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INTRODUCCION:

La Revista “Archivos Venezolanos de Puericultura y
Pediatria” (AVPP) es el organo oficial de divulgacion de la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria (SVPP). Su ob-
jetivo fundamental es la publicacion de trabajos cientificos -origi-
nales, de revision-, casos clinicos, guias de manejo clinico, cartas
al editor, informes técnicos y temas de interés general para el pe-
diatra. Asi mismo, se publican los libros de resumenes de confe-
rencias y trabajos libres presentados en los Congresos Nacionales
de la SVPP.

REQUISITOS GENERALES:

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

+ Solicitud de la publicacion de dicho trabajo.

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

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

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

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

En los articulos originales y en los casos clinicos, luego del
nombre y apellido del autor o de los autores, se debe colocar si
dicho trabajo fue objeto de un reconocimiento en un Congreso u
otro evento cientifico (Ejemplo: Primer Premio Péster en el LVIII
Congreso Nacional de Pediatria, 2012).

NORMAS GENERALES PARA LA PUBLICACION

Para la publicacion de articulos cientificos en la Revista AVPP,
se deben cumplir los requisitos establecidos por el Comité
Internacional de Editores de Revistas (Normas de Vancouver) dis-
ponibles en el siguiente enlace: http://www.metodo.uab.es/
enlaces/

+ Todo el trabajo debe ser escrito a doble espacio, con fuente

Times New Roman de tamafio 11.

* Las paginas deberan ser numeradas, colocandose el nimero

en el margen inferior derecho.

Se debe enviar al Comité Editorial de la Revista AVPP: Se
debe enviar una version electronica del trabajo al Comité Editorial
de la Revista AVPP a través del correo electronico de la SVPP
(svpediatria@gmail.com) y /o mediante el sistema Open Journal
System (http://www.svpediatria.org/ojs/).

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE
PUERICULTURA Y PEDIATRIA

ARTICULO ORIGINAL:

El trabajo debe estructurarse de la siguiente manera: portada,
resumen en espaiol e inglés (Summary), palabras clave (en espa-
fol e inglés: Key words), introduccion, métodos, resultados, dis-
cusion, agradecimientos y referencias.

PORTADA:

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

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

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

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

RESUMEN Y PALABRAS CLAVE:

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

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

INTRODUCCION:

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

METODOS:
Se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:

+ Diseflo de investigacion: tipo de estudio, aflos y lugar en los
cuales se realiz6 el estudio.

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

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

VIl



VIII

RES

Describir los métodos estadisticos, incluyendo el nivel de
significancia utilizada

ULTADOS:
Se deben presentar en una secuencia logica, comenzando
por los resultados principales o mas importantes.
Limitar las tablas y figuras al niimero necesario para
explicar el argumento del articulo y evaluar los datos en los
cuales se apoya. Se sugiere un numero maximo de tablas y
de figuras de seis (6). Queda a discrecion del autor
distribuir libremente este numero entre tablas y figuras. Las
mismas se deben colocar al final del articulo.
No describir en el texto todo el contenido de las tablas ni
tampoco el de las figuras.
Los resultados se deben redactar en tiempo verbal pasado y
en tercera persona, sin personalizar (por ejemplo “los
resultados del presente estudio indican...”, en lugar de
“nuestros resultados indican...”)
No duplicar la informacién presentada en las tablas y en las
figuras.
Los resultados propios presentados en tablas o en las figuras
no llevan fuente.
El titulo de cada tabla se debe ubicar en la parte superior de
la misma y el de las figuras en su parte inferior; en ningun
caso deben colocarse siglas o abreviaturas.
Cuando se presenten pruebas estadisticas, la informacion
no se debe limitar a mencionar si una determinada
diferencia resulto significativa o no; se requiere colocar el
p-valor.
Evitar el uso no técnico de términos estadisticos como
“azar” (que implica un dispositivo de aleatorizacion),

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

DISCUSION:

Hacer énfasis en los aspectos novedosos e importantes del
estudio y en las conclusiones que se derivan de ellos.
Relacionar los hallazgos obtenidos con otros estudios y con
los objetivos de la investigacion.

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

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

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

REFERENCIAS:

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

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

Las referencias citadas solamente en las tablas o figuras se
numeraran siguiendo la primera mencién que se haga de esa

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE
PUERICULTURA Y PEDIATRIA

tabla o figura en el texto.

Los titulos de las revistas se abreviaran segtin el estilo del
Index Medicus. La lista se puede obtener en el sitio Web:
http://www.nlm.nih.gov.

La estructura interna de cada referencia debe ajustarse a las
Normas de Vancouver vigentes: http://www.metodo.uab
.es/enlaces/

Abstenerse de colocar referencias que no se hayan
consultado.

En el caso de un articulo en un idioma distinto al inglés, la
NLM (National Library of Medicine) traduce los titulos al
inglés entre corchetes y especifica el idioma original
abreviado.

En caso de que se haya tomado una referencia de otra u
otras publicacion(es), se debe sefialar a la fuente original, a
menos de que se trate de una referencia historica 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 ultimo autor. Indicar
solo los seis primeros autores, si son mas de seis después del sexto
autor colocar: et al.

Titulo del trabajo

Debe colocarse completo, en el idioma original, nunca entre
comillas sin modificar palabra alguna.
Articulo de Revista:

Colocar el nombre abreviado de la Revista segin: los
Archivos del International Standard Serial

Los datos de la revista citada deberan estar dispuestos en el
siguiente orden: titulo abreviado, seguido del (sin punto)
afio en el que fue publicado, punto y coma, volumen,
numero de la revista entre paréntesis (opcional) seguido de
dos puntos, numeros de paginas del articulo (utilizar
numeros completos por Ej. 270-278, en lugar de 270-8. Si
se trata de las paginas de un suplemento, los numeros inicial
y final de las paginas deben ir precedidos de la letra S
mayuscula Ej. de articulo de revista: Nweihed L, Moreno L,
Martin A. Influencia de los padres en la prescripcion de
antibidticos hecha por los pediatras. Arch Venez Puer Ped
2004; 65:21-27.

Libros:

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

Sélo se coloca el pais cuando la ciudad no sea una capital.
Por ejemplo, si se trata de Madrid, no hace falta colocar
Espaiia; por el contrario si fuese Valencia: colocar Valencia,
Espafia. Cuando se trate de una ciudad de los Estados
Unidos de América, esta debe ser seguida por el estado
correspondiente (Ej. Ann Arbor, MI). El nombre de la
ciudad debe estar en el mismo idioma del resto del texto. Si
estd en inglés, debe colocarse en este mismo idioma
(ejemplo: Geneva y no Ginebra en espaiiol).



Ej. de libros
Izaguirre-Espinoza [, Macias-Tomei C, Castafieda-
Goémez M, Méndez Castellano H. Atlas de Maduracion
Osea del Venezolano. Primera edicion. Edit. Intenso
Oftset. Caracas 2003, 237p.

Capitulos de un libro:

* Primero colocar el o los autores del capitulo seguido por el
titulo del mismo, punto y seguido de En o In: iniciales
seguida de puntos y el apellido del editor o editores, colocar
(editor(s)). A continuacion los datos del libro, al final pp. y
las paginas que abarc6 el capitulo (Por ¢j. pp. 67-98).

E;j. de capitulo de un libro

Baley JE, Goldfarb J. Infecciones Neonatales. En:

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

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

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

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

E;j. de articulo no publicado

Tian D, Araki H, Stahl E, Bergelson J, Kreitman M.
Signature of balancing selection in Arabidopsis. Proc
Natl Acad Sci U S A. En prensa. 2002.

* Para aceptar la referencia de un articulo no publicado, el
autor debe enviar una constancia emitida por el Comité
Editorial de la revista en relacion a la aceptacion del
articulo para su publicacion

Material electrénico:

* Articulo de revista en Internet:

Autores, seguido del titulo. Colocar entre corchetes serie en

Internet, punto y seguido, luego entre corchetes citado dia

en numeros seguido del mes abreviado y luego el afio,

punto y coma entre corchetes el nimero de paginas

aproximado, punto y seguido y finalmente colocar

Disponible en: y la direccion electronica donde se obtuvo.
Ej. de revista en Internet
Abood S. Quality improvement initiative in nursing
homes: the ANA acts in an advisory role. Am J Nurs:
[serie en Internet]. [citado 12 agosto 2002]; [aprox. 3
p.]. Disponible en: http://www.nursingworld.org/
AJN/2002/june/Wawatch.htm

Monografias en internet:
* Igual al anterior sustituyendo serie en Internet por
monografia en Internet.
Ej. Monografia en Internet
Foley KM, Gelband H, Editors. Improving palliative
care for cancer: [monografia en Internet]. [citado 9 jul
2002]. Disponible en: http://www.nap.edu/books/
0309074029/html/.
Otras fuentes electronicas:

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

» Pagina Web de una Organizacién, asociacién etc.:
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American Medical Association [pagina web en Internet].

Chicago: The Association; ¢1995-2002: [actualizado 1 ene

2002; citado 12 ago 2002]. Disponible en:

http://www.amaassn.org/ama/ pub/category/1736.html.
Articulo presentado en congreso:

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

Ej. de Articulo presentado en congreso
Gonzales D, Suarez A. Mortalidad materna en el
Hospital Domingo Luciani, Caracas: Tema libre
presentado en el XI Congreso Venezolano de
Obstetricia y Ginecologia; octubre 2011.

Tesis y trabajos de grado:

* Colocar Autor. Titulo. Grado académico. Ciudad, Pais.
Institucion que otorga el grado, Aflo. Nimero de pagina
consultada seguida de pp.

Ej. de tesis

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

FOTOGRAFIAS:

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

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

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

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

UNIDADES:

Se usara el Sistema Internacional (SI) de unidades de medida
para las unidades y abreviaturas de unidades. Ejemplos: s para
segundo, min para minuto, h para hora, 1 para litro, m para metro,
kDa para kilodaltons, SmM 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 titulo del arti-
culo, de las tablas ni de las figuras.

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

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

Las secciones basicas del articulo de revision son: pagina ini-
cial, resumen, (en espafiol y en inglés), introduccion, texto, refe-
rencias bibliogréficas.

La estructura del texto puede variar de acuerdo al alcance del
mismo. Asi, por ejemplo, en una revision descriptiva de una en-
fermedad, la secuencia mas apropiada es: introduccion, etiologia,
patogenia, manifestaciones clinicas, hallazgos de laboratorio, tra-
tamiento, prevencion o prondstico. Si se va a revisar solo un as-
pecto, por ejemplo, el tratamiento de la enfermedad, el texto ten-
dra las siguientes secciones: introduccion, tratamiento estableci-
do, nuevas formas de tratamiento, perspectivas terapéuticas. La
discusién del tema también puede plantearse de lo general a lo
particular; por ejemplo, en un nuevo tratamiento, las secciones
seran: introduccion, efectos sistémicos del medicamento, efectos
en sistemas especificos: cardiovascular, renal, neurologico y
otros. El autor o los autores de un articulo de revision deben plas-
mar su interpretacion critica de los resultados de la revision bi-
bliografica con claridad y precision, y dejar siempre la inquietud
sobre aquellos topicos del tema que requieren una mayor o mas
profunda investigacion.

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

CASO CLINICO:

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

* Estan relacionados con una enfermedad nueva o poco

frecuente.

+ Muestran alguna aplicacion clinica importante.

* Ayudan a aclarar la patogénesis del sindrome o de la

enfermedad.

* Muestran una relacion no descrita previamente entre dos

enfermedades.

» Describen una complicacion de alglin tratamiento o

farmaco.

* Dan ejemplo de un enfoque practico o novedoso para el

diagnostico y el manejo de una enfermedad.

* Representan aspectos psicosociales esenciales en el

enfoque, manejo, o prevencion del problema o enfermedad.

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

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

La presentacion del caso es la descripcion cronologica de la
enfermedad y la evolucion del paciente. Ello incluye la sintoma-
tologia, la historia clinica relevante, los resultados de exdmenes o
pruebas diagndsticas, el tratamiento y la evolucion. Si se utilizan
pruebas de laboratorio poco usuales se deben incluir los valores
normales entre paréntesis. Si se mencionan medicamentos se debe
usar el nombre genérico y las dosis utilizadas.

En la discusion se hace un recuento de los hallazgos principa-
les del caso clinico, se destacan sus particularidades o contrastes.
Se debe sustentar el diagndstico obtenido por el autor con eviden-
cia clinica y de laboratorio, y las limitaciones de estas evidencias.
Se debe discutir como se hizo el diagnostico diferencial y si otros
diagnosticos fueron descartados adecuadamente. El caso se com-
para con otros reportes de la literatura, sus semejanzas y sus dife-
rencias. Aqui estd implicita una revision critica de la literatura
sobre otros casos informados. Se mencionan las implicaciones cli-
nicas o sociales del caso o problema presentado. Generalmente
hay al menos una conclusion, donde se resalta alguna aplicacion o
mensaje claro relacionado con el caso. No se deben hacer genera-
lizaciones basadas en el caso o casos descritos.

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

CARTAS AL EDITOR:

El Comité de Redaccion, recibe cartas de lectores que quieran
expresar su opinion sobre trabajos publicados. Estas deben tener
una extension maxima de dos cuartillas (500 palabras) y deben
acompafarse de las referencias bibliograficas que fundamenten
sus opiniones. Serdn enviadas a los autores de los trabajos y publi-
cadas ambas segin decision del Comité Editorial.

GUIAS DE MANEJO CLINICO

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

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



EDITORIAL

Discurso DiA DEL PEDIATRA 2020
HUNIADES URBINA-MEDINA, MD, PHD

Muy buenos dias para todos

.- Dra. Elvia Badell Madrid, Vicepresidente

.- Dra. Maria José Castro, Secretaria Ejecutiva

.- Dra. Tamara Salmen, Secretaria de Finanzas

.- Dra. Carmen Cecilia Gomez, Secretaria de Relaciones
Institucionales

.- Dr. Julio César Marquez, Secretario de Educacion
Meédica Continuada

.- Dr. German Rojas Loyola, Secretario de Informacion

.- Sefiores Doctores Presidentes de las 22 filiales de nues-
tra sociedad, conformados como Consejo Nacional

.- Dr. Humberto Gutiérrez, amigo, colega, y Epénimo del
sexagésimo sexto Congreso Venezolano de Puericultura y
Pediatria.

.- Honorables homenajeados:

.- Dr. Juan Carrizo Chuecos

.- Dra. Nolis Irene Camacho

.- Dra. Mercedes Lopez de Blanco

.- Dra. Marianella Herrera Cuenca

.- Abogado Carlos Dini

.- Demas invitados especiales, estimados colegas, cola-
boradores y amigos

Una afio mas en el cual conmemoramos los 81 afios de
nuestra querida Sociedad Venezolana de Puericultura y
Pediatria y celebramos este dia especial para la Pediatria ve-
nezolana. Dia que desde 1989, bajo la presidencia del maes-
tro Dr. Marco Tulio Torres Vera, se instituyo el dia del
Pediatra venezolano y desde entonces nos reunimos para ho-
menajearnos y regocijarnos por todo lo bueno hecho a pesar
de la situacion pais, pero ésta también es una manera de pro-
testar pacificamente y alejarnos por unas horas de la vulga-
ridad, el oprobio y el matonismo al cual nos quieren acos-
tumbrar desde hace 20 afios. Celebramos y 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 ensefiado nuestros maestros y
que es nuestra obligacion inculcar a las nuevas generaciones.

Esta Junta Directiva, ya por tercer periodo consecutivo
conduciendo los destinos de la Sociedad de Pediatria en un
clima enrarecido, que no nos merecemos, hemos puesto todo
nuestro empeflo en conjunto con las 22 filiales para mantener
a la Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria como
una de las mas activas, creibles y defensora de los Derechos
Humanos, sobre todo de los Derechos de los Nifios, Nifias y
Adolescentes, haciendo gala de nuestro eslogan: “Somos la
voz de la infancia Venezolana”. Hemos aplicado una politica
de austeridad, no solo ahora, sino desde nuestra primera ges-
tion en 2007, y de esa forma con probidad y equidad hemos

logrado mantener a nuestra sociedad solvente con todas las
obligaciones, llevamos la contabilidad al dia y desde ya pre-
parandonos para la transicion de 2021, estamos preparando
el inventario y la auditoria de ley. Hoy es un dia de regocijo
al rendir homenaje a todos nuestros galardonados, personas
integras, luchadoras, solidarias, preocupadas por los demas,
ejemplo a seguir con motivos y cualidades de sobra para que
la Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria les con-
firiera las Ordenes al Mérito respectivas:

Nuestros homenajeados, Dr. Juan Carrizo Chuecos, reci-
piendario de la Orden al Mérito “Dr. Gustavo H. Machado,
insigne pediatra-neonatologo, quien ha dedicado su vida a
trabajar por la salud de los nifios zulianos, a fomentar la edu-
cacion médica continuada, profesor titular y jubilado de mi
querida Universidad del Zulia, a quien la situacion pais, es-
pecialmente por el ensafamiento gubernamental en contra
del estado Zulia, hizo que emigrara.

La maestra Mercedes Lopez de Blanco, merecedora de la
orden al Mérito en Docencia “Dr. Manuel Gordon Fajardo”,
gran dama, luchadora, trabajadora, emprendedora, incansa-
ble, quisieran muchos jovenes tener el empuje y la jovialidad
de esta maestra de generaciones.

La Dra. Nolis Irene Camacho, nuestra gochita, recipienda-
ria de la Orden Merito en Investigacion “Dr. Hernan Méndez
Castellano”, quien afanosamente ensefia, investiga, produce
conocimiento en la golpeada Universidad de los Andes, sin
frenarse ante los recortes presupuestarios con los cuales pre-
tenden asfixiar a nuestras maximas casas de estudio.

La Dra. Marianella Herrera Cuenca, todo un lujo para
nosotros que haya aceptado la Orden al Mérito a la Mujer
“Dra. Lya Imber de Coronil”, quien va dentro y allende nues-
tras fronteras trabajando por la infancia desnutrida aportando
sus conocimientos para mejorar el flagelo de la desnutricion
que nos golpea salvajemente ante la mirada indiferente de las
autoridades.

Al Dividendo Voluntario para la Comunidad en la perso-
na de Carlos Dini, ganador de la Orden al Mérito en Apoyo
a la Infancia “Dr. Ernesto Vizcarrondo” agradecidos por su
constancia y preocupacion por la salud y rehabilitacion de
los niflos y adultos que buscan la recuperacion de sus dolen-
cias, quienes de la mano de los empresarios honestos reco-
rren el pais fomentando la educacion, la buena nutricion y en
general un mejor pais para sus habitantes.

Nos enorgullece tenerlos a todos el dia de hoy recibiendo
este homenaje, son ustedes parte de la reserva moral del pais,
que si la tenemos, aunque nos quieran hacer creer que todos
tenemos un precio y que vendemos nuestra dignidad y al pais
por unos miles de dolares mal habidos y lujos efimeros,
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como recientemente hemos visto a un “grupejo de pseudodi-
putados” de la maltratada Asamblea Nacional, y algun dia,
esperamos, se debe cumplir la parte del juramento que han
hecho cuando dice..”que la patria os lo reclame”.

A las filiales ganadoras, por su desempefio en pro de la
salud infantil y de las comunidades que atienden, les felici-
tamos y a todos los exhortamos a seguir trabajando con el
mismo empeflo de siempre. En este orden de ideas y con una
meta clara, en conjunto con las 22 filiales durante el afio
2019 realizamos 340 actividades de educacion médica 'y 724
actividades de atencidn en salud y educativas dirigidas a las
comunidades. Facil decirlo, muy dificil la ejecucion, sin em-
bargo gracias a la terquedad y al empefio de la JDC y de
todas nuestras filiales seguimos educando al personal de
salud y a nuestro entorno, y como siempre digo, ante la iner-
cia, el desencanto, la desidia, la Sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatria tiene “prohibido” cansarse y claudi-
car, y frente a la ignorancia y el oscurantismo que pretenden
imponernos, nosotros respondemos con mas y mas educa-
cion y atencion a las comunidades, esa es nuestra protesta ci-
vica y democratica. A los pediatras homenajeados con la
membrecia honoraria, nuestra mas sincera felicitacion por la
distincion recibida.

En relacion al aspecto comunicacional y la presencia de
la Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatria en los di-
ferentes medios de comunicacion, durante el afio 2019 con-
cedimos 317 entrevistas, 222 a medios nacionales y 95 a me-
dios internacionales de paises tales como Estados Unidos ,
Espafia, Inglaterra, Turquia, Noruega, Lituania, Francia,
Panama, Colombia, Republica Dominicana, Argentina,
Chile, Brasil, entre otros, todo esto gracias a nuestros alia-
dos, los periodistas nacionales e internacionales, y los vene-
zolanos que estan en el extranjero como Sergio Novelli,
Idania Chirinos y Carla Angola, que nos han permitido estar
presentes en los diferentes medios de comunicacion, hacien-
do visible la Emergencia Humanitaria Compleja que padece
el pueblo venezolano, la cual es negada por los entes respon-
sables de hacer cumplir el articulo 29 de la Constitucion vi-
gente que reza: “El Estado estard obligado a investigar y a
sancionar legalmente los delitos contra los Derechos
Humanos cometidos por sus autoridades” y acé el estado
viola flagrantemente todos los DDHH y pretenden con esto
obligarnos a aceptar la barbarie , entrenando nuestra volun-
tad para un progresivo estado de sumision, y al aceptar con-
tinuamente pequefias pérdidas, como pequefias dosis de un
alérgeno para que el organismo termine aceptandolo, nos han
ido doblegando para quedar impévidos ante pérdidas mas
grandes, lo que se llama Sumision Inducida, afortunadamen-
te una buena parte del pais logra mantenerse en reclamos pa-
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cificos por sus derechos, realizando 16.739 protestas en al
afio 2019, de acuerdo al Observatorio Venezolano de
Conflictividad, lo cual nos da esperanzas y nos hace ver de
que no todo esta perdido.

Nuestra libertad no depende solamente de la inteligencia
y valentia de un lider, sino de que despertemos de este pro-
fundo letargo en el cual estd sumida una parte de la pobla-
cion venezolana, embriagados algunos pocos de la ficticia
bonanza que producen los délares circulantes, dando la sen-
sacion al mundo que nos observa, cada vez menos, de que
todo “estd bien”. ;Bien? Cuando tenemos apenas un 55% de
cobertura vacunal, 32% de la poblacion menor de 5 afios con
Desnutricidon, cuando la mortalidad infantil aument6 en un
afio 30%, las muertes maternas rondan cifras espeluznantes,
la difteria y el sarampion siguen con brotes activos sin haber
logrado el cerco epidemiologico adecuado después de 3
afios, cuando nuestros pacientes acuden a nuestros hospitales
a morir de mengua, a pesar de los esfuerzos que todo el per-
sonal de salud hace por dar una atencioén digna sin recursos
diagnosticos y terapéuticos, en ocasiones sin comida como
es el caso del Hospital de Nifios JM de los Rios y aun asi se
jactan los jerarcas del régimen en decir en cadena nacional
que termind un afio 2019 con un incremento de la llegada al
pais de insumos médicos, medicamentos y vacunas mientras
que la Encuesta Nacional de Hospitales contradice, con ci-
fras reales todo el discurso gubernamental.

La poblaciéon venezolana sufre un rosario de penurias,
colas interminables e inhumanas para conseguir agua, gas,
gasolina, comida y lo peor es que las generaciones nacidas
y crecidas en estos 20 afios van asumiendo que toda este de-
terioro y atentado contra la dignidad humana es normal, por
eso la importancia de mantener unos canales de comunica-
cion abiertos con la poblacion , a pesar de las restricciones y
la censura, gracias a ustedes admirados comunicadores so-
ciales tenemos la valiosisima oportunidad de desmontar las
mentiras gubernamentales y nosotros como padres, abuelos
y profesores de las nuevas generaciones, debemos explicar-
les a los jovenes que esta no es la Venezuela que nosotros vi-
vimos durante los 40 afios de DEMOCRACIA ni la que ellos
merecen, para que no vean como normal toda esta continua
violacion de sus derechos humanos, les agradecemos infini-
tamente toda su labor informativa.

En este contexto pais, nos toca adaptarnos, sin acostum-
brarnos, sin resignarnos, con resiliencia, que nos permita se-
guir siendo los buenos pediatras que hemos sido y seguirnos
superando en busca siempre de la excelencia.

En estos aciagos dias de la Republica, todo el mundo
habla del éxodo, de los médicos emigrados, a quienes no de-
bemos juzgar, sin embargo consideramos que es justo esti-
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mular 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 pacientes
ante la mirada indolente de autoridades ciegas, sordas y
mudas, ante el clamor de todo un pais, sin distingo de clases
ni ideologias politicas, que sufre y padece de hambre, desnu-
tricion, reemergencia de enfermedades controladas o erradi-
cadas, delincuencia, corrupcion a su maxima expresion, ase-
sinatos de jovenes inocentes que solo pidieron DEMOCRA-
CIA, pero sobre todo un desgobierno que hace gala de un ci-
nismo, burla y humillacién constante a todos los venezola-
nos. Por eso hoy nos merecemos estar aca, conmemorando
nuestro dia y nuestro compromiso con la buena medicina,
esa que nos ensefaron en las universidades tradicionales y
no en las inventadas por este régimen.

“Yo no vi las casas ni vi las ruinas. Yo solo vi las llagas
de los hombres. Se estan derrumbando como las casas, como
el pais en el que nacimos. No es posible soportar mas. A este
pais se lo han cogido cuatro barbaros, veinte barbaros a
punta de lanza y latigo. Se necesita no ser hombre, estar cas-
trado como los bueyes, para quedarse callado, resignado y
conforme, como si uno estuviera de acuerdo, como si uno
fuera complice”. Fin de la cita: Miguel Otero Silva, Casas
Muertas.

Por eso nuestra octogenaria sociedad, ha sido, es y segui-
ra siendo la voz de la infancia venezolana y de todos aquellos
que necesiten de nuestro apoyo solidario.

Como bien dice el maestro Rafacl Muci Mendoza, y cito:
“La figura del médico ha sido secularmente amada y odiada,
respetada y digna, su pretendido control sobre el dolor, la
muerte y lo oculto, suele promover gran odio y envidia entre
muchos gobernantes y los adulantes, seres inferiores que les
rodean”. Siempre el médico ha sido perseguido, maltratado,
mal remunerado, se elaboran historias macabras a su costa 'y
es exigido de €1, entrega total sin que se le permita pedir nada
a cambio”.

“A lo largo de los tiempos algunos médicos han tomado
el camino facil, el de la adulancia, la mentira, la sumision
hacia aquellos que detentan el poder politico o econémico, 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, encubri-
dores del estado de cosas y también en afilos mas recientes a
ministros de salud que no saben nada de lo que la patria es-
pera 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 tropelia”.
Fin de la cita.

En contraposicion a esto, estamos las personas decentes

y honestas, que somos la mayoria, que desde nuestros pues-
tos de trabajo seguimos aca, apostando por el pais, confian-
do en un futuro mejor del cual seremos participes de su cons-
truccion, y apartando el mesianismo, olvidando el “cuanto
hay pa’eso” que tanto dafio nos hizo y sigue haciendo, sin
cansarnos. Nos esperan tiempos peores, pero solo unidos
como una masa, podremos sobreponernos y vencer la opre-
sion. Son tiempos de Desafio, Oportunidad y Esperanza

Desafio: porque la realidad actual de nuestra infancia, sus
conflictos y problemas, reclaman atencién preferencial,
abordaje decidido y resolucion inmediata, desafiando al inte-
lecto de los pediatras para buscar soluciones antes las caren-
cias profundas de nuestro sistema de salud.

Oportunidad: porque los pediatras tenemos un compro-
miso de accion, una posibilidad de intervenir para modificar
y mejorar las circunstancias dificiles que aquejan a la nifiez
y servir de catalizadores para la obtencion a futuro de perso-
nas sanas y productivas a la nacion.

Esperanza: porque a pesar del panorama sombrio, de los
caminos sin aparente salida, de los obstaculos que se presen-
tan, siempre tenemos que sostener con conviccion y energias
renovadas, la esperanza de que los cambios necesarios son
posibles y solo nosotros como sociedad civil organizada po-
demos ser factor de cambio y hacer que éstos se den y hacer
con nuestro accionar que las cosas cambien.

No nos queremos despedir sin antes agradecer a la Junta
Directiva del Centro Médico Docente la Trinidad la gentile-
za de ceder sus espacios el dia de hoy, a las casas comerciales
que nos acompaian y nos han acompaiado a lo largo del
afio, quienes estoicamente han resistido los embates de una
sistema econdmico que nos empobrece a todos y quienes si-
guen apostando e invirtiendo en este pais y solidariamente
nos siguen tendiendo la mano, al Orfe6n Universitario de la
UCV y a su profesor el profesor Raul Lopez por su presencia
solidaria y por venir a engalanar una vez mas nuestro acto.

Dicho esto, los invito a seguir luchando por este pais, a
quienes se fueron o se iran, les deseamos el mayor de los éxi-
tos, y quienes seguimos en este suelo privilegiado por la na-
turaleza, pues nos toca resistir, sin sumision, sin conformar-
nos, sin aceptar y sin acostumbrarnos a la mediocridad que
nos quieren imponer, a enseflar a las nuevas generaciones
que solo con constancia, estudio y determinacion, podremos
salir de este sistema de oprobio que nos acorrala y volver a
tener el pais y las instituciones que merecemos como ciuda-
danos de bien y del mundo y retomar el camino al desarrollo,
la dignidad, la honestidad y el éxito que tanto necesitamos.

Sefioras y sefiores, tengan muy buenas tardes y FELIZ
DiA DEL PEDIATRA!
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RESUMEN

La microbiota intestinal (MI), comprende todos los microorganismos, bacterias, arqueas, virus, hongos, bacteriéfagos y parasitos
multicelulares. El estudio del microbioma humano evidenci6 las interacciones entre microbioma-huésped y resaltd el importante papel
de la MI en la maduracion del sistema inmune, su interaccion bidireccional con el sistema nervioso central y la relacion con el desarrollo
de enfermedades en la edad adulta. Los primeros 1000 dias de vida, desde la concepcion hasta los 2 afios, representa una ventana critica
donde factores beneficiosos o nocivos modulan la MI, relacionados con salud o enfermedad. La colonizacion intestinal comienza al nacer,
después del paso por el canal vaginal, o el contacto con la piel y ambiente hospitalario en cesarea. Se ha sugerido la presencia de ADN
bacteriano durante el periodo fetal, pero se ha documentado la contaminacién por ADN a través de las técnicas y pruebas comerciales
utilizadas. El neonato es colonizado inicialmente por bacterias aerobicas, seguido durante la lactancia por anaerdbicas. Con la
alimentacion complementaria, hay aumento de la diversidad bacteriana, que participa en la degradacion de fibra, fermentacién de
carbohidratos, y produccion de acidos grasos de cadena corta. Esta diversidad, se estabiliza y es similar al adulto alrededor de los 2-3
afios. En conclusién, el desarrollo, composicion y variacion interindividual de la MI, estd mayormente influenciada por la edad
gestacional, ubicacion geografica, modo de nacer, dieta y medicamentos, en estrecha asociacion con atopia, obesidad, enfermedades
autoinmunes y del sistema nervioso central. Esta etapa representa una oportunidad para el establecimiento de una microbiota saludable.

Palabras clave: microbiota intestinal, microbioma, placenta, alimentacién complementaria, lactancia materna, liquido amniético.

Intestinal Microbiota in the first 1000 days of life

SUMMARY

The intestinal mcirobiota (IM), refers to all microorganisms, bacterias, arqueas, virus, fungi, bacteriophages and multicellular parasites.
The research of the human microbiome, demonstrated the interacciones between microbioma-host, and highlighted the role of the IM in
the maturation of the immune system, the bidireccional interaction with the central nervous system, and diseases development later in
the adult life. The first 1000 days of life, from conception up to 2 years, represent a critical window, where beneficial or adverse factors
can modulate the IM, and related to health or disease. The human intestinal colonization begins at birth, through the passage of vaginal
canal, or from the skin and the inmediate hospital environment contact during the cesarean delivery. Although some studies reported
DNA detecction during the fetal life, this is controversial and has been challeged due to DNA contamination in the laboratory, from
technical and commercial kits. The newborn is firstly colonizaed mainly by aerobic bacterias, followed by anaerobias, involved in the
lactate metabolism during the lactation period. The complementary feeding, the bacterial diversity increases rapidly, participating in the
degradation of fiber, carbohydrate fermentation and the production of short chain fatty acids. Afterward the diversity stabilizes and
becomes similar to adult IM around 2-3 years of age. In conclusion, the development, composition, and interindividual variation of the
IM, are highly influenced by gestacional age, geografic location, mode of delivery, diet, medications and others, associated with atopic,
obesity, autoimmune and central nervous system diseases. This stage represents an opportunity for establishment of a healthy microbiota.

Key words: gut microbiota, microbiome, placenta, complementary feeding, breastfeeding, amniotic fluid

INTRODUCCION

Los avances en tecnologia secuencial y bioinformatica
han permitido conocer al microbioma humano como una co-
munidad compleja, con mas de 100 trillones de microorganis-
mos, incluyendo bacterias, virus, hongos, protozoarios y ar-
queas, que habitan tanto en la superficie corporal como en los
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organos del hombre (1,2). Estudios recientes han establecido
la proporcion de bacterias a células humanas de de 1:1 y los
genes de 100:1 (2). Las interacciones entre el hospedador y su
microbiota intestinal (MI) juegan un importante papel en la
programacion temprana de funciones metabolicas, inmunes y
desarrollo del sistema nervioso central. Por lo tanto, las alte-
raciones en la colonizacion bacteriana, temprano en la vida,
tienen un papel determinante en el Desarrollo del Origen de
Salud y Enfermedad, cuyo acrénimo en inglés es DOHaD,
conocido desde 1986 como la hipdtesis de Barker sobre el
origen fetal de las enfermedades del adulto (3).

Posteriormente, con el desarrollo de estudios multidmicos,
combinando epigenética, transcriptdmica y analisis del micro-
bioma en forma prospectiva, se demostrd que las alteraciones
en la composicion de los microorganismos tanto en diversidad
como en abundancia, denominada disbiosis, tiene repercusion
en una etapa critica o ventana del desarrollo en la vida del ser
humano, que abarca los primeros 1000 dias de vida desde el
embarazo hasta los primeros dos afos de vida (4).

La investigacion del microbioma humano es el campo con




expansion mas rapida en Biomedicina, y los primeros estu-
dios se han enfocado en entender mejor el papel de la diges-
tion de carbohidratos y su utilizacion por la MI. Estos proce-
sos incluyen degradacion de polisacaridos, transporte de gli-
cano, glicolisis y produccion de acidos grasos de cadena corta
(AGCC). Los mecanismos de interaccion entre microbiota—
huésped han sido caracterizados por mayor ahorro de calori-
as, modulacion de AGCC, acidos grasos libres (especialmen-
te butiratos), lipopolisacaridos, acido gamma-aminobutirico
(GABA), impacto sobre los receptores toll-like, sistema en-
docanabinoides y endotoxemia metabolica asi como infec-
cién metabolica, demostrando que existe una estrecha rela-
cién entre el eje de la MI y el cerebro, y el metabolismo del
huésped, dependiendo de su composicion, abundancia y di-
versidad ejercen propiedades protectoras y promocionan la
salud (5).

Por otra parte, la disbiosis transitoria durante este periodo
esta asociada con afecciones metabolicas y del neurodesarro-
llo mediadas por inmunidad (6). A su vez, la malnutricion
fetal se ha asociado con hipertension mas tarde en la vida,
mientras que el aumento de peso con mayor riesgo de leuce-
mia en la infancia, también con cancer de mama y colon en la
edad adulta, pudiendo estar relacionado el mecanismo con la
exposicion intrauterina a niveles altos de hormona de creci-
miento (7), y a cambios epigenéticos por multiples factores
ambientales (8). Debido a que la MI esta en la interseccion de
nuestro ambiente y salud, varios factores ambientales pueden
causar disbiosis al afectar el sistema inmune, lo que explica la
hipétesis de Higiene en el desarrollo de enfermedades alérgi-
cas. Ademas, con el avance de la investigacion del microbio-
ma humano, una extensiéon moderna de la Hipoétesis de la
Higiene ha sido propuesta, llamada la Hipoétesis de la
Microflora de las enfermedades alérgicas (9), que sugiere que
la exposicion temprano en la vida desvia la composicion de la
Ml y altera la maduracion del sistema inmune hacia un estado
de hipersensibilidad y/o hiperinflamacion (10). Una ventana
critica temprano en la vida, postula un periodo, en el cual el
sistema inmune (innato y adaptativo) después del nacimiento
establece el estado de homeostasis inmune y subsecuente
interaccion microbiota-huésped (11,12), que pueden estar re-
lacionadas con afecciones alergias, obesidad, diabetes y en-
fermedades inflamatorias del colon (12).

Los hechos que afectan la MI en los primeros 1000 dias
de vida son numerosos, entre ellos, causas prenatales, natales
y postnatales, siendo los mas importantes la forma de nacer,
lactancia materna, y medicacion recibida, en especial antibio-
ticos ¢ inhibidores de la bomba de protones, que influencian
el desarrollo de la MI y potencialmente predisponen a enfer-
medades a lo largo de la vida (5).

Aunque el clasico paradigma de un ambiente fetal estéril,
fue cuestionado por algunos trabajos de investigacion, esto ha
sido debatido recientemente y se mantiene el concepto de la
esterilidad del ambiente fetal, con el inicio de la colonizacion
por la microbiota en forma vertical desde la madre y horizon-

Microbiota Intestinal en los primeros 1000 dias de vida

tal del ambiente, la cual depende de factores prenatales, nata-
les, y postnatales que van a determinar la composicion de la
microbiota intestinal del nifio (13).

FACTORES PRENATALES Y MICROBIOTA.

En la etapa prenatal se han descrito factores asociados con
la genética de ambos padres, siendo de mayor influencia los
relacionados con la madre como (edad, dieta, peso, exposi-
cioén a medicamentos, control prenatal, ubicacion geografica,
ambientales, estilo de vida (cigarro, alcohol, estrés), placenta
y liquido amnidtico. Mientras que, los factores paternos estan
relacionado con genética, tabaquismo y obesidad.

1.- Factores genéticos: pueden influenciar en forma di-
recta o indirecta el desarrollo de la MI. El analisis de
cohortes en animales (ratones) y humanos gemelos re-
velaron que un 9% de la MI es configurada por genes
con caracter filogenético y el 90 % determinadas por
factores ambientales (14,15). Es de hacer notar que la
densidad de la microbiota (nimero de bacterias por
gramo de heces) y su diversidad (nimero de especies
bacterianas) en los humanos, se alcanza a los 2-3 afios
de vida (16).

2.-Factores maternos prenatales: incluyen aspectos
como estrés, alimentacion durante los Gltimos meses
del embarazo, indice de masa corporal antes y durante
la gestacion, consumo de tabaco, alcohol y nivel so-
cioecondmico (17). En relacion con el embarazo pro-
piamente dicho, se menciona la presencia de microbios
en la placenta humana sana, liquido amniético, cordon
umbilical y meconio, lo que sugiere que el contacto
microbiano fetal es un fendomeno fisiologico, pero la
importancia de los microbios intrauterinos para la co-
lonizacion intestinal infantil atn no se ha dilucidado
(18).

Los factores mas importantes en la colonizacién micro-
biana intestinal en la primera infancia relacionados con el
desarrollo de la enfermedad en la edad adulta son:

2.1.- Estrés materno: fue evaluado en desastres natura-
les, como la Tormenta de Nieve de Quebec, y el estu-
dio sugirio que el estrés materno podria representar un
factor contribuyente de disfuncion metabdlica, con
mayor riesgo de diabetes tipo 2 (DT2) en su desenden-
cia durante la adolescencia, por aumento de la resisten-
cia a la insulina y secrecion de péptido C (19).

2.2.- Duracion de la gestacion: afecta la composicion
microbiana, especialmente en partos prematuros donde
se observa retardo en la colonizacion del intestino y re-
duccidn en la diversidad microbiana. Se ha encontrado
que, en partos prematuros, las madres tienen menor
abundancia de Bifidobacterium y Streptococcus en su
M], lo que predispone a mayor inflamacion en el em-
barazo, y posiblemente conduce a mayor riesgo de
parto prematuro (5).
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2.3.- Papel de la placenta y la transferencia micro-
biana materno-fetal: el ambiente intrauterino se ha
percibido como estéril (20), y el feto se desarrolla en
el Gtero en ausencia de microorganismos viables, lo
cual es consistente con la obtencidén por cesarea de
animales libres de gérmenes (gonobidticos) (21). En
los momentos actuales, numerosos trabajos cuestio-
nan la esterilidad del ambiente intrauterino. Nuevos
métodos para deteccion bacteriana en placenta, basa-
dos en secuenciacion metagendmica y ampliacion del
gen por 16S rRNA, han reportado una colonizacion
en forma fisioldgica por una poblacion bacteriana di-
versa, y se le denomind “microbioma placentario”,
con poca abundancia, baja riqueza y baja diversidad.
Sin embargo, recientemente, Leon y colaboradores
(2018) (23), cuestionaron los anteriores hallazgos e
informaron de un potencial falso positivo del micro-
bioma placentario por contaminacion de las pruebas
realizadas. También, Theis y colaboradores en 2019
(24), debatieron la presencia de microbiota placenta-
ria e igualmente plantearon el riesgo de contamina-
cion por ADN. Estos investigadores emplearon con-
troles técnicos y demostraron contamianciéon con
ADN en los kits comerciales de reactivos de cadena
de polimerasa y del ambiente del laboratorio, y do-
cuementaron la presencia de ADN similar al encon-
trado en muestras del suelo y agua, lo cual puede
afectar los resultados de muestras con biomasa baja.
Igualmente en el 2020, Goffau y cols (25) corrobora-
ron esta contaminacién, en un amplio estudio de
biopsias de placentas obtenidas de 537 mujeres, in-
cluyendo 318 embarazos complicados y 219 contro-
les, donde utilizaron multiples métodos basados en
secuenciacion, para la extraccion y deteccion de
ADN y demostraron que la mayoria, de la adquisi-
cion bacteriana fue durante el trabajo de parto, en el
momento del parto o por contaminacion de los reac-
tivos con ADN bacteriano, con la excepcion del
Streptococcus agalactiae (Streptococcus Grupo B),
donde detectaron sefiales no contaminantes, en el 5%
de las muestras antes del inicio del trabajo de parto.
Por lo tanto, concluyeron que la infeccion bacteriana
de la placenta no es una causa comun de problemas
en el embarazo y que la placenta no tiene microbio-
ma, pero si representa un potencial sitio de adquisi-
cion del Streptococcus agalactiae, una causa mayor
de sepsis neonatal.

2.4.- Liquido amniotico: en un estudio de 334 muestras
de liquido amnidtico para analisis genético obtenidas
por amniocentesis, en mujeres de bajo riesgo, durante el
segundo trimestre, no fue detectada invasion microbiana
de la cavidad amniotica mediante reaccion de cadena de
polimerasa cuando investigaron de Ureaplasma urealy-
ticum, Ureaplasma parvum, Mycoplasma hominis y
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Mycoplasma genitalium, asi como otras bacterias y hon-
gos (26). Por otra parte, se detectaron bacterias en el li-
quido amniotico por cultivo y métodos moleculares, en
embarazos complicados, como parto prematuro, recién
nacido pequefio para la edad gestacional preeclampsia y
ruptura de membranas (27-31).

La informacion sobre el viroma fetal es muy escasa. Lim
y colaboradores (27) recientemente evaluaron el viroma y la
microbiota bacteriana en el liquido amnidtico de 24 embara-
zos a término no complicados, utilizando el método de se-
cuencia de proxima generacion, la microbiota bacteriana fue
indistinguible de los controles contaminados y no hubo evi-
dencia de core viral en las muestras. Adicionalmente, en una
cohorte de 729 mujeres sometidas a amniocentesis en el se-
gundo trimestre, mediante PCR cuantitativa en tiempo real,
encontraron genoma viral en 16 muestras (2,2%), herpes
virus humano tipo 6 (7 casos, 1,0%), citomegalovirus (6
casos, 0,8%), parvovirus B19 (2 casos, 0,3%) y virus de
Epstein Barr (1 caso, 0,1%), también estos virus fueron detec-
tados en el cordon umbilical y la sangre materna de los nifios.
Mientras no hubo deteccion de adenovirus, herpes simple, va-
ricela zoster y enterovirus en las muestras analizadas (32).

2.5. Cordon umbilical y meconio: se han aislado bace-
trias viables de Enterococcus, Streptococcus,
Staphylococcus o Propionibacterium, del cordon um-
bilical de recién nacidos (33). El meconio previamen-
te considerado estéril (34), algunos estudios recientes
han demostrado que contiene una microbiota comple-
ja (18). El analisis de la priemra muestra de meconio
colectado de 15 nifios a término, nacidos por via vagi-
nal, encontraron predominio de Bacteroides—
Prevotella (35). Otra investigacion basada en secuen-
ciacion de alto rendimiento de 16S rRNA demostrd
que independientemente del modo de nacer, la pobla-
cion microbiana del meconio es muy similar a la pla-
centa (36). También, en el meconio de 218 recién na-
cidos por 16S rRNA fue documentado que los
Firmicutes era el filo mas abundante (44%), seguido
por Proteobacterias (28%) y Bacteroides (15%).

El estudio por analisis multivariado de factores como el
ambiente donde se desenvuelve la madre, edad gestacional,
tipo de parto y exposicion a antibioticos durante el trabajo de
parto, encontrd que el factor ambiental, en especial el numero
de mascotas estaba relacionado con mayor diversidad micro-
biana intestinal materna y el meconio del recién nacido, con
beneficio de Bacteroides y del género Faecalibacterium. En
cambio, cuando las madres recibieron antibioticos, esto difi-
culté la busqueda ADN bacteriano en el meconio (37). Por
otra parte, es importante sefialar que la colonizacion in utero
no ha sido documentada con precision por la falla de contro-
les adecuados para descartar contaminacion en gestaciones a
término (38,39).

3.- Factores paternos: existe asociacion entre el inicio

del tabaquismo paterno regular antes de los 11 afios




con el aumento de indice de masa corporal (IMC) en
sus hijos en la adolescencia, demostrando el efecto
transgeneracional del tabaquismo paterno sobre la
grasa corporal de su futura descendencia (40). Otro es-
tudio de disefio longitudinal, de 429 con sus padres, in-
vestigaron la asociacion entre la obesidad paterna,
marcas epigenéticas y el peso en la descendencia, y en-
contraron que el IMC paterno en el momento de la
concepcion estaba asociado tanto con el peso al nacer,
como con los patrones de metilacion del ADN del epi-
genoma en la descendencia al nacer, a los 3 afios y a los
7 afios. Al mismo tiempo, encontraron que la obesidad
materna estaba asociada con DT2, pero no con la ga-
nancia de peso durante el embarazo (41).

FACTORES NATALES Y MICROBIOTA.

La microbiota estimula al sistema inmune innato del re-
cién nacido, el cual es Unico y esta equipado de manera opti-
ma para apoyar la colonizacion microbiana postnatal, con la
finalidad de desarrollar tolerancia a la exposicion repentina a
altas concentraciones de antigenos bacterianos y alimentarios
para generar tolerancia adaptativa, expandir las células Treg,
madurar células T efectoras y células plasmaticas (42). El
modo de nacer determina la composicion microbiana del nifio
relacionado a la exposicion al paso por el canal vaginal o por
cesarea. Los niflos nacidos por parto vaginal presentan una
microbiota similar a la microbiota vaginal y el intestino ma-
terno, siendo el Lactobacillus el mas abundante (43). En con-
cordancia con lo anterior, se ha reportado que los nifios naci-
dos por via vaginal contienen lactobacillus en su MI, pero los
obtenidos por cesarea no lo tienen (44), y son mas propensos
a enfermedades atopicas (45) y metabolicas, aunque el estu-
dio tenia pocos casos (44). Por contraste, la MI de los nifios
obtenidos por cesarea esta influenciada por la microbiota piel
de la madre y el ambiente hospitalario que incluye, equipo de
cirugia y personal sanitario, presentando menor diversidad y
recuento total de bacterias inferior a los nifios que han nacido
por parto vaginal, con niveles mas elevados de las especies
Estafilococo, Corinebacteria, Propionibacteria y bajos re-
cuentos o ausencia de Bifidobacteria. Es de hacer notar que
los nifios que nacen por cesarea, y la madre ha estado en tra-
bajo de parto antes de realizar la cesarea, su microbiota es si-
milar a los nacidos por via vaginal (41). Cabe sefialar también
que los nacidos por cesarea si son alimentados con lactancia
materna exclusiva, unido a la exposicion de la microbiota
bucal y cutdnea de la madre durante el desarrollo inicial del
vinculo afectivo, restaura parcialmente las alteraciones de la
MI en comparacion con la alimentacion mixta (46).

FACTORES POSTNATALES Y MICROBIOTA.

El feto y posteriormenete el nifio se desarrollan en un am-
biente que incluyen aspectos demograficos, culturales, condi-
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ciones del hogar, dieta y uso de medicacién que determinan
la composicion de la microbiota. A continuacion, se describen
algunos de estos factores:

Ubicacion geografica: se encuentra unida a tradiciones
culturales especialmente relacionados a la dieta que afecta
profundamente el desarrollo de la MI, como fue demostrado
en muestras fecales 531 personas de tres diferentes comuni-
dades, que incluyeron amerindios sanos del Amazonas de
Venezuela, residentes de comunidades rurales de la Republica
de Malawi y habitantes de areas metropolitanas de St. Louis,
Filadelfia y Boulder, Estados Unidos de América (EE.UU).
Se detectaron diferencias pronunciadas en los ensamblajes de
especies bacterianas y repertorios funcionales de genes entre
individuos que residen en los EE.UU en comparacion con las
areas rurales de los otros dos paises, tanto en la primera infan-
cia como en la edad adulta. También se document6 que la si-
militud de los microbiomas fecales es transmitida por influen-
cia cultural entre los miembros de la familia. Estos hallazgos
subrayan la necesidad de considerar al microbioma cuando se
evalia el desarrollo humano, las necesidades nutricionales,
variaciones fisioldgicas y el impacto de la occidentalizacion
(47). En las regiones urbanas de diferentes zonas geograficas
los habitantes tienden a tener una MI similar, por el alto con-
sumo de azucares y grasa, con menor ingesta de fibra compa-
rada con las zonas rurales (48); con un aumento de la propor-
cion entre Firmicutes/Bacteroidetes estan relacionadas con
obesidad, pero la evidencia no es concluyente en humanos
(47,49). Por otro lado, se ha documentado alta proporcion de
Bacteroidetes en nifos africanos y de centroamérica, con
mayor proporcion del género Prevotella capaces de fermentar
la fibra para producir AGCC, lo cual demuestra la importan-
cia de la geografia y en especial el papel de la dieta en estas
comunidades (50).

Alimentacion: la actividad alimentaria en el tracto gas-
trointestinal fetal comienza con la deglucién del liquido am-
niodtico a partir de las 12 semanas con el desarrollo del siste-
ma nervioso central (SNC), en relacion con el eje intestino-
cerebro a través de las células enterocromafinas.
Posteriormente al nacer, el primer alimento es la leche, la cual
influye en forma directa sobre la MI, por el contenido de nu-
trientes esenciales para la proliferacion bacteriana y molécu-
las inmunomoduladoras (51-53).

Desarrollo de la microbiota intestinal segun el tipo de ali-
mento:

Lactancia materna y formula lactea: el tipo de alimenta-
cion contribuye al desarrollo de la microbiota postnatal, de-
mostrado por la similitud de la composicion microbiana del
calostro con el meconio durante las primeras horas de vida en
el nifio alimentado a pecho (54), también se encontrd que las
heces de estos nifios y la leche materna comparten ADN bac-
teriano homologos como el Streptococcus thermophilus,
Staphylococcus epidermidis, y Bifidobacterium longum.
Asimismo, el ADN del Bifidobacterium longum se puede de-
tectar en heces del neonato y en la leche de su madre entre la
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primera y cuarta semana postparto (55). Estos resultados son
consistentes con la transmision vertical de la microbiota
desde la leche materna al intestino del lactante (35).

Los primeros colonizadores son bacterias aerdbicas y
anaerobios facultativos, que crean un nuevo entorno que pro-
mueve la colonizacion posterior de anaerobios estrictos como
Bacteroides, Clostridium y Bifidobacterium spp, con baja di-
versidad y dominio relativo de las Proteobacterias y
Actinobacterias filatélicas, luego la microbiota se vuelve mas
diversa con la apariciéon y el dominio de Firmicutes y
Bacteroidetes a medida que transcurre el tiempo después del
nacimiento y en relacion estrecha con la alimentacion (56).
La leche materna no es estéril, posee mas de 700 especies
bacterianas, que incluyen principalmente Estreptococos y
Estafilococos, 1o que constituye una fuente importante para la
colonizacion bacteriana del intestino (56).

Otra ventaja de la leche humana es la gran cantidad de oli-
gosacaridos complejos con actividad prebiodtica, que com-
prenden mas de 2000 estructuras distintas, siendo los princi-
pales los galactooligosacaridos (GOS) y fructooligosacaridos
(FOS) con una relacion 9:1. Estos ejercen funcion prebiotica
modulando la MI, al estimular el crecimiento de grupos bac-
terianos especificos como los estafilococos y las bifidobacte-
rias (56-58). De alli que, como el prebidtico es definido como
un sustrato que al ser utilizado selectivamente por microorga-
nismos del huésped le confiere beneficios en la salud (59),
por tal motivo se puede decir que, los oligosacaridos de la
leche humana son importantes prebidticos, por ser fuente de
nutriente para la microbiota entérica, contribuyen con el man-
tenimiento de una microbiota mas saludable.

Existen formulas con agregados de FOS y GOS sintéticos,
simulando la composicion de la leche humana, que contribu-
yen como prebiodticos con el mantenimiento de una MI mas
saludable, combinados o no con derivados de plantas (inuli-
na, pectina y B-glucanos), esto ha mostrado cambios en la MI
con abundancia y composicion de Bifidobacterias fecales del
48% al 60% y reduccion en el porcentaje de Clostridium del
2,6% a 2%, similar a lo reportado en lactantes amamantados
(60,61). Los lactantes alimentados con formula tienen una
microbiota relativamente estable y diversa, con mayor nivel
de anaerobios facultativos y estrictos comparados con los
nifios a pecho, quienes tienen una microbiota menos comple-
ja, con mayor nimero de organismos aerdbicos y muestran
cambios mas dramaticos en el primer afio de vida (56,59).
Después del destete, con la introduccion de solidos.

Los factores antiinfecciosos en la leche humana que in-
cluyen inmunoglobulinas, proteinas antibacterianas y anti-
virales, leucocitos y oligosacaridos, junto con la coloniza-
cion por bacterias benéficas reducen el riesgo de infecciones
gastrointestinales y de otro tipo en los lactantes (62). Se ha
mencionado el papel importante de estas bacterias que apor-
ta el calostro y la leche madura, que son aproximadamente
mas de 700 bacterias, en la modulacion de la microbiota por
ser considerados como probidticos. Los probidticos son de-
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finidos por la Sociedad Cientifica Internacional para
Probidticos y Prebidticos como “microorganismos vivos,
que cuando se administran en cantidad adecuada confieren
beneficios de salud al huésped” (59). Por ello, han sido
agregadas a algunas féormulas infantiles bacterias probioti-
cas. El mayor beneficio de probidticos en humanos se ha
descrito en la prevencion de la diarrea infantil, la diarrea
asociada a antibidticos y enterocolitis necrotizante en el pe-
riodo critico de los 1000 dias (63-65).

Alimentacion complementaria: el periodo del destete co-
mienza con la introduccion de alimentos sélidos, y la exposi-
cion a diferentes carbohidratos no digeribles, proteinas de ori-
gen animal, fibra y grasas, que producen los mayores cambios
en la MI del lactante entre 4-6 meses (65), con aumento en la
diversidad y mayor colonizacion de Bacteroides y ciertas es-
pecies de Clostridium productores de butirato como principal
AGCC (56). En esta etapa, por inmadurez en la funcioén exo-
crina pancreatica del lactante, el almidén no digerido de la
dieta, llega al colon, y proporciona nuevos sustratos a la MI,
no suministrados previamente por la leche humana o la for-
mula infantil, de esta forma reduce o promueve la supervi-
vencia y el dominio de especies bacterianas. Posteriormente,
un conjunto de factores como el aporte de alimentos mas va-
riados incluyendo fibra, junto a mayor madurez pancreatica,
absorcion intestinal y capacidad de fermentacion colonica
van a determinar el establecimiento de bacterias comensales
y la produccion de metabolitos como AGCC beneficiosos
para la salud (59, 65-67).

Otro aspecto fundamental de la alimentacion en el deste-
te con la fibra y carbohidratos resistente a la digestion es su
funcion prebiodtica. Estudios recientes han documentado el
papel de los prebidticos en la regulacion de la glicemia, ho-
meostasis del calcio, pérdida de peso, respuesta inmunolé-
gica, anticuerpo a vacunas, estimulacion de respuesta de ci-
toquinas anti-inflamatorias e hipolipemiante con efecto car-
diovascular (60).

MICROBIOTA INTESTINAL
Y MEDICAMENTOS

Antibioticos: pueden causar dafio al ecosistema micro-
biota-huésped, en el periodo de los primeros 1000 dias (68),
han sido relacionadas con afecciones metabolicas cronicas y
desordenes inmunes mas tarde en la vida, incluyendo aler-
gias (68), psoriasis (69), diabetes (70), alteraciones perma-
nentes del sistema inmune y Enfermedad Inflamatoria
Intestinal (EII) en la infancia, aunque la causalidad entre la
alteracion de la MI y la afeccion patologica no esta total-
mente establecida (71). Es interesante mencionar el efecto
de resistencia bacteriana inducida por los antibidticos, re-
portado por un estudio comparativo entre recién nacidos
sanos y prematuros expuestos a multiples antibioticos, se
demostrd que estos prematuros se convierten en portadores
prolongados de resistencia a multidrogas, debido a un con-




junto de genes que contribuyen a la resistencia bacteriana,
denominado resistoma, pudiendo ocasionar dafio duradero a
la microbiota intestinal (72).

En forma similar, un estudio longitudinal de 39 nifios, ba-
sado en la determinacion mensual de secuencia de ADN en
muestras de heces, de los cuales un 50% recibieron multiples
cursos de antibioticos los primeros 3 afios de la vida. Fueron
detectados cambios en las cepas de la MI, caracterizadas por
reduccion de la diversidad, estabilidad e incremento transito-
rio de los genes de resistencia por el uso repetido de antibio-
ticos (73). El riesgo de obesidad en los hijos de madres que
recibieron antibidticos en el periodo prenatal, periparto y pos-
tnatal ha sido estudiado y se piensa que esta relacionado con
mecanismos dependientes de la MI, dado por la diferencia en
la abundancia de varias taxas en el microbiota meconial, rela-
cionado con el exceso de peso del nifio a los 12 meses de
edad. Aunque la muestra evaluada fue pequefia, recomiendan
mas investigacion para documentar el riesgo para la salud a
largo plazo (74-76). La asociacion de riesgo de diabetes me-
llitus tipo 1 (DT1) y la administracion de antibidticos, ha sido
reportado en un estudio de seguimiento en Suecia de 797.318
nifios, durante un promedio de 4 afios (rango: 1-8). Este grupo
analizé la administracion de antibioticos a la madre en el pe-
riodo prenatal y en el nifio durante el primer afio de vida por
otitis e infecciones respiratorias, y determinaron un riesgo de
DT1 en 1,19 (95% CI 1,05-1,36), siendo mas prominente en
los nifios nacidos por cesarea (77).

Inhibidores de 1a bomba de protones (IBP): el amplio
uso de IBP, por su efecto antisecretor de acido, es capaz de
modificar la microbiota del huésped a lo largo del tracto gas-
trointestinal (TGI), lo cual contribuye al desarrollo de disbio-
sis. Mas atin, la hipocloridia gastrica favorece la migracion de
la microbiota oral y gérmenes ingeridos a los segmentos infe-
riores del TGI, con posible establecimiento de microambiente
inflamatorio. Sin embargo, son necesarios mas estudios pros-
pectivos para evaluar el impacto de los IBP en la salud. Al
mismo tiempo, se deben establecer la validez de estrategias
terapéuticas como uso de probioticos durante el tratamiento
de IBP para prevenir la disbiosis. La indicacion de IBP debe
ser limitada y durante el menor tiempo necesario para preve-
nir la disbiosis (78).

En una revision retrospectiva de 792.130 nifios para eva-
luar el uso de antibidticos e IBP en los primeros 6 meses de
vida y las alteraciones en la microbiota, asi como su efecto
en el riesgo de desarrollar alergias encontraron aumento sig-
nificativo de enfermedades alérgicas, por lo tanto, su uso
debe ser restringido a situaciones de beneficio claro por
poco tiempo (79).

En conclusion, el desarrollo, la composicion y variacion
interindividual de la MI, esta influenciada principalmente
durante el periodo de los primeros 1000 dias, por la edad
gestacional, ubicacion geografica, forma de nacer, dicta y
medicamentos, especialmente antibioticos e IBP, los cuales
determinan el riesgo de disbiosis por alteraciones en la abun-
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dancia, diversidad y afecciones atopicas, obesidad, enferme-
dades autoinmunes y afectacion del sistema nervioso central.
Esta etapa representa una oportunidad para el estabelcimien-
to de una microbiota saludable. Sin embargo, queda mucho
por aprender en el dindmico y complejo mundo del micro-
bioma humano.
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RESUMEN

El Recién Nacido con defectos de la pared abdominal constituye una de las presentaciones mas dramaticas en medicina, y plantea muchas
dificultades en neonatologia, principalmente el manejo nutricional. Objetivo: Caracterizar la tolerancia de la lactancia materna y las
formulas de inicio en pacientes con Gastrosquisis y Onfalocele. Método: Se realiz6 un ensayo clinico controlado prospectivo, en neonatos
con el diagnostico de Gastrosquisis y Onfalocele que iniciaron via oral con lactancia materna vs formula de inicio, comparando la
evolucion de ambos grupos. Resultados: Se incluyeron 21 neonatos. 61,9% eran femenino; la edad gestacional y peso al nacer promedio
fueron 36,5+1,4 semanas y 2247,9+401,4gr respectivamente. Al 85,7% de los pacientes se les realizo cierre primario del defecto de pared
abdominal. La Gastrosquisis fue la més frecuente (76,2%). Hubo diferencias estadisticamente significativas en cuanto al inicio de la
alimentacion posterior a la cirugia; grupo de lactancia materna (10,2+10,5 dias) vs formula lactea (20,9+15,3 dias), p=0,007. La
tolerancia oral definitiva después que iniciaron la primera alimentacion fue de 4,4 +1,4 dias en el grupo lactancia materna y de 11+5,5
dias con formula lactea (p<0,001). La estancia hospitalaria fue menor en el grupo de pacientes que recibieron lactancia materna
(24,1£11,2 dias) vs formula lactea (47,5+22,9 dias), p=0,005. La principal complicacion fue la sepsis (66,67%). No hubo pacientes
fallecidos. Conclusiones: La lactancia materna fue superior a la formula lactea en el inicio temprano de tolerancia de la via oral y la
alimentacion completa. Los recién nacidos que recibieron lactancia materna se correlacionaron con menor estadia hospitalaria.

Palabras clave: Gastrosquisis, Onfalocele, Lactancia Materna, Defectos de Pared Abdominal
BREASTFEEDING IN PATIENTS WITH ABDOMINAL WALL DEFECTS. GASTROSCHISIS AND ONPHALOCELE
SUMMARY

The newborn with a defect of the abdominal wall constitutes one of the most dramatic presentations in medicine, and poses many
difficulties in neonatology, mainly nutritional management. Objective: To characterize the tolerance of breastfeeding and the starting
formula in patients with abdominal wall defects Gastroschisis and Omphalocele. Methods: A prospective controlled clinical trial was
carried out in neonates, with the diagnosis of Gastroschisis and Omphalocele that began orally with breastfeeding vs starting formula,
comparing the evolution of both groups. Results: 21 Newborns were included. 61.9% were female, the average gestational age and birth
weight were 36.5 + 1.4 weeks and 2247.9 + 401.4gr respectively. 85.7% of the patients underwent primary closure of the abdominal wall
defect. Gastroschisis was the most frequent (76.2%). There were statistically significant differences regarding the start of the first meal
after surgery; breastfeeding group (10.2 + 10.5 days) vs. milk formula (20.9 + 15.3 days), p = 0.007. The final oral tolerance after starting
the first meal was 4.4 £ 1.4 days in the breastfed group and 11 + 5.5 days milk formula (p <0.001). Hospital stay was shorter in the group
of patients who received breastfeeding (24.1 + 11.2 days) vs. maternal formula (47.5 + 22.9 days), p = 0.005. The main complication was
sepsis (66.67%). There were no deceased patients. Conclusion: Breastfeeding was superior to the milk formula in the early onset of
tolerance of the oral route and complete feeding. Newborns who received breastfeeding correlated with a shorter hospital stay.

Key Words: Gastrochisis, Omphalocele, Breastfeeding, Abdominal Wall Defects

INTRODUCCION

El recién nacido con defecto de la pared abdominal cons-
tituye una de las presentaciones mas dramaticas en medicina,
y plantea muchos problemas dificiles en el area de la neona-
tologia, sobre todo desde el punto de vista del manejo nutri-
cional. Son alteraciones caracterizadas por protrusion de vis-
ceras abdominales a través del defecto de la pared abdominal.
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Estas anomalias se ubican en el 4° lugar de todas las malfor-
maciones congénitas. Tienen una incidencia 3.5 por cada diez
mil nacidos vivos. La Gastrosquisis, del griego “Gaster” que
significa estomago, y “Schisis” que significa fisura, consiste
en un defecto de la pared abdominal principalmente paraum-
bilical derecho y el cordon umbilical intacto, ademas existe
protrusion del contenido abdominal, sin la presencia de un
saco o membrana que recubra las visceras. El onfalocele se
define como defecto abdominal localizado a nivel de la linea
media, con la herniacion de 6rganos abdominales, recubiertos
por un saco membranoso (1).

Multiples estudios han demostrado los beneficios de la
leche materna sobre las formulas de inicio para el recién naci-
do. Estas incluyen una mejor absorcion de nutrientes, defen-
sas inmunologicas y un mejor enlace materno-infantil. Tales
beneficios son de gran importancia en el recién nacido prema-
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Lactancia Materna en pacientes con defectos congénitos de pared abdominal. Gastrosquisis y Onfalocele

turo, que tiene un riesgo mucho mayor de presentar una serie
de complicaciones, como dificultad respiratoria, infecciones y
mortalidad hospitalaria. El uso de leche materna se asocia con
una baja incidencia de complicaciones, las cuales estan aso-
ciadas con una morbilidad y mortalidad importante (2).

McGuire y Anthony encontraron que la alimentacion con
leche materna se asocid con un riesgo relativo significativa-
mente reducido de padecer enterocolitis necrotizante. Los ne-
onatos que recibieron leche materna de donante fueron tres
veces menos propensos a desarrollar enterocolitis que los re-
cién nacidos que recibieron formula de inicio (3). Kohler et al
estudiaron una serie de 90 recién nacidos con diagnostico de
Gastrosquisis, los cuales dividieron en cuatro grupos, quie-
nes recibieron solucion dextrosa, leche materna exclusiva-
mente, formula de inicio exclusivamente y la combinacion
de leche materna mas formula de inicio respectivamente.
Encontraron que los neonatos alimentados exclusivamente
con leche materna duraban un tiempo significativamente
menor desde el inicio de la alimentacion hasta la alimentacion
completa (4).

Gulack et al demostraron que el uso de la leche materna
acorta el tiempo de hospitalizacion después de la reparacion
quirargica de la Gastrosquisis. Utilizaron la via de adminis-
tracion enteral (sonda orogastrica) obteniendo disminucién
en el tiempo desde el inicio de la alimentacion hasta el alta
médica (2). Narayanan et al demostraron que los recién naci-
dos prematuros tienen un riesgo extremadamente alto de in-
fecciones y la leche materna contiene anticuerpos importan-
tes y otros factores inmunologicos que pueden ayudar a dis-
minuir la incidencia de estas infecciones. En un estudio pros-
pectivo controlado, evaluaron las propiedades anti infeccio-
sas de la leche materna en 70 neonatos de alto riesgo y bajo
peso al nacer. Un grupo de recién nacidos recibi6 leche ma-
terna extraida durante el dia y formula de inicio durante la
noche y otro grupo recibio solo formula de inicio. La inci-
dencia de infecciones fue significativamente menor en los ne-
onatos que recibieron leche materna (5).

Otros estudios han reportado la incidencia de enterocolitis
necrotizante hasta en un 20% de los neonatos después de la
reparacion de la Gastrosquisis, siendo esta entidad responsa-
ble de una morbilidad significativa. Asi también confirman
que la enterocolitis necrotizante ocurre hasta 10 veces mas en
los recién nacidos prematuros que reciben formula estandar
de inicio en comparacion con aquellos que han sido alimen-
tados exclusivamente con leche materna. Jayanthi demostro
que después de la reparacion de la Gastrosquisis, la alimenta-
cion con leche materna extraida puede ayudar a proteger al
bebé contra el desarrollo de una enterocolitis necrotizante (6).
Autores como Reigstad et al evaluaron el efecto de la cesarea
electiva antes del término asi como la nutricion enteral tem-
prana en recién nacidos con Gastrosquisis, concluyendo que
la cirugia temprana con cierre primario mas la alimentacion
enteral precoz acortan el tiempo de hospitalizacion y el por-
centaje de complicaciones en estos pacientes. (7)
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La leche materna tiene caracteristicas que la hacen nutri-
cional e inmunoldgicamente apta para que un nifio sea ali-
mentado de forma exclusiva, ya que constituye la nutriciéon
Optima para prematuros y pacientes con patologias tanto mé-
dicas como quirurgicas ingresados en una unidad de cuidados
intensivos neonatales, pues se sabe que alimentarlos con
leche materna reduce el riesgo de morbilidad y mortalidad
durante y después de su hospitalizacion (8). La produccion de
leche materna puede ser especialmente dificil para las madres
de lactantes hospitalizados, ya que pueden presentarse difi-
cultades por la extraccion a largo plazo, la cantidad de leche
suele ser escasa; existe dificultad en la transicion a la alimen-
tacion al seno materno o hay falta de apoyo del entorno (9).
Tradicionalmente en la gran mayoria de los centros asisten-
ciales que tratan estas patologias en nuestro pais, el inicio de
la via oral se realizaba con solucion dextrosa al 5%, formulas
hidrolizadas para prematuros o formulas lacteas convencio-
nales, sin existir un registro o publicacion nacional que mues-
tre la efectividad de utilizar estos distintos métodos de tole-
rancia a la via oral. El presente trabajo pretende comparar y
caracterizar la tolerancia de la lactancia materna y las formu-
las de inicio en pacientes con Gastrosquisis y Onfalocele.

METODOS

Previa autorizacion del Comité de Etica de la instituciéon
asi como la firma del consentimiento informado, se realizé un
ensayo clinico controlado prospectivo. Se tomd una muestra
de neonatos que ingresaron en la Unidad de Cirugia Neonatal
del Hospital Universitario de Caracas, en el periodo compren-
dido entre enero de 2017 y noviembre de 2019, quienes pre-
sentaban diagnostico de Gastrosquisis u Onfalocele. Estos pa-
cientes se dividieron en dos grupos, uno 13 neonatos alimen-
tados con lactancia materna y otro de 8 recién nacidos al que
se le indico formula lactea de inicio. Todos los pacientes reci-
bieron nutricion parenteral total en el postoperatorio; poste-
riormente se inicio la tolerancia de la via oral en ambos grupos
de estudios. Se registro el dia en que los pacientes iniciaron la
primera ingesta, asi como el dia en que toleraron la alimenta-
cion de manera efectiva, determinando cual grupo tolerd la via
oral en menos tiempo. De igual manera se registro cuanto fue
la duracion de la hospitalizacion y cuales fueron las complica-
ciones presentadas por los pacientes durante el estudio.

Se realizaron calculos de valores promedios, desviaciones
estandares y porcentajes con relacion a las variables estudia-
das. Ademas se realizaron comparaciones estadisticas entre
ambos grupos utilizando los métodos de Test de normalidad
de Kolmogorov-Smirnov, t de Student, prueba U de Mann-
Whitney, Test de Fisher y Chi-cuadrado de Pearson. Se con-
sider6 como estadisticamente significativo un valor de
p<0,05 y altamente significativo cuando p<0,01. Se excluye-
ron los recién nacidos que presentaban adicionalmente otra
malformacion congénita diagnosticada en el periodo prenatal
o que fueron intervenidos adicionalmente por presentar atre-




sia intestinal, malformaciones cardiovasculares o del sistema
nervioso central, cuyo diagnostico se realizo en el periodo
post-natal.

RESULTADOS

La muestra estuvo conformada por 21 recién nacidos que
cumplian con los criterios de inclusion. Trece pacientes eran
de sexo femenino (61,9%) y 8 de sexo masculino (38,1%). La
edad gestacional promedio fue de 36,5+1,4 semanas, mien-
tras que el procedimiento quirtirgico se realizoé en promedio a
los 1,5 dias de nacido. El peso promedio al nacer fue de
2247,9 +401,4 gr. A 18 pacientes (85,7%) se les realizo cierre
primario del defecto de la pared abdominal, mientras que a 3
recién nacidos (14,3%) se les realizo cierre diferido de la mal-
formacion. (Tabla 1)

La Gastrosquisis fue el defecto de pared abdominal mas
frecuentemente encontrado en esta serie de neonatos con 16
casos (76,2%), mientras que los recién nacidos con
Onfalocele fueron 5 casos (23,8%). (Figura 1). En relacion al

Tabla 1. Recién nacidos con Gastrosquisis y Onfalocele.

Caracteristicas demograficas

Caracteristicas demograficas Resultado
Total N (%) 21 (100)
Sexo N (%)
Femenino 13 (61,9)
Masculino 8 (38,1)
Edad gestacional (semanas) media (xDE) 36,5 (£1,4)
Edad del procedimiento (dias) media (+DE) 1,5 (¥2,7)

Peso al nacer (Gramos) media (xDE) 2247,9 (x401,4)

Procedimiento quirurgico

Cierre primario 18 (85,7)

Cierre diferido 3 (14,3)
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inicio de la via oral posterior a la cirugia, los neonatos tolera-
ron de forma mas precoz la lactancia materna (10,2+10,5
dias) que los que recibieron formula lactea de inicio
(20,9+15,3 dias) (p=0,007). Otro punto importante fue la to-
lerancia definitiva de la via oral después que iniciaron la pri-
mera toma, encontrando que, en el grupo de pacientes que re-
cibieron lactancia materna fue de 4,4 +1,4 dias, en compara-
cion con los de formula lactea que fue de 11+5,5 dias, siendo
esta diferencia estadistica altamente significativa (p<<0,001).
(Tabla 2). Con respecto a los dias de hospitalizacion, se en-
contraron diferencias altamente significativas (p=0,005) entre
los pacientes que recibieron lactancia materna (24,1+11,2
dias) en contraste con los que recibieron formula lactea de
inicio (47,5+22,9 dias). (Tabla 3). La sepsis fue la principal
complicacion que presentaron todos los recién nacidos del es-
tudio (66,7% de los casos). El 87,5% de los neonatos que re-
cibieron formula lactea de inicio presentaron sepsis, en com-
paracion con los que recibieron lactancia materna que fueron
7 recién nacidos (53,8%) (Tabla 4). Ninguno de los pacientes
de este estudio fallecio.

Porcentaje

Onfalocele

Gastrosquisis

Diagnéstico

Figura 1. Recién nacidos con Gastrosquisis y
Onfalocele. Distribucion por patologia

Tabla 2. . Recién nacidos con Gastrosquisis y Onfalocele. Tiempo de inicio de la via oral

Intervalo de confianza

Variables Media Defi\éiiggién para la media al 95% Minimo Maximo g:lgﬂ
Limite inferior  Limite superior

Lactancia materna 10,2 10,5 3,9 16,6 2 30 0,007
Edad (dias)
de la primera  Formula lactea 20,9 15,3 8,0 33,7 4 53
comida

Total 14,3 13,3 8,2 20,3 2 53
Tolerancia Lactancia materna 4.4 1,4 3,5 52 2 6 <0,001
de la via
o e onada  Formula lactea 11,0 55 6.4 15,6 6 22
(dias) Total 6,9 47 4,38 9,1 2 22

*Prueba t de Student para muestras independientes
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Tabla 3.Recien nacidos con Gastrosquisis y Onfalocele. Duracion de la hospitalizacion

Intervalo de confianza para la media al 95%

Dias de ; Desviacion - - valor
AR Media 2 Minimo  Méaximo *
hospitalizacion tipica Limite inferior Limite superior de p
Lactancia materna 241 11,2 17,3 30,9 4 44
Férmula lactea 47,5 22,9 28,4 66,6 15 83 0,005
Total 33,0 19,9 24,0 42,0 4 83
*Prueba t de Student para muestras independientes
Tabla 4. Recién nacidos con Gastrosquisis y Onfalocele. probioticas en la leche materna, lo
Distribucién de las complicaciones cual representaria beneficios para el
Tipo de alimentacién tracto gastrointestinal del neonato,
Total : . ;
Complicaciones Lactancia materna  Férmula lactea prqnqlgxlllendofel cre01mlznt(i de ce(iulas
N % N % N % ep}te iales y favoreciendo la madura-
. cion del intestino. Igualmente han de-
Sepsis 7 538 7 87,5 14 66,7 mostrado la presencia de células ma-
Meningitis bacteriana 1 7,7 0 0,0 1 4,8 dres que son transmitidas al lactante,
Ninguna 5 38,5 1 12,5 6 28,6 ingresando al tracto gastrointestinal y
Total 13 100,0 8 100,0 21 100,0 colonizando organos distantes. La

Chi-cuadrado= 2,62; grados de libertad=2; valor de p=0,26 (no significativo)

DISCUSION

La gastrosquisis y el onfalocele se asocian con una estadia
prolongada luego de la reparacién quirtrgica, debido princi-
palmente a factores relacionados con el inicio tardio de la via
oral y a complicaciones infecciosas. El pronéstico de estos
pacientes en definitiva se relaciona con el grado de lesion in-
testinal “in utero”, por lo cual la precocidad en el diagndstico
prenatal, el tratamiento quirurgico adecuado, y el cuidado
postoperatorio pueden impactar favorablemente en la evolu-
cion y la morbimortalidad de estas complejas patologias. El
tiempo prolongado de exposicion de las asas intestinales al li-
quido amnidtico en el caso de la gastrosquisis y del onfaloce-
le roto, condiciona engrosamiento de las mismas, producien-
do alteraciones en todo su espesor, generando un periodo
transitorio o prolongado de hipoperistalsis intestinal. Esta hi-
pomotilidad retrasa la introduccién de la nutricion enteral y
hace necesaria la NPT durante largo tiempo, con las compli-
caciones que su utilizacién puede ocasionar, como son la co-
lestasis e infeccion de catéteres venosos. Estos pacientes pre-
cisan, finalmente, de una estancia hospitalaria prolongada
con los elevados costos econdmicos que representan para el
sistema sanitario. (10,11)

Bien son conocidos los grandes beneficios que ofrece la
lactancia materna, en cuanto a sus propiedades nutricionales
e inmunoldgicas, prevencion de enfermedades infecciosas,
desarrollo del sistema nervioso central, asi como al estable-
cimiento de los primeros lazos afectivos entre la madre y el
recién nacido; lo cual hace que sea un alimento insustituible,
sobre todo en aquellos neonatos que son prematuros (12).
Estudios recientes han demostrado la presencia de bacterias
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consecuencia de estos hechos seria
una mayor maduracion del sistema in-
mune lo que protegeria ante posibles
infecciones, asi como una mayor probabilidad de aceptacion
de trasplantes de 6rganos a futuro. (13)

Otros estudios han evidenciado un efecto beneficioso en
la alimentacion de estos neonatos con defectos en la pared ab-
dominal, con la utilizacién de leche materna en comparacion
con la formula lactea de inicio después de la cirugia. Gulack
et al en un estudio multicéntrico publicado en el 2015, con-
cluyo que los recién nacidos postoperados de gastrosquisis,
tienen un menor tiempo de hospitalizacion, porcentaje de
complicaciones, uso de inotropicos en el postoperatorio y
tiempo de ventilacion mecanica cuando se alimentan exclusi-
vamente de leche materna en comparacion con aquellos neo-
natos que son alimentados con formulas lacteas (2). Dos afios
antes, en 2013, Kholer et al determinaron que el uso de la lac-
tancia materna exclusiva en el postoperatorio de recién naci-
dos con diagnostico de gastrosquisis, a quienes se le realizo
cierre primario del defecto de la pared abdominal, disminuye
el tiempo para lograr la alimentacién completa asi como el
tiempo de hospitalizacion (4).

En la presente serie de 21 pacientes, la cual es representa-
tiva para el tiempo de estudio que fue de 2 afios, a la mayoria
de los pacientes se les realizo cierre primario del defecto de la
pared abdominal. En un trabajo de revision publicado por
Petrosyan et al en el 2018 (14) se establece que el objetivo
principal de la intervencion quirtrgica es el retorno de los
contenidos eviscerados a la cavidad abdominal. La técnica
quirurgica optima depende del estado del intestino y de la
adaptacion del dominio abdominal, adoptando como un enfo-
que quirtrgico minimalista el cierre de la pared abdominal
asociado con un resultado excelente esperado. Otros trabajos
como los realizados por Chesley et al (15) y el de Witt et al
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(16) demostraron que se debe considerar la reparacion prima-
ria en todos los bebes con gastrosquisis u onfalocele, similar
a lo encontrado en la presente serie de pacientes, en la que a
la mayoria se les realizo un cierre primario del defecto.

En cuanto al inicio de la via oral, la tolerancia definitiva
de la alimentacion y los dias de hospitalizacion del grupo que
se alimentd exclusivamente con lactancia materna, se observo
una diferencia estadisticamente significativa en comparacion
al grupo que solo recibié formula lactea. Estos resultados
coinciden con los reportados en otras series referidas previa-
mente. (2,4)

Existen muchas razones por las que la leche materna
puede ser mas beneficiosa en comparacion con la formula
lactea en estos pacientes. Los recién nacidos con defectos de
la pared abdominal tienen un riesgo extremadamente alto de
infecciones y la leche materna contiene anticuerpos importan-
tes y otros factores inmunologicos que pueden ayudar a dis-
minuir la incidencia de estas infecciones. Ademas, mejora la
absorcion de nutrientes vitales y puede ser importante para la
salud gastrointestinal. Jayanthi et al describen que luego de
la reparacion de la gastrosquisis en 60 recién nacidos, solo 8
desarrollaron enterocolitis necrotizante. Ninguno de los pa-
cientes que desarrollaron el proceso infeccioso habia sido ali-
mentado exclusivamente con leche materna (6). Otras malfor-
maciones congénitas como la atresia intestinal han tenido ex-
celente evolucion con el uso de la leche materna, en vista de
los grandes beneficios en cuanto a inmunidad que ésta aporta.
Su utilizacion ha disminuido la estancia hospitalaria asi
como el riesgo de infeccion y colestasis por el uso prolongado
de via venosa central y NPT, respectivamente. De igual
forma, el uso de la leche materna disminuye el riesgo de en-
terocolitis necrotizante, ya que el “microbioma” que ésta
posee puede modular a las células epiteliales y promover un
ambiente microbiano intestinal saludable. Ademas, los com-
ponentes bioactivos como la lactoferrina, las inmunoglobuli-
nas y los oligosacaridos tienen propiedades antiinflamatorias
y prebidticas que podrian promover una mejor tolerancia a la
alimentacion (17).

Por unanimidad se ha establecido que el retraso en el ini-
cio de la via oral en los pacientes con gastrosquisis y onfalo-
cele roto esta relacionado con la exposicion prolongada del
intestino al liquido amniotico durante el periodo prenatal. es-
tudios recientes, tanto por ecosonografia como por resonancia
magnética nuclear, han demostrado una correlacion cuantita-
tiva entre la tolerancia a la alimentacion enteral y el aumento
de la velocidad del flujo sanguineo de la arteria mesentérica
superior. Esto indica que el aumento del flujo sanguineo de
dicha arteria en el momento del cierre de la pared abdominal
se correlaciona positivamente con la tolerancia a la alimenta-
cion. De ahi la importancia de realizar un cierre precoz del
defecto, ya que asi se evita el desarrollo de un aumento en la
presion intra-abdominal y se mejoraria la perfusion intestinal
inicial, con lo cual se interrumpe la secuencia fisiopatologica
para desarrollar intolerancia alimentaria y dismotilidad intes-

tinal en estos neonatos. (18, 19)

El momento del alta de estos pacientes también esta rela-
cionado con los costos hospitalarios, una preocupacion im-
portante en el entorno de atencion médica actual. Tratar a un
recién nacido en una unidad de cuidados intensivos neonata-
les es costoso, especialmente para aquellos que son prematu-
ros y de bajo peso al nacer. Reducciones en la duracion de la
estadia en estas unidades por un dia o dos pueden significar
grandes ahorros, lo cual es otra razén para promover la lac-
tancia materna en el manejo de recién nacidos con defectos de
la pared abdominal. Son muy pocas las publicaciones en
nuestro pais que hacen referencia al uso de la leche materna
como inicio de la via oral en recién nacidos intervenidos qui-
rargicamente por gastrosquisis u onfalocele, de alli la impor-
tancia de la divulgacion del presente trabajo.
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EscoMBROIDOSIS: ENTIDAD CLINICA A TENER PRESENTE EN
SERVICIOS DE URGENCIAS. A PROPOSITO DE UN CASO
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RESUMEN

La escombroidosis es la intoxicacion por pescado mas frecuente, sin embargo, es subdiagnosticada y se confunde con reacciones alérgicas
y, por tanto, generalmente se trata de manera equivoca.

El cuadro clinico se produce por la presencia de altos niveles de histamina que aparecen durante el proceso de putrefaccion de pescados,
de la familia Scombridae y otros, ocurriendo después de la ingesta y caracterizado por manifestaciones cutaneas tales como:
enrojecimiento facial, erupcion en varias zonas corporales y sensacion de aumento de temperatura, y ocasionalmente sintomas
gastrointestinales y cefalea.

Es importante la deteccion epidemioldgica de un cuadro clinico similar, con mayor o menor grado de afectacion, en personas que hayan
consumido el mismo pescado lo cual soporta la sospecha diagnostica, y la buena respuesta al tratamiento con antihistaminicos, como se
observo en el presente caso. El diagndstico diferencial debe hacerse con reacciones alérgicas a pescado, sensibilizacion a Anisakis,
intoxicacion por organofosforados y la reaccion producida por enterotoxina de Staphylococcus aureus. En el caso motivo de esta
presentacion se observo una buena respuesta en las primeras 24 horas. El tratamiento, depende de la severidad: en cuadros banales el
manejo se basa en medidas generales, ya que se autolimita en 12-48 horas; en pacientes con cuadro moderado se indican antihistaminicos
HI y, en casos con compromiso vital -porcentaje muy bajo-, se indica tratamiento igual al de un shock anafilactico.

La prevencion consiste en adecuada cadena de frio desde la captura del pescado, ya que la activacion enzimatica a temperaturas >4°C es
la que genera la produccion de metabolitos toxicos

Palabras clave: escombroidosis, intoxicacion, atin, histamina

Scombroid intoxication: entity to take into consideration in emergency services. Report of a clinical case.
SUMMARY

Scombroidosis is the most common fish poisoning, however, it is underdiagnosed and is mistaken for allergic reactions and is, therefore,
generally treated incorrectly.

The clinical manifestations are produced by high levels of histamine that appear in the process of rotting fish from the Family Scombridae
and others, and after intake skin manifestations such as facial redness, rash in various body areas and feeling of increased temperature;
occasionally gastrointestinal symptoms and headache occur.

The epidemiological detection of a similar clinical picture, with a higher or lesser degree of involvement, in people who have consumed
the fish, as well as the good response to antihistaminic treatment, support the diagnosis, as observed in the present case.

Differential diagnosis should be made with allergic reactions to fish, sensitization to Anisakis, organophosphorus poisoning and the
reaction produced by enterotoxin of Staphylococcus aureus. The present patient improved in the first 24 hours after the initial clinical
manifestations. Treatment varies according with severity: in mild cases the management is based on emergency general measures, since
it is self-limited with improvement in 12-48 hours; in patients with moderate clinical picture, H1 antihistamines are indicated and, in
cases with vital commitment -very low percentage-, management of anaphylactic shock could be necessary.

Prevention consists of adequate cold chain after catching the fish, since enzymatic activation at temperatures >40 C is what generates the
production of toxic metabolites.

Keywords: scombroidosis, poisoning, tuna, histamine
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La escombroidosis es el tipo de intoxicacion por pescado mas
frecuente a nivel mundial (40% de los brotes de enfermedades trans-
mitidas por pescado) (1,2). Sin embargo, es un fenomeno infradiag-
nosticado dado que los sintomas habitualmente se confunden con
reacciones alérgicas (3) y, por tanto, se tratan como tal, incluyendo
utilizacion de farmacos tipo adrenalina o corticoides, los cuales no
tienen indicacion en la entidad motivo de esta presentacion.

La clinica de la escombroidosis aparece por los altos niveles de
histamina que se producen en el proceso natural de putrefaccion de
pescados mal conservados, principalmente aquellos pertenecientes a
la familia de Scombridae (atun, caballa y bonito), pero también otros
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como sardinas y salmon (2, 4). En ocasiones, el cuadro también se
puede producir por la mala conservacion de otros productos como
queso y vino (1,3). En condiciones normales, el pescado fresco tiene
unas concentraciones de histamina de alrededor de 1mg/100g, pu-
diendo ser de hasta 400 mg/100g en los alimentos afectados por esta
alteracion (segun la FDA niveles superiores a 50 mg/100g se consi-
deran potencialmente peligrosos). Este aumento de la histamina se
produce por la proliferacion de bacterias como Salmonella sp, Vibrio
sp, Clostridium sp y Proteus sp que dan lugar a la conversion de la
histidina que se encuentra en la carne de pescado roja a histamina
por via de la histidina-decarboxilasa (5,6). La produccion de hista-
mina se detiene con la refrigeracion a 0°C o temperatura menor, pero
no con el calor ya que no es termolabil. Ademas, en estos casos, se
producen otras sustancias como la cadaverina o putrescina que po-
tencian la toxicidad de la histamina (7,8).

Esta patologia es mas frecuente en paises donde el transporte y
conservacion de los pescados, asi como los controles, son inadecua-
dos, ya que fundamentalmente la mala refrigeracion desde el mo-
mento inicial de la pesca es una de las causas mas importantes en la
aparicion de esta enfermedad, sin embargo, pueden presentarse casos
aislados en paises desarrollados, como el caso actual.

El objetivo fundamental del presente trabajo es presentar un caso
clinico de escombroidosis atendido en la institucion, tratado inicial-
mente en un centro de referencia como reaccion alérgica. El paciente
fue evaluado clinicamente y se practicaron estudios de laboratorio
pertinentes para descartar otras causas especificas de intoxicacion
por pescado (anisakiasis); fue manejado con tratamiento convencio-
nal, con evolucion satisfactoria.

Figura 1

CASO CLINICO

Escolar de 10 afios, sexo femenino, quien es referida a urgencias
de pediatria por presentar cuadro clinico de nauseas, dolor abdomi-
nal leve, cefalea y eritema de tronco y cara no pruriginoso; no pre-
senta signos de dificultad respiratoria. En la anamnesis minuciosa, se
detecté antecedente de consumo de pescado fresco a la plancha
(atun) aproximadamente una hora antes de la consulta al centro de
salud local. En esta instancia inicial se sospecho reaccion alérgica y
se le administré metilprednisolona intramuscular, adrenalina subcu-
tanea y dexclorfeniramina via oral. Tras este tratamiento la paciente
presenta discreta mejoria, pero a los 30 minutos reinicia intenso eri-
tema facial, en tronco y en miembros superiores que se extendio ra-
pida y progresivamente.

Se realiza detallado re-interrogatorio a la madre: referia que el
atiin lo habia comprado en la pescaderia y lo habian cocinado sin
congelacion previa. Ambos padres consumieron este alimento y no-
taron un sabor mas salado de lo habitual; la madre unicamente pre-
sento clinica consistente en prurito lingual y el padre eritema facial
y cefalea, siendo en ambos casos de menor intensidad que lo descrito
en la paciente.

Antecedentes perinatales sin importancia; antecedentes persona-
les: destacaba una posible reaccion alérgica 4 afos antes, tras la in-
gesta de amoxicilina-acido clavulanico, que posteriormente fue des- .
cartada en evaluacion completa por parte de alergologia infantil. Figura 3
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No historia personal ni antecedentes familiares de enfer-
medades alérgicas.

A su llegada a urgencias, la paciente presentaba constan-
tes vitales normales. Peso: 65.800 Kg, Talla 157 cm. Al exa-
men fisico destaca intenso eritema facial y en conjuntiva ocu-
lar (Figura 1), tronco (Figura 2) y en miembros superiores e
inferiores (Figura 3) de caracter evanescente, no pruriginoso.
Resto de la exploracion fisica fue normal.

Se canalizé via venosa periférica y se extrajo analitica
sanguinea basica con resultados irrelevantes desde el punto
de vista hematologico y bioquimico de rutina.

Se decide no administrar ninguna medicacion nueva. Se
ingreso a la paciente para observacion y con tratamiento de
mantenimiento basico a base de hidratacion y control hidroe-
lectrolitico, presentando mejoria progresiva del cuadro cuta-
neo con desaparicion progresiva de la clinica abdominal y la
cefalea.

Se realizd6 analitica con IgE especifica a pescado y
Anisakis con resultado negativo, lo cual descarta alergia, y
con lo anterior y por diagndstico de exclusion y el cuadro cli-
nico descrito se confirma el diagndstico de escombroidosis.

DISCUSION

La Escombroidosis es un cuadro de intoxicacion por pes-
cado, que amerita acuciosidad clinica desde el punto de vista
del interrogatorio y evaluacion médica para un diagndstico
correcto, ya que por la forma de presentacion habitualmente
se le confunde con reacciones alérgicas, realizandose general-
mente un abordaje terapéutico en estos pacientes mas agresi-
vo de lo que realmente se precisa (1-3)

El cuadro clinico caracteristico de la escombroidosis se
inicia aproximadamente después de una hora de la ingesta de
pescado. En ocasiones los pacientes refieren sabor metalico y
picante de dicho alimento. Es muy caracteristica la aparicion
de manifestaciones cutaneas: enrojecimiento facial, erupcion
cutanea en varias zonas corporales y sensacion de aumento de
temperatura corporal, asociados en algunas ocasiones a clini-
ca gastrointestinal (nduseas, vomitos, dolor abdominal) y ce-
falea. En muy raras ocasiones, y en pacientes con patologia
previa de base, pueden aparecer casos de broncoespasmo o
patologia cardiaca.

Asi mismo, es muy orientativo de este cuadro la deteccion
epidemiologica de sintomatologia similar, con mayor o
menor grado de afectacion, en otras personas que hayan con-
sumido el mismo alimento y, por otra parte, es indicativo
diagnostico la buena respuesta al tratamiento antihistaminico,
como resultd en el caso presentado.

El primer diagndstico diferencial que se debe plantear es
una reaccion alérgica a pescado; en algunas ocasiones este
es dificil de realizar, pero habria que sospechar escombroi-
dosis en pacientes sin historia previa de reaccion alérgica a
pescado y que exista epidemioldgicamente sintomatologia
similar en el resto de las personas que han consumido el

mismo alimento. Ademas, la aparicion stbita de enrojeci-
miento cutaneo intenso sin prurito es altamente sugestiva de
este cuadro.

La determinacion de triptasa sérica a las 1-2 horas del ini-
cio del cuadro también es altamente sugestiva ya que sera ne-
gativa en el caso de escombroidosis y positiva si existe aler-
gia.

Tras la resolucion del cuadro se deben realizar pruebas
para descartar definitivamente alergia al pescado. (6)

El segundo diagndstico diferencial seria con la sensibili-
zacion a Anisakis; este parasito vive en el tubo digestivo de
gran cantidad de animales marinos. El cuadro clinico es muy
similar al alérgico pudiendo dar desde urticaria pruriginosa
hasta shock anafilactico.

El tercer diagnostico diferencial se realizaria con intoxica-
cion a organofosforados. En este caso, ademas del anteceden-
te de ingesta de estos productos, el cuadro se suele asociar a
la aparicion de clinica nicotinica (fasciculaciones, paralisis,
etc.) ademas de la colinérgica, lo cual no ocurrié en esta pa-
ciente. En caso de duda diagnostica, se puede realizar deter-
minacion plasmatica de estas sustancias. Otro diagndstico di-
ferencial seria con la reaccion producida por la enterotoxina
de Staphylococcus aureus, lo cual da una clinica similar a la
escombroidosis, pero con aparicion de fiebre y predominio de
la sintomatologia gastrointestinal a la dermatoldgica, al con-
trario que lo que ocurre en la entidad motivo de esta presen-
tacion. (7,8)

En el presente caso, la paciente inicid sintomatologia cu-
tanea predominante tras 1 hora de la ingesta de atiin, con cli-
nica similar en los comensales que también habian ingerido
dicho pescado en el nucleo familiar, sin historia previa de
alergias alimentarias. No present6 sintomas nicotinicos/coli-
nérgicos lo cual permite descartar una intoxicacion por orga-
nofosforados y la ausencia de fiebre hace poco probable la re-
accion producida por enterotoxina de Staphylococcus aureus.
Ademas, presentd buena respuesta a antihistaminicos orales
con desaparicion de la clinica en las primeras 24 horas del
cuadro. Con todo esto, el cuadro se orienta al diagndstico de
intoxicacion por escombroides. (1-3)

En cuanto al tratamiento general, va a depender de la gra-
vedad de la afectacion. En los cuadros banales, el manejo se
basaria en medidas generales soporte ya que se trata de un
cuadro autolimitado en 12-48 horas; en caso de pacientes con
cuadro moderado se indicaria el uso de antihistaminicos H1 y
en los casos en los que exista compromiso vital, un porcentaje
muy bajo, se realizaria el manejo como si se tratara de un
shock anafilactico. (2,3)

Un pilar basico de la prevencion de esta patologia es ase-
gurar una adecuada cadena de frio desde la captura del pes-
cado, ya que como se ha descrito previamente, la activacion
enzimatica a temperaturas superiores de 4°C es la que gene-
ra la produccion de metabolitos toxicos. Existen estudios
para medir la concentracion de histamina en los productos
afectados, cuya validez no ha sido demostrada (5, 9).
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RESUMEN

La anemia se define como una reduccion de globulos rojos, hemoglobina y/o hematocrito. Los valores considerados normales para la
hemoglobina y el hematocrito dependen de la edad gestacional y los dias de vida. Esta revision, se centra en la anemia objetivada en los
primeros dias de vida. En general, en la primera semana de vida los valores normales, a nivel central, de hemoglobina y hematocrito
deben ser superiores a 15 gr/dl y 45% respectivamente.

Las causas de la anemia neonatal pueden ser a grandes rasgos: pérdida de sangre, destruccion de globulos rojos y falta de produccion.
Se presentan tres casos clinicos de anemia neonatal de mas a menos frecuencia, destacando el Gltimo caso clinico por la causa poco
frecuente de anemia arregenerativa de causa genética. Se plantea un enfoque practico para el proceso diagnostico de la anemia neonatal.

Palabras clave Anemia, reticulocitos, eritroblastopenia

NEONATAL ANEMIA. THREE FORMS OF CLINICAL PRESENTATION

SUMMARY

Anemia is defined as the reduction of red blood cells, hemoglobin or hematocrit. The values considered as normal for haemoglobin and
haematocrit depend on gestational age and days of life. This review will focus on anemia presenting during the first days of life.

In general, in the first week of life the normal values of haemoglobin and haematocrit should be greater than 15 gr/dl and 45%
respectively. The causes of neonatal anemia can be: blood loss, destruction of red blood cells and lack of production. Three different
clinical cases of neonatal anemia are reported, the last of which is a rare clinical case of genetically induced arregenerative anemia. A
practical approach to the diagnostic process of neonatal anemia is presented.

Keywords Anemia, reticulocytes, erythroblastopenia

INTRODUCCION

La anemia se define como la reduccion de gldbulos rojos,
hemoglobina y/o hematocrito. Los valores neonatales consi-
derados normales dependen de la edad gestacional y de los
dias de vida.

En general, durante la primera semana de vida los valores
normales de hemoglobina y hematocrito a nivel central deben
ser superiores a 15 gr/dl y 45% respectivamente (1).

En los recién nacidos a término, la hemoglobina en el pri-
mer dia de vida se encuentra entre 14-20 gr/dl, mientras que
en los prematuros el valor puede oscilar entre 13,5-19 gr/dl
(1-3).

Las causas de anemia neonatal pueden ser a grandes ras-
gos: pérdida de sangre, destruccion de globulos rojos y falta
de produccion: (1-3)

- Pérdida de sangre: prenatal (transfusion fetal-fetal,

transfusion fetal-materna) (4-7); intraparto (accidentes
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obstétricos, malformaciones vasculares placentarias o
vasos del cordon umbilical); posparto (hemorragia in-
terna, extracciones sanguineas excesivas).

- Destruccion de globulos rojos: hemolisis por incompa-
tibilidad de grupo sanguineo y Rh, esferocitosis u otros
defectos de membrana, hemoglobinopatias, infeccio-
nes o toxinas.

- Falta de produccion: secundaria a anemia hipoplésica
fisiologica (ocurre en el recién nacido a término entre
las 6-12 semanas de vida y en el prematuro entre las 4-
10 semanas de vida); anemia aplésica congénita o se-
cundaria (procesos infecciosos, hematologicos) (8).

El momento de aparicion de la anemia orienta sobre su
etiologia. La anemia del primer dia de vida puede ser por in-
compatibilidad de grupo sanguineo y Rh o anemia hemorra-
gica. La que aparece entre el segundo dia y el mes de vida
puede deberse a anemia fisiologica, anemia hemorragica, es-
ferocitosis o anemia hemolitica no esferocitica. Por otro lado,
la que aparece desde el mes de vida hasta el tercer mes puede
deberse a una anemia fisiologica, por falta de folato, anemia
hipoplasica congénita o anemia de prematuridad. (1-3)

Para una correcta aproximacion diagnostica se debe reali-
zar cuidadosamente la anamnesis, incluyendo la historia obs-
tétrica (alteraciones placentarias, tiempo de ligadura del cor-
don, farmacos, hemorragias visibles), la historia familiar
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(grupo sanguineo y Rh, anemia, ictericia, litiasis biliar, esple-
nectomia) y pruebas complementarias que confirmen el tipo
de anemia. (1-3)

En cuanto a las pruebas diagnosticas, se comienza por los
valores del hematocrito, hemoglobina, volumen corpuscular
medio, destacando la importancia del valor de los reticuloci-
tos, que en los primeros 3 dias de vida, deben estar entre el 4-
6% del valor total de los globulos rojos. Se elevan debido a
pérdidas cronicas o hemoliticas y disminuyen en infecciones
y defectos de produccion (9). Un recuento alto de reticuloci-
tos (>3%) refleja un aumento de la respuesta eritropoyética a
la pérdida de sangre o a la hemolisis. Las causas comunes in-
cluyen: hemorragia, anemia hemolitica autoinmunitaria,
membranopatias (ej. esferocitosis hereditaria), enzimopatias
(ej. deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa
[G6PD]), hemoglobinopatias (ej. anemia drepanocitica), y
anemia hemolitica microangiopatica (ej. sindrome urémico
hemolitico). En todos los casos, especialmente ante la sospe-
cha de hemolisis, es importante determinar la bilirrubina,
grupo sanguineo y Rh junto con el Coombs directo que esta
relacionado con la incompatibilidad Rh o ABO. Por otro lado,
un recuento bajo o normal de reticulocitos refleja una produc-
cion deficiente de globulos rojos (es decir, una respuesta re-
ducida de la médula dsea a la anemia) como ocurre en el en-
venenamiento por plomo, anemias hipoplasicas, eritroblasto-
penia transitoria de la infancia, anemia por Diamond-
Blackfan (tipicamente se presenta con la anemia macrocitica
y se asocia a malformaciones constitucionales), enfermedad
renal y medicamentos. La mayoria de los medicamentos que
disminuyen la eritropoyesis afectan también a otras lineas ce-
lulares; el cisplatino es un ejemplo de un medicamento que
puede causar supresion aislada de la eritropoyesis. La anemia
por pérdida aguda de sangre puede asociarse con un bajo re-
cuento absoluto de reticulocitos si no ha transcurrido el tiem-
po suficiente para que la médula 6sea despliegue una respues-
ta reticulocitaria adecuada, lo que normalmente requiere de
una semana aproximadamente.

Otras pruebas a realizar para determinar la etiologia de la
anemia son: morfologia de los globulos rojos en sangre peri-
férica, determinacion del valor de hemoglobina fetal en san-
gre materna, estudio de coagulacion, pruebas seroldgicas (to-
xoplasma, rubéola, citomegalovirus, herpes, parvovirus y si-
filis). Para descartar una hemorragia interna, es necesario re-
alizar pruebas de diagndstico por imagenes, como una eco-
grafia (abdominal y transfontanelar) en el recién nacido.(1-3)

PRESENTACION DE CASOS CLINICOS

Se describen tres casos clinicos de anemia neonatal en los
primeros dias de vida.

Caso 1. Anemia por pérdida de sangre.
Recién nacido producto de la primera gestacion de una
madre sana. Embarazo controlado sin complicaciones.
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Nacido a la edad gestacional de 40 semanas con un peso al
nacer de 3200 gr. Nacimiento vaginal eutdcico instrumenta-
do. Registro cardiaco fetal normal. No se requiere reanima-
cion al nacer, Apgar 9/10, pH del cordon 7.25. Ante la palidez
de la piel y un leve distress respiratorio, se decidié la hospi-
talizacion. En el control analitico se observo hemoglobina de
10.5 g/dL, con reticulocitos de 6% sin elevacion de la bilirru-
bina, ni signos de infeccion. No hay incompatibilidad de
grupo sanguineo o Rh, Coombs directo negativo y ultrasoni-
dos normales. Estabilidad hemodinadmica en todo momento y
asintomatica con una buena alimentacién y un adecuado au-
mento de peso. La sospecha clinica fue anemia regenerativa
debido a una posible pérdida de sangre prenatal o intraparto,
sin ningun problema en la placenta o hemorragia en los vasos
del cordon umbilical. La hemoglobina fetal en la sangre ma-
terna fue del 0,2%, descartando la transfusion fetal-materna.
El valor de hemoglobina se incrementd progresivamente sin
que se produjeran nuevas disminuciones.

Caso 2. Transfusion feto-madre.

Madre de 28 afios, primer embarazo; embarazo controla-
do sin complicaciones. Consulta a la edad gestacional de 40
semanas + 5 dias debido a la disminucion de los movimientos
fetales de aproximadamente 4-5 horas de evolucion. Patron
sinusoidal en el registro cardiotocografico y ausencia de mo-
vimientos fetales, no estando en periodo activo del parto, por
lo que se realizd una cesarea urgente, sin poder realizar pH de
calota. Nace una nifia con una apariencia general deficiente,
sin esfuerzo respiratorio, una frecuencia cardiaca indetectable
y una marcada palidez cutanea-mucosa generalizada. Se ini-
cid presion positiva intermitente como soporte de la ventila-
cién durante menos de 30 segundos, pero ante una frecuencia
cardiaca de menos de 60 lpm la paciente fue intubada y ven-
tilada con bolsa autoinflable. Se canalizd urgentemente la
vena umbilical y se inici6 la perfusion de liquidos intraveno-
sos (suero fisiologico) a 15 ml/kg y adrenalina intravenosa.
Después de un primer bolo de suero fisiologico y dos dosis de
adrenalina, se obtuvo un latido > 100 lpm, pero con una gran
inestabilidad hemodinamica que requirié dosis de adrenalina
y liquidos continuos para mantener una frecuencia cardiaca >
100 lpm. Apgar 0/3/3. Cordon pH 7.20, con exceso de bases
- 8.1. El analisis sanguineo a los 30 minutos de vida mostrd
un hematocrito de 11.7% y hemoglobina de 3.6 g/dL, con pa-
rametros negativos de infeccion y acidosis metabodlica (pH
7.0, pCO2 26 mmHg, HCO3 7.5 mmol/L y exceso de base de
-23 mmol/L). Ante el caso de anemia grave, se transfundio
concentrado de hematies a 20 ml/kg en dos ocasiones. El pa-
ciente se mantuvo con ventilaciéon mecanica invasiva en mo-
dalidad asistida controlada, antibioticoterapia intravenosa con
ampicilina y cefotaxima, fluidos intravenosos y medicacion
inotropica (adrenalina, dopamina, dobutamina) en perfusion
continua a dosis maximas. La radiografia de térax no mostro
neumotdrax u otras anomalias malformativas, posicion co-
rrecta del tubo endotraqueal y del catéter venoso umbilical.




Se mantuvo en hipotermia pasiva (porque inicialmente no
cumplia con los criterios de exclusion) pero a pesar de todos
los esfuerzos médicos la inestabilidad hemodinamica progre-
s0, con empeoramiento gasométrico progresivo a acidosis
metabdlica grave, produciendo la muerte con fallo multiorga-
nico a las 5 horas de vida. La necropsia no mostré malforma-
ciones ni hemorragias internas. La morfologia de la sangre
periférica era normal. Dada la ausencia de sangrado activo
después del nacimiento en el recién nacido y la ausencia de
lesiones que sugirieran hemorragia en la necropsia, se sospe-
cho como etiologia la transfusion feto-materna (TFM), la cual
fue confirmada mediante la determinacion de 2,4% de hemo-
globina fetal en sangre materna. La ecuacion de Kleihauer
calculd la transferencia de 150 ml de sangre fetal a la madre.

Caso 3. Anemia aplasica congénita.

Recién nacido de 24 horas de vida. Embarazo controlado
sin complicaciones. Nacido a la edad gestacional de 38 sema-
nas, por cesarea con presentacion podalica. Peso al nacer de
2400 gr. Apgar 9/10. pH de cordén 7.35. En las primeras 24
horas de vida se detecta palidez de piel y mucosas con estabi-
lidad hemodinamica, pero con succion irregular que condi-
ciono dificultades para la alimentacion. El control analitico
mostré anemia con un valor de hemoglobina de 10.1 gr/dl, bi-
lirrubina normal y reticulocitos del 5%, negatividad de para-
metros infecciosos, grupo sanguineo y Rh compatible con la
madre, Coombs negativo, ultrasonido abdominal y transfon-
tanelar normal, morfologia de eritrocitos normal en sangre
periférica. Todos los datos indicaron anemia con posible
causa subaguda o cronica posiblemente secundaria a la pérdi-
da de sangre prenatal o en el momento del nacimiento. El
valor de la hemoglobina fetal en la sangre materna fue infe-
rior al 0.1%. La anemia progres6 a 9.1 g/dl en 48 horas, con
estabilidad hemodinamica pero con una alimentacion defi-
ciente y sin aumento de peso, por lo que se realizod una trans-
fusion de concentrado de globulos rojos a 15 ml/kg. Después
de la transfusion hubo mejoria clinica progresiva con buena
nutricion y aumento de peso progresivo, recuperando el valor
de la hemoglobina dentro de las 24 horas de la transfusion
hasta 12.5 g/dl. Después de dos semanas de vida con un au-
mento progresivo de peso, de unos 20 gr al dia, y una alimen-
tacion correcta, de nuevo hubo pérdida de peso con proble-
mas de alimentacion y deposiciones espumosas (sospecha de
insuficiencia pancreatica). En este momento el control anali-
tico mostré hemoglobina de 10.5 g/dl, reticulocitos bajos, con
un indice de reticulocitos de menos de 1, trombopenia de
91000, neutropenia con 900 neutrdfilos absolutos y acidosis
lactica. Estos datos llevaron a la sospecha de anemia arrege-
nerativa. Los hallazgos hicieron necesario completar el estu-
dio con un aspirado de médula 6sea que detectd anemia side-
roblastica. Se sospecho una posible causa genética, poco fre-
cuente, de esta anemia neonatal arregenerativa y de la insufi-
ciencia pancreatica, posible Sindrome de Pearson, que fue
confirmado genéticamente. En los primeros dos meses de
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vida requiri6 varias transfusiones de concentrado de globulos
rojos y plaquetas. Ademas de infecciones y problemas impor-
tantes en la nutricion que requirieron una nutricion parenteral
continua. Las complicaciones clinicas graves causaron la
muerte del paciente a los 2 meses de vida.

DISCUSION

La anemia se define como la reduccion de uno o ambos:
hematocrito expresado como porcentaje y hemoglobina. Los
rangos normales de hematocrito y hemoglobina varian con la
edad, raza y sexo. (9,10). La causa mas comin de anemia
desde el nacimiento hasta los tres meses, es la "anemia fisio-
logica", que ocurre aproximadamente de las seis a nueve se-
manas de edad. La anemia patologica en recién nacidos y lac-
tantes se distingue de la anemia fisiologica por: cifras de he-
moglobina <13.5 g/dl dentro del primer mes de vida, niveles
de hemoglobina mas bajos que los observados tipicamente en
la anemia fisiologica (<9 g/dL), signos de hemdlisis (ictericia
o coluria) o sintomas de anemia (irritabilidad o mala alimen-
tacion).

En relacion con los casos reportados, y tal como se descri-
be en la discusion, todos son anemias no fisiologicas en re-
cién nacidos. El primer caso muestra un recién nacido con
anemia regenerativa por pérdida de sangre no grave durante
el proceso de parto del que se recuperd espontancamente en
los primeros dias de vida. Los dos ultimos casos muestran
anemia neonatal grave que caus6 la muerte de los pacientes.
El segundo caso descrito fue una TFM (diagnosticada por la
cantidad de hemoglobina fetal en sangre materna). La hemo-
rragia fetomaterna o TFM es el paso de sangre fetal a la cir-
culacion materna (4). Se considera significativa cuando el vo-
lumen transfundido es mayor de 30 ml, con una incidencia de
1/330 nacimientos. Si dicho volumen es mayor de 150 ml se
considera masiva (como el caso descrito) y su incidencia es
de 1/5000. Debido a su relativa rareza, gran parte de la litera-
tura que describe esta condicion se presenta en forma de in-
formes de casos y pequeiias series de casos. Christensen RD
(5) a través de las bases de datos multicéntricas de
Intermountain Healthcare, obtuvieron registros de todos los
neonatos con hematocrito (Hct) <30% o hemoglobina (Hgb)
<10 g dl el dia del nacimiento, que tenian tincion Kleihauer-
Betke o evidencia citométrica de flujo de hemorragia fetoma-
terna. Concluyeron que la hemorragia fetomaterna era una
afeccion poco frecuente pero a veces devastadora. Se espera
que los recién nacidos con hemorragia fetomaterna y una he-
moglobina inicial de <5 g dl necesiten reanimacion al nacer,
reciban transfusiones urgentes y estén en riesgo de muerte y
morbilidad grave, como coincide con el caso descrito. La sos-
pecha prenatal de este diagndstico debe ocurrir cuando se de-
tecta la ausencia de movimiento fetal (5). Se han descrito di-
ferentes lesiones placentarias halladas con mas frecuencia en
situaciones de hemorragia fetomaterna como trombosis, in-
fartos y hematomas placentarios. También se han estudiado
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diversas moléculas presentes en la placenta cuya elevacion en
plasma se relaciona con la TFM, como es el caso de la muci-
na-1 (11). Sin embargo, en el 80% de las TFM en las que se
calcula un volumen mayor de 30 ml transfundidos a la madre,
se desconoce la causa. No se conocen los factores que deter-
minan que la ruptura del trofoblasto, que ha permitido el paso
de sangre fetal al espacio intervelloso, se resuelva o persista
y dé lugar a una hemorragia fetomaterna masiva (4).

El tercer caso descrito fue una rara anemia arregenerativa
neonatal de origen genético (12). Las mitocondrias son los
Unicas organelas citoplasmaticas capaces de producir su pro-
pio material genético, el ADN mitocondrial; cuando este
sufre alguna alteracion puede causar enfermedades, como es
el Sindrome de Pearson. Es una citopatia mitocondrial congé-
nita que se produce por alteracion en el ADN mitocondrial o,
menos frecuentemente, por mutaciones. Se caracteriza por la
disfuncion de la médula dsea en la infancia y errores en la
funcion pancreatica exocrina como ocurrid en el caso descri-
to. Como resultado de anomalias mitocondriales, puede obje-
tivarse anemia sideroblastica (acumulacion de hierro en los
hematies jovenes) como fue el caso descrito. El sindrome fue
descrito por primera vez en 1979 por Pearson y colaborado-
res, como anemia macrocitica refractaria, vacuolizacion de
los precursores de la médula 6sea y disfuncion del pancreas
exocrino. Prevalencia: <1 /1 000 000. Posteriormente fueron
publicados varios trabajos donde se presentaron casos con
afectacion del higado y rifiones, por lo que se considera una
enfermedad multisistémica grave (12)

CONCLUSION

Es necesario conocer las diferentes causas de la anemia
neonatal, ya que existen entidades causales raras que pueden
presentarse en la practica clinica diaria. Este conocimiento
permitira realizar un diagnostico diferencial correcto y asegu-
rar asi el tratamiento mas adecuado.

Conflictos de intereses: Los autores declaran que no hay
conflictos de intereses.
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SITUACION ACTUAL DE LA GRIPE

ESPANA: El informe del Sistema de vigilancia de la gripe
en Espafia correspondiente a la primera semana epidemiolo-
gica del afio (semana 1/2020, del 30 de diciembre al 5 de
enero) sefiala circulacion predominante del virus A (HIN1)
pdm09. La tasa de incidencia de gripe ha aumentado hasta
54,6 casos por 100-000 habitantes, el umbral epidémico a
nivel nacional (52,6 casos por 100-000 habitantes).

~ De las detecciones virales reportan 55,5-% son tipo A
[80 % de A (HIN1) pdm09] y el 44,5-% son tipo B.

- La tasa acumulada de hospitalizaciones desde el co-
mienzo de la temporada se sitia en 2,8 por 100-000 habitan-
tes, con el mayor peso entre los mayores de 64 afios.

- De los casos graves hospitalizados confirmados
(CGHCQG), la tasa acumulada es de 1,2/100-000, el 91 % son
virus de la gripe A. E144 % de los CGHCG ocurre en el grupo
de mayores de 64 afios, seguido del grupo de 45 a 64 afios (30
%). La letalidad entre estos pacientes es del 10-%.

SITUACION DE LA GRIPE EN EUROPA

Y EN EL RESTO DEL MUNDO

La actividad gripal aumenta en la mayoria de los paises de
la zona templada del hemisferio norte. La mayoria de los
virus de la gripe detectados a nivel mundial son del tipo A
(69-%), con 71-% de A (H3N2) entre los subtipos. De los
virus B caracterizados, el 98 % pertenecian al linaje Victoria.

Europa predomina la gripe por virus A [mayor peso del A
(H3N2), pero con A (HIN1) pdm09 en ascenso], mientras
que en EE. UU. y Canad4a predomina la gripe B (linaje
Victoria).

En EE. UU. coexiste circulacion de todos los subtipos de
virus, sefialando un alto porcentaje de virus tipo B/Victoria,
inusual para esta época del afio, seguido del virus A (HIN1)
pdm09 en frecuencia. Los virus A (H3N2) y B/Yamagata cir-
culan a un nivel muy bajo. Se han registrado, hasta la semana
52/2019 mas de 55-000 hospitalizaciones (tasa 9,2/100-000)
y 2900 fallecimientos relacionados con la gripe (27 de los
cuales corresponden a nifios, la mayoria, dos tercios de ellos,
por virus B/Victoria).

1-  Pediatra Neonat6logo. Coordinador Comision.
2- Pediatra Epidemiologo,

3- Pediatra Infectologa,

4- Pediatra.

5-

Pediatra Medicina del adolescente.

CORONAVIRUS. POTENCIAL PANDEMIA

El 9 de enero de 2020, la Organizacion Mundial de la
Salud inform6 de un nuevo coronavirus en Wuhan, provincia
de Hubei, China, en curso desde diciembre de 2019. Los co-
ronavirus son comunes en muchos animales. Esta cepa de co-
ronavirus se transmitio originalmente de animales a humanos,
ha mutado para permitir la transmision de humano a humano
y podria cambiar aun mas.

Los coronavirus humanos se identificaron a mediados de
la década de 1960. Los siete coronavirus que pueden infectar
a las personas son: 229E, NL63, OC43, HKU1 (estos ocasio-
nan infecciones menores comunmente en todo el mundo) y
otros mas recientes SARS-CoV, MERS-CoV, y el nuevo co-
ronavirus 2019-nCoV. El SARS-CoV es el causal del sindro-
me respiratorio agudo severo (SARS-CoV), identificado en
China en noviembre de 2002. Causé un brote mundial en
2002-2003 con 8.098 casos probables, incluidas 774 muertes.
Periodo de incubacion de 2- 7 dias. Periodo de contagiosidad
desde la aparicion de los sintomas hasta dos semanas de ini-
ciados.

El MERS-CoV responsable del sindrome respiratorio de
Oriente Medio (MERS-CoV) detectado en Arabia Saudita
en 2012. Hasta 2014 se han confirmado 402 casos en 12 pa-
ises, con 93 muertes registradas. Periodo de incubacion de 5
a 14 dias.

La contaminacion es de persona a persona. La forma prin-
cipal de propagacion del SRAS-CoV, el MERS-CoV y parece
ser también la del 2019-nCoV es el contagio por gotitas de se-
creciones respiratorias cuando una persona infectada tose o
estornuda y por el contacto cercano, quiere decir haber cuida-
do o vivido con alguien infectado.

Los sintomas en comun para estos tres ultimos coronavi-
rus son fiebre (>38.0°C), dolor de cabeza, malestar general,
dolor en articulaciones y musculos. Algunas personas experi-
mentan signos de dificultad respiratoria y contraer neumonia.
Los coronavirus atacan principalmente las vias respiratorias y
gastrointestinales, y sus movimientos furtivos dificultan la
sintesis de una vacuna o cura. Las observaciones con el com-
portamiento del 2019-nCoV, hasta esta fecha, apuntan a la
contagiosidad aun antes de presentar sintomas con lo cual re-
sulta mas complicado la deteccion de las personas infectadas.
Para la fecha el brote esta en 18 naciones, mas de 8000 casos
confirmados en China de las cuales mas de 200 personas han
muerto. No hay tratamiento y no hay vacunas contra el coro-
navirus, aunque varios equipos trabajan en ello pero hay indi-
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caciones que al cumplirse reducen el riesgo de infeccion:

* Lavarse con frecuencia las manos por lo menos 20 se-
gundos.

» Toser y estornudar en el angulo del codo.

» Evitar tocarse los 0jos, la nariz o la boca sin haberse la-
vado las manos

* Evitar el contacto cercano con personas que puedan
estar infectadas. El 30 de enero la OMS declara
Emergencia de salud publica de importancia interna-
cional. Sin embargo estemos preparados para la expan-
sion pandémica.

Venezuela desde 2016 carece de vacuna contra la influen-
za dentro del Ministerio de Poder Popular para la Salud y ci-
fras de estadistica vital son desconocidas por el gremio médi-
co y la colectividad. La Organizacion Panamericana de la
Salud informé que Venezuela report6 hasta el 31 de diciem-
bre de 2019, la cantidad de 552 casos de sarampion incluidas
dos defunciones y desde julio de 2016 hasta noviembre de
2019, el brote de difteria ha causado al menos 291 muertes en
el pais, 20 de ellas en 2019. A pesar de haber nuevas vacunas,
varias de ellas incorporadas a esquemas en paises de la re-
gion, Venezuela permanece al margen de tales beneficios. La
Comision mantiene las siguientes recomendaciones especifi-
cas para la situacion actual en 2020.

1. Mantener la promocion dentro de la comunidad de la
importancia de estar al dia con las vacunas pautadas
para cada grupo de edad: nifios, adolescentes, adultos
y mujeres en edad reproductiva.

2. Insistir con la informacién que basicamente el
Ministerio Popular para la Salud, es el que actualmente
tiene la disponibilidad en escasa cantidad las vacunas:
BCG, HB, DTPw, Hib, IPV/OPV, DT, TT, SR, SRP,
FA. No administra vacunas conjugada contra neumo-
coco, vacuna contra rotavirus ni contra la influenza
desde 2016.

3. Cumplir normas de prevencion para influenza y coro-
navirus.

SUPLEMENTO

(1) Vacuna antituberculosis.

Bacillus de Calmette Guérin (BCG)*

En paises con alta carga de morbilidad por tuberculosis
(mas de 40 casos de TB en todas sus formas por 100 000 ha-
bitantes) a todos los recién nacidos o lactantes debe adminis-
trarse dosis Unica de la vacuna BCG lo antes posible. No debe
vacunarse contra la tuberculosis a los lactantes y nifios con in-
feccion sintomatica por el virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH), ni a aquellos que sufran inmunodeficiencia por
otras causas.

Puede administrarse hasta los 7 afios sin previa prueba de
PPD, quien no tenga antecedentes de haber recibido la vacuna
y no sea contacto de caso de tuberculosis. La administracion
en mayores de 7 afos, se hara exclusivamente por indicacio-
nes especificas de orden médica o epidemioldgica.
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De 10 a 20% de los vacunados no desarrollan cicatriz va-
cunal, sin que esto se correlacione con falta de proteccion o
sea indicacion para revacunar. Ver graficas [y II.

(2) Vacuna antihepatitis 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 seroldgico de la madre para
el Virus de la Hepatitis B (VHB), debe evidenciarse en ella,
solicitando los marcadores anticuerpos Hbcore (anti Hbcore)
y antigenos de superficie de virus de hepatitis B (anti
HBsAg).

Si el recién nacido es producto de madre con serologia ne-
gativa para el VHB, se puede iniciar el esquema de vacuna-
cién a los dos meses de edad. El intervalo minimo 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 serologia 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. Esta tltima puede admi-
nistrarse hasta el 7mo dia de nacido. La 2da dosis se debe ad-
ministrar al mes de edad y 3ra., no antes de los 6 meses de
edad. A estos nifios, posteriormente, de los 9 a 18 meses des-
pués de completar el esquema de vacunacion, se les pedira la
determinacion 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 s6lo debe administrarse
la vacuna monovalente, mientras que para continuar y com-
pletar el esquema de vacunacion puede utilizarse el producto
monovalente o vacunas combinadas (Pentavalente o
Hexavalente). A Ver grafica |

A todo nifio o0 adolescente con afecciones cronicas (diabe-
tes, patologia renal, cardiopatias, enfermedad respiratoria y
otras) debe evaluarse su estado de vacunacion contra la hepa-
titis B. De no tener antecedentes de vacunacion, es importante
administrar la serie.

(3) Vacunas antipoliomielitis.*

Desde el afio 2014 la OMS inici6 la estrategia que llevara
a la erradicacion 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 administra la bVPO. Este
cambio se acompaiia con la recomendacion de que la primera
dosis se cumpla con la administracion de vacuna de polio in-
activada (VPI) a los dos (2) meses de edad (sola o con vacuna
combinada) y, vacuna polio oral (bVPO) en las dosis subsi-
guientes de los cuatro (4) y seis (6) meses de edad, asi como
en los refuerzos y en las campafias de seguimiento.

De no cumplirse en la primera dosis la administracion de
la VPI, puede hacerse en cualquiera de las dosis de la serie
(2da o 3ra dosis). Niflos que hayan reciban solo VPI, deben
recibir dosis de bVPO en campaiias de seguimiento.

Hijos de madres con VIH/SIDA, nifios con infeccioén do-




cumentada con VIH y otras inmunodeficiencias deben recibir
vacuna IPV, no deben recibir vacuna VPO. AA Ver grafica |

(4) Vacunas antidifteria, tétanos y pertussis

(Tos ferina)*

El esquema ideal de tres dosis mas dos refuerzos, debe ser
con DTPc (Pertusis completa) o con la vacuna DTPa (Pertusis
acelular). La vacuna dTpa, contentiva de menor concentra-
cion de los componentes difteria y pertusis, debe usarse como
dosis tnica de refuerzo o como una de las dosis dentro de la
serie en las siguientes situaciones:

Nifios de 7 a 10 afios y adolescentes.

* Con esquema incompleto: Dentro de las dosis faltante

debe administrarse una de dTpa las otras con dT.

* No inmunizados deben recibir la serie de tres dosis.

Una de ellas deberia ser con dTpa y dos dosis de dT.

La vacuna dTpa puede ser administrada en mujeres emba-
razadas idealmente de las 27 a 36 semanas de gestacion (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-
nacion del tétanos neonatal. La vacuna dTpa puede ser admi-
nistrada en cada gestacion.AA

En adultos (atin en mayores de 65 afios), sin esquema pre-
vio o incompleto, una de las dosis debe ser dTpa.

Administrar refuerzos con dT o TT cada 10 afios. Ver gra-
ficas [ y II.

Importante:
Consultar SVPP / Tips de Vacunas de septiembre
y octubre de 2016. *

(5) Vacuna antihaemophilus influenzae tipo b.*

Se recomienda dosis de refuerzo de 15 a 18 meses de
edad. Ver grafica |

Nifios no inmunizados, de 5 a 6 anos 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 nifios vacunados con alguna combinacion vacu-
nal que incluya pertusis acelular, es muy importante que reci-
ban la dosis de refuerzo, debido a la posibilidad de presentar-
se disminucion en la produccion de anticuerpos especificos
contra Haemophilus influenzae tipo b, por interferencia inmu-
noldgica. A Ver grafica |

(6) Vacunas antirotavirus®**

Existen actualmente en el pais 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 regurgitacion o

Esquema de Inmunizaciones para nifios y adolescentes de Venezuela

vomito de la misma. Para las dos vacunas la edad minima de
administracion es 6 semanas y la edad maxima para la tercera
dosis es 32 semanas y 0 dias de edad. En caso de no estar do-
cumentada la vacuna de la dosis inicial (vacuna monovalente
o pentavalente) puede continuarse el esquema con la vacuna
disponible, pero cumpliendo el esquema indicado del produc-
to. Ver grafica L.

(7) Vacuna antineumocdccicas 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
nifios que reciban la primera dosis a partir de los siete (7)
meses de vida, deben recibir dos (2) dosis mas un (1) refuer-
z0. Quienes inicien esquema de 12 a 23 meses, solo recibiran
dos (2) dosis. En nifios sanos con edades de 24 a 59 meses sin
inmunizacioén previa, administrar una (1) dosis de vacuna
conjugada PCV13, dando prioridad a nifios con riesgo mode-
rado de infeccion (asistencia a guarderias, casas de cuidado
diario y otros).

Desde el 1 de julio de 2014 en Venezuela el PAI incluy6
la vacuna PCV 13, 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.

Nifios con alto riesgo de infeccion por S. pneumoniae ma-
yores de 24 meses, adolecentes e individuos de todas las eda-
des con alto riesgo a contraer infecciones por Streptococcus
pneumoniae o sus complicaciones deben recibir en forma se-
cuencial esquema mixto con las vacunas conjugadas y de po-
lisacarido 23-valente de manera complementaria. (Ver vacuna
Antineumocdcica de polisacaridos 23-valente)

Recomendaciones del Comité Asesor sobre Practicas de
Inmunizaciones (ACIP) para esquema mixto

- Nifios vacunados antes de los 2 afios, 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.

- Nifios no vacunados antes de los 2 afios o0 con esquema
menor a 3 dosis de vacunas conjugadas PCV 13, deben
recibir dos dosis de esta vacuna con intervalo de 8 se-
manas y luego una dosis de PV23.

- Dosis unica de PCV13 debe administrarse a nifios y
adolescentes de 6 a 18 afios de edad con asplenia ana-
tomica o funcional, VIH, inmunodeficiencia primaria,
insuficiencia renal crénica, sindrome nefrético y con-
diciones de riesgo (implante coclear, fuga de liquido
céfalo raquideo y otras) seguida a las 8 semanas de una
dosis de VPS23.

- Individuos de 19 y mas afos de edad con enfermeda-
des de inmunodepresion (insuficiencia renal croénica,
sindrome nefrético) asplenia anatomica o funcional,
VIH, cardiopatias, enfermedades respiratorias y otras,
debe administresele dosis unica de PCV13 seguida de
una dosis de VPS23, 8 semanas después. Aquellos pre-
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viamente vacunados con VPS23 deben ser vacunados
con dosis tinica de PCV 13 un afio después de haber re-
cibido la VPS23. A

Dado que existen nifios inmunizados con otras vacunas
conjugadas sugerimos que el esquema mixto y complementa-
rio ya mencionado, pueda administrarse de igual forma a
nifios y adolescentes con alto riesgo tanto con PCV 10 como
PCV 13. Ver Grafica I.

(8) Vacuna antilnfluenza*®* *

Toda persona > de 6 meses de edad debe recibir vacuna
contra la Influenza.

A nifios < de 9 afios que reciban la vacuna por primera
vez, administrar 2 dosis con intervalos de 4 semanas. En me-
nores de 36 meses se utiliza dosis pediatrica (0,25 ml), a par-
tir de los 36 meses (0,5 ml). Posteriormente administrar una
dosis anual. Ver graficas [ y Il

Dado que la inmunidad es de corta duracion, se recomien-
da la vacunacion anual para una 6ptima proteccion contra la
gripe, para todas las personas con edades de 6 meses en ade-
lante, como la primera y mejor manera de proteger contra la
influenza La Comision de Inmunizaciones hace las siguientes
indicaciones:

* Toda embarazada a cualquier edad gestacional, de ser
posible se encuentre en el segundo o tercer trimestre.
Vacuna inactivada. AA

* Toda persona sana con edad > a los 6 meses.

* Toda persona con edad > a los 6 meses que tenga algu-
na enfermedad cronica o condicion de riesgo a padecer
la influenza y complicaciones.

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

- Trabajadores del sector de la salud. AA
- Representantes y cuidadores de nifilos menores de
seis meses de edad.

Todas las vacunas contra la influenza 2017-2018 han sido

fabricadas para brindar proteccion contra cuatro virus.

(9) Vacunas antisarampion,

antirubéola y antiparotiditis™ *

Desde 2017 esta indicada la vacuna para control de brote
a partir de los seis (6) meses hasta los 11 meses de edad. Esta
dosis no se contabiliza para el cumplimiento del esquema de
rutina de dos dosis. Pauta que ha de cumplirse al administrar
la primera dosis a los 12 meses de edad. La segunda dosis de
los 18 a 24 meses

de edad. Esto para favorecer la pronta eliminacion del sa-
rampion y por la actual situacion epidemioldgica en nuestro
pais, recordando que el intervalo minimo entre dosis es de 4
semanas. De no tener este esquema en los primeros 10 afios
debe cumplirse en la adolescencia. Ver graficas [ y 11

Siguiendo pautas de la OMS /OPS /MPPS, para lograr la
erradicacion del Sarampion, es obligatorio la administracion
de dosis adicionales en las Campaiias de Seguimiento y man-
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tener altos porcentajes de cobertura de vacunacion a nivel na-
cional y local (mayor de 90 %). AA
Importante:
Consultar SVPP / Tips de Vacunas de Enero
de 2018. ELIMINACION DEL SARAMPION.
GUIA PRACTICA. *

(10) Vacuna antiamarilica (Fiebre Amarilla).* *

La persistencia de focos geograficos reactivados, ratifica
la necesidad de vacunar a partir de los 12 meses de edad. En
situacion 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 teodrico de encefalitis, que puede pre-
sentarse en niflos de 4 a 9 meses de edad. En caso de vacunar
a mujeres en lactancia, ésta debe suspenderse durante 14 dias
por el riesgo de pasar el virus vacunal al lactante. AA

La tnica institucion autorizada para expedir el certificado
internacional de vacunacion antiamarilica es el MPPS. En
mayo de 2013 la OMS declar6 la no necesidad de administrar
refuerzo. Sin embargo es aceptado que los paises que conside-
ren administrar el refuerzo en la poblacion de las zonas de
riesgo para Fiebre Amarilla, pueden hacerlo. Ver graficas [ y I

(11) Vacuna antihepatitis A. (HepA) *

Se administran dos (2) dosis con intervalo minimo de
seis (6) meses. La primera dosis se administrar a los 12
meses de edad y la segunda dosis se debe administrar con
intervalo de seis (6) meses a 18 meses en forma ideal o mas.
El esquema de la vacuna puede cumplirse en nifios y adoles-
centes a cualquier edad. La dosis pediatrica se indica a me-
nores de 18 afios.

Sobre la base del elevado reporte de casos de Hepatitis A
en los ultimos seis meses del afio 2018, ocasionados por mul-
tiples factores en nuestro pais (ser Venezuela area endémica,
ausencia desde hace dos afios de la vacuna, deterioro de las
condiciones socioecondmicas de la poblacion, déficit en el
suministro de agua potable, mal manejo de las aguas servidas
y otros) aunada a resultados de estudios de la eficacia y segu-
ridad de la vacuna en lactantes y adultos que viajan a zonas
de alto riesgo endémico de hepatitis A, la comision recomien-
da la administracion de una dosis de la vacuna desde los 6 a
los 11 meses de edad, dosis que no se tomara en cuenta para
cumplir el esquema de rutina de dos (2) dosis a partir de los
12 meses de vida.

En espera de su inclusion en el PAIL Ver graficas [ y 11

(12) Vacuna antivaricela *

Se administran dos (2) dosis. La primera dosis debe admi-
nistrarse a los 12 meses de edad y la segunda de los cuatro (4)
a los seis (6) afios de edad. Segun situacion epidemiolégica el
intervalo minimo entre dosis es de cuatro (4) semanas. En los
adolescentes no vacunados se administran 2 dosis con inter-
valos de 3 meses. En espera de su inclusion en el PAIL AA Ver
graficas [ y I




(13) Vacunas antimeningococo *

El meningococo (N. meningitidis) causa enfermedad en-
démica y también epidémica, principalmente meningitis y
meningococcemia. En Venezuela desde 2009, circulan los se-
rogrupos B, C, Y, en ese respectivo orden. Se conocen brotes
en distintas zonas del pais, uno de los mas importantes es el
del estado Sucre donde se aislo recientemente el serogrupo
W. En los datos aportados en los informes anuales de SIRE-
VA 1I (2013), se observa que los serogrupos B, Y y C afecto
a los menores de un afio y, en menores de 5 aflos, asi como en
el grupo de 5 a 14 aios fueron los serogrupos B, C y Y como
causantes de meningitis y sépsis. En el grupo de 15 a 25 afios
predominé el serotipo C, seguido de By Y

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

Las vacunas no conjugadas, por su poca inmunogenicidad
en nifios menores, solo deben ser administradas a partir de los
2 anos de edad y dependiendo de la situacion epidemiologica
se haran las recomendaciones al respecto.

La Comision de Inmunizaciones de la SVPP recomienda
administrar:

Vacunas conjugadas tetravalentes 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 afios.

Niflos sanos y alto riesgo de infeccion por meningococos.

* Para niflos sanos, administrar la primera dosis a partir

de los 9 meses de edad y la segunda dosis a los 12 a 15
meses de edad. Cumplir un refuerzo en la adolescencia
(de 11 a 19 aios).

* Para nifios sanos, sin antecedentes de vacuna antes de

24 meses, es decir de 2 a 10 afios, administrar una
dosis y refuerzos en la adolescencia.

* Para nifios con alto riesgo de infeccion por meningoco-

co con déficit de los componentes del complemento o
con asplenia anatdmica o asplenia funcional 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) afios. Este esquema debe cum-
plirse después de al menos cuatro (4) semanas de fina-
lizada la serie de vacunas conjugadas contra el neumo-
€OcCo.

Adolescentes sanos sin antecedentes de vacunacion.

* Preferiblemente administrar a los 11 a 12 afios mas re-

fuerzo a los 16 afios.

* Si, se administra de 13 a 15 afios, el refuerzo debe ser

administrado de los 16 a 18 afios.

Esquema de Inmunizaciones para nifios y adolescentes de Venezuela

* Si, se administra a los 16 afios, una sola dosis.

Adolescentes con alto riesgo de infeccién por meningoco-
co con déficit de los componentes del complemento o con as-
plenia anatémica o asplenia funcional o VIH, sin anteceden-
tes de vacunacion de los nueve (9) meses de edad a los diez
(10) afios; administrar esquema de dos (2) dosis con ocho (8)
semanas de intervalo y refuerzo cada cinco (5) afios a partir
de la fecha de la ultima dosis. Ver Graficas [ y II

La vacuna MCV4-D también esté indicada a trabajadores
del sector salud y viajeros a zonas de alta endemicidad: una
dosis hasta los 55 anos de edad. AA

NOTA: Recientemente en USA han sido introducidas dos
(2) nuevas vacunas conjugadas contra el meningococo B. Al
estar registradas en Venezuela esta Comision haré las respec-
tivas recomendaciones.

15) Vacuna antineumococica

de polisacaridos 23-valente® *

No debe administrarse antes de los 2 afios de edad. Para
nifios, adolescentes y adultos de todas las edades se debe
cumplir esquema mixto con vacunas antineumocadcica conju-
gadas (esquemas previos completos de VCN 10 o VCP 13),
el intervalo minimo con esquema completo previo de vacuna
anti neumococica conjugada es 8 semanas.

Desde febrero de 2013 el Comité Asesor sobre Practicas
de Inmunizaciones (ACIP) recomienda la revacunacion hasta
dos (2) dosis antes de los 65 afios de edad con VPS23 después
de transcurridos cinco (5) afios de la primera dosis. Esta pauta
aplica para nifios, adolescentes y adultos con asplenia anato-
mica o funcional, incluyendo enfermedad de células falcifor-
mes o con una condicion de inmunocompromiso. No se reco-
mienda mas de dos (2) dosis. Si se administra primero la
PCV-23 debe esperarse un (1) afio para administrar la VNC-
13. Dar Ver grafica I y II.

16) Antivirus de Papiloma Humano (VPH)
En la actualidad hay tres tipos de vacunas contra el virus
de papiloma humano (VPH) aprobadas en los EEE.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 protege
contra 9 serotipos: 6, 11, 16, 18, 31, 33,45, 52 y 58.
En Venezuela se registr6 la Vacuna tetravalente, la
Comision recomienda la administracion de la vacuna en ado-
lescentes de los dos sexos a partir de los 10 afos. El esquema
a cumplir son tres (3) dosis con intervalos de 8 semanas, via
intramuscular. Pudiéndose administrar desde los 9 afios de
edad. Esta vacuna no se ha incluido en el esquema del MPPS
ni se ofertd para la administracion en consulta privada .Ver
grafica II.
Todas las vacunas contra el VPH fueron ensayadas en
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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 nauseas.

El desfallecimiento tras recibir la inyeccion es mas comun
entre las mujeres adolescentes que entre nifias 0 mujeres adul-
tas. Con el fin de evitar que la gente sufra alguna lesion debi-
do al desmayo, se recomienda un periodo de reposo de 15 mi-
nutos 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).

** ELIMINADA 1ER SEMESTRE DE 2018 del esque-
ma oficial del MPPS.

** Incluida en el esquema oficial del MPPS desde 2006
pero no administrada regularmente desde 2017.

* Incluidas en el esquema ideal de la SVPP. Se adminis-
traban en consulta privada. NO DISPONIBLES EN
EL PAIS.

*

A

http://www.svpediatria.org/secciones/publicaciones/
tips-de-vacunas/

Actualmente en Venezuela no estan disponibles pre-
sentaciones comerciales de algunas vacunas como son
la antivaricela, anti Hib, vacunas combinadas tetrava-
lentes (DTP-HB, DTPa-Hib) ni la combinada de hepa-
titis A/B, que podrian ser opcion para el cumplimiento
de esquemas vacunales. La Comision sugiere consultar
el Manual de Vacunas de la Sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatria. 2da ed. Libro electronico.
Editorial Panamericana Disponible en:
http://www.medicapanamericana.com/eBooks.aspx

AA  Existen situaciones del individuo donde la adminis-
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tracion de vacunas se hace especial como son embara-
70, viajeros, nifios y adolescentes con inmunocompro-
miso primario o secundario, en las cuales se manejan
pautas ajustadas a cada condicion. Por no ser compe-
tencia del Pediatra general la Comision recomienda
consultar, para cada tema de interés, el Manual de
Vacunas de la Sociedad Venezolana de Puericultura y
Pediatria. 2da ed. Libro electronico. Editorial
Panamericana. Disponible en:
http://www.medicapanamericana.com/eBooks.aspx *




