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

INTRODUCCIÓN: 
la revista “Archivos venezolanos de Puericultura y

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

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

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

revista.
• Información acerca de publicaciones previas del trabajo,

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

MÉTODOS: 
se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:

• diseño de investigación: tipo de estudio, años y lugar en

norMAs PArA lA PuBlIcAcIÓn de trABAJos en lA revIstA
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los cuales se realizó el estudio.
• selección y descripción de los participantes del estudio y

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

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

significancia utilizada

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

• Abstenerse de colocar referencias que no se hayan
consultado. 

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

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

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

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

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

comillas sin modificar palabra alguna. 
Articulo de Revista:  

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

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

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

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

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

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

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

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

ej. de capítulo de un libro
Baley Je, Goldfarb J. Infecciones neonatales. en: 
M.h. Klaus, A.A. Fanaroff, (editores). cuidados del 
recién nacido de alto riesgo. 5ª edición. Mc Graw- 
hill Interamericana. México 2002, pp. 401-433.

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

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

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

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

Material electrónico:  
• Artículo de revista en Internet: 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

ej. de tesis
Fernández F. Morbilidad y mortalidad por diarrea Aguda:

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

• están relacionados con una enfermedad nueva o poco
frecuente.

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

enfermedad.
• Muestran una relación no descrita previamente entre dos

enfermedades.
• describen una complicación de algún tratamiento o

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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



EDITORIAL

dra. María José castro, secretaria ejecutiva, dra.
tamara salmen, secretaria de Finanzas, dra.carmen cecilia
Gómez, secretaria de relaciones Institucionales, dr. Julio
césar Márquez, secretario de educación Médica
continuada, dr. German rojas loyola, secretario de
Información, todos de la Junta directiva central de la
sociedad venezolana de Puericultura y Pediatría, señores
doctores Presidentes de las 22 filiales de nuestra sociedad,
conformados como consejo nacional, dra. Mercedes
ramírez de Materán, amiga, colega, y epónima del sexagé-
simo cuarto congreso venezolano de Puericultura y
Pediatría, dra. Marinés vancampenhoud, Presidente del
comité científico y demás miembros del mismo,
honorables homenajeados: dr. Julio Maneiro, dra. Ana
castellanos de santana, Ing. José lissòn y dra. ninnete
Barboza, directivos de la Fundación hospital ortopédico
Infantil, sra. yolanda Moreno, Bailarina del Pueblo
venezolano, sres. Angélica y Gustavo vizcarrondo, hijos
del  dr. ernesto vizcarrondo, demás invitados especiales, es-
timados colegas, colaboradores y amigos

sean todos, una vez más bienvenidos a este día especial
para la Pediatría venezolana, dia que desde 1989, bajo la pre-
sidencia del maestro dr. Marco tulio torres vera, se institu-
yó el día del Pediatra venezolano y desde entonces nos reu-
nimos para  homenajearnos y regocijarnos por todo lo bueno
hecho a pesar de todo lo malo sucedido, en especial este re-
cién finalizado año 2017. no celebramos, conmemoramos el
hecho de ser Pediatras, de los buenos, como profesionales y
como personas, dada la calidad humana y la sensibilidad que
afortunadamente nos han enseñado nuestros maestros y que
es nuestra obligación inculcar a las nuevas generaciones.
Gente buena y preparada como nuestra querida maestra
Mercedes ramirez de Materán, quien este año nos honra con
su nombre al ser epónima de nuestro magno evento. Muchas
gracias Mercedes por ser consecuente amiga y solidaria, por
estar siempre dispuesta para trabajar por la salud de tantos y
tantos niños que han pasado por tus manos y  enseñar todo lo
que sabes a generaciones de jóvenes que han estado bajo tu
tutela. eres una llanera –valenciana para toda venezuela.

A nuestros homenajeados, dr. Julio Maneiro , insigne pe-
diatra, quien ha dedicado su vida a trabajar por la salud de los
niños deltanos, a fomentar la educación médica continuada
en ese recóndito punto de tierra venezolana, donde por años
estuvo solo como pediatra, más que justo reconocimiento. A
la maestra Ana castellanos de santana, quien por motivos fa-
miliares no nos acompaña  y como lo expresó en sus pala-
bras, recibe la orden en docencia “dr. Manuel Gordon
Fajardo” con la mayor humildad del mundo, cuando la llamé

para plantearle su postulación y más aún  cuando le notifique
que había sido la recipiendaria de esta distinción, sus prime-
ras palabras fueron gracias, gracias , gracias , con voz tem-
blorosa por la emoción, y, las gracias se las damos todos sus
alumnos a ella por habernos sembrado el amor a la Pediatría
y a nuestro vetusto y maltratado hospital de niños JM de los
ríos, mil felicitaciones. A la Fundación hospital ortopédico
Infantil, por su trayectoria, excelencia, constancia y preocu-
pación por la salud y rehabilitación de los niños y adultos
que buscan y consiguen en sus instalaciones la recuperación
a sus dolencias, hoy cuando soy parte de esta organización
he comprobado de primera su mano mística y dedicación. A
nuestra bailarina del pueblo, doña yolanda Moreno, nuestro
eterno agradecimiento por haber contribuido  a formar nues-
tra identidad como venezolanos,  por ayudar a formar el tem-
ple de tantos y tantos niños, niñas y adolescentes,  al trans-
mitir sus enseñanzas con la maestría que pocos tienen.
yolanda: tus pies danzan al compás del sentir del pueblo, el
ondear de tu falda semeja al de nuestra bandera y tu nombre
es sinónimo de patriotismo. hacerte un homenaje es hacér-
selo a venezuela. Gracias por contribuir con tu arte a que
nuestra patria sea grande. nos enorgullece tenerlos a todos el
día de  hoy recibiendo este homenaje. A las filiales ganadoras
por su desempeño en pro de la salud infantil y de las comu-
nidades que atienden, les felicitamos y a todos los exhorta-
mos a seguir trabajando con el mismo empeño de siempre.
en este orden de ideas y con una meta clara, en conjunto con
las 22 filiales durante el año 2017  realizamos  471  activida-
des de educación médica y 415 actividades de atención en
salud y educativas dirigidas a  las comunidades. Fácil decir-
lo,  sin embargo gracias a la terquedad y al empeño de la Jdc
y de todas nuestras filiales seguimos educando al personal de
salud y a nuestro entorno, unas filiales más activas que otras,
sin embargo lo importante es no desfallecer en nuestra tarea.
A los pediatras homenajeados nuestra más sincera felicita-
ción por los galardones recibidos.

en este contexto país, nos toca adaptarnos sin resignar-
nos, con resiliencia, que nos permita seguir siendo los bue-
nos pediatras que hemos sido y seguirnos superando en
busca siempre de la excelencia. en estos aciagos días de la
república, todo el mundo habla del éxodo, de los médicos
emigrados, a quienes no debemos juzgar, consideramos que
es justo estimular y reconocer a  los que nos mantenemos en
nuestro suelo patrio, poniendo el hombro , dando lo mejor de
cada uno de nosotros para no dejar sucumbir a nuestros pa-
cientes ante la mirada indolente de  autoridades ciegas, sor-
das y mudas al clamor de todo un país, sin distingo de clases
ni ideologías políticas, que sufre y padece de hambre, desnu-
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EDITORIAL

trición, reemergencia de enfermedades controladas o erradi-
cadas, delincuencia, corrupción a su máxima expresión, ase-
sinatos de jóvenes inocentes que solo pidieron deMocrA-
cIA, pero sobre todo un desgobierno que hace gala de un ci-
nismo, burla y humillación constante a todos los venezola-
nos. Por eso hoy nos merecemos estar acá, conmemorando
nuestro día y nuestro compromiso con la buena medicina,
esa que nos enseñaron en las universidades tradicionales y
no en las inventadas por este régimen.

nosotros los Pediatras, haciendo honor al  eslogan, adop-
tado desde 2015: “somos la voz de la infancia venezolana”,
nunca hemos callado ni callaremos y menos esta Junta
directiva, es así como durante el año 2017 ofrecimos 271 en-
trevistas, un promedio de 5 entrevistas por semana, de las
cuales 236 fueron a medios nacionales y 35 a medios inter-
nacionales. entrevistas en prensa escrita, radial, televisiva y
digital, siendo entre las más comentadas a nivel internacio-
nal el reportaje publicado en primera plana del new york
times el 16 de diciembre en el cual aparecimos varios cole-
gas denunciando la grave crisis alimentaria que sufren nues-
tros niños y niñas,  lo que motivó la aparición de la svPP en
el programa camilo por cnn en español y así como por la
BBc de londres radio, con una audiencia certificada de 75
millones de personas, poniendo un vez más en la palestra pú-
blica internacional la realidad de lo que acontece en el país y
es ocultado por las autoridades respectivas. hemos denun-
ciado el desastre al cual nos han conducido estos múltiples y
variopintos administradores de la salud, sumiéndonos en la
desidia, la desnutrición, con epidemias que nos acechan sin
medidas de prevención o control, ni medicamentos para tra-
tar a la población que literalmente muere de mengua y que
hurga de entre la basura para poder llevarse un mendrugo de
pan a sus vacíos estómagos. Gente empobrecida que una vez
escuchó la promesa de que con el socialismo todo se Po-
dríA y es cierto, todo se PudrIÓ. “yo no vi las casas ni vi
las ruinas. yo solo vi las llagas de los hombres. se están de-
rrumbando como las casas, como el país en el que nacimos.
no es posible soportar más. A este país se lo han cogido cua-
tro bárbaros, veinte bárbaros a punta de lanza y látigo. se ne-
cesita no ser hombre, estar castrado como los bueyes, para
quedarse callado, resignado y conforme, como si uno estu-
viera de acuerdo, como si uno fuera cómplice”. Fin de la cita:
Miguel otero silva, casas Muertas. 

Por eso, estimados colegas de  la sociedad venezolana de
Puericultura y Pediatría en la medida de lo posible sin miedo
y sin tapujos hemos y seguiremos denunciando ante los me-
dios de comunicación nacional e internacional las atrocida-
des que se cometen dia tras dia en contra de nuestra infancia.

como bien dice el maestro José Muci Mendoza, y cito: “la
figura del médico ha sido secularmente amada y odiada, res-
petada y digna, su pretendido control sobre el dolor, la muer-
te y lo oculto, suele promover gran odio y envidia entre mu-
chos gobernantes y los adulantes, seres inferiores que les ro-
dean. siempre el medico ha sido perseguido, maltratado, mal
remunerado, se elaboran historias macabras a su costa y es
exigido de él, entrega total sin que se le permita pedir nada a
cambio”. 

“A lo largo de los tiempos algunos médicos han tomado
el camino fácil, el de la adulancia, la mentira, la sumisión
hacia aquellos que detentan el poder político o económico, a
los cuales inclusive les perdonan abusos contra la sociedad y
las personas, para no perder sus privilegios. dentro de estos
he conocido muchos directores de hospitales, encubridores
del estado de cosas y también en años más recientes a minis-
tros de salud que no saben nada de lo que la patria espera de
ellos pero son alcahuetes, arrastrados y mentirosos, casi
siempre con un séquito abyecto que cabecean asintiendo con
sus gestos o palabras los hechos o cualquier tropelía”. Fin de
la cita. y agregamos, vemos con tristeza, asombro y decep-
ción, como colegas que por su afán de sobresalir entre sus
compañeros, en vez de crecer como personas y científica-
mente, se trepan sobre los cuerpos de estos pero nunca sobre-
salen ya que asumen la posición genuflexa al ser cómplices
de los directores de turno y regodearse intentando hacer
daño a sus colegas y compañeros de trabajo.

Afortunadamente no son estos casos la mayoría y estos
personajes por un tiempo logran satisfacer sus bajos instintos
de resentimiento social pero la centrifuga del tiempo logra
hacer el cribado adecuado y permanecen en  la memoria co-
lectiva  aquellos que hemos sido honestos, trabajadores, de-
dicados y los sátrapas además del desprecio son castigados
con el olvido. tengan todos ustedes la certeza que esta
sociedad casi octogenaria sobrevivirá, como lo ha hecho, a
esta debacle nacional e  incluso a la debacle económica  in-
terna en la cual recibimos  la directiva en 2015. seguimos
apostando al país, con nuestro mejor esfuerzo y por eso los
invitamos a participar en nuestro sexagésimo cuarto
congreso venezolano de Puericultura y Pediatría “dra.
Mercedes ramirez de Materàn” a celebrarse del 21-24 de
mayo de 2017, un evento hecho con el mayor de los esfuer-
zos siempre cumpliendo con nuestro principal objetivo, la
educación Médica continuada.

señoras y señores, tengan muy buenas tardes y 
¡FelIz dìA del PedIAtrA!
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ARTÍCULO ORIGINAL

RESUMEN
la diversidad afectivo-sexual hace referencia a todas las posibilidades que tienen las personas de asumir, expresar y vivir su sexualidad,
así como de asumir expresiones, preferencias u orientaciones e identidades sexuales con la garantía de sus derechos sexuales y
reproductivos. en la escuela, la diversidad afectivo-sexual  no cuenta como contenido del currículum y es una realidad a la cual no se le
ha brindado atención. el Bullying homofóbico también es una realidad. objetivo: analizar la percepción de los adolescentes de 12 a 18
años ante la diversidad afectivo-sexual y bullying homofóbico en la uenB dr. luis ortega de Puerto Fermín, estado nueva esparta
durante el mes de noviembre 2017. Métodos: estudio descriptivo de campo transeccional. se aplicó un instrumento con validez y
confiablidad a 377 adolescentes para medir los objetivos planteados. resultados: los adolescentes mostraron un bajo nivel de
conocimiento en conceptos básicos sobre sexualidad y sus derechos sexuales y reproductivos; la diversidad afectivo-sexual y el bullying
homofóbico se expresaron dentro de la institución educativa y en sus hogares, con una baja percepción de apoyo por parte de las familias,
docentes y compañeros. conclusión y recomendaciones: la diversidad afectivo-sexual y el bullying homofóbico dentro de la escuela son
una realidad. los adolescentes requieren de  una familia y docentes que tengan un rol más formativo que informativo en educación sexual
y en sus derechos sexuales y reproductivos. el reconocimiento y la convivencia basada en el respeto a los derechos individuales
disminuirán la incidencia de bullying homofóbico. 

Palabras clave: adolescente, diversidad afectivo-sexual, bullying homofóbico, derechos sexuales y reproductivos

PERCEPTION OF THE ADOLESCENT ON AFFECTIVE-SEXUAL DIVERSITY AND HOMOPHOBIC BULLYING

SUMMARY
Affective-sexual diversity refers to all the possibilities that people have to assume, express and live their sexuality, as well as to assume
expressions, preferences or orientations and sexual identities with the guarantee of their sexual and reproductive rights. At school,
affective-sexual diversity does not count as curriculum content and is a reality to which attention has not been given. homophobic
bullying is also a reality. objective: to analyze the perception of adolescents aged 12 to 18 years of sexual-affective diversity and
homophobic bullying at the uenB dr. luis ortega of Puerto Fermín, nueva esparta state during the month of november 2017. Methods:
descriptive study of the transectional field. An instrument with validity and reliability was applied to 377 adolescents to measure the
objectives set. results: adolescents showed a low level of knowledge in basic concepts about sexuality and their sexual and reproductive
rights; affective-sexual diversity and homophobic bullying were expressed within the educational institution and in their homes, with a
low perception of support from families, teachers and peers. conclusion and recommendations: affective-sexual diversity and
homophobic bullying within the school are a reality. Adolescents need a family and teachers who have a more formative role than
informative in sex education and their sexual and reproductive rights. recognition and coexistence based on respect for individual rights
will reduce the incidence of homophobic bullying.

Keywords: adolescent, sexual-affective diversity, homophobic bullying, sexual and reproductive rights
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INTRODUCCION

la diversidad sexual o Afectivo-sexual hace referencia a
todas las posibilidades que tienen las personas de asumir, ex-
presar y vivir su sexualidad, así como de asumir expresiones,
preferencias u orientaciones e identidades sexuales. Parte del
reconocimiento que todos los cuerpos, todas las sensaciones
y todos los deseos tienen derecho a existir y manifestarse, sin
más límites que el respeto a los derechos de las otras personas
(1).  los derechos sexuales y reproductivos expresan que

todos los seres humanos tienen el derecho al goce de una vida
sexual plena y libre, con la independencia entre sexualidad y
reproducción; comprenden la capacidad de mujeres y hom-
bres de expresar y disfrutar de forma autónoma y responsable
de su sexualidad, sin riesgo de infecciones transmitidas se-
xualmente, embarazos no deseados, coerción, violencia y dis-
criminación; permitiéndoles construir y ejercer libremente
múltiples identidades sexuales de acuerdo con sus intereses,
convicciones y proyecto de vida, como requisito para la liber-
tad (2,3). A pesar de lo antes señalado, el sistema jurídico ve-
nezolano y sus instituciones, no han ensamblado ninguna
postura jurídico legal, ni ético moral, que le brinde algún tipo
de protección, en su derecho a la diversidad sexual e identi-
dad de género, a los ciudadanos que integran el grupo de per-
sonas sexo-género diverso lGBtI (lesbianas, Gays,
Bisexuales, trans e Intersex), contemplada en el texto consti-
tucional bolivariano (4).  en el ámbito educativo, la diversi-
dad afectivo-sexual no se tiene en cuenta como contenido en
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las diferentes materias del currículum, se elude la responsabi-
lidad y se piensa que no debe ser tratada en la esfera pública
y, sin embargo, el sistema debe garantizar el bienestar del
conjunto del estudiantado y, por tanto, investigar y compren-
der este tipo de diversidad. Perduran prejuicios asociados al
sistema sexo-género y el grupo docente no acepta la orienta-
ción no heterosexual con la naturalidad que se aprecia en las
nuevas generaciones (5). el profesorado con actitudes más
positivas hacia la educación sexual tiende a involucrarse
mejor en la enseñanza de temas sexuales a sus estudiantes, en
tanto que quienes tienen actitudes y sentimientos negativos
tienden a pensar que la educación sexual es una cuestión
“muy delicada” cuya responsabilidad no es de la escuela, sino
de los padres; generalmente, se declaran incompetentes en
esta materia y delegan la tarea a los expertos (6).  Manzano
señala que los docentes reconocen insuficiencia en la forma-
ción recibida y que un 35% manifiestan incomodidad e inse-
guridad en torno a la temática de la sexualidad y su modali-
dad de enseñanza que coexiste con creencias culturales tan
arraigadas que desdicen su correcto accionar (7). la forma-
ción docente, del estudiantado y en el ámbito de los servicios
de bienestar estudiantil se hace fundamental para evitar uno
de los tipos de acoso más frecuente entre menores lGtBI que
les lleva en un porcentaje elevado a tener ideas de suicidio y
a sus familias a no saber enfrentarse a un hecho natural que
aún no está aceptado de forma natural (8). la homofobia se
expresa en diferentes formas activas de violencia física, ver-
bal y en un rechazo silencioso e institucionalizado, se consi-
dera como una construcción social que se aprende y reprodu-
ce culturalmente; se dirige contra las personas que se saltan
las normas de género así como contra las personas que sien-
ten atracción y deseo sexual por personas de su mismo sexo;
personas que se salen de la “heteronormatividad”. se inclu-
yen en esta definición, distintos tipos de homofobia que en-
contramos, tanto en la sociedad en su conjunto como en los
espacios escolares: la lesbofobia (contra mujeres lesbianas),
la bifobia (contra personas bisexuales), la transfobia (contra
personas transexuales y transgénero), plumofobia (contra per-
sonas que expresan su género no acorde con los roles y ex-
pectativas a su identidad como hombres o mujeres), discrimi-
nación múltiple (contra personas que reciben discriminación
por varias fuentes), endodiscriminación (cuando parte del
propio colectivo homosexual), homofobia interiorizada (con-
tra su propia homosexualidad), lGtBIfobia (rechazo que su-
fren el conjunto del colectivo de personas lesbianas, gays,
trans, bisexuales e intersex). también la padecen sus familias,
ya que las situaciones de acoso se extienden en algunos casos
a sus propios hermanos o hermanas en el centro escolar y sue-
len generar numerosas crisis familiares (9-12). 

la unesco (13) define al bullying homofóbico como un
tipo específico de violencia, común en el contexto escolar,
que se dirige hacia personas por su orientación sexual y/o
identidad de género, percibida o real; sus  rasgos distintivos
incluyen la invisibilidad, la violencia estructural, el contagio

del estigma, lo continuo de la exclusión, el desempodera-
miento y la propagación de la injuria. el bullying homofóbico
tiene un impacto significativo en la asistencia, deserción es-
colar, rendimiento y éxito académico.  Pichardo et al, señalan
que en españa,  tres de cada cuatro jóvenes entre 15 y 29 años
han sido testigos de agresiones homófobas en sus centros
educativos en forma de rumores, insultos y burlas y un 6,4%
ha presenciado agresión física contra lesbianas, gays, bise-
xuales o trans; un 13,9% afirma haber sido testigo de la ex-
clusión homófoba frecuente y constante. Alrededor del 20%
de los y las jóvenes manifiesta un nítido rechazo a la diversi-
dad sexual. de este modo, la mayor parte de la juventud se
dice respetuosa con las personas lGBtI, pero no actúan
cuando la minoría homófoba realiza comentarios y prácticas
discriminatorias o de rechazo, permitiendo que impongan sus
actitudes negativas en los centros educativos. con respecto al
riesgo de suicidio, el 43% de los encuestados, adolescentes y
jóvenes (entre 12 y 25 años) homosexuales o bisexuales, ha
pensado alguna vez en suicidarse debido al bullying homofó-
bico que han sufrido y el 17% lo ha intentado; este autor se-
ñala que la formación del profesorado y los estudiantes apa-
rece como el principal instrumento para prevenir y evitar es-
cenarios de falta de respeto o exclusión de algún adolescente
en el centro educativo (11,14-16). Márquez et al, han señala-
do como retos para la adecuación y desarrollo de una educa-
ción sexual inclusiva: la investigación académica, educación
en diversidad afectivo-sexual, la sensibilización de la admi-
nistración pública, la formación de asociaciones y fomento de
asociacionismo, cambiar la organización de la escuela y la
formación en educación afectivo sexual y de género (17).  el
objetivo del presente estudio fue analizar las percepciones
que los adolescentes de la u.e.B.n. dr. luis ortega de Puerto
Fermín, estado nueva esparta, sostienen sobre la diversidad
afectivo-sexual y bullying homofóbico.

METODOS

estudio descriptivo de campo transeccional. en la investi-
gación participaron 377 adolescentes pertenecientes a la
u.e.B.n. dr. luis ortega, de Puerto Fermín, estado nueva
esparta,  que acudieron en el mes de noviembre 2017. la po-
blación fue finita e igual a la muestra y el muestreo intencio-
nal. la loPnnA (18) en su artículo 2, señala que se entiende
por adolescente el periodo entre 12 años o más y menos de 18
años de edad, que fue tomado como criterio de inclusión. se
determinaron las variables derivadas del objetivo general del
trabajo de investigación (análisis de la percepción de los ado-
lescentes ante la diversidad afectivo-sexual y bullying homo-
fóbico) y de los objetivos específicos (conocimiento de los
conceptos básicos sobre sexualidad, descubrimiento y percep-
ción de la diversidad afectivo-sexual y bullying homofóbico y
la valoración de conductas homofóbicas fuera del ámbito es-
colar) y los indicadores que las caracterizan a fin de hacerlas
observables y medibles. se diseñó un instrumento con lógica
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y consistencia interna; con dos tipos de preguntas: dicotómi-
cas y semicerradas, que fue validado como “bueno” por juicio
de 3 expertos con el método de coeficiente de validez de con-
tenido (cvc) con valores entre ˃ 0,8 y ≤ 0,9 para pertinencia,
redacción y adecuación y la posterior aplicación de una prue-
ba piloto en una pequeña muestra de la población (n: 48) para
medir su confiabilidad con respuestas dicotómicas utilizando
el coeficiente Kr21/22 (Kuder y richarson), que en el pro-
grama estadístico sPss statistics se expresó como alfa de
cronbach (α = 0,781) para 21 ítems. en el caso de las pregun-
tas semicerradas, la codificación de los datos se realizó poste-
rior a su interpretación. la fase operacional se realizó con la
aplicación del instrumento en forma escrita y programada en
las aulas de clase durante el horario escolar. el análisis esta-
dístico descriptivo se inició con la elaboración de tablas de
distribución de frecuencias relativas, gráficos, medidas de ten-
dencia central y dispersión. cumpliendo con los aspectos éti-
cos: no existe un comité de Bioética en el estado nueva
esparta, por lo que se procedió a la solicitar la autorización de
los directivos de la institución educativa, se obtuvo el consen-
timiento y asentimiento informado y se garantizó el anonima-
to de los participantes por el autor. no se retribuyó económi-
camente al participante y tampoco se exigió ningún pago.

RESULTADOS

se encuestaron 377 adolescentes entre 12 años o más y
menos de 18 años que acudieron a la u.e.B.n. dr. luis
ortega de Puerto Fermín, estado nueva esparta, durante el
mes de noviembre 2017. se descartaron 31 encuestas que no
fueron completadas según las especificaciones de los autores. 

edad y sexo: la muestra estuvo compuesta por adolescen-
tes de 12 (26,30%), 13 (22,50%), 14 (24,00%), 15 (14,20%),
16 (9,20%) y 17 (3,80%) años de edad. el 56,90% (n: 197)
correspondieron al sexo femenino mientras que el 43,10% (n:
149) fueron del sexo masculino (tabla 1).

nivel de conocimiento: los subconjuntos de adolescentes
por edad y sexo mostraron conocimiento para los conceptos
de orientación sexual (69,10%), sexo (43,90%), género
(29,80%), intersexualidad (26,60%) y trans (24,9%) (transgé-
nero y transexualidad) (Figura 1). el 60,70% refiere que le
han hablado sobre diversidad afectivo-sexual y el 77,50% no
conoce el significado de comunidad lGtBI. un 52,89% re-
fiere conocer sus derechos sexuales y reproductivos, pero al
solicitar la mención de tres de ellos, el 98,36% de ellos no
logra cumplir con la indicación.
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Tabla 1 Distribución de los adolescentes por edad y
sexo. Percepción del adolescente sobre diversidad 

afectivo-sexual y bullying homofóbico. UEBN 
Dr. Luis Ortega, Puerto Fermín, Municipio Antolín 
del Campo, Estado Nueva Esparta, noviembre 2017

SEXO FEMENINO MASCULINO TOTAL

EDAD f % f % n %

12 50 14,50 41 11,80 91 26,30

13 42 12,10 36 10,40 78 22,50

14 52 15,00 31 9,00 83 24,00

15 27 7,80 22 6,40 49 14,20

16 21 6,10 11 3,20 32 9,20

17 5 1,40 8 2,30 13 3,80

TOTAL 197 56,90 149 43,10 346 100,00

Figura 1.  Nivel de conocimiento de adolescentes sobre
conceptos básicos de diversidad afectivo-sexual.
Percepción del adolescente sobre diversidad 

afectivo-sexual y bullying homofóbico. 
UEBN Dr. Luis Ortega, Puerto Fermín, Municipio Antolín
del Campo, Estado Nueva Esparta, noviembre 2017

descubrimiento de la diversidad afectivo-sexual: dentro
del grupo de adolescentes, el 3,20% (n: 11) se identificó como
transgénero (disconformidad sexo-género o disforia física)
(Figura 2); en relación a la orientación sexual el 91,00% (n:
315) manifestó un deseo heterosexual, el 9,00%  refirió no
sentirse heterosexual; con tendencias para la homosexualidad
en el 2,30% (n: 8), lesbianismo  en el 3,20% (n: 11) y la bise-
xualidad en el 3,50% (n: 12) (Figura 3). la comunicación y
el sentimiento de apoyo de su entorno fueron explorados en
estos adolescentes; para los que se identificaron como trans-
género, sólo el 54,55% (n: 6) se lo han comunicado a sus pa-
dres y percibieron más apoyo de sus profesores y compañeros
que de sus propias familias. Para quienes señalaron tener
orientación sexual con tendencias no heterosexuales, el
61,29% (n: 19) refirió no haberlo comunicado a sus padres;
siendo el sentimiento de apoyo desigual para familia, profe-
sores y compañeros. en general el 40,75% (n: 141) refirió
tener amigos no heterosexuales.   

Percepción de la diversidad afectivo-sexual y bullying ho-
mofóbico: no ser heterosexual se percibió para el 21,39% (n:
74) como una enfermedad; sin embargo el 60,40% (n: 209)
los ven como sus iguales y como sujetos de derechos
(86,13%). el 87,28% (n: 302)  de los adolescentes encuesta-
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30,06% (n: 104) refieren que sus padres consideran la diver-
sidad afectivo-sexual como una enfermedad y el 84,30% (n:
292) han observado conductas homofóbicas de maltrato ver-
bal propinado en el 64,38% (n: 188) por sus familias, 19,86%
(n: 58) en medios de comunicación y en el 15,76% (n: 46) por
vecinos. Para el 15,03% (n: 52) estas conductas homofóbicas
les parecen correctas.

DISCUSION

la percepción que tienen los adolescentes sobre la diver-
sidad afectivo-sexual fue analizada a partir de la medición de
algunas variables propias de los actores en los escenarios in-
tervinientes. en los adolescentes, se evidencia un bajo nivel
de conocimiento sobre los conceptos básicos que definen la
diversidad afectivo-sexual y derechos sexuales y reproducti-
vos de todos los seres humanos. Molina (19), ha señalado que
los adolescentes refieren que la educación sexual que reciben
en las aulas gira en torno a la reproducción, prevención del
embarazo e infecciones de transmisión sexual como si se tra-
taran de los únicos aspectos relevantes de la sexualidad.
dentro de la institución, se descubre la presencia de diversi-
dad afectivo-sexual expresada por adolescentes que se identi-
fican con sentimientos y deseos distintos a ser cisgénero o he-
terosexual. el deseo bisexual, lésbico y homosexual son una
realidad descrita dentro de las aulas de clase y coincidente
con los hallazgos de Pichardo (10). la realidad de las identi-
dades trans (disconformidad sexo-género o disforía física) en
adolescentes dentro de las aulas es un dato desconocido en
venezuela; los resultados de la investigación muestran cifras
superiores a las reportadas por el Grupo de educación de
coGAM en españa (20). estos adolescentes recurrieron con
menor frecuencia a sus familias para comunicar su disconfor-
midad, contrariamente a lo señalado por Pichardo (10).
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Figura 2.  Descubrimiento de la diversidad 
afectivo-sexual en adolescentes: disconformidad 
sexo-género. Percepción del adolescente sobre 
diversidad afectivo-sexual y bullying homofóbico. 

UEBN Dr. Luis Ortega, Puerto Fermín, Municipio Antolín
del Campo, Estado Nueva Esparta, noviembre 2017

Figura 3.  Descubrimiento de la diversidad 
afectivo-sexual en adolescentes: orientación sexual.

Percepción del adolescente sobre diversidad 
afectivo-sexual y bullying homofóbico. UEBN 

Dr. Luis Ortega, Puerto Fermín, Municipio Antolín del
Campo, Estado Nueva Esparta, noviembre 2017

Figura 4.  Bullying homofóbico: tipo de maltrato obser-
vado. Percepción del adolescente sobre diversidad afec-

tivo-sexual y bullying homofóbico. UEBN Dr. Luis
Ortega, Puerto Fermín, Municipio Antolín del Campo,

Estado Nueva Esparta, noviembre 2017

dos refieren tratar bien a personas conocidas no heterosexua-
les, pero el 17,92% (n: 62) no defenderían a un compañero a
quien se le aplique bullying homofófico. el 51,73% (n: 179)
ha observado el bullying homofóbico; siendo el maltrato ver-
bal el más frecuente (60,34%), seguido del maltrato físico
(38,55%) y el cyberbullying (1,11%) (Figura 4). en el centro
educativo el 11,85% (n: 41) de los adolescentes han observa-
do maltrato verbal por parte de profesores. en general para el
58,09% (n: 201) de encuestados, los adolescentes aceptan
más la diversidad afectivo-sexual que los adultos.

conductas homofóbicas fuera del ámbito escolar: el
33,24% (n: 115) de los adolescentes refirió tener por lo menos
un familiar no heterosexual, sin embargo el 13,04% (n: 15) de
ellos refiere maltrato a ellos por parte de sus familiares. el
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Aunque la mayoría de los adolescentes ven a sus compañeros
no heterosexuales como sus iguales, como sujetos de dere-
chos y les brindan un trato respetuoso y como grupo, refirie-
ron aceptar más la diversidad afectivo-sexual que los adultos;
es preocupante que un porcentaje los considere como porta-
dores de una enfermedad y asuman el rol de espectadores pa-
sivos ante el bullying homofóbico; estas tendencias coinciden
con las investigaciones de Pino (6) y Pichardo (10). el bull-
ying homofóbico también es una realidad en la institución y
el maltrato verbal, el físico y el cyberbullying fueron las ex-
presiones más frecuentes reportadas en la investigación. Así
mismo, se señalan preocupantes conductas homofóbicas con
maltrato verbal por parte de profesores. tal como lo señalan
Barbero (12) y Pichardo (16), las conductas homofóbicas tie-
nen un componente de construcción social que se aprende y
reproduce culturalmente por los adolescentes y que se mues-
tra en la presente investigación con el maltrato homofóbico
dentro de sus familias, por vecinos y el observado en medios
de comunicación; sumando la consideración de la diversidad
afectivo-sexual como una enfermedad por parte de sus fami-
lias y el reflejo de un porcentaje de aceptación de estas con-
ductas homofóbicas por los adolescentes. 

como factores limitantes metodológicos se planteó el
anonimato de los adolescentes que participaron en la investi-
gación, lo que no permitió su identificación para brindarles
asesoría y referencia especializada y multidisciplinaria; sin
embargo se les señaló la posibilidad voluntaria para recibir la
misma; por otro lado, se evidenció resistencia al tema por
parte de algunos profesores y padres quienes desconocieron
en ellos, el derecho  de la información en materia de salud (ar-
tículo 43) y educación en materia de salud sexual y reproduc-
tiva (artículo 50) de la loPnnA respectivamente (18).

CONCLUSIÓN Y RECOMENDACIONES

se concluye que la diversidad afectivo-sexual y el bull-
ying homofóbico son una realidad dentro de la institución
educativa y que los adolescentes tienen un bajo nivel de co-
nocimiento de los conceptos básicos de sexualidad.

los adolescentes  requieren de  una familia y docentes
que tengan un rol más formativo que informativo en educa-
ción sexual y en sus derechos sexuales y reproductivos. la
implementación en los centros educativos de contenidos que
fomenten la cultura de paz, valores para la convivencia y el
reconocimiento y respeto de los derechos humanos se tradu-
cirá en valores de libertad, igualdad de derechos y oportuni-
dades y solidaridad que contribuirán a disminuir la incidencia
de bullying homofóbico, es decir fundamentos que desterra-
ran la intolerancia y la violencia.

de igual modo es necesaria una educación de corte afec-
tivo y psicosexual, que fomente un óptimo desarrollo desde
edades tempranas, por lo que las instituciones deben contar
con  servicios estudiantiles que asistan a estos adolescentes y
activen programas formativos para los docentes y los padres. 

Por último, sería interesante que los centros educativos
consideren desarrollar protocolos y planes de prevención,
detección, denuncia, intervención y penalización del
bullying homofóbico, en los que se involucren y se formen
no solo al profesorado sino también a las y los adolescentes
y sus familias.

el estudio fue financiado por los investigadores que refie-
ren no tener ningún conflicto de interés.
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ARTÍCULO ORIGINAL

RESUMEN
la microbiota es el birreactor central del tracto gastrointestinal. se pensaba que el útero era estéril y que el feto no era colonizado hasta
el nacimiento. diferentes estudios han reportado microorganismos en las primeras heces de recién nacidos similares a las vaginales y
placentarias. el objetivo del presente trabajo fue determinar la relación entre la microbiota bacteriana aerobia intestinal y placentaria de
recién nacidos a término. se trata de estudio de tipo prospectivo, experimental, de corte transversal. se estudiaron 100 muestras
placentarias coriales y simultáneamente 100 hisopados rectales para coprocultivo de  recién nacidos obtenidos por parto normal o
quirúrgico en la unidad de  sala de Partos del hospital universitario “Antonio Patricio de Alcalá, cumaná, estado sucre durante enero-
noviembre 2016.se incluyeron embarazos a término sin riesgos infecciosos. los hisopados de placenta y rectales fueron almacenados y
sometidos a crecimiento microbiológico. los datos se agruparon en frecuencias absolutas y porcentuales para variables y analizados
través de  chi cuadrado. en el 45,5 % (91/200) de las muestras se observó crecimiento bacteriano aerobio predominando Staphylococcus
epidermidis 26,5 % (53/200),  Escherichia coli 13,5 % (27/200) y Klebsiella pneumoniae 10 % (20/200).  se encontró crecimiento
bacteriano en el 84 % de coprocultivos y 72 % en las muestras placentarias por parto vaginal; sólo se obtuvo un 26 %  en los coprocultivos
y  0 %  en las placentas obtenidas de los nacimientos  por cesáreas. conclusión: el tipo de parto tiene efecto relevante en el desarrollo de
la microbiota intestinal, ya que por parto vaginal adquieren diversas comunidades bacterianas que le ayudarán al desarrollo
inmunológico.
Palabras clave: recién nacido, microbiota intestinal, parto vaginal, placenta, cesárea.

RELATIONSHIP BETWEEN INTESTINAL AND PLACENTARY AEROBIA MICROBIOTA 
IN THE HEALTHY NEWBORN

SUMMARY
the microbiota is the central bioreactor of the gastrointestinal tract. It was thought that the uterus was sterile and that the fetus was not
colonized until birth. different studies have reported microorganisms in the first stools of newborns similar to the vaginal and placental.
the objective of the present work was to determine the relationship between the aerobic intestinal and placental bacterial microbiota of
full-term newborns. this is a prospective, experimental, cross-sectional study. We studied 100 corial placental samples and
simultaneously 100 rectal swabs for coproculture of newborns obtained by normal or surgical delivery in the delivery room unit of the
university hospital Antonio Patricio de Alcalá, cumaná, sucre state during January-november 2016. they were included term
pregnancies without infectious risks. the placenta and rectal swabs were stored and subjected to microbiological growth. the data were
grouped into absolute and percentage frequencies for variables and analyzed through chi square. In 45.5% (91/200) of the samples,
aerobic bacterial growth was observed, predominating Staphylococcus epidermidis 26.5% (53/200), Escherichia coli 13.5% (27/200) and
Klebsiella pneumoniae 10% (20 /200). Bacterial growth was found in 84% of stool cultures and 72% in placental samples by vaginal
delivery; only 26% were obtained in stool cultures and 0% in placentas obtained from cesarean deliveries. conclusion: the type of
delivery has a relevant effect on the development of the intestinal microbiota, since by vaginal birth they acquire various bacterial
communities that will help the immune development.
Key words: newborn, intestinal microbiota, vaginal delivery, placental, c-section delivery.
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INTRODUCCIÓN

la microbiota es el birreactor central del tracto gastroin-
testinal. su composición es diversa y especializada, depen-
diente de la región o tracto donde se localice. está poblada
aproximadamente por 1.014 bacterias y caracterizada por un
contenido genómico (microbioma). el microbioma humano
se refiere a la población total de microorganismos con sus

genes y metabolitos que colonizan el cuerpo humano, inclu-
yendo el tracto gastrointestinal, el genitourinario, la cavidad
oral, el tracto respiratorio y la piel; representa más de 100
veces el genoma humano. la cantidad de publicaciones cien-
tíficas que abordan el tema del microbioma han aumentado
exponencialmente en los últimos 5 años dejando claro su
papel preponderante en la respuesta inmune y en el equilibro
salud. la microbiota intestinal es el conjunto de organismos
vivos residentes en el tubo digestivo, indispensable para el
correcto crecimiento corporal, el desarrollo de la inmunidad y
la nutrición, por lo que juega un papel importante en la salud
del niño (1-4).

Anteriormente se pensaba que el ambiente  uterino era
estéril y que un feto no era colonizado con bacterias hasta el
momento del nacimiento. estudios recientes afirman la pre-
sencia de un microbioma dentro de la placenta, lo que sugie-
re que el proceso de colonización comienza mucho antes del
nacimiento. el microbioma placentario está integrado por
patógenos comensales de la microbiota tales como
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Firmicutes, Tenericutes, Proteobacterias, Bacteroides y
Fusobacterias que comparten  similitudes con el microbio-
ma oral humano (2,5-7).

uno de los primeros estudios sobre la colonización bacte-
riana del intestino en los recién nacidos sostenía que ésta se
iniciaba durante el paso del feto por el canal del parto, por
contacto con la microbiota vaginal y fecal de la madre y por
lo tanto, el feto era estéril mientras se encontraba en el útero
materno (8). diferentes investigaciones encontraron comuni-
dades microbianas en las primeras heces de los neonatos si-
milares a las vaginales y placentarias de las madres (9-11).

Actualmente diferentes sociedades científicas internacio-
nales reconocen que durante la gestación hay exposición in-
traútero a microorganismos maternos; sin embargo hasta
hace pocos años, se consideraba que inmediatamente des-
pués del nacimiento, se iniciaba la colonización del aparato
gastrointestinal, a partir de la cavidad oral y dependiente de
la exposición al medio extrauterino. estudios recientes han
demostrado que el desarrollo de la microbiota intestinal del
recién nacido se programa desde la vida intraútero. los pri-
meros contactos con la microbiota intestinal materna los
tiene el feto a través de la placenta y el líquido amniótico
(12-15) luego, continúa la colonización masiva del intestino
fetal durante el nacimiento, por contacto con bacterias mater-
nas de la región perianal (16,17).  una vez que ocurre el na-
cimiento, la colonización intestinal del neonato es iniciada,
en primer lugar por los microorganismos anaerobios faculta-
tivos, como: enterobacterias y lactobacilos, seguidos por
otros anaerobios no facultativos, como bifidobacterium, bac-
teroides y clostridium (8, 17-20).

el parto por vía vaginal favorece la adquisición de micro-
organismos maternos de la región perianal (se han aislado
bacterias a nivel de la nasofaringe del neonato, que están pre-
sentes en la vagina de la madre); en cambio, cuando el naci-
miento se produce a través de cesárea, la exposición a estos
microorganismos maternos es mínima (21,22). 

de un modo histórico, la microbiota intestinal se ha estu-
diado con el uso de metodologías basadas en el cultivo para
examinar organismos individuales. sin embargo, hasta un 80
% de los microbios intestinales no se pueden cultivar en cul-
tivo. la nueva tecnología que utiliza la secuenciación de
Adn independiente del cultivo permite la detección integral
de microbios intestinales y la caracterización simultánea de
comunidades microbianas enteras (23,24).

los primeros enfoques moleculares generalmente se ba-
saban en la amplificación de especies de bacterias específicas
(específicas del patógeno). los métodos moleculares actuales
son capaces de identificar bacterias exigentes o no cultivables
que no se pueden detectar utilizando métodos de cultivo tra-
dicionales (25-28).

Jiménez y colaboradores en 2007, identificaron en dife-
rentes medios de cultivos que los enterococos estaban presen-
tes en 80% de su población, siendo e. fecalis la especie pre-
dominante, seguido por S. epidermidis, E. coli y Enterobacter

Spp. estos hallazgos demuestran que la cavidad uterina debe
considerarse un nicho ecológico escasamente explorado que
alberga una diversidad de microorganismos mucho mayor de
la que se suponía (29). 

la colonización inicial de la microbiota intestinal tras el
nacimiento está dada principalmente por la E. coli,
Staphylococcus y Streptococcus refiere thompson en su tra-
bajo, donde propone que dichos microorganismos crean un
ambiente favorable para el establecimiento de los anaerobios
de los géneros bifidobacterium, bacterioides y clostridium.
rodríguez en 2016 obtuvo crecimiento de e. coli en 48,6%
seguida de K. pneumoniae en 45,7 %, s. epidermidis en un
22,9 % (30,31).  en el año 2016, nagpall y colaboradores es-
tudiaron 151muestras de meconio de rn a término saluda-
bles nacidos vaginalmente o por cesárea dentro de las 24-48
horas y alrededor del 30-35% de las muestras albergaban
Bifidobacterium y Lactobacillus (32). 

en años recientes, varios estudios han identificado que el
microbioma que coloniza inicialmente al recién nacido difiere
de manera importante dependiendo de la vía del nacimiento,
observándose colonias que asemejan el microbioma vaginal
de la madre si el parto fue vaginal y  colonias que se asemejan
más al microbioma de la piel de la madre si se trata de cesá-
rea, desempeñando el modo de nacimiento un papel impor-
tante  en la composición de la microbiota intestinal en la pri-
mera infancia, ya que se ha demostrado que los recién nacidos
por cesárea tienen un menor número de Bifidobacterias y
Bacteroides en comparación con los obtenidos por parto va-
ginal (4, 33-39).  el primer contacto intestinal con los micro-
organismos es fortuito y son introducidos del ambiente por el
equipo hospitalario. en estos niños, la colonización anaerobia
es generalmente retardada y la microbiota está compuesta por
bacterias microaerofílicas, anaerobios facultativos y bacterias
esporuladas (Clostridium) que se encuentran en el medio hos-
pitalario (12,14, 31, 32,40-42). 

la microbiota intestinal del neonato va estar influenciada
en mayor medida, por los microorganismos presentes en el
personal que participa en la intervención quirúrgica y que está
a cargo de los cuidados iniciales del niño; no obstante, con el
amamantamiento y el contacto físico, la madre transfiere
componentes microbióticos propios al recién nacido, que
complementan la programación intraútero (16, 18, 22, 43-45).

en las unidades de sala de parto los recién nacidos están
expuestos a una amplia variedad de microorganismos, que en
su mayoría son proporcionados por la madre a través del paso
por el canal vaginal. hoy en día, con el aumento de cesáreas
segmentarias electivas se cree que los neonatos no se exponen
a la colonización con la microbiota vaginal (34). 

esta investigación  plantea determinar la relación entre la
microbiota bacteriana aerobia intestinal  y placentaria en re-
cién nacidos producto de embarazos sanos atendidos en la
unidad de sala de Partos del servicio Autónomo hospital
universitario Antonio Patricio de Alcalá en el lapso enero-
noviembre 2016.
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MATERIAL Y MÉTODOS

se realizó un estudio prospectivo, experimental, de corte
transversal, se analizaron 100 muestras del binomio placenta
- recién nacidos obtenidos por parto vaginal o quirúrgico tipo
cesárea segmentaria en el unidad de sala de Partos del
hospital universitario “Antonio Patricio de Alcalá, cumaná,
estado sucre, venezuela, en el periodo enero-noviembre
2016. se incluyeron embarazos a término sin riesgos infec-
ciosos, sin complicaciones maternas o neonatales inmediatas
como: ruptura prematuras de membranas, corioannionitis, lí-
quido amniótico meconial, infecciones urinarias y enferme-
dades maternas como: preeclampsia, eclampsia, y diabetes
gestacional.

Previo al inicio del estudio, las madres recibieron la infor-
mación sobre la finalidad del mismo y firmaron el consenti-
miento informado. se recolectaron los datos a través de un
instrumento. en conjunto con el personal de la unidad de
sala de Partos se realizó una evaluación clínica integral y re-
visión de los antecedentes prenatales y perinatales.

Posterior al alumbramiento, bajo medidas de asepsia y an-
tisepsia, se recogieron muestras a través de hisopado de la
cara corial de la placenta, y simultáneamente se tomaron hi-
sopados rectales a los recién nacidos. Ambos fueron almace-
nados en medios de transporte estéril tipo culturette, el cual
consiste en un tubo de plástico con un hisopo estéril, extremo
de poliéster y una pequeña ampolla de vidrio que contiene
medio de stuart modificado. la unidad se retira de su sobre
estéril y el hisopo se emplea para recoger la muestra. Éste se
coloca nuevamente en el tubo, se rompe la ampolla y el hiso-
po se introduce en el medio de transporte. esto proporciona
suficiente humedad durante 72 h a temperatura ambiente.

Para el cultivo de la muestra de hisopado rectal se utili-
zaron placas de siembra con medios tipo Agar Mc conkey y
Agar salmonella-shigella (ss) para diferenciar crecimiento
de microbiota aerobia patológica y comensal. se usó Agar
sangre para crecimiento de gran positivos y gram negativos.
las muestras placentarias coriales fueron extendidas en pla-
cas de siembra en medio de Agar sangre. se identificaron
bioquímicamente los microorganismos que
allí crecieron.

los datos se agruparon en una matriz a
través el Programa Microsoft excel®. se ob-
tuvieron frecuencias absolutas y porcentua-
les para las variables categóricas.
Finalmente, se efectuaron análisis de chi
cuadrado para determinar si existía alguna
asociación entre el origen de la muestra
(Intestinal- Placentaria), el tipo de naci-
miento (parto vaginal o cesárea) y la especie
bacteriana aislada. se consideró como sig-
nificación estadística p < 0,05. este estudio
estuvo financiado por el autor, quien declara
no tener ningún conflicto de interés.
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Tabla1. Características basales de la población estudiada. 

Variable ≠
Todos CPV PPV CPC PPC

(n =200) (n = 50)* (n = 50)* (n = 50)* (n = 50)*
Colonizado 91 (45,5) 42 (84) 36 (72) 13 (26) 0 
E. coli 27 (13,5) 27 (64,3) 0 0 0 
K. pneumoniae 20 (10) 10 (23,8) 10 (27,7) 0 0 
S. epidermidis 53 (26,5) 23 (54,76) 24 (66,6) 6 (12) 0 
E. fecalis 8 (4) 3 (7,14) 2 (5,5) 3 (6) 0 
S. aureus 9 (4,5) 2 (4,76) 3 (8,3) 4 (8) 0 
≠  Los datos de las variables están presentados como n (%).
* CPV (coprocultivo de parto vaginal); PPV (placenta de parto vaginal); CPC (coproculti-
vo de parto por cesárea); PPC (placenta de parto por cesárea).

RESULTADOS

se incluyeron 100 muestras placentarias coriales y simul-
táneamente 100 hisopados rectales para coprocultivo de neo-
natos productos de embarazos sanos. el 50% (50/100) perte-
necieron a partos vaginales y el 50% (50/100) a quirúrgicos,
realizados en la unidad de sala de Partos del servicio
Autónomo hospital universitario Antonio Patricio de Alcalá.
cumaná, estado sucre, venezuela, durante enero-noviembre
2016.

se obtuvo crecimiento bacteriano aerobio en 45,5%
(91/200) de las muestras analizadas. en orden de frecuencia:
Staphylococcus epidermidis 26,5% (53/200), Escherichia
coli 13,5% (27/200), Klebsiella pneumoniae 10% (20/200),
Staphylococcus aureus 4,5 % (9/200) y Enterococcus faecalis
4% (8/200). 

en cuanto a los partos vaginales se consiguió crecimiento
bacteriano en 84% (42/50) de los coprocultivos, distribuidos
en: Escherichia coli 64,3% (27/50), Staphylococcus epider-
midis 54,76% (23/50), Klebsiella pneumoniae 23,8% (10/50),
Enterococcus faecalis 7,13% (3/50) y Staphylococcus aureus
4,76 % (2/50); y en el 72,0 % (35/50) de las muestras placen-
tarias coriales, en orden de frecuencia: Staphylococcus epi-
dermidis 66,6% (24/50), Klebsiella pneumoniae 27,7%
(10/50), Staphylococcus aureus 8,3% (3/50) y Enterococcus
faecalis 5,5% (2/50).

de los nacimientos obtenidos por parto quirúrgico tipo ce-
sárea segmentaria, se obtuvo crecimiento bacteriano en 26%
(13/50) de los coprocultivos: Staphylococcus epidermidis
12% (6/50), Staphylococcus aureus 8% (4/50), Enterococcus
faecalis 6% (3/50). en las muestras placentarias por cesárea
segmentaria no se obtuvo crecimiento bacteriano (tabla 1). 

Al asociar el origen de la muestra y la colonización bac-
teriana en  partos vaginales se observó 78% (78/100) de cre-
cimiento bacteriano, de los cuales 53,8% de los cultivos posi-
tivos (42/78) fueron obtenidos por coprocultivo y 43,2%
(36/78) en muestras coriales de placenta. no existió una aso-
ciación estadística entre el origen de la muestra (placenta-co-
procultivo) y la presencia de bacterias en partos vaginales, es
decir, son independientes (p>0,05) (tabla 2). 
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Al correlacionar el origen de la muestra y la colonización
según tipo bacteriano por parto vaginal se encontró creci-
miento exclusivo de Escherichia coli en coprocultivos
(27/27), sin hallazgos de este microorganismo en muestras
placentarias. se obtuvo un chi cuadrado (X2) de 34,30, valor
altamente significativo (p<0,05). la relación de Klebsiella
pneumoniae y Staphylococcus epidermidis según el origen de
la muestra no fue significativa (p>0,05) (tabla 3). 

la asociación del origen de la muestra y la colonización
bacteriana por cesárea segmentaría evidenció un crecimiento
bacteriano en 13% (13/100) de las muestras, los coproculti-
vos resultaron positivos en el 100% de estas muestras. el aná-
lisis estadístico evidenció un chi cuadrado (X2) de 12,73
(p<0,001), determinando que el crecimiento bacteriano guar-
da relación con el origen de la muestra. debido al crecimiento
microbiológico escaso, la correlación del origen de la muestra
y el tipo bacteriano en cesáreas segmentarias no fue signifi-
cativa (tabla 4).

DISCUSIÓN

la colonización del intestino infantil se inicia al naci-
miento como una marca materna. uno de los primeros estu-
dios sobre la colonización bacteriana del intestino en los re-
cién nacidos sostenía que ésta se iniciaba durante el paso del
feto por el canal del parto, por contacto con la microbiota va-

ginal y fecal de la madre y por lo tanto, el feto era estéril
mientras se encontraba en el útero materno (8).

en los últimos años se le ha dado importancia al ingreso
microbiano a través del parto vaginal o cesárea, se ha obser-
vado que la composición microbiana de los recién nacidos
obtenidos por vía vaginal es semejante a la microbiota vagi-
nal de la madre, con predominio de Lactobacillus, Prevotella
o Sneathia spp mientras que los nacimientos por cesárea tie-
nen un menor número de Bifidobacteria y Bacteroides y la
composición de la microbiota del neonato se altera siendo
más parecida a la piel de la madre con Staphylococcus,
Corynebacterium y Propionibacterium spp (34,35,37-39). 

hasta la fecha, la relación entre la microbiota intestinal in-
fantil y el modo de nacimiento se ha caracterizado utilizando
tecnologías dependiente del cultivo de bacterias y métodos
moleculares (25-27, 35,45).

en los últimos años, el impacto del modo de parto (vagi-
nal versus cesárea) en la microbiota in-
fantil ha sido objeto de escrutinio debido
a la mayor tasa de partos por cesárea en
todo el mundo y su posible asociación
con enfermedades alérgicas y autoinmu-
nes (38).

en la presente investigación, en base a
los métodos de cultivo, el crecimiento
bacteriano aerobio estuvo representado
por S. epidermidis, Escherichia coli,

Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus aureus  y
Enterococcus faecalis, coincidiendo con otros reportes de la
literatura; sin embargo  la especie predominante fue S. epider-
midis.  Así como también se evidenció crecimiento exclusivo
de Escherichia coli en coprocultivos de recién nacidos obte-
nidos por vía vaginal, coincidiendo con otras investigaciones
donde este microorganismo fue prevalente. estos hallazgos
demuestran que la cavidad uterina debe considerarse un nicho
ecológico escasamente explorado que alberga una diversidad
de microorganismos mucho mayor de la que se suponía (25-
27,29).

Algunos estudios han reportado que la colonización ini-
cial de la microbiota intestinal tras el nacimiento está dada
principalmente por la E. coli, Staphylococcus y Streptococcus,
donde proponen que dichos microorganismos crean un am-
biente favorable para el establecimiento de los anaerobios de
los géneros Bifidobacterium, Bacterioides y Clostridium.  las
especies encontradas en esta investigación concuerdan con lo
expuesto en otras publicaciones; sin embargo, no se pudo de-
mostrar crecimiento de anaerobios ya que los mismos no fue-
ron estudiados (30, 31).

otras investigaciones han demostrado que los nacidos na-
turalmente tenían un gran número de especies de
Bifidobacterias, la flora intestinal de los obtenidos por cesá-
rea y los nacidos por vía vaginal parece ser muy diferente; el
primero está alterado y caracterizado por una ausencia sustan-
cial de Bifidobacteria sp, este último caracterizado por perfi-
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Tabla 2. Asociación entre el origen de la muestra 
y colonización bacteriana por parto vaginal. 

Origen (Vaginal)* Bacterias
No Si

Coprocultivo 8 (36,4) 42 (53,8)
Placenta 14 (63,6) 36 (46,2)
Total 22 (22) 78 (78)
X2 = 1,46**; X2(1;0,05)= 3,841 con corrección de Yates

Tabla 3. Asociación entre el origen de la muestra y colonización 
por parto vaginal según tipo de bacteria. 

Orige
(Vaginal)*

E. coli* K. pneumoniae* S. epidermidis*
No Si No Si No Si

Coprocultivo 23 (31,5) 27 (100) 40 (50) 10 (50) 27 (50,9) 23 (48,9)
Placenta 50 (68,5) 0 (0) 40 (50) 10 (50) 26 (49,1) 24 (51,1)
P** 0,0000*** 1,0000 NS 1,0000 NS
Total 73 (73) 27 (27) 80 (80) 20 (20) 53 (53) 47 (47)

Tabla 4. Asociación entre el origen de la muestra y 
colonización bacteriana por cesárea segmentaria. 

Origen (Cesárea)* Bacterias
No Si

Coprocultivo 37 (42,5) 13 (100)
Placenta 50 (57,5) 0 (0)
Total 87 (87) 13 (13)
X2 = 12,73 **; X2(1;0,001)= 10,827 con corrección de Yates 
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les microbianos específicos del sujeto (29). la especie
Bacteroides fue la más abundante en la microbiota intestinal
de los recién nacidos de partos vaginales que en aquellos na-
cidos por cesárea, en esta investigación no se evidenció cre-
cimiento bacteriano aerobio en las placentas obtenidas por ce-
sáreas, no pudiéndose establecer un crecimiento bacteriano
del tipo anaerobio (35,36).

dong dong y colaboradores en el año 2015,  realizaron en
china un análisis mediante la piro-secuenciación con código
de barras para comparar las comunidades bacterianas entre
las placentas y vaginas de madres y las primeras heces de ne-
onatos obtenidos  por parto vaginal o por cesárea, encontran-
do que el ambiente en el que se desarrolla un feto humano no
es estéril y que las muestras bacterianas en las primeras heces
de neonatos eran similares a las placentas de las madres, in-
dependientemente del método de parto, en contraste con lo
reportado en este estudio donde solo se obtuvo crecimiento
bacteriano de las placentas de partos vaginales (41).

nagpall y colaboradores en el año 2016, estudiaron 151
muestras de meconio de rn a término saludables nacidos va-
ginalmente o por cesárea dentro de las 24-48 horas y alrede-
dor del 30-35% de las muestras albergaban Bifidobacterium y
Lactobacillus (32). no contrasta con el presente estudio debi-
do a que solo se trabajó con microorganismos aerobios en-
contrándose crecimientos de los mismos.

respecto a la influencia del tipo de parto y el consecuente
desarrollo de la microbiota intestinal, diversos autores coinci-
den que en el nacimiento vaginal por parto eutócico simple,
normalmente la colonización se inicia durante el parto por ex-
posición a la microbiota de la madre; siendo la E. coli y el
Strepcococcus los que con frecuencia se aíslan del tracto di-
gestivo del niño, mientras que en el nacimiento por cesárea
segmentaria los niños inician la vida prácticamente sin bacte-
rias (14, 33-39); todos estos datos coinciden con los encontra-
dos en esta investigación.

las limitaciones que pudiesen señalarse en este estudio
están relacionadas con el hecho que no se realizó cultivos
para anaerobios ni tecnología molecular y las publicaciones
actuales existentes utilizan ésta última; sin embargo este estu-
dio puede ser el inicio para futuras investigaciones sobre la
composición de la microbiota infantil después del nacimiento
bien sea vía vaginal o cesárea.

en conclusión, los recién nacidos se exponen, por prime-
ra vez a una amplia gama de microbios de diversas fuentes,
incluyendo las bacterias maternas; por lo tanto, durante el
parto vaginal adquieren comunidades bacterianas semejantes
a la microbiota vaginal de su propia madre, las cuales aunado
a la lactancia materna podrían ser beneficiosas para buen cre-
cimiento y desarrollo de su sistema inmunológico    
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RESUMEN
Introducción: el Fracaso renal Agudo (FrA) se caracteriza por un deterioro brusco de la función renal, con afectación de la homeostasis
del organismo y aumento de la concentración de los productos nitrogenados. Objetivo: Analizar las características clínicas y
epidemiológicas de pacientes pediátricos con FrA. Metodología: se realizó un estudio tipo descriptivo, de corte transversal de junio a
agosto 2016. la población estuvo conformada por 42 pacientes y la muestra quedó representada por 20 pacientes. resultados: Predominó
el sexo masculino con 55% (n=11); el grupo de edad < 2 años 40% (n=8), con Ẋ 2,9 años, de 2.3. el FrA de etiología renal fue el más
común 55% (n=11), FenA ≥1 en 100%. en la escala de rIFle, el 50% (n=4) de los < 2 años se ubicaron en el rango de Falla. los 10
pacientes con FrA pre-renal presentaron acidosis metabólica (72,7%), hiperkalemia (72,4%), hiponatremia (54,5%) y oligoanuria
(90,9%).las patologías asociadas fueron: sepsis y eventos gastrointestinales. Conclusión: el grupo de edad predominante fue el de <
2años, la etiología renal o intrínseca fué la más común y la sepsis la patología asociada con mayor frecuencia. Mediante la escala de
rIFle se logra categorizar a los pacientes con FrA en estadíos que permiten realizar intervenciones terapéuticas oportunas para
contribuir a disminuir en lo posible el establecimiento de una lesión renal permanente.

Palabras claves: Fracaso renal Agudo, escala de rIFle, FenA

CLINICAL AND EPIDEMIOLOGIC CHARACTERISTICS OF PEDIATRIC PATIENTS WITH ACUTE KIDNEY INJURY

SUMMARY
Introduction: Acute renal Failure (ArF) is characterized by a sudden deterioration of kidney function, affecting the organism’s
homeostasis with increased concentration of nitrogenous waste products. Objective: to analyze the clinical and epidemiological
characteristics of pediatric patients with ArF. Methodology: a descriptive, cross- sectional study was conducted from June - August
2016. the population consisted of 42 patients; the sample was represented by 20 patients. Results: Male gender with 55% (n = 11) and
age group <2 years with 40% (n = 8) were the predominating groups. the ArF of renal etiology was the most common 55% (n = 11),
FenA ≥1 in 100%. of the rIFle scale, 50% (n=4) of the children <2 years were classified in the Failure category. Metabolic acidosis
(72.7%), hyperkalemia (72.4%), hyponatremia (54.5%) oligoanuria 90.9% (n = 10) were found in renal ArF. eighty three % presented
sepsis and 58% gastrointestinal events in pre-renal ArF. Conclusion: Age group < 2 years and renal etiology were the most common
groups, and sepsis the most frequently associated pathology. the rIFle scale allows categorizing patients with ArF in order to establish
opportune interventions to reduce progression of the renal lesion as much as possible. 

Keywords: Acute renal Failure, rIFle scale, FenA
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INTRODUCCIÓN

el fracaso renal agudo (FrA) se caracteriza por el dete-
rioro brusco de la función renal con la afectación de la ho-
meostasis del organismo. Generalmente se presenta en el
transcurso de horas o días y resulta en la retención de dese-
chos metabólicos, productos nitrogenados y en la alteración
del equilibrio de líquidos, electrolitos y estado acido base (1,
2). constituye un problema a nivel mundial dado que afecta
a una gran parte de pacientes hospitalizados por cualquier
etiología, empeorando su pronóstico y alargando la estancia
hospitalaria (3). en cuanto a su epidemiología, predomina en
el género masculino y en países desarrollados representa
hasta un 8% de los ingresos en la edad pediátrica; en países

en vías de desarrollo como cuba reportan 10,8 por cada
1.000 individuos, mientras que en colombia como complica-
ción hospitalaria, aparece en 2% a 3% de los pacientes ingre-
sados (4,5). la mortalidad es elevada, en general es de 40 a
50% de los casos (3).

el FrA puede aparecer bajo distintas situaciones clíni-
cas. sin embargo, para el enfoque diagnóstico se clasifica en
pre-renal, renal o intrínseca y post-renal. las causas pre-re-
nales son las más frecuentes, producto de la respuesta fisio-
lógica a la hipoperfusión renal ante situaciones de emergen-
cia, mientras se conserva la integridad del tejido renal. si
persiste la causa, puede producirse una necrosis tubular is-
quémica o nefrotóxica estableciéndose un FrA intrínseco.
la alteración primaria renal se ha asociado a malformacio-
nes renales, daño vascular, glomerular o intersticial, mientras
que la obstrucción de vías urinarias ocasiona fallo post-renal
(6-8). en algunos países, el síndrome hemolítico urémico es
la patología causal más común en la etiología renal, seguido
de patologías secundarias a hipovolemia (gastroenteritis) y a
sepsis en los lactantes. la glomerulonefritis post-infecciosa
es causa frecuente de FrA en niños en edad escolar, mientras
que en adolescentes lo son las nefropatías asociadas a enfer-

15

cArActerIzAcIon clInIcA y ePIdeMIoloGIcA de PAcIentes
PedIAtrIcos con FrAcAso renAl AGudo

Adriana Mejía (1), Juana Martínez (2), editza sánchez (3) , crisnel hernández (2),
Keila rivero (2), Marlil romero (1), deniska Prada (4), rosa Mirabal (4)

recibido: 21/4/2017
Aceptado: 30/11/2017



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2018; Vol 81 (1): 15 - 19

caracterizacion clinica y epidemiologica de pacientes pediatricos con fracaso renal agudo 

medades sistémicas. las enfermedades oncológicas pueden
presentarse como etiología en diferentes edades (5-8). en las
unidades de cuidados intensivos pediátricos, la disfunción se
instala frecuentemente en un contexto de fallo multiorgáni-
co; ocurre en 1 a 4.5 % de los pacientes críticos. la mortali-
dad asociada a FrA en niños en Argentina no ha mejorado
durante las últimas décadas, oscilando entre el 30 y 46%, su-
perando el 48% en niños que requieren diálisis. se mencio-
nan diferentes factores asociados a la mortalidad: oliguria,
edad (mayor en neonatos y menores de 1 año. (9).

en estudios realizados en venezuela, en 1991 se encontró
que el FrA fue secundario principalmente a hipovolemia se-
guido de nefritis túbulo intersticial, hipoxia y shock séptico
(10). en el 2001 en el estudio sobre la epidemiologia de las
enfermedades renales en venezuela, el FrA fue secundario
a la deshidratación en la mitad de los casos y a la combina-
ción de deshidratación y nefrotoxicidad en un número signi-
ficativo de casos. (11). Para el año 2004, el FrA en niños se
relacionó con sepsis y falla multiorgánica, en segundo lugar
con glomerulonefritis y en tercer lugar con el síndrome he-
molítico urémico (12).

la tasa de filtración glomerular (tFG) puede estimarse
mediante la fórmula de schwartz (13). sin embargo, en el
FrA, el filtrado glomerular (FG) disminuye en forma tan rá-
pida que no da tiempo a que la creatinina se acumule y no re-
fleja en forma precisa el grado de disfunción renal, lo cual le
resta utilidad al cálculo del FG aislado y confunde la asigna-
ción del paciente con FrA a un determinado nivel de la cla-
sificación rIFle 2007 (2). esta clasificación se basa en dos
aspectos sencillos, la disminución de la tFG y el volumen
urinario (vu): riesgo: disminución de 25% de la tFG y vu
< 0,5cc/kg/h por 8 horas; Injuria: disminución de 50% de la
tFG y vu < 0,5cc/kg/h por 16 horas; Falla: disminución de
75% de la tFG y vu < 0,3cc/kg/h por 24 horas o anuria por
más de 12 horas; Pérdida: falla renal persistente con insufi-
ciencia renal por más de cuatro semanas y enfermedad
renal: insuficiencia renal por más de tres meses el riesgo, la
lesión y las categorías de falla fueron construidas para pro-
porcionar graduaciones en la gravedad de la disfunción
renal, con mayor sensibilidad asociada con el riesgo y mayor
especificidad con el fracaso (2,14). los criterios rIFle pos-
teriormente fueron modificado por AKI network (AKIn)
mediante la adición de un aumento absoluto en el nivel de
creatinina sérica de 0.3 mg/dl, un acortamiento del tiempo
para el aumento en el nivel de creatinina sérica desde 7 días
a no más de 48 horas, y la eliminación de dos criterios de
escala rIFle. estudios de validación utilizando estas defi-
niciones han demostrado un aumento del riesgo de mortali-
dad asociado progresivamente a las etapas más severas de
AKI, facilitando un diagnóstico más rápido y eficaz del FrA
y este término por el de Injuria renal Aguda (2, 14). 

los principios básicos del tratamiento del FrA consisten
en evitar o corregir los trastornos hidroelectrolitícos, preve-
nir las complicaciones como insuficiencia cardiaca congesti-

va, hiperkalemia > 7meq/l, hipernatremia > 160meq/l o hipo-
natremia < 120 meq/l, acidosis metabólica refractaria y ure-
mia severa (6,7). se debe proporcionar un aporte adecuado
de líquidos y corregir la causa desencadenante. es importan-
te reconocer a los pacientes con riesgo de desarrollar daño
renal permanente y es fundamental mantener el volumen in-
travascular, la presión arterial y el gasto cardiaco. Asimismo,
debe evitarse el uso de fármacos nefrotóxicos y de aquellos
que disminuyen el flujo sanguíneo renal, así como el uso de
contraste para estudios imagenológicos (15). el tratamiento
de soporte es necesario cuando no se logra restaurar la fun-
ción renal (16-18).

el FrA es una emergencia debido a las consecuencias
negativas que trae la pérdida funcional del riñón y la reper-
cusión sistémica en los diferentes órganos; es importante re-
alizar un diagnóstico oportuno para brindar un adecuado ma-
nejo terapéutico, disminuir las complicaciones y la morbi-
mortalidad. 

el objetivo del presente trabajo es de analizar las carac-
terísticas clínicas y epidemiológicas de pacientes pediátricos
con FrA. 

METODOLOGIA

se realizó un estudio de tipo descriptivo, de corte trans-
versal, previa aprobación de la dirección de docencia e
Investigación del hospital central de Maracay entre los
meses de junio-agosto de 2016. la población estuvo consti-
tuída por 42 pacientes pediátricos con diagnóstico de FrA en
las diferentes áreas de hospitalización. la muestra quedó
conformada por 20 pacientes. la muestra fue de tipo inten-
cional con los siguientes criterios de inclusión: tFG < 40
ml/min/1.73m2 en el lactante de 3-6meses, < 60
ml/min//1.73m2, lactante de 6 meses-2 años, < 75 ml/min
/1.73m2 de 2-12 años (19). los datos se recolectaron me-
diante la revisión de la historia clínica de los pacientes selec-
cionados y fueron vaciados en un instrumento tipo de lista de
cotejo diseñado para recolectar la información de las varia-
bles del estudio; se utilizaron como indicadores en cuanto al
vu: Anuria < 0.5cc/kg/h, oliguria 0.5cc- 1cc/kg/h, poliuria:
>2.5cc/kg/h y normal 1cc-2.5cc/kg/h medidos en 6, 8 o 12
horas; se definió como hematuria a la presencia >5 hematíes
por campo.

la creatinina fue procesada mediante la técnica de espec-
trofotometría con reacción cinética de punto final, los elec-
trolitos séricos y urinarios por el método potenciométrico. la
creatinina y los electrolitos séricos fueron tomados el mismo
día. se estimó la tFG con la formula de schwartz estandari-
zada (ml/min/1.73m2sc) con una K= 0.413 para todos los
grupos de edad (13); se calculó la Fracción de excreción de
sodio (FenA) mediante la fórmula de (na urinario x
creatinina Plasmática/ creatinina urinaria x na plasmático)
x 100, y se tomó como punto de corte 1% para diferenciar
entre FrA pre-renal o  renal. se ubicó al paciente en la cla-
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sificación de rIFle (2007) relacionando la dismininución
de la filtración glomerular y la disminución del vu. se ana-
lizó la clínica desarrollada por los pacientes según el tipo de
fracaso renal y las patologías asociadas. Posterior a la reco-
lección de datos, éstos se analizaron mediante el paquete es-
tadístico epi info 3.5.4; se utilizaron las técnicas descriptivas
con frecuencias absolutas y relativas, valores mínimos y
máximos, la media (Ẋ) y desviación estándar (de), asocia-
ción de variables o chi cuadrado (x2), intervalo de confianza
(Ic) de 95% y significancia con un valor de p <0,05.

RESULTADOS

el estudio se realizó entre los meses de junio y agosto de
2016; de un total de 20 pacientes, la mayoría (n=8) eran < de
2años (40%); la media para la edad fue 2.9 años y la de: 2.3
años. Predominó el sexo masculino 55% (n=11). en relación
a la etiología del FrA, se encontró que predominó la etiolo-
gía renal o intrínseca: 55% (n=11). según el grupo etario, la
etiología pre-renal predominó en el grupo de 2- 6 años con
50% (n=4); en el FrA de etiología renal se observó igual
proporción 45,5% (n=5) en < de 2 años y > 6 años;. se en-
contró 1 paciente con etiología post renal en el grupo de 2- 6
años. la clasificación de los pacientes de acuerdo a la escala
rIFle se especifica en la tabla 1.

en el examen de orina se encontró hematuria y proteinu-
ria en mayor % en el FrA renal con presencia de cilindros
granulosos.(tabla 3.)
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Tabla 1. Escala de RIFLE (2007) según grupo etario
(<2 años*) (2años- 6 años) (> 6 años)

N=20 n=8 % n=6 % n=6 %
Riesgo 2 25 1 16,7 0 0

Daño 2 25 2 33,3 5 83,3

Falla 4 50 2 33,3 1 16,7

Pérdida 0 0 1 16,7 0 0
< 2años* (3 m a 2años)

de los hallazgos de laboratorio según tipo de FrA, se en-
contraron alteraciones en el equilibrio ácido base y electrolí-
tico en los 3 tipos de FrA, con un predominio en la etiología
renal de acidosis metabólica (72,3%), hipernatremia
(27,3%), hiponatremia (54,5%) e hiperkalemia (72,4%) con
FenA >1% en 100%. (tabla 2.)

Tabla 2. Hallazgos de laboratorio según 
tipo de Fracaso Renal Agudo. 

Pre- Renal Renal Post-Renal
N=20 n= 8 % n=11 % n=1 %
Acidosis
Metabólica 5 63,5 8 72,7 1 100

Hipernatremia 3 37,5 3 27,3 1 100
Hiponatremia 3 37,5 6 54,5 0 0
Hiperkalemia 4 50 8 72,4 1 100
FENA ≤ 1% 8 100 0 0 0 0
FENA  >1% 0 0 11 100 1 100

Tabla 3. Hallazgos en el examen de Orina. 
Pre-renal Renal Post Renal
n % n % n %

Hematuria 2 25 4 45 1 100
Proteinuria 1 12,5 4 36,6 1 100
Cilindros
Granulosos 0 0 7 63,6 1 100

las características clínicas encontradas se describen en la
tabla 4.
Tabla 4. Presentación clínica de pacientes pediátricos

según etiología del FRA.
Pre Renal Renal Post Renal

N=20 n=8 % n=11 % n=1 %
Anuria 1 12,5 3 27,3 1 100
Oliguria 6 75 7 63,6 0 0
Hipertensión 2 25 6 54,5 1 100
Hipotensión 2 25 5 45,5 0 0
Deshidratación 6 75 3 27,3 0 0
Edema 2 25 8 72,7 1 100

en las tablas 5 y 6 se enumeran las patologías que se aso-
ciaron más frecuentemente al FrA de tipo pre renal y renal,
respectivamente.

Tabla 5. Patologías asociadas al FRA Pre- renal 
según grupo etario.

Patologías 
asociadas

(< 2 años*) (2 años-6 años) ( >6 años)
n=3 % n=4 % n=1 %

Sepsis 1 33 2 50 0 0
Enfermedades
Gastrointestinales 1 33 1 25 0 0

Intoxicación 
por plantas 1 33 0 0 0 0

Insuficiencia 
cardíaca 0 0 1 25 0 0

Quemaduras 0 0 0 0 1 100
*< 2años (3 m a 2 años)

Tabla 6. Patologías asociadas al FRA renal 
según grupo etario.

Patologías 
asociadas

< 2 años* (2 años-6años) > 6años

n=5 % n=1 % n=5 %

Sepsis** 5 100 0 0 1 20

Síndrome Nefrótico 0 0 1 100 0 0

Síndrome Nefritico 0 0 0 0 3 60
Síndrome de Lisis
Tumoral 0 0 0 0 1 20

< 2años* (3 m a 2 años)  p < 0,05**
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el FrA de etiología post renal ( n=1), se asoció a litiasis
renal.

DISCUSIÓN

el FrA es una entidad clínica que afecta tanto adultos
como niños, y en la edad pediátrica es más común en el
recién nacido, seguido del lactante (4,5,6), así como en el
sexo masculino. los resultados obtenidos en esta investiga-
ción en cuanto a la mayor frecuencia en < 2 años y en el sexo
masculino coincide con lo descrito en la bibliografía revisa-
da (4,5,7,16,17). en cuanto al tipo de FrA, predominó la
etiología renal o intrínseca, que coincide con lo reportado
por Monserrat quien reporta que más del 60% está relaciona-
do con etiología renal dado por sepsis (19). restrepo y col.
en colombia encontraron con mayor frecuencia la etiologia
renal seguido de la pre renal y un porcentaje muy bajo de
causa post renal (20), al igual que lo observado en este estu-
dio. no obstante, los resultados de la presente investigación
difieren de los reportados en países en vías de desarrollo de
América latina, donde la etiología prerrenal es la más fre-
cuente, a causa de los eventos gastrointestinales como la dia-
rrea infecciosa asociado a la deshidratación severa
(4,9,11,12). esta diferencia probablemente se debe a que este
estudio se realizó en un hospital tipo Iv que cuenta con ser-
vicios de nefrología y emergencia, por lo cual es receptor de
pacientes con patologías renales severas y pacientes crítica-
mente enfermos.

de acuerdo a la clasificación rIFle, predominó el esta-
dio daño (Injuria), seguido de Falla. según el grupo etario,
en los lactantes el mayor porcentaje correspondió a la cate-
goría de Falla, con disminución de tFG en todos los pacien-
tes y oligoanuria en la mayoría. estos resultados difieren de
los reportados por un estudio de daño renal en 6 hospitales
nicaragüenses, el cual encontró un predominio del estadio
de riesgo en pacientes con patologías infecciosas y Falla en
los críticamente enfermos (21).

con respecto a los hallazgos de laboratorio según el tipo
de fracaso renal agudo, se encontraron alteraciones del equi-
librio acido base y electrolítico en los 3 tipos de FrA, aun-
que con mayor frecuencia en el FrA de etiología renal, lo
cual pudiera ser sugestivo de necrosis tubular aguda; estos
datos coinciden con lo reportado por Monteverde y colabo-
radores (9).

la oligoanuria fue la presentación clínica observada en la
mayoría de los niños, dato que coincide con lo reportado por
varios autores (16,20). la hipertensión arterial y el edema se
encontraron en la mayoría de los pacientes con etiología
renal mientras que la deshidratación, predominó en la etio-
logía prerrenal, esta última  como consecuencia de la hipo-
perfusion renal observada en estos casos. estos resultados
coinciden con lo reportado por ramiro G y Gordillo G, quie-
nes expresan que la causa pre-renal se asocia a eventos gas-
trointestinales o hipovolémicos, que conllevan a la deshidra-

tación; mientras que las causas renales, se relacionan con al-
teraciones intrínsecas como glomerulopatías (7).

en cuanto a las patologías asociadas al FrA, la sepsis
fue la patología más frecuente, estando presente en todos los
pacientes < 2 años con FrA de etiología renal. esto proba-
blemente esté relacionado con la gravedad que representan
los eventos infecciosos en este grupo etario, lo cual se agrava
si el diagnóstico de injuria renal aguda se realiza tardíamente
(19). de las otras causas encontradas en el grupo de 2 a 6
años se relacionó en 1 paciente con sindrome nefrótico, lo
cual es poco frecuente; sin embargo, es probable que su etio-
patogenia sea ocasionada por isquémia renal, o a otros facto-
res como hipovolemia secundaria a hipoalbuminemia severa,
edema intersticial severo y obstrucción tubular. (22)

Finalmente, se puede concluir que el FrA de etiología
renal fue el más común y la sepsis la patología asociada con
mayor frecuencia con un predominio en los menores de
2años. la escala de rIFle permite categorizar a los pacien-
tes pediátricos con FrA, que combinado con la estadifica-
ción según KdIGo, sería de utilidad para el diagnóstico pre-
coz, lo cual permitiría establecer intervenciones oportunas en
el manejo terapéutico, para así contribuir a disminuir en lo
posible la progresión de la lesión renal.
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RESUMEN
el pseudohipoparatiroidismo (PhP) incluye un grupo heterogéneo de entidades poco frecuentes en la infancia relacionadas con
alteraciones genéticas y epigenéticas en el locus de la subunidad alfa de la proteína G estimuladora (GnAs). Fue uno de los primeros
síndromes de resistencia hormonal descritos y está caracterizado por una resistencia a la acción de la paratohormona (Pth), y en
ocasiones a otras hormonas. esto condiciona una serie de trastornos metabólicos y analíticos entre los que destaca la alteración en el
metabolismo fosfo cálcico. Además, puede ir asociado a un fenotipo característico consistente en talla baja, obesidad central, cuello corto,
cara redondeada y braquidactilia, que se conoce como osteodistrofia hereditaria de Albright, junto con calcificaciones subcutáneas y
retraso mental.
en el presente trabajo se presentan dos casos de PhP con sus características clínicas, bioquímicas, metabólicas y genéticas. se realiza
actualización sobre la entidad. 
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PSEUDOHYPOPARATHYROIDISM OR ALBRIGHT HEREDITARY OSTEODISTROPHY DISEASE. 
REPORT OF TWO CASES

SUMMARY
Pseudohypoparathyroidism (PhP) includes a heterogeneous group of rare diseases in infants, related to genetic and epigenetic alterations
at the locus of the stimulatory G protein alpha subunit (GnAs). It was one of the first described syndromes of hormonal resistance,
characterized by resistance to parathyroid hormone (Pth) action, and eventually to other hormones, which induces a chain of metabolic
events such as the alterations of phospho-calcium metabolism. Moreover, it can be associated to a characteristic phenotype of short
stature, central obesity, short neck, round face and brachydactilia, known as hereditary osteodystrophy disease or Albright disease, which
is frequently associated with subcutaneous calcifications and mental retardation.
We present two cases of PhP with its clinical, biochemical, metabolic and genetic characteristics. An update on the entity is described.

Key words: pseudohypoparathyroidism, parathyroid hormone resistance, Albright osteodystrophy disease
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INTRODUCCIÓN

el pseudohipoparatiroidismo (PhP) se define como un
grupo heterogéneo de enfermedades raras, con una prevalen-
cia estimada de 0.79 por 100.000 habitantes, que presentan un
amplio espectro de expresión fenotípica, relacionadas con al-
teraciones genéticas o epigenéticas en el locus GnAs, situa-
do en el cromosoma 20q13. se trata de una región sometida
al fenómeno de impronta; por ello, en función del tipo de al-
teración o el origen de la misma, la manifestación clínica será

diferente. Así, podemos encontrar mutaciones en el alelo pa-
terno, mutaciones en el alelo materno e incluso alteraciones
en el patrón de metilación del locus GnAs. (1,2). la resisten-
cia periférica a la paratohormona (Pth) constituye la altera-
ción más típica y evidente de esta entidad, y nos permite
orientar el diagnóstico, presentando de forma característica
hipocalcemia, hiperfosforemia y elevación de la Pth. las ac-
ciones de la Pth se ejercen sobre diferentes órganos: en el
hueso estimula la resorción ósea aumentando el calcio plas-
mático, sobre el riñón estimula la reabsorción de calcio en el
túbulo contorneado distal e inhibe la del fósforo en el proxi-
mal, estimulando, además, la síntesis del metabolito más ac-
tivo de la vitamina d, el 1,25-dihidroxicolecalciferol, y sobre
el intestino incrementa la absorción de calcio y fosfato. 

en el PhP la resistencia a la Pth afecta principalmente al
hueso y al riñón, aunque también puede asociarse con resis-
tencia a la hormona estimulante de la tiroides (tsh), factor li-
berador de la hormona del crecimiento (Ghrh), calcitonina
(ct) u otras hormonas que median sus acciones a través de re-
ceptores acoplados a Gsα (3,4). Así, ante un paciente con una
alteración en el metabolismo fosfo-cálcico en el que se de-
muestre hipocalcemia con hiperfosforemia y elevación de la
Pth, y sobre todo si además asocia un fenotipo característico
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con obesidad central, facies redondeada, talla baja y calcifica-
ciones subcutáneas o que presente alteraciones en alguno de
los ejes hormonales, se debe pensar en esta entidad (4). se pre-
sentan a continuación 2 casos que cumplen criterios clínicos-
analíticos de PhP junto con un fenotipo compatible con osteo-
distrofia hereditaria de Albright (ohA), en los que además se
ha confirmado el diagnóstico mediante estudio genético.

CASO CLÍNICO 1
Paciente varón de 13 meses remitido a la consulta de en-

docrinología pediátrica, por su pediatra de atención primaria,
por hipotiroidismo subclínico (tsh de 13,8 µuI/ml con t4
libre normal). Antecedentes perinatales: se trató de un emba-
razo controlado sin patología, con un parto a término, con un
peso al nacimiento de 3360 g y talla de 50 cm. Alimentado
con lactancia artificial desde el nacimiento, con introducción
de la alimentación complementaria a los 5 meses. curva de
peso en p90-97 desde el nacimiento con talla en p15-50, aun-
que con claro aumento de la curva de peso desde los 6 meses.
destaca en sus antecedentes familiares varios miembros de la
rama paterna con antecedentes de hipotiroidismo no inmune,
entre ellos el padre, diagnosticado a los 29 años y en tra-
tamiento sustitutivo, afecto también de obesidad. no an-
tecedentes de interés en rama familiar materna. A la ex-
ploración física presentaba un peso de 14,67 kg (+3,3
de), talla de 75 cm (0 de). Fenotipo caracterizado por
macrosomía, cara redondeada y cuello corto. tras la vi-
sita inicial se solicita nueva analítica sanguínea (tsh
19,4 µuI/ml) con normalidad en el resto de los paráme-
tros bioquímicos, incluido ca/P y ecografía tiroidea y se
dan recomendaciones dietéticas. dado los valores eleva-
dos mantenidos de tsh, y aún en ausencia de marcado-
res autoinmunes, se decide iniciar tratamiento con levo-
tiroxina. en la tabla 1 se muestran los resultados analíti-
cos obtenidos durante su seguimiento. 

el paciente presenta un fenotipo característico (obe-
sidad central, facies abotagada y cuello corto) así como
la aparición durante su seguimiento de lesiones cálcicas
subcutáneas en diferentes localizaciones y retraso psico-
motor asociado. A los 22 meses de edad, ya con el diag-
nóstico de sospecha, se solicita analítica sanguínea que
muestra hipocalcemia leve (previamente normal) con
fósforo normal y con el resto de iones normales. se soli-
cita nuevo control 2 meses después, donde presenta hi-
pocalcemia (ca 8,1 mg/dl (vn:8,8-10,8 mg/dl) con hi-
perfosforemia (P: 7,2 mg/dl (vn: 4-7), Pth: 584 pg/ml
(vn 12-88), 25 oh vitamina d 32,3 ng/ml (normal
>30), proteínas séricas, magnesio sérico y función renal
normales, incluyendo el calcio urinario. con estos ha-
llazgos y ante sospecha de pseudohipoparatiroidismo se
inicia tratamiento con calcitriol (1,25 oh vitamina d)
iniciando dosis diaria de 0.05 mcg/Kg peso, con el obje-
tivo de mantener los niveles de calcio dentro de rango
normal-bajo y evitar la hipercalciuria y la resorción ósea

debido a los niveles elevados de Pth. se solicita serie ósea,
incluyendo radiografía de mano izquierda sin encontrar alte-
raciones significativas (ni siquiera braquidactilia) y
resonancia Magnética (rM) cerebral descartándose calcifi-
caciones intracraneales u otras alteraciones. se realiza estudio
genético en el paciente, presentando la alteración más fre-
cuente conocida, en heterozigosis, consistente en la deleción
de 4pb en el exón 7 (c.568_571delGAct). se amplía estudio
a los familiares con resultado negativo de la mutación, lo que
sugiere que la alteración del paciente sea de novo. la evolu-
ción posterior es favorable con normalización de los paráme-
tros analíticos (manteniendo leve elevación de la Pth).

CASO CLÍNICO 2
Paciente varón de 11 meses, diagnosticado de hipotiroi-

dismo congénito, remitido a la consulta de endocrinología pe-
diátrica para continuar seguimiento clínico. Antecedentes fa-
miliares sin interés. diagnosticado, mediante despistaje meta-
bólico neonatal, con tsh máxima a los 20 días de vida de
19,9 µuI/ml. se inició tratamiento con levotiroxina a los 21
días de vida, siendo la última analítica de control a los 9
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meses de edad con resultado de tsh de 4,94 µuI/ml y t4l
1,43 ng/dl con una ecografía de tiroides normal. en la explo-
ración física presenta percentil de peso >99, aspecto macro-
sómico sin hipertrofia ni macroglosia. refiere curva de peso
> p99 con  talla en p50 a pesar de una aparente adecuada ali-
mentación. Presentaba adecuado desarrollo psicomotor, con
sedestación independiente y bipedestación con ayuda sin
marcha. se solicita analítica tras la primera visita (tabla 2)
con una tsh 6.69 µuI/ml, t4l 1,03 ng/dl y anticuerpos mi-
crosomales negativos (1.5 uI/ml), ajustándose la dosis de le-
votiroxina. A los 16 meses se objetiva retraso en el desarrollo
psicomotor, no habiendo alcanzado todavía una deambula-
ción independiente. 

Ante cuadro clínico de obesidad con fenotipo característi-
co, junto a hipertirotropinemia se solicita nueva analítica con
metabolismo ca/P.  la analítica es extraída pero no acude a
la cita prevista, por lo que los resultados son revisados 8
meses después (a los 2,3 años de edad cronológica). Presenta
hipocalcemia de 8,1 mg/dl (vn: 8,8-10,8) junto a hiperfosfo-
remia de 7,7 mg/dl (vn: 4-7) y Pth de 703 pg/ml (vn: 12-
88), con un estudio de lípidos normal y tsh en valores dentro
de la normalidad, cifras que se confirman previo al inicio del
tratamiento, con calcemia de 6.7 mg/dl (calcio corregido por
albúmina de 6.1 mg/dl), fósforo de 7.7 mg/dl con Pth de 601
pg/ml y 25 oh vitamina d de 23.7 ng/ml. rx de mano iz-
quierda sin alteraciones relevantes y no es posible definir bra-
quidactilia. la madre refiere aparición de lesión cutánea en
brazo derecho, compatible con osteoma cutis, sin detectarse
alteraciones clínicas en las manos ni en los pies. Ante la sos-
pecha de PhP se solicita estudio genético y se inicia trata-
miento con calcitriol 0,05 mcg/Kg/día y carbonato cálcico
por vía oral. se realiza estudio genético en el paciente, pre-
sentando una alteración en el exón 13 consistente en una
duplicación del nucleótido timina en la posición 111 del
transcrito (c.111dupt), cuyo transcrito mutado generaría
una proteína con un codón de parada prematuro en el ami-
noácido 371 (pe371*), mutación no descrita previamente.
se amplía estudio a familiares, confirmándose dicha alte-
ración en heterozigosis en el estudio materno. tras el ini-
cio del tratamiento, se realiza rM cerebral, sin calcifica-
ciones intracraneales. Por otra parte se objetiva normali-
zación de las cifras de ca y P persistiendo cifras de Pth
discretamente elevadas. 

DISCUSIÓN

el pseudohipoparatiroidismo es un trastorno heredita-
rio y poco frecuente, cuya manifestación principal  es la
presencia de niveles elevados de Pth junto a hipocalce-
mia-hiperfosforemia, en ausencia de insuficiencia renal, a
causa de una resistencia periférica a la Pth. Puede estar
asociado a un fenotipo característico y a otras resistencias
hormonales, siendo las más frecuente la tsh (5). la
transmisión de la enfermedad es autosómica dominante,

pero su expresividad es variable. el PhP está causado por al-
teraciones en el locus GnAs. los genes que codifican la pro-
teína Gsα se sitúan en el locus GnAs del brazo largo del cro-
mosoma 20 (20q13.2-13.3). esta proteína G estimuladora
(Gs) tiene como función transmitir señales desde los recepto-
res de la superficie celular hasta los efectores intracelulares
que generan segundos mensajeros (AMPc). son muchas las
hormonas que usan receptores acoplados a la proteína Gsα y
adenilatociclasa para generar AMPc, entre ellas la Pth, las
hormonas tiroideas y las gonadotrofinas; de ahí que puedan
afectarse diferentes ejes hormonales (6,7).

el gen GnAs es un gen improntado, esto quiere decir que
se puede expresar de forma diferente según se herede del
padre o de la madre. las mutaciones de GnAs presentan un
fenómeno de impronta paterno tejido-específico (solo es fun-
cional el alelo materno). la  resistencia a la hormona se des-
arrolla sólo cuando la mutación en Gsα se hereda de la
madre; mientras que el fenotipo ohA se manifiesta cuando la
mutación Gsα se hereda de cualquiera de los dos progenito-
res (Figura 1). Por tanto, en función del origen de la muta-
ción, las manifestaciones clínicas pueden ser diferentes: si el
origen es materno será en forma de PhP con resistencia a la
Pth asociado o no a otras resistencias hormonales, con o sin
ohA. si la mutación proviene del padre, será en forma de
pseudopseudohipoparatiroidismo, (PPhP), en el que se pre-
senta únicamente el fenotipo de ohA sin resistencia hormo-
nal. la madre del segundo paciente presenta este último feno-
tipo, con normalidad en el estudio hormonal, pero portadora
de la misma mutación. el fenotipo característico se conoce
como ohA, que se manifiesta clínicamente con talla baja,
obesidad central, cara redonda (cara de luna llena), cuello
corto y braquidactilia (siendo característicos el 4º y 5º meta-
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Figura 1 Pseudohipoparatiroidismo hereditario  u
Osteodistrofia  Hereditaria  de  Albrigh. 

La  resistencia a la PTH se desarrolla cuando la mutación en GSα se he-
reda de la madre; mientras que el fenotipo OHA se manifiesta cuando la
mutación GSα (GNSA) se hereda de cualquiera de los dos progenitores.
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carpianos cortos, cuadro clínico muy florido descrito por
Albright y publicado como artículo pionero hace mas de siete
décadas (8).

los dos casos descritos presentan el cortejo de manifesta-
ciones clínicas descrito, excepto braquidactilia evidente, lo
cual puede deberse a la edad de los pacientes, por lo cual es
pertinente seguimiento longitudinal a medida que avanzan en
edad y crecimiento y desarrollo. la mayoría de los pacientes
con ohA también presentan calcificaciones y osificaciones
subcutáneas e intracraneales y retraso mental (7,9-12) tal y
como se demuestra, desde la primera infancia, en los 2 pa-
cientes descritos. la braquidactilia consiste en el acortamien-
to de los 3, 4º y 5º metacarpos y la falange distal del 1 dedo
es, junto con las calcificaciones subcutáneas, la característica
más específica del fenotipo ohA. sin embargo, en un por-
centaje importante de pacientes puede no ser demasiado evi-
dente, debiendo tenerse en cuenta además que este acorta-
miento en ocasiones no es visible hasta los 6 años de edad, tal
y como ocurre en los dos casos de este reporte. 

la densidad mineral ósea habitualmente es normal. la
talla baja es habitualmente descrita en pacientes adultos, dado
que la mayoría de los niños con PhP presentan una talla nor-
mal hasta que sufren un cierre rápido y prematuro de las epí-
fisis óseas entre los 10 y los15 años, debido tanto a la haploin-
suficiencia de Gsα que afecta a la señalización de la
Pth/PthrP en los condrocitos, como a la resistencia a la
Ghrh. es por esto que la talla debe ser monitorizada de
forma cercana, especialmente en épocas de gran crecimiento
como es al inicio de la pubertad, realizando las pruebas nece-
sarias si se considera que pueda haber un defecto hormonal en
el eje Ghrh/Gh/IGF1. el retraso mental suele estar presente
en grado variable en los pacientes con ohA y PhP1A.
Aunque la frecuencia no está establecida parece tener una
prevalencia de 27% en adultos y hasta 64% en población pe-
diátrica. su posible correlación con la existencia de calcifica-
ciones intracraneales, grado y momento de aparición de la hi-
pocalcemia y la coexistencia de otros déficits hormonales en
el PhP1A, está todavía por dilucidar. la obesidad parece
estar más relacionada con PhP1A que con ohA. estudios ex-
perimentales sugieren que puede ser consecuencia de los
efectos directos de las alteraciones en Gsα a nivel de los cen-
tros del hambre/saciedad hipotalámicos. se ha demostrado
que Gsα está sometido a fenómeno de "imprinting" en el nú-
cleo paraventricular del hipotálamo, siendo capaces las muta-
ciones maternas de alterar la estimulación del gasto energéti-
co mediada por melanocortinas, aumentando así la ingesta y
desarrollo de obesidad. (5,8,13)

la clasificación del pseudohipoparatiroidismo se basa en
el fenotipo y en la respuesta  de AMP cíclico a la administra-
ción de Pth exógena pudiendo distinguir 2 grandes tipos, el
PhP-I en el que encontramos una respuesta disminuida del
AMPc y PhP-II en el que esta resspuesta está conservada, sin
embargo la fosfaturia es también deficiente, lo cual indica un
defecto distal a la generación del AMPc. (13). dentro del tipo

I, podemos distinguir 3 subtipos en función de la resistencia
a la Pth, la asociación o no de fenotipo ohA y de otros dé-
ficits enzimáticos. el diagnóstico de PhP-Ia asocia a la resis-
tencia a la Pth otras resistencias hormonales y fenotipo
ohA. Además presenta una deficiencia parcial (alrededor del
50%) en la actividad de Gsα en la membrana de varios tipos
celulares (eritrocitos, fibroblastos, plaquetas). el tipo PhP-Ic
es clínicamente idéntico al anterior, pero sin deficiencia en la
actividad de Gsα en experimentos in vitro. el PhP-Ib supone
una resistencia a Pth aislada, sin ohA, en presencia de una
actividad normal de Gsα. en PPhP está presente el fenotipo
conocido como ohA, sin resistencia a la Pth (con una res-
puesta normal del AMPc urinario tras la administración de
Pth exógena) ni alteraciones del metabolismo fosfo-cálcico
en los análisis de laboratorio (tabla 3), coexistiendo habitual-
mente con pacientes con PhP1A  en la misma familia

recientemente la red europea de PhP ha propuesto una
nueva clasificación que engloba todos los defectos relaciona-
dos con las alteraciones inactivantes de la señalización de la
paratohormona (inactivating Pth/PthrP signalling disorder,
con acrónimo en inglés, iPPsd) categorizándolos según el
defecto genético o epigenético responsable (14) (tabla 4). el
tratamiento para el PhP a largo plazo pretende controlar el
metabolismo fosfo-cálcico que se altera debido a la resisten-
cia a la Pth, por lo que se basa en la administración de calcio
y vitamina d para mantener una calcemia adecuada, evitar la
hipercalciuria y evitar la resorción ósea por aumento de la
Pth. en niños el tratamiento consiste en la administración de
la 1α- hidroxi vitamina d (calcitriol o alfacalcidol) ajustán-
dose la dosis a la velocidad de crecimiento más que al peso ,
con dosis más elevadas durante los periodos de gran creci-
miento como la primera infancia y la pubertad. es importante
tener en cuenta que no hay prácticamente riesgo de aumento
en la excreción urinaria de calcio, por lo que el tratamiento
con calcitriol puede ser más intensivo que en el hipoparatiroi-
dismo. se recomiendan suplementos de calcio (250-1000 mg
en función de la edad durante el primer año de tratamiento).
no existen recomendaciones en cuanto al tratamiento con 25-
oh vitamina d, sugiriendo que el mantenimiento de ésta en
valores normales puede ayudar al control de la enfermedad.
la resistencia a la tsh en pacientes con PhP se trata con le-
votiroxina al igual que el resto de los hipotiroidismos. dada
la posible  alteración de otras hormonas hay que llevar un
control del desarrollo sexual y de la talla, así como establecer
medidas dietéticas y cambios en el estilo de vida. 

la talla baja es el resultado probablemente de la combina-
ción de diferentes factores que incluyen sobretodo la fusión
prematura  de los cartílagos de crecimiento y la ausencia  de
estirón puberal. el hecho de que los pacientes con PPhP  pue-
dan presentar  talla baja, aunque no desarrollan alteraciones
endocrinológicas parece cuestionar el papel de la deficiencia
de Gh como responsable de la talla final en PhP1A (15). sin
embargo un estudio en niños prepuberales con PhP1A, de-
mostró un aumento significativo  de la velocidad de creci-

23



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2018; Vol 81 (1): 20 - 25

Pseudohipoparatiroidismo hereditario  u osteodistrofia hereditaria de albright. A proposito de dos casos 

miento en estos pacientes, por lo que debe considerarse el ini-
cio del tratamiento con Gh  antes  de  la pubertad. no obstan-
te, se precisan estudios más amplios que puedan orientar al
endocrinólogo pediátrico para el diagnóstico del déficit de
Gh y momento del inicio  del tratamiento para alcanzar la
mayor talla posible, considerando que actualmente esta indi-
cación esta fuera de ficha técnica.

el diagnóstico diferencial de esta entidad es amplio dado
que las características clínicas aparecen también en otros sín-
dromes, por lo que el diagnóstico definitivo requiere en mu-
chos casos de un estudio genético detallado. en ocasiones el
hiperparatiroidismo secundario al déficit de vitamina d
puede dar datos analíticos similares (sobretodo cuando se ha
iniciado recientemente el tratamiento sustitutivo, dado que
los niveles de vitamina d suelen normalizarse antes de que

los de la Pth) pudiendo dar lugar a interpre-
taciones erróneas. en la mayoría de los casos
esto se soluciona repitiendo el estudio bioquí-
mico pasados unos meses, confirmando la
normalización de la Pth. Igualmente, en
estos casos los valores de Pth no suelen estar
tan elevados en los casos secundarios a déficit
de vitamina d, comparados con los PhP. Así
mismo existen entidades que comparten mu-
chos de los rasgos físicos de la ohA y que
deben tenerse en cuenta para el diagnóstico di-
ferencial, como pueden ser, el síndrome ohA-
like, causado por pequeñas deleciones en el
cromosoma 2, la acrodisostosis, la braquidac-
tilia o diferentes cuadros sindrómicos como el
trico-rino-falángico (oMIM #190353) o el
síndrome de Gorlin ( oMIM #109400)

en conclusión, el PhP es un trastorno
poco frecuente en la infancia y de herencia
variable, cuya manifestación principal es la
resistencia a la Pth en presencia de hipocal-
cemia-hiperfosforemia y en ausencia de insu-
ficiencia renal. Puede estar asociado además
a un fenotipo característico y a otras resisten-
cias hormonales, siendo las más frecuente a la
tsh. es importante una alta sospecha por
parte del pediatra ante estas manifestaciones
fenotípicas con el fin de investigar a estos pa-
cientes desde el punto de vista del metabolis-
mo calcio/fosforo, hormonal, y otros comple-
mentarios. Así se  logrará instaurar un trata-
miento precoz, con el objetivo de disminuir
las complicaciones a corto, medio y largo
plazo que pueden desencadenar las alteracio-
nes iónicas persistentes, que incluso pueden
poner en riesgo la vida de estos pacientes .se
debe tener en cuenta que las alteraciones ana-
líticas son en ocasiones tardías y variables
en cuanto a la gravedad, por lo que ante la

sospecha clínica precisará realizar controles analíticos
periódicos con el fin de detectar a tiempo la evolución de
la enfermedad. 

el motivo inicial de consulta en niños con PhP1 suele ser
la obesidad asociada o no a un leve retraso psicomotor. en el
contexto de este estudio por obesidad, la detección de un hi-
potiroidismo subclínico leve puede preceder a la aparición de
las alteraciones fosfocálcicas y al diagnóstico definitivo.
Igualmente algunos autores recomiendan  monitorizar los ni-
veles séricos de calcio, fósforo y Pth en aquellos pacientes
con hipotiroidismo subclínico no filiado, sobretodo si además
presentan alguna de las características clínicas descritas ante-
riormente. resulta fundamental además, establecer un diag-
nóstico genético ya que permite dar un diagnóstico certero y
un consejo genético adecuado. 
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SALUD: UN ESTADO DE BIENESTAR

«la salud es un estado de completo bienestar físico, men-
tal y social, y no solamente la ausencia de afecciones o enfer-
medades», así lo define la constitución de la organización
Mundial de la salud. (oMs) 

en el contexto de crisis que vive venezuela, las organiza-
ciones de promoción de derechos humanos, en las cuales está
nuestra sociedad venezolana de Puericultura y Pediatra,
mantienen el esfuerzo continuo en el registro y documenta-
ción de las violaciones de los derechos civiles, políticos, eco-
nómicos, sociales y culturales de la población, a fin de acom-
pañar a las víctimas y darle visibilidad a estos atropellos ante
la comunidad nacional e internacional.

como quiera que se pueda ver, el niño y adolescente ve-
nezolano es tocado en forma directa por cada una de las vio-
laciones de los derechos humanos.

• derechos civiles y políticos: derecho a la vida, a la
integridad personal, a la igualdad, a la libertad
(libertades públicas), derecho a la vida privada, al
honor,  a la información, a la administración de jus-
ticia y otros.

• derechos económicos, sociales y culturales: derecho
a la seguridad social, a la salud, educación, nivel de
vida adecuado y medios de subsistencia (vivienda,
alimentación, agua potable, familia, ambiente, trans-
culturización  y otros.

la explotación, la orfandad,  la desnutrición en niños y
adolescentes aumentando cada día (unIceF, organismo de la
organización de las naciones unidas, ‹‹denunció los “claros
signos” de elevados niveles de desnutrición en los niños ve-
nezolanos a causa de la crisis económica que atraviesa el
país››, la imposibilidad de estudios, la deserción de los cen-
tros de educación y la presencia de enfermedades como  la
malaria, difteria  y sarampión siguen ocupando terreno. 

la oficina Panamericana de la salud (oPs) en actualiza-
ción epidemiológica de fecha septiembre de 2016 hasta octu-
bre de 2017 informó que venezuela notificó 835 casos sospe-

chosos de difteria, de los cuales 166 fueron confirmados por
pruebas de laboratorio. la población más afectada es el grupo
de 5 a 39 años de edad (54,3% de 5 a 19 años) y del total 51
% son mujeres. Asimismo la oPs indicó  que el Ministerio de
salud notificó que el número de casos sospechosos de difteria
en 2017 es 1,57 veces mayor que la cifra anunciada en 2016.
en ese orden de ideas el Ministerio de salud  reconoció que
la cobertura de vacunación con vacuna pentavalente (toxoide
diftérico, toxoide tetánico, tos ferina, hepatitis B y
haemophilus influenzae tipo b) en menores de un año fue de
67,8%, las dosis de refuerzo a niños de 5 años fue de 49,8 %
y la administración de vacuna dt (toxoide diftérico/toxoide
tetánico) en mujeres embarazadas y población escolar fue de
49,2 % y 68,3 % respectivamente. la oMs recomienda que
las coberturas de vacunación alcancen  90 a 95%.

respecto al sarampión la oPs en tercera actualización
epidemiológica del 1 de diciembre de 2017  afirmó que desde
el 3 de septiembre hasta el 18 de noviembre se identificaron
773 casos sospechosos de los cuales 431 fueron confirmados
con la enfermedad. la epidemia se extiende al oriente del
país. el informe detalla que no se han reportado fallecidos por
sarampión.  Para la fecha se desconoce oficialmente el alcan-
ce de la epidemia.

el niño y adolescente venezolano es objeto de maltrato
por malas políticas gubernamentales, venezuela  carece de
vacunas un “bien público universal” según la oMs, por lo
tanto, poco es lo que podemos referirnos a salud: un estado
de bienestar en la población infantil. 

A venezuela no llegan desde hace más de dos años las va-
cunas contra hepatitis A, varicela, Meningococo conjugada
tetravalente, virus del Papiloma humano (vPh),
neumococo conjugada de 10 o 13 valentes. en venezuela la
ley de Inmunizaciones establece que la vacunación es obli-
gatoria para todo ciudadano del país y el estado  es el respon-
sable de suministrar las vacunas y las estrategias eficientes,
eficaces y efectivas.

la comisión hace las siguientes indicaciones para el pri-
mer semestre de 2018. 

• Poliomielitis: la primera dosis debe cumplirse con la
administración de vacuna de polio inactivada (vPI)
a los dos (2) meses de edad y las dosis consecuentes
con bvoP

• Fiebre amarilla: administrar refuerzo  en la pobla-
ción de las zonas geográficas con riesgo de contraer
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Fiebre Amarilla.
• Administrar la segunda dosis de vacuna antisaram-

pionosa de los 18 a 24 meses de edad,
• Administrar la vacuna antimeningocócica conjugada

tetravalente a partir de los 9 meses de edad.
• revisión sistemática de las tarjetas de vacunación.
• Incentivar a padres o representantes a acudir en las

fechas previstas en las tarjetas de control de vacuna-
ción.

• orientar a los padres o representantes hacia las salas
de vacunación del Ministerio de salud

• estar alertas ante el ofrecimiento de proveedores de
vacunas fraudulentos.

• Alertar a padres o representantes sobre sitios públi-
cos (farmacias, centros comerciales y otros) que pu-
blicitan la administración de vacunas importadas, sin
control alguno por parte de las autoridades del
Ministerio de salud.

SUPLEMENTO

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

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

Puede administrarse sin previa prueba de PPd, quien no
tenga antecedentes de haber recibido la vacuna y no sea con-
tacto de caso de tuberculosis, hasta los 7 años. la administra-
ción en mayores de 7 años, se hará exclusivamente por indi-
caciones específicas de orden médica o epidemiológica.

de 10 a 20% de los vacunados no desarrollan  cicatriz va-
cunal, sin que esto se correlacione con falta de protección o
indicación para revacunar.  ver gráficas I y II.

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

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

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

el recién nacido producto de madre con serología positiva
(hBsAg) para hepatitis B debe recibir la 1ra. dosis de la va-

cuna  en las primeras 12 horas de vida y adicionalmente  0.5
ml de inmunoglobulina anti hepatitis B. Ésta última puede
administrarse  hasta el 7mo día de nacido. la 2da dosis  se
debe administrar al mes de edad y 3ra., no antes de los 6
meses de edad. A estos niños, posteriormente, de los 9 a 18
meses  después de completar el esquema de vacunación,  se
les pedirá  la determinación de  Anti-hBsAg;  si las cifras de
anticuerpos son  menores a 10 uI/I, debe repetirse el esquema
completo.  

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

A todo niño o adolescente con afecciones crónicas (diabe-
tes, patología renal, cardiopatías, enfermedad respiratoria y
otras) debe evaluarse su estado de vacunación contra la hepa-
titis B. de no tener antecedentes de vacunación, es  importan-
te administrar la serie.

(3) Vacunas anti poliomielitis.*
desde el año 2014 la oMs inició la estrategia  que llevará

a la erradicación de la polio, al realizar el cambio de la vacuna
tvPo (virus 1,2 y 3)  por bvPo (virus 1 y 3).

desde el 1ro de mayo de 2016 mundialmente se adminis-
tra  la bvPo. este cambio  se acompaña  con la recomenda-
ción de que la primera dosis se cumpla con la administración
de vacuna de polio inactivada (vPI) a los dos (2) meses de
edad (sola o con vacuna combinada) y, vacuna polio oral
(bvPo) en las dosis subsiguientes de los cuatro (4) y seis (6)
meses de edad,  así como en los refuerzos y en las campañas
de seguimiento. 

de no cumplirse en la primera dosis la administración de
la vPI, puede hacerse en cualquiera de las dosis de la serie
(2da o 3ra dosis). niños que hayan reciban solo vPI, deben
recibir dosis de bvPo en campañas de seguimiento.

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

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

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

niños de  7  a 10 años y adolescentes.
• con esquema incompleto: dentro de las dosis faltan-

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

una de ellas debería ser con  dtpa y dos dosis de dt.
la vacuna dtpa puede ser administrada en mujeres emba-
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razadas idealmente de las 27 a 36 semanas de gestación (32
semanas en promedio), de no lograrse se debe administrar en
el postparto inmediato; y posteriormente las dosis necesarias
de tt o dt,  a objeto de  cumplir con las pautas para la elimi-
nación del tétanos neonatal. la vacuna dtpa puede ser admi-
nistrada en cada gestación.∆∆

en adultos (aún en mayores de 65 años), sin esquema pre-
vio o incompleto, una de las dosis debe ser dtpa.

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

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

edad. ver gráfica I
niños no inmunizados,  de 5 a 6 años de edad con enfer-

medades  de alto riesgo de adquirir infecciones por hib deben
recibir una (1) dosis de vacuna pentavalente. Para aquellos in-
fectados con vIh o con deficiencia  de IgG2  deben recibir 2
dosis con intervalo de 4 a 8 semanas.

Aquellos niños vacunados con alguna combinación vacu-
nal que incluya pertusis acelular, es muy importante que reci-
ban la dosis de refuerzo, debido a la posibilidad de presentar-
se disminución en la producción de anticuerpos específicos
contra haemophilus influenzae tipo b, por  interferencia in-
munológica. ∆  ver gráfica I 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

- dosis única de Pcv13 debe  administrarse a niños y
adolescentes de 6 a 18 años de edad con asplenia
anatómica  o funcional, vIh, inmunodeficiencia pri-
maria, insuficiencia renal crónica, síndrome nefróti-
co y condiciones de riesgo (implante coclear, fuga de
líquido céfalo raquídeo y otras) seguida a las 8 sema-
nas de una dosis de vPs23. 

- Individuos de 19 y más años de edad con enfermeda-
des de inmunodepresión (insuficiencia renal crónica,
síndrome nefrótico) asplenia anatómica  o funcional,
vIh, cardiopatías, enfermedades respiratorias y
otras, debe adminístresele dosis única de Pcv13 se-
guida de una dosis de vPs23, 8 semanas después.
Aquellos previamente vacunados con vPs23 deben
ser vacunados con dosis única de Pcv13 un año des-
pués de haber recibido la vPs23. ∆

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

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

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

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

dado que la inmunidad  es de corta duración,  se reco-
mienda la vacunación anual para una óptima protección con-
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tra la gripe, para todas las personas con edades de 6 meses en
adelante, como la primera y mejor manera de proteger contra
la influenza

la comisión de Inmunizaciones hace las siguientes indi-
caciones:

• toda embarazada a cualquier edad gestacional, de
ser posible se encuentre en el segundo o tercer tri-
mestre. vacuna inactivada. ∆∆

• toda persona sana con edad  ≥   a los 6 meses.
• toda persona con edad ≥ a los 6 meses que tenga al-

guna enfermedad crónica o condición de riesgo a pa-
decer la influenza y complicaciones.

• Personas en contacto  o al cuidado de personas de
riesgo:
-trabajadores del sector de la salud. ∆∆
-representantes y cuidadores de niños menores de
seis meses de edad.

todas las vacunas contra la influenza 2017-2018 han sido
fabricadas para brindar protección contra  cuatro virus.

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

edad.  la segunda dosis  de  los 18 a 24 meses  de edad. esto
para favorecer la pronta eliminación del sarampión y por la
actual situación epidemiológica en nuestro país, recordando
que  el intervalo mínimo entre dosis es de 4 semanas. de no
tener este esquema en los primeros 10 años debe cumplirse
en la adolescencia. ver gráficas I y II

siguiendo pautas de la oMs /oPs /MPPs, para lograr la
erradicación del sarampión, es obligatorio la administración
de dosis adicionales en las campañas de seguimiento  y man-
tener altos niveles de cobertura de vacunación a nivel nacio-
nal y local (mayor de 90%). ∆∆

Importante: consultar tips de vacunas de enero de 2018.
elIMInAcIon del sArAMPIÓn. GuIA PrÁctIcA.

(10)Vacuna anti amarílica  (Fiebre Amarilla). * *
la persistencia de focos geográficos reactivados, ratifi-

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

la única institución autorizada para expedir el certifica-
do internacional de vacunación anti amarílica es el MPPs.
en mayo de 2013 la oMs declaró la no necesidad de admi-
nistrar refuerzo. sin embargo es aceptado que los países
que consideren administrar el refuerzo en la población de
las zonas de riesgo para Fiebre Amarilla, pueden hacerlo.
ver gráficas I y II

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

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

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

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

(13) Vacunas anti meningococo *
el meningococo (n. meningitidis) causa enfermedad en-

démica y también epidémica, principalmente meningitis y
meningococcemia. en venezuela  desde 2009, circulan los
serogrupos B, c, y,  en ese respectivo orden. se conocen bro-
tes en distintas zonas del país, uno de los más importantes es
el del estado sucre donde se aisló recientemente el serogrupo
W. en los datos aportados en los informes anuales de sIre-
vA II (2013), se observa  que los serogrupos B, y y c afectó
a los menores de un año y,  en menores de 5 años, así como
en el grupo de 5 a 14 años fueron los serogrupos B, c y y
como causantes de meningitis y sépsis. en el grupo de 15 a
25 años predominó el serotipo c,  seguido de B y y.

las vacunas contra meningococo se recomiendan en el
presente esquema a niños y adolescentes sanos y con alto
riesgo a contraer la enfermedad (déficit de componentes del
complemento, asplenia anatómica o funcional, inmunodefi-
ciencias primarias y situaciones de endemia o híper-ende-
mia), con base en las consecuencias de la enfermedad y de
sus complicaciones

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

la comisión de Inmunizaciones de la svPP recomienda
administrar:

Vacunas conjugadas tetravalente contra meningococo
venezuela hasta el momento ha registrado una vacuna

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

Niños sanos y alto riesgo de infección por meningo-
cocos.

• Para niños sanos, administrar la primera dosis a par-
tir de los 9 meses de edad y la segunda dosis a los
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12 a 15 meses de edad. cumplir un refuerzo en la
adolescencia (de 11 a 19 años).

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

• Para niños con alto riesgo de infección por  menin-
gococo con déficit de los componentes del comple-
mento o con asplenia anatómica o asplenia funcio-
nal o vIh; administrar la primera dosis a los nueve
(9) meses de edad y la segunda dosis  ocho semanas
(8) después. refuerzo cada cinco (5) años. este es-
quema debe cumplirse después de al menos cuatro
(4) semanas de finalizada la serie de vacunas conju-
gadas contra el neumococo.

Adolescentes sanos sin antecedentes de vacunación.
• Preferiblemente administrar a los 11 a 12 años más

refuerzo a los 16 años.
• sí, se administra de 13 a 15 años, el refuerzo debe

ser administrado de los 16 a 18 años.
• sí, se administra a los 16 años, una sola dosis.
Adolescentes con alto riesgo de infección por menin-

gococo con déficit de los componentes del complemento o
con asplenia anatómica o asplenia funcional o vIh, sin an-
tecedentes de vacunación de los nueve (9) meses de edad
a los diez (10) años; administrar esquema de dos (2) dosis
con ocho (8) semanas de intervalo y refuerzo cada cinco
(5) años a partir de la fecha de la última dosis. ver Gráficas
I y II

la vacuna Mcv4-d también está indicada a trabajado-
res del sector salud  y viajeros a zonas de alta endemicidad:
una dosis hasta los 55 años de edad. ∆∆

notA: recientemente en usA han sido introducidas
dos (2) nuevas vacunas conjugadas contra el meningococo
B. Al estar registradas en venezuela esta comisión hará las
respectivas recomendaciones.

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

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

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

16) Anti Virus de Papiloma Humano (VPH) 
en la actualidad  hay tres tipos de vacunas contra el virus

de papiloma humano (vPh) aprobadas en los e.e.u.u y
europa para su uso de forma rutinaria  en los dos sexos:

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

• vacuna bivalente contra los serotipos 16 y 18
(cervarix®, Glaxo smithKline).

• vacuna nonovalente (Gardasil® 9, Merck) que pro-
tege contra 9 serotipos: 6, 11, 16, 18, 31, 33, 45, 52
y 58. 

en venezuela se registró la vacuna tetravalente, la
comisión recomienda la administración de la vacuna en ado-
lescentes de los dos sexos a partir de los 10 años. el esquema
a cumplir son tres (3) dosis con intervalos de 8 semanas, vía
intramuscular. Pudiéndose administrar desde los 9 años de
edad. esta vacuna no se ha incluido en el esquema del MPPs
ni se ofertó para la administración en consulta privada. ver
gráfica II.

todas las vacunas contra el vPh fueron ensayadas en
miles de personas alrededor del mundo antes de ser aproba-
das. estos estudios no mostraron graves efectos secundarios.
tampoco ninguna muerte ha sido vinculada con cualquiera de
las vacunas; solo los efectos secundarios comunes y leves que
incluyen dolor en el lugar donde se administra la vacuna, fie-
bre, mareo y náuseas.

el desfallecimiento tras recibir la inyección es más
común entre las mujeres adolescentes que entre niñas o mu-
jeres adultas. con el fin de evitar que la gente sufra alguna
lesión debido al desmayo, se recomienda un periodo de repo-
so de 15 minutos tras recibir cualquier vacuna para personas
de cualquier edad.

LLAMADAS EN EL SUPLEMENTO

* Incluida en el esquema oficial del Ministerio
Popular Para la salud (MPPs).

** Incluida en el esquema oficial  desde enero de 2014
pero no administrada regularmente desde  el segun-
do semestre de 2016.

** Incluida en el esquema oficial desde 2006  pero no
administrada regularmente desde  hace 15 meses.

* Incluidas en el esquema ideal de la svPP. se admi-
nistraban en consulta privada. disponibilidad  muy
limitada.

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

∆∆ existen situaciones del individuo donde la adminis-
tración de vacunas se hace especial como son emba-
razo, viajeros, niños y adolescentes con inmunocom-
promiso primario o secundario, en las cuales se ma-
nejan pautas ajustadas a cada condición. Por no ser
competencia del Pediatra general  la comisión reco-
mienda consultar, para cada tema de interés, el
Manual de vacunas de la sociedad venezolana de
Puericultura y Pediatría. 2da ed. libro electrónico.
editorial Panamericana. disponible en: 
http://www.medicapanamericana.com/eBooks.aspx
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