. Lo ideal es
iniciar con medicamentos que actien sobre la crisis migrafio-
sa y las crisis convulsivas como el 4cido valproico y el topi-
ramato; idealmente este ultimo por su efecto potenciador in-
hibitorio del acido gamma aminobutirico. En este caso no se
consider6 necesario el uso de anticomiciales, ya que la clini-
ca de la paciente no describia episodios convulsivos. Solo se
inicio6 el tratamiento con flunarizina como vasodilatador pe-
riférico y cerebral al actuar como inhibidor de los canales de
calcio, teniendo en cuenta la fisiopatologia de esta entidad
clinica en la cual existen mutaciones
que afectan los genes CACNAIA y
ATP1A2. Es importante resaltar que el
uso de simpaticomiméticos como los
derivados ergotaminicos y los triptdfa-

nos estan contraindicados por el alto

O L

riesgo de vasoespasmo cerebral que
pueden derivar infartos cerebrales. Asi

1 mismo, estan contraindicados los beta-

bloqueantes por la tendencia a prolon-

gar el aura (17).
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