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

INTRODUCCIÓN: 
la revista “Archivos venezolanos de Puericultura y

Pediatría” (AvPP) es el órgano oficial de divulgación de la
sociedad venezolana de Puericultura y Pediatría (svPP). su ob-
jetivo fundamental es la publicación de trabajos científicos -origi-
nales, de revisión-, casos clínicos, guías de manejo clínico, cartas
al editor, informes técnicos y temas de interés general para el pe-
diatra. Así mismo, se publican los libros de resúmenes de confe-
rencias y trabajos libres presentados en los congresos nacionales
de la svPP.  

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

al editor, la cual deberá contener lo siguiente: 
• solicitud de la publicación de dicho trabajo.
• Aceptación de todas las normas de publicación de la revista.
• Información acerca de publicaciones previas del trabajo, ya

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

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

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

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

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

se deben cumplir los requisitos establecidos por el comité
Internacional de editores de revistas (normas de vancouver) 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 tamaño 11.

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

se debe enviar al comité editorial de la revista AvPP: se
debe enviar una versión electrónica del trabajo al comité editorial
de la revista AvPP a través del correo electrónico de la svPP
(svpediatria@gmail.com)  y /o mediante el sistema open Journal
system (http://www.svpediatria.org/ojs/).  

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

resumen en español e inglés (summary), palabras clave (en espa-
ñol e inglés: key words), introducción, métodos, resultados, dis-
cusión, agradecimientos y referencias. 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

MÉTODOS: 
se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:

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

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

• Información técnica que identifique los métodos, los
aparatos y los procedimientos.
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• describir los métodos estadísticos, incluyendo el nivel de
significancia utilizada

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

• Identificar las referencias en el texto, tablas y figuras con
números arábigos, entre paréntesis utilizando el mismo
tamaño de fuente empleado en el texto. 

• las referencias citadas solamente en las tablas o figuras se
numerarán siguiendo la primera mención que se haga de esa

tabla o figura en el texto. 
• los títulos de las revistas se abreviarán según el estilo del

Index Medicus. la lista se puede obtener en el sitio web:
http://www.nlm.nih.gov.

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

• Abstenerse de colocar referencias que no se hayan
consultado. 

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

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

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

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

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

comillas sin modificar palabra alguna. 
Articulo de Revista:  

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

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

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

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

• sólo se coloca el país cuando la ciudad no sea una capital.
Por ejemplo, si se trata de Madrid, no hace falta colocar
españa; por el contrario si fuese valencia: colocar valencia,
españa. cuando se trate de una  ciudad de los estados
unidos de América, esta debe ser seguida por el estado
correspondiente (ej. Ann Arbor, MI). el nombre de la
ciudad debe estar en el mismo idioma del resto del texto. si
está en inglés, debe colocarse en este mismo idioma
(ejemplo: geneva y no ginebra en español).
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ej. de libros 
Izaguirre-espinoza I, Macías-tomei c, castañeda-
gómez M, Méndez castellano h. Atlas de Maduración
ósea del venezolano. Primera edición. edit. Intenso
offset. caracas 2003, 237p.

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

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

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

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

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

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

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

Material electrónico:  
• Artículo de revista en Internet: 

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

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

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

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

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

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

• Página web de una organización, asociación etc.:

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

ARTÍCULO DE REVISIÓN:
el artículo de revisión facilita la actualización y revisión de
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un aspecto científico, realizado por especialistas en el tema: ofre-
ce al lector interesado una información condensada sobre un
tema, realiza interpretaciones y adelanta explicaciones en tópicos
médicos.

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

las secciones básicas del artículo de revisión son: página ini-
cial, resumen, (en español y en inglés), introducción, texto, refe-
rencias bibliográficas. 

la estructura del texto puede variar de acuerdo al alcance del
mismo. Así, por ejemplo, en una revisión descriptiva de una en-
fermedad, la secuencia más apropiada es: introducción, etiología,
patogenia, manifestaciones clínicas, hallazgos de laboratorio, tra-
tamiento, prevención o pronóstico. si se va a revisar sólo un as-
pecto, por ejemplo, el tratamiento de la enfermedad, el texto ten-
drá las siguientes secciones: introducción, tratamiento estableci-
do, nuevas formas de tratamiento, perspectivas terapéuticas. la
discusión del tema también puede plantearse de lo general a lo
particular; por ejemplo, en un nuevo tratamiento, las secciones
serán: introducción, efectos sistémicos del medicamento, efectos
en sistemas específicos: cardiovascular, renal, neurológico y
otros. el autor o los autores de un artículo de revisión deben plas-
mar su interpretación crítica de los resultados de la revisión bi-
bliográfica con claridad y precisión, y dejar siempre la inquietud
sobre aquellos tópicos del tema que requieren una mayor o más
profunda investigación.

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

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

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

• están relacionados con una enfermedad nueva o poco
frecuente.

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

enfermedad.
• Muestran una relación no descrita previamente entre dos

enfermedades.
• describen una complicación de algún tratamiento o

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

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

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

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

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

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

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

en la discusión se hace un recuento de los hallazgos principa-
les del caso clínico, se destacan sus particularidades o contrastes.
se debe sustentar el diagnóstico obtenido por el autor con eviden-
cia clínica y de laboratorio, y las limitaciones de estas evidencias.
se debe discutir cómo se hizo el diagnóstico diferencial y si otros
diagnósticos fueron descartados adecuadamente. el caso se com-
para con otros reportes de la literatura, sus semejanzas y sus dife-
rencias. Aquí está implícita una revisión crítica de la literatura
sobre otros casos informados. se mencionan las implicaciones clí-
nicas o sociales del caso o problema presentado. generalmente
hay al menos una conclusión, donde se resalta alguna aplicación o
mensaje claro relacionado con el caso. no se deben hacer genera-
lizaciones basadas en el caso o casos descritos.

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

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

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

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

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

estas guías pueden obtenerse a partir de las conclusiones de
los consensos convocados periódicamente por la sociedad
venezolana de Puericultura y Pediatría, en los cuales participan
expertos en el tema a considerar. también pueden ser el resultado
de revisiones realizadas por uno ó más autores en relación a dis-
tintos temas de interés pediátrico. en ambos casos, el formato exi-
gido para su publicación es el de un trabajo de revisión, por lo cual
se recomienda seguir las normas especificadas en la sección co-
rrespondiente.
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Muy buenos días para todos 
.- dra. elvia badell Madrid, vicepresidente
.- dra. María José castro, secretaria ejecutiva 
.- dra. tamara salmen, secretaria de finanzas
.- dra. carmen cecilia gómez, secretaria de relaciones

Institucionales
.- dr. Julio césar Márquez, secretario de educación

Médica continuada
.- dr. german rojas loyola, secretario de Información
.- señores doctores Presidentes de las 22 filiales de nues-

tra sociedad, conformados como consejo nacional
.- dr. humberto gutiérrez, amigo, colega, y epónimo del

sexagésimo sexto congreso venezolano de Puericultura y
Pediatría.

.- honorables homenajeados:

.- dr. Juan carrizo chuecos

.- dra. nolis Irene camacho

.- dra. Mercedes lópez de blanco

.- dra. Marianella herrera cuenca

.- Abogado carlos dini

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

una año más en el cual conmemoramos los 81 años de
nuestra querida sociedad venezolana de Puericultura y
Pediatría y celebramos este día especial para la Pediatría ve-
nezolana. dia que desde 1989, bajo la presidencia del maes-
tro dr. Marco tulio torres vera, se instituyó el día del
Pediatra venezolano y desde entonces nos reunimos para  ho-
menajearnos y regocijarnos por todo lo bueno hecho a pesar
de la situación país, pero ésta también es una manera de pro-
testar pacíficamente y alejarnos  por unas horas de la vulga-
ridad, el oprobio y el matonismo al cual nos quieren acos-
tumbrar desde hace 20 años. 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 enseñado nuestros maestros y
que es nuestra obligación inculcar a las nuevas generaciones.

esta Junta directiva, ya por tercer periodo consecutivo
conduciendo los destinos de la sociedad de Pediatría en un
clima enrarecido, que no nos merecemos, hemos puesto todo
nuestro empeño en conjunto con las 22 filiales para mantener
a la sociedad venezolana de Puericultura y Pediatría como
una de las más activas, creíbles y defensora de los derechos
humanos, sobre todo de los derechos de los niños, niñas y
Adolescentes, haciendo gala de nuestro eslogan: “somos la
voz de la infancia venezolana”. hemos aplicado una política
de austeridad, no solo ahora, sino desde nuestra primera ges-
tión 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 día y desde ya pre-
parándonos para la transición de 2021, estamos preparando
el inventario y la auditoría de ley. hoy es un día de regocijo
al rendir homenaje a todos nuestros galardonados, personas
integras, luchadoras, solidarias, preocupadas por los demás,
ejemplo a seguir con motivos y cualidades de sobra para que
la sociedad venezolana de Puericultura y Pediatría  les con-
firiera las órdenes al Mérito respectivas:

nuestros homenajeados, dr. Juan carrizo chuecos, reci-
piendario de la orden al Mérito “dr. gustavo h. Machado,
insigne pediatra-neonatòlogo, quien ha dedicado su vida a
trabajar por la salud de los niños zulianos, a fomentar la edu-
cación médica continuada, profesor titular y jubilado de mi
querida universidad del zulia, a quien la situación país, es-
pecialmente por el ensañamiento gubernamental en contra
del estado zulia, hizo que emigrara.

la maestra Mercedes lópez de blanco, merecedora de la
orden al Mérito en docencia “dr. Manuel gordon fajardo”,
gran dama, luchadora, trabajadora, emprendedora, incansa-
ble, quisieran muchos jóvenes 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 Investigación “dr. hernán Méndez
castellano”, quien  afanosamente enseña, investiga, produce
conocimiento en la golpeada universidad de los Andes, sin
frenarse ante los recortes presupuestarios con los cuales pre-
tenden asfixiar a nuestras máximas 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 desnutrición
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 preocupación por la salud y rehabilitación de
los niños y adultos que buscan  la recuperación de sus dolen-
cias, quienes de la mano de los empresarios honestos reco-
rren el país fomentando la educación, la buena nutrición y en
general un mejor país para sus habitantes.

nos enorgullece tenerlos a todos el día de  hoy recibiendo
este homenaje, son ustedes parte de la reserva moral del país,
que si la tenemos, aunque nos quieran hacer creer que todos
tenemos un precio y que vendemos nuestra dignidad y al país
por unos miles de dólares mal habidos y lujos efímeros,
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EDITORIAL

como recientemente hemos visto a un “grupejo de pseudodi-
putados” de la maltratada  Asamblea nacional, y algún día,
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 desempeño 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 empeño de siempre. en este orden de ideas y con una
meta clara, en conjunto con las 22 filiales durante el año
2019  realizamos 340 actividades de educación médica y 724
actividades de atención en salud y educativas dirigidas a  las
comunidades. fácil decirlo, muy difícil la ejecución,  sin em-
bargo gracias a la terquedad y al empeño de la Jdc y de
todas nuestras filiales seguimos educando al personal de
salud y a nuestro entorno, y como siempre digo, ante la iner-
cia, el desencanto, la desidia, la sociedad venezolana de
Puericultura y Pediatría tiene “prohibido” cansarse y claudi-
car, y frente a  la ignorancia y el oscurantismo que pretenden
imponernos, nosotros respondemos con más y más educa-
ción y atención a las comunidades, esa es nuestra protesta cí-
vica y democrática. A los pediatras homenajeados con la
membrecía honoraria, nuestra más sincera felicitación por la
distinción recibida.

en relación al aspecto  comunicacional y la presencia de
la sociedad venezolana de Puericultura y Pediatría en los di-
ferentes medios de comunicación,  durante el año 2019 con-
cedimos 317 entrevistas, 222 a medios nacionales y 95 a me-
dios internacionales de países tales como estados unidos ,
españa, Inglaterra, turquía, noruega, lituania, francia,
Panamá, colombia, república dominicana, Argentina,
chile, brasil, entre otros, todo esto gracias a nuestros alia-
dos, los periodistas nacionales e internacionales, y los vene-
zolanos que están en el extranjero como sergio novelli,
Idania chirinos y carla Angola, que nos han permitido estar
presentes en los diferentes medios de comunicación, 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 artículo 29  de la constitución vi-
gente que reza: “el estado estará  obligado a investigar y a
sancionar legalmente los delitos contra los derechos
humanos cometidos por sus autoridades” y acá 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 sumisión, y al aceptar con-
tinuamente pequeñas pérdidas, como pequeñas dosis de un
alérgeno para que el organismo termine aceptándolo, nos han
ido  doblegando para quedar impávidos ante pérdidas más
grandes, lo que se llama sumisión Inducida, afortunadamen-
te una buena parte del país logra mantenerse en reclamos pa-

cíficos por sus derechos, realizando 16.739 protestas en al
año 2019, de acuerdo al observatorio venezolano de
conflictividad, lo cual nos da esperanzas y nos hace ver  de
que no todo está perdido. 

nuestra libertad no depende solamente de la inteligencia
y valentía de un líder, sino de que despertemos de este pro-
fundo letargo en el cual está sumida una parte de la pobla-
ción venezolana, embriagados algunos pocos de la ficticia
bonanza que producen los dólares circulantes, dando la sen-
sación al mundo que nos observa, cada vez menos, de que
todo “está bien”. ¿bien? cuando tenemos apenas un 55% de
cobertura vacunal, 32% de la  población menor de 5 años con
desnutrición, cuando la mortalidad infantil aumentó en un
año 30%, las muertes maternas rondan cifras espeluznantes,
la difteria y el sarampión siguen con brotes activos sin haber
logrado el cerco epidemiológico adecuado después de 3
años, 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  atención digna sin recursos
diagnósticos y terapéuticos, en ocasiones sin comida como
es el caso del hospital de niños JM de los ríos y aun así se
jactan los jerarcas del régimen en decir en cadena nacional
que terminó un año 2019 con un incremento de la llegada al
país de insumos médicos, medicamentos y vacunas mientras
que  la encuesta nacional de hospitales contradice, con ci-
fras reales todo el discurso gubernamental.

la población 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 años  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-
ción abiertos con la población , a pesar de las restricciones y
la censura, gracias a ustedes admirados comunicadores so-
ciales  tenemos la valiosísima oportunidad de  desmontar las
mentiras gubernamentales y nosotros como padres, abuelos
y profesores de las nuevas generaciones, debemos explicar-
les a los jóvenes que esta no es la venezuela que nosotros vi-
vimos durante los 40 años de deMocrAcIA ni la que ellos
merecen, para que no vean como normal toda esta continua
violación de sus derechos humanos, les agradecemos infini-
tamente toda su labor informativa.

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

“yo no vi las casas ni vi las ruinas. yo solo vi las llagas
de los hombres. se están derrumbando como las casas, como
el país en el que nacimos. no es posible soportar más. A este
país se lo han cogido cuatro bárbaros, veinte bárbaros a
punta de lanza y látigo. 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 cómplice”. fin de la cita: Miguel otero silva, casas
Muertas.

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

como bien dice el maestro rafael  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 él, entrega total sin que se le permita pedir nada
a cambio”. 

“A lo largo de los tiempos algunos médicos han tomado
el camino fácil, el de la adulancia, la mentira, la sumisión
hacia aquellos que detentan el poder político o económico, a
los cuales inclusive les perdonan abusos contra la sociedad y
las personas, para no perder sus privilegios”. “dentro de
estos he conocido muchos directores  de hospitales, encubri-
dores del estado de cosas y también en años más 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 tropelía”.
fin de la cita. 

en contraposición a esto, estamos las personas decentes

y honestas, que somos la mayoría, que desde nuestros pues-
tos  de trabajo seguimos acá, apostando por el país, confian-
do en un futuro mejor del cual seremos partícipes de su cons-
trucción, y apartando el mesianismo, olvidando el “cuanto
hay pa’eso” que tanto daño nos hizo y sigue haciendo, sin
cansarnos. nos esperan tiempos peores, pero solo unidos
como una masa, podremos sobreponernos y vencer la opre-
sión. son tiempos de desafío, oportunidad y esperanza

desafío: porque la realidad actual de nuestra infancia, sus
conflictos y problemas, reclaman atención preferencial,
abordaje decidido y resolución 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 acción, una posibilidad de intervenir para modificar
y mejorar las circunstancias difíciles que aquejan a la niñez
y servir de catalizadores para la obtención a futuro de perso-
nas sanas y productivas a la nación.

esperanza: porque a pesar del panorama sombrío, de los
caminos sin aparente salida, de los obstáculos que se presen-
tan, siempre tenemos que sostener con convicción y energías
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 día de hoy, a las casas comerciales
que nos acompañan y nos han acompañado a lo largo del
año, quienes estoicamente han resistido los embates de una
sistema económico que nos empobrece a todos y quienes si-
guen apostando e invirtiendo en este país y solidariamente
nos siguen tendiendo la mano, al orfeón universitario de la
ucv y a su profesor el profesor raúl lópez por su presencia
solidaria y por venir  a engalanar una vez más nuestro acto. 

dicho esto, los invito a seguir luchando por este país, a
quienes se fueron o se irán, les deseamos el mayor de los éxi-
tos, y quienes seguimos en este suelo privilegiado por la na-
turaleza, pues nos toca resistir, sin sumisión,  sin conformar-
nos, sin aceptar y sin acostumbrarnos a la mediocridad que
nos quieren imponer, a enseñar a las nuevas generaciones
que solo con constancia, estudio y determinación, podremos
salir de este sistema de oprobio que nos acorrala y volver a
tener el país 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.

señoras y señores, tengan muy buenas tardes y ¡felIz
díA del PedIAtrA!
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RESUMEN 
la microbiota intestinal (MI), comprende todos los microorganismos, bacterias, arqueas, virus, hongos, bacteriófagos y parásitos
multicelulares. el estudio del microbioma humano evidenció las interacciones entre microbioma-huésped y resaltó el importante papel
de la MI en la maduración del sistema inmune, su interacción bidireccional con el sistema nervioso central y la relación con el desarrollo
de enfermedades en la edad adulta. los primeros 1000 días de vida, desde la concepción hasta los 2 años, representa una ventana crítica
donde factores beneficiosos o nocivos modulan la MI, relacionados con salud o enfermedad. la colonización intestinal comienza al nacer,
después del paso por el canal vaginal, o el contacto con la piel y ambiente hospitalario en cesárea. se ha sugerido la presencia de Adn
bacteriano durante el período fetal, pero se ha documentado la contaminación por Adn a través de las técnicas y pruebas comerciales
utilizadas. el neonato es colonizado inicialmente por bacterias aeróbicas, seguido durante la lactancia por anaeróbicas. con la
alimentación complementaria, hay aumento de la diversidad bacteriana, que participa en la degradación de fibra, fermentación de
carbohidratos, y producción de ácidos grasos de cadena corta. esta diversidad, se estabiliza y es similar al adulto alrededor de los 2-3
años. en conclusión, el desarrollo, composición y variación interindividual de la MI, está mayormente influenciada por la edad
gestacional, ubicación geográfica, modo de nacer, dieta y medicamentos, en estrecha asociación con atópia, 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, alimentación complementaria, lactancia materna, líquido amniótico. 

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
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INTRODUCCIÓN

los avances en tecnología secuencial y bioinformática
han permitido conocer al microbioma humano como una co-
munidad compleja, con más de 100 trillones de microorganis-
mos, incluyendo bacterias, virus, hongos, protozoarios y ar-
queas, que habitan tanto en la superficie corporal como en los

órganos del hombre (1,2). estudios recientes han establecido
la proporción 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
programación temprana de funciones metabólicas, inmunes y
desarrollo del sistema nervioso central. Por lo tanto, las alte-
raciones en la colonización bacteriana, temprano en la vida,
tienen un papel determinante en el desarrollo del origen de
salud y enfermedad, cuyo acrónimo en inglés es dohad,
conocido desde 1986 como la hipótesis de barker sobre el
origen fetal de las enfermedades del adulto (3). 

Posteriormente, con el desarrollo de estudios multiómicos,
combinando epigenética, transcriptómica y análisis del micro-
bioma en forma prospectiva, se demostró que las alteraciones
en la composición de los microorganismos tanto en diversidad
como en abundancia, denominada disbiosis, tiene repercusión
en una etapa crítica o ventana del desarrollo en la vida del ser
humano, que abarca los primeros 1000 días de vida desde el
embarazo hasta los primeros dos años de vida (4). 

la investigación del microbioma humano es el campo con
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expansión más rápida en biomedicina, y los primeros estu-
dios se han enfocado en entender mejor el papel de la diges-
tión de carbohidratos y su utilización por la MI. estos proce-
sos incluyen degradación de polisacáridos, transporte de gli-
cano, glicolisis y producción de ácidos grasos de cadena corta
(Agcc). los mecanismos de interacción entre microbiota–
huésped han sido caracterizados por mayor ahorro de calorí-
as, modulación de Agcc, ácidos grasos  libres (especialmen-
te butiratos), lipopolisacáridos, ácido gamma-aminobutírico
(gAbA), impacto sobre los receptores toll-like, sistema en-
docanabinoides y endotoxemia metabólica  asi como infec-
ción metabólica,  demostrando que existe una estrecha rela-
ción entre el eje de la MI y el cerebro, y el metabolismo del
huésped, dependiendo de su composición, abundancia y di-
versidad ejercen propiedades protectoras y promocionan la
salud (5). 

Por otra parte, la disbiosis transitoria durante este período
está asociada con afecciones metabólicas y del neurodesarro-
llo mediadas por inmunidad (6). A su vez, la malnutrición
fetal se ha asociado con hipertensión más tarde en la vida,
mientras que el aumento de peso con mayor riesgo de leuce-
mia en la infancia, también con cáncer de mama y colon en la
edad adulta, pudiendo estar relacionado el mecanismo con la
exposición intrauterina a niveles altos de hormona de creci-
miento (7), y a cambios epigenéticos por múltiples factores
ambientales (8). debido a que la MI está en la intersección de
nuestro ambiente y salud, varios factores ambientales pueden
causar disbiosis al afectar el sistema inmune, lo que explica la
hipótesis de higiene en el desarrollo de enfermedades alérgi-
cas.  Además, con el avance de la investigación del microbio-
ma humano, una extensión moderna de la hipótesis de la
higiene ha sido propuesta, llamada la hipótesis de la
Microflora de las enfermedades alérgicas (9), que sugiere que
la exposición temprano en la vida desvía la composición de la
MI y altera la maduracion del sistema inmune hacia un estado
de hipersensibilidad y/o hiperinflamación (10). una ventana
crítica temprano en la vida, postula un período, en el cual el
sistema inmune (innato y adaptativo) después del nacimiento
establece el estado de homeostasis inmune y subsecuente
interacción 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 días
de vida son numerosos, entre ellos, causas prenatales, natales
y postnatales, siendo los más importantes la forma de nacer,
lactancia materna, y medicación recibida, en especial antibió-
ticos e 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 clásico paradigma de un ambiente fetal estéril,
fue cuestionado por algunos trabajos de investigación, esto ha
sido debatido recientemente y se mantiene el concepto de la
esterilidad del ambiente fetal, con el inicio de la colonización
por la microbiota en forma vertical desde la madre y horizon-

tal del ambiente, la cual depende de factores prenatales, nata-
les, y postnatales que van a determinar la composición de la
microbiota intestinal del niño (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-
ción a medicamentos, control prenatal, ubicación geográfica,
ambientales, estilo de vida (cigarro, alcohol, estrés), placenta
y líquido amniótico. Mientras que, los factores paternos están
relacionado con genética, tabaquismo y obesidad. 
1.- Factores genéticos: pueden influenciar en forma di-

recta o indirecta el desarrollo de la MI. el análisis de
cohortes en animales (ratones) y humanos gemelos re-
velaron que un 9% de la MI es configurada por genes
con carácter filogenético y el 90 % determinadas por
factores ambientales (14,15). es de hacer notar que la
densidad de la microbiota (número de bacterias por
gramo de heces) y su diversidad (número de especies
bacterianas) en los humanos, se alcanza a los 2-3 años
de vida (16).

2.- Factores maternos prenatales: incluyen aspectos
como estrés, alimentación durante los últimos meses
del embarazo, índice de masa corporal antes y durante
la gestación, consumo de tabaco, alcohol y nivel so-
cioeconómico (17). en relación con el embarazo pro-
piamente dicho, se menciona la presencia de microbios
en la placenta humana sana, líquido amniótico, cordón
umbilical y meconio, lo que sugiere que el contacto
microbiano fetal es un fenómeno fisiológico, pero la
importancia de los microbios intrauterinos para la co-
lonización intestinal infantil aún no se ha dilucidado
(18).  

los factores más importantes en la colonización 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 sugirió que el estrés materno podría representar un
factor contribuyente de disfunción metabólica, 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 secreción de péptido c (19).
2.2.- Duración de la gestación: afecta la composición
microbiana, especialmente en partos prematuros donde
se observa retardo en la colonización del intestino y re-
ducción en la diversidad microbiana. se ha encontrado
que, en partos prematuros, las madres tienen menor
abundancia de Bifidobacterium y Streptococcus en su
MI, lo que predispone a mayor inflamación 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
percibído como estéril (20), y el feto se desarrolla en
el útero en ausencia de microorganismos viables, lo
cual es consistente con la obtención por cesárea de
animales libres de gérmenes (gonobióticos) (21). en
los momentos actuales, numerosos trabajos cuestio-
nan la esterilidad del ambiente intrauterino. nuevos
métodos para detección bacteriana en placenta, basa-
dos en secuenciación metagenómica y ampliación del
gen por 16s rrnA, han reportado una colonizacion
en forma fisiológica por una población bacteriana di-
versa, y se le denominó “microbioma placentario”,
con poca abundancia, baja riqueza y baja diversidad.
sin embargo, recientemente, león y colaboradores
(2018) (23), cuestionaron los anteriores hallazgos e
informaron de un potencial falso positivo del micro-
bioma placentario por contaminación 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-
ción por Adn. estos investigadores emplearon con-
troles técnicos y demostraron contamianción 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 contaminación, en un amplio estudio de
biopsias de placentas obtenidas de 537 mujeres, in-
cluyendo 318 embarazos complicados y 219 contro-
les, donde  utilizaron múltiples métodos basados en
secuenciación, para la extracción y detección de
Adn  y demostraron que la  mayoría, de la adquisi-
ción bacteriana fue durante el trabajo de parto, en el
momento del parto  o por contaminación de los reac-
tivos con Adn bacteriano, con la excepción del
Streptococcus agalactiae (Streptococcus Grupo B),
donde detectaron señales no contaminantes, en el 5%
de las muestras antes del inicio del trabajo de parto.
Por lo tanto, concluyeron que la infección bacteriana
de la placenta no es una causa común de problemas
en el embarazo y que la placenta no tiene microbio-
ma, pero si representa un potencial sitio de adquisi-
ción del Streptococcus agalactiae, una causa mayor
de sepsis neonatal. 
2.4.- Líquido amniótico: en un estudio de 334 muestras
de líquido amniótico para análisis genético obtenidas
por amniocentesis, en mujeres de bajo riesgo, durante el
segundo trimestre, no fue detectada invasión microbiana
de la cavidad amniótica mediante reacción de cadena de
polimerasa cuando investigaron de Ureaplasma urealy-
ticum, Ureaplasma parvum, Mycoplasma hominis y

Mycoplasma genitalium, así como otras bacterias y hon-
gos (26). Por otra parte, se detectaron bacterias en el lí-
quido amniótico por cultivo y métodos moleculares, en
embarazos complicados, como parto prematuro, recién
nacido pequeño para la edad gestacional preeclampsia y
ruptura de membranas (27-31).

la información sobre el viroma fetal es muy escasa. lim
y colaboradores (27) recientemente evaluaron el viroma y la
microbiota bacteriana en el líquido amniótico de 24 embara-
zos a término no complicados, utilizando el método de se-
cuencia de próxima generación, 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 cordón umbilical y la sangre materna de los niños.
Mientras no hubo detección de adenovirus, herpes simple, va-
ricela zoster y enterovirus en las muestras analizadas (32).

2.5. Cordón umbilical y meconio: se han aislado bace-
trias viables de Enterococcus, Streptococcus,
Staphylococcus o Propionibacterium, del cordón 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 análisis de la priemra muestra de meconio
colectado de 15 niños a término, nacidos por vía vagi-
nal, encontraron predominio de Bacteroides–
Prevotella (35).  otra investigación basada en secuen-
ciación de alto rendimiento de 16s rrnA demostró
que independientemente del modo de nacer, la pobla-
ción 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 más abundante (44%), seguido
por Proteobacterias (28%) y Bacteroides (15%). 

el estudio por análisis multivariado de factores como el
ambiente donde se desenvuelve la madre, edad gestacional,
tipo de parto y exposición a antibióticos durante el trabajo de
parto, encontró que el factor ambiental, en especial el número
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 antibióticos, esto difi-
cultó la búsqueda Adn bacteriano en el meconio (37). Por
otra parte, es importante señalar que la colonización in útero
no ha sido documentada con precisión por la falla de contro-
les adecuados para descartar contaminación en gestaciones a
término (38,39).
3.- Factores paternos: existe asociación entre el inicio

del tabaquismo paterno regular antes de los 11 años
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con el aumento de índice 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 diseño longitudinal, de 429 con sus padres, in-
vestigaron la asociación entre la obesidad paterna,
marcas epigenéticas y el peso en la descendencia, y en-
contraron que el IMc paterno en el momento de la
concepción estaba asociado tanto con el peso al nacer,
como con los patrones de metilación del Adn del epi-
genoma en la descendencia al nacer, a los 3 años y a los
7 años. 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 único y está equipado de manera ópti-
ma para apoyar la colonización microbiana postnatal, con la
finalidad de desarrollar tolerancia a la exposición repentina a
altas concentraciones de antígenos bacterianos y alimentarios
para generar tolerancia adaptativa, expandir las células treg,
madurar células t efectoras y células plasmáticas (42). el
modo de nacer determina la composición microbiana del niño
relacionado a la exposición al paso por el canal vaginal o por
cesárea. los niños nacidos por parto vaginal presentan una
microbiota similar a la microbiota vaginal y el intestino ma-
terno, siendo el Lactobacillus el más abundante (43). en con-
cordancia con lo anterior, se ha reportado que los niños naci-
dos por vía vaginal contienen lactobacillus en su MI, pero los
obtenidos por cesárea no lo tienen (44), y son más propensos
a enfermedades atópicas (45) y metabólicas, aunque el estu-
dio tenia pocos casos (44). Por contraste, la MI de los niños
obtenidos por cesárea esta influenciada por la microbiota piel
de la madre y el ambiente hospitalario que incluye, equipo de
cirugía y personal sanitario, presentando menor diversidad y
recuento total de bacterias inferior a los niños que han nacido
por parto vaginal, con niveles más elevados de las especies
Estafilococo, Corinebacteria, Propionibacteria y bajos re-
cuentos o ausencia de Bifidobacteria. es de hacer notar que
los niños que nacen por cesárea, y la madre ha estado en tra-
bajo de parto antes de realizar la cesárea, su microbiota es si-
milar a los nacidos por vía vaginal (41). cabe señalar también
que los nacidos por cesárea si son alimentados con lactancia
materna exclusiva, unido a la exposición de la microbiota
bucal y cutánea de la madre durante el desarrollo inicial del
vínculo afectivo, restaura parcialmente las alteraciones de la
MI en comparación con la alimentación mixta (46). 

FACTORES POSTNATALES Y MICROBIOTA. 

el feto y posteriormenete el niño se desarrollan en un am-
biente que incluyen aspectos demográficos, culturales, condi-

ciones del hogar, dieta y uso de medicación que determinan
la composición de la microbiota. A continuación, se describen
algunos de estos factores: 
Ubicación geográfica: 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 república
de Malawi y habitantes de áreas 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 comparación con las
áreas rurales de los otros dos países, tanto en la primera infan-
cia como en la edad adulta. también se documentó 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
evalúa el desarrollo humano, las necesidades nutricionales,
variaciones fisiológicas y el impacto de la occidentalización
(47). en las regiones urbanas de diferentes zonas geográficas
los habitantes tienden a tener una MI similar, por el alto con-
sumo de azúcares y grasa, con menor ingesta de fibra compa-
rada con las zonas rurales (48);  con un aumento de la propor-
ción entre Firmicutes/Bacteroidetes están relacionadas con
obesidad, pero la evidencia no es concluyente en humanos
(47,49). Por otro lado, se ha documentado alta proporción de
Bacteroidetes en niños africanos y de centroamérica, con
mayor proporción del género Prevotella capaces de fermentar
la fibra para producir Agcc, lo cual demuestra la importan-
cia de la geografía y en especial el papel de la dieta en estas
comunidades (50).
Alimentación: la actividad alimentaria en el tracto gas-

trointestinal fetal comienza con la deglución del líquido am-
niótico a partir de las 12 semanas con el desarrollo del siste-
ma nervioso central (snc), en relación 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 proliferación bacteriana y molécu-
las inmunomoduladoras (51-53).

desarrollo de la microbiota intestinal según el tipo de ali-
mento:

Lactancia materna y fórmula láctea: el tipo de alimenta-
ción contribuye al desarrollo de la microbiota postnatal, de-
mostrado por la similitud de la composición microbiana del
calostro con el meconio durante las primeras horas de vida en
el niño alimentado a pecho (54), también se encontró que las
heces de estos niños y la leche materna comparten Adn bac-
teriano homólogos 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 transmisión vertical de la microbiota
desde la leche materna al intestino del lactante (35). 

los primeros colonizadores son bacterias aeróbicas y
anaerobios facultativos, que crean un nuevo entorno que pro-
mueve la colonización 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 más
diversa con la aparición y el dominio de Firmicutes y
Bacteroidetes a medida que transcurre el tiempo después del
nacimiento y en relación estrecha con la alimentación (56).
la leche materna no es estéril, posee más de 700 especies
bacterianas, que incluyen principalmente Estreptococos y
Estafilococos, lo que constituye una fuente importante para la
colonización bacteriana del intestino (56). 

otra ventaja de la leche humana es la gran cantidad de oli-
gosacáridos complejos con actividad prebiótica, que com-
prenden más de 2000 estructuras distintas, siendo los princi-
pales los galactooligosacáridos (gos) y fructooligosacáridos
(fos) con una relación 9:1. estos ejercen función prebiótica
modulando la MI, al estimular el crecimiento de grupos bac-
terianos específicos como los estafilococos y las bifidobacte-
rias (56-58). de allí que, como el prebiótico 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 oligosacáridos de la
leche humana son importantes prebióticos, por ser fuente de
nutriente para la microbiota entérica, contribuyen con el man-
tenimiento de una microbiota más saludable. 

existen fórmulas con agregados de fos y gos sintéticos,
simulando la composición de la leche humana, que contribu-
yen como prebióticos con el mantenimiento de una MI más
saludable, combinados o no con derivados de plantas (inuli-
na, pectina y β-glucanos), esto ha mostrado cambios en la MI
con abundancia y composición de Bifidobacterias fecales del
48% al 60% y reducción en el porcentaje de Clostridium del
2,6% a 2%, similar a lo reportado en lactantes amamantados
(60,61). los lactantes alimentados con fórmula tienen una
microbiota relativamente estable y diversa, con mayor nivel
de anaerobios facultativos y estrictos comparados con los
niños a pecho, quienes tienen una microbiota menos comple-
ja, con mayor número de organismos aeróbicos y muestran
cambios más dramáticos en el primer año de vida (56,59).
después del destete, con la introducción de sólidos. 

los factores antiinfecciosos en la leche humana que in-
cluyen inmunoglobulinas, proteínas antibacterianas y anti-
virales, leucocitos y oligosacáridos, junto con la coloniza-
ción 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
más de 700 bacterias, en la modulación de la microbiota por
ser considerados como probióticos. los probióticos son de-

finidos por la sociedad científica Internacional para
Probióticos y Prebióticos como “microorganismos vivos,
que cuando se administran en cantidad adecuada confieren
beneficios de salud al huésped” (59). Por ello, han sido
agregadas a algunas fórmulas infantiles bacterias probióti-
cas. el mayor beneficio de probióticos en humanos se ha
descrito en la prevención de la diarrea infantil, la diarrea
asociada a antibióticos y enterocolitis necrotizante en el pe-
ríodo crítico de los 1000 días (63-65).

Alimentación complementaria: el período del destete co-
mienza con la introducción de alimentos sólidos, y la exposi-
ción a diferentes carbohidratos no digeribles, proteínas 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 colonización de Bacteroides y ciertas es-
pecies de Clostridium productores de butirato como principal
Agcc (56). en esta etapa, por inmadurez en la función exo-
crina pancreática del lactante, el almidón no digerido de la
dieta, llega al colon, y proporciona nuevos sustratos a la MI,
no suministrados previamente por la leche humana o la fór-
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 más va-
riados incluyendo fibra, junto a mayor madurez pancreática,
absorción intestinal y capacidad de fermentación colónica
van a determinar el establecimiento de bacterias comensales
y la producción de metabolitos como Agcc beneficiosos
para la salud (59, 65-67).

otro aspecto fundamental de la alimentación en el deste-
te con la fibra y carbohidratos resistente a la digestión es su
función prebiótica. estudios recientes han documentado el
papel de los prebióticos en la regulación de la glicemia, ho-
meostasis del calcio, pérdida de peso, respuesta inmunoló-
gica, anticuerpo a vacunas, estimulación de respuesta de ci-
toquinas anti-inflamatorias e hipolipemiante con efecto car-
diovascular (60).

MICROBIOTA INTESTINAL 
Y MEDICAMENTOS

Antibióticos: pueden causar daño al ecosistema micro-
biota-huésped, en el período de los primeros 1000 días (68),
han sido relacionadas con afecciones metabólicas crónicas y
desórdenes inmunes más 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
alteración de la MI y la afección patológica no está total-
mente establecida (71). es interesante mencionar el efecto
de resistencia bacteriana inducida por los antibióticos, re-
portado por un estudio comparativo entre recién nacidos
sanos y prematuros expuestos a múltiples antibióticos, se
demostró que estos prematuros se convierten en portadores
prolongados de resistencia a multidrogas, debido a un con-
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junto de genes que contribuyen a la resistencia bacteriana,
denominado resistoma, pudiendo ocasionar daño duradero a
la microbiota intestinal (72).   

en forma similar, un estudio longitudinal de 39 niños, ba-
sado en la determinación mensual de secuencia de Adn en
muestras de heces, de los cuales un 50% recibieron múltiples
cursos de antibióticos los primeros 3 años de la vida. fueron
detectados cambios en las cepas de la MI, caracterizadas por
reducción de la diversidad, estabilidad e incremento transito-
rio de los genes de resistencia por el uso repetido de antibió-
ticos (73). el riesgo de obesidad en los hijos de madres que
recibieron antibióticos en el período 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 niño a los 12 meses de
edad. Aunque la muestra evaluada fue pequeña, recomiendan
más investigación para documentar el riesgo para la salud a
largo plazo (74-76). la asociación de riesgo de diabetes me-
llitus tipo 1 (dt1) y la administración de antibióticos, ha sido
reportado en un estudio de seguimiento en suecia de 797.318
niños, durante un promedio de 4 años (rango: 1-8). este grupo
analizó la administración de antibióticos a la madre en el pe-
ríodo prenatal y en el niño durante el primer año de vida por
otitis e infecciones respiratorias, y determinaron un riesgo de
dt1 en 1,19 (95% cI 1,05-1,36), siendo más prominente en
los niños nacidos por cesárea (77). 
Inhibidores de la bomba de protones (IBP): el amplio

uso de IbP, por su efecto antisecretor de ácido, es capaz de
modificar la microbiota del huésped a lo largo del tracto gas-
trointestinal (tgI), lo cual contribuye al desarrollo de disbio-
sis. Más aún, la hipocloridia gástrica favorece la migración de
la microbiota oral y gérmenes ingeridos a los segmentos infe-
riores del tgI, con posible establecimiento de microambiente
inflamatorio. sin embargo, son necesarios más estudios pros-
pectivos para evaluar el impacto de los IbP en la salud. Al
mismo tiempo, se deben establecer la válidez de estrategias
terapéuticas como uso de probióticos durante el tratamiento
de IbP para prevenir la disbiosis. la indicación de IbP debe
ser limitada y durante el menor tiempo necesario para preve-
nir la disbiosis (78). 

en una revisión retrospectiva de 792.130 niños para eva-
luar el uso de antibióticos e IbP en los primeros 6 meses de
vida y las alteraciones en la microbiota, así 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 conclusión, el desarrollo, la composición y variación
interindividual de la MI, está influenciada principalmente
durante el período de los primeros 1000 días, por la edad
gestacional, ubicación geográfica, forma de nacer, dieta y
medicamentos, especialmente antibióticos e IbP, los cuales
determinan el riesgo de disbiosis por alteraciones en la abun-

dancia, diversidad y afecciones atópicas, obesidad, enferme-
dades autoinmunes y afectación 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 dinámico 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 más dramáticas en medicina, y plantea muchas
dificultades en neonatología, principalmente el manejo nutricional. objetivo: caracterizar la tolerancia de la lactancia materna y las
fórmulas de inicio en pacientes con gastrosquisis y onfalocele. Método: se realizó un ensayo clínico controlado prospectivo, en neonatos
con el diagnóstico de gastrosquisis y onfalocele que iniciaron vía oral con lactancia materna vs formula de inicio, comparando la
evolución 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 realizó cierre primario del defecto de pared
abdominal. la gastrosquisis fue la más frecuente (76,2%). hubo diferencias estadísticamente significativas en cuanto al inicio de la
alimentación posterior a la cirugía; grupo de lactancia materna (10,2±10,5 días)  vs fórmula láctea (20,9±15,3 días), p=0,007. la
tolerancia oral definitiva después que iniciaron la primera alimentación fue de 4,4 ±1,4 días en el grupo lactancia materna y de 11±5,5
días con fórmula láctea (p<0,001). la estancia hospitalaria fue menor en el grupo de pacientes que recibieron lactancia materna
(24,1±11,2 días) vs fórmula láctea (47,5±22,9 días), p=0,005. la principal complicación fue la sepsis (66,67%). no hubo pacientes
fallecidos. conclusiones: la lactancia materna fue superior a la fórmula láctea en el inicio temprano de tolerancia de la vía oral y la
alimentación completa.  los recién nacidos que recibieron lactancia materna se correlacionaron con menor estadía 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
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INTRODUCCIÓN

el recién nacido con defecto de la pared abdominal cons-
tituye una de las presentaciones más dramáticas en medicina,
y plantea muchos problemas difíciles en el área de la neona-
tología, sobre todo desde el punto de vista del manejo nutri-
cional. son alteraciones caracterizadas  por protrusión de vís-
ceras abdominales a través del defecto de la pared abdominal.

estas anomalías se ubican en el 4º 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 estómago, y “schisis” que significa fisura, consiste
en un defecto de la pared abdominal principalmente paraum-
bilical derecho y el cordón umbilical intacto, además existe
protrusión del contenido abdominal, sin la presencia de un
saco o membrana que recubra las vísceras. el onfalocele se
define como defecto abdominal localizado a nivel de la línea
media, con la herniación de órganos abdominales, recubiertos
por un saco membranoso (1). 

Múltiples estudios han demostrado los beneficios de la
leche materna sobre las fórmulas de inicio para el recién naci-
do. estas incluyen una mejor absorción de nutrientes, defen-
sas inmunológicas 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 están aso-
ciadas con una morbilidad y mortalidad importante (2).

Mcguire y Anthony  encontraron que la alimentación con
leche materna se asoció 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 fórmula 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 solución dextrosa, leche materna exclusiva-
mente,  fórmula de inicio exclusivamente y la combinación
de leche materna más formula de inicio respectivamente.
encontraron que los neonatos alimentados exclusivamente
con leche materna duraban un tiempo significativamente
menor desde el inicio de la alimentación hasta la alimentación
completa (4). 

gulack et al demostraron que el uso de la leche materna
acorta el tiempo de hospitalización después de la reparación
quirúrgica de la gastrosquisis. utilizaron la vía de adminis-
tración enteral (sonda orogastrica)  obteniendo disminución
en el tiempo desde el inicio de la alimentación 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 inmunológicos 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 recibió leche ma-
terna extraída durante el día y fórmula de inicio durante la
noche y otro grupo  recibió solo fórmula 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
reparación de la gastrosquisis, siendo esta entidad responsa-
ble de una morbilidad significativa.  Así también confirman
que la enterocolitis necrotizante ocurre hasta 10 veces más en
los recién nacidos prematuros que reciben fórmula estándar
de inicio en comparación con aquellos que han sido alimen-
tados exclusivamente con leche materna. Jayanthi demostró
que después de la reparación de la gastrosquisis, la alimenta-
ción con leche materna extraída puede ayudar a proteger al
bebé contra el desarrollo de una enterocolitis necrotizante (6).
Autores como reigstad et al evaluaron el efecto de la cesárea
electiva antes del término  así como  la nutrición enteral tem-
prana en recién nacidos con gastrosquisis, concluyendo que
la cirugía temprana con cierre primario mas la alimentación
enteral precoz acortan el tiempo de hospitalización y el por-
centaje de complicaciones en estos pacientes. (7)

la leche materna tiene características que la hacen nutri-
cional e inmunológicamente apta para que un niño sea ali-
mentado de forma exclusiva, ya que constituye la nutrición
óptima para prematuros y pacientes con patologías tanto mé-
dicas como quirúrgicas 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 hospitalización (8). la producción de
leche materna puede ser especialmente difícil para las madres
de lactantes hospitalizados, ya que pueden presentarse difi-
cultades por la extracción a largo plazo, la cantidad de leche
suele ser escasa; existe dificultad en la transición a la alimen-
tación al seno materno o hay falta de apoyo del entorno (9).
tradicionalmente en la gran mayoría de los centros asisten-
ciales que tratan estas patologías en nuestro país, el inicio de
la vía oral se realizaba con solución dextrosa al 5%, formulas
hidrolizadas para prematuros o formulas lácteas convencio-
nales, sin existir un registro o publicación nacional que mues-
tre la efectividad de utilizar estos distintos métodos de tole-
rancia a la vía oral. el presente trabajo pretende comparar y
caracterizar la tolerancia de la lactancia materna y las fórmu-
las de inicio en pacientes con gastrosquisis y onfalocele.

METODOS

Previa autorización del comité de ética de la institución
así como la firma del consentimiento informado, se realizó un
ensayo clínico controlado prospectivo. se tomó una muestra
de neonatos que ingresaron en la unidad de cirugía neonatal
del hospital universitario de caracas, en el período 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 indicó formula láctea de inicio. todos los pacientes reci-
bieron nutrición parenteral total en el postoperatorio; poste-
riormente  se inició la tolerancia de la vía oral en ambos grupos
de estudios. se registro el día en que los pacientes iniciaron la
primera ingesta, así como el día en que toleraron la alimenta-
ción de manera efectiva, determinando cual grupo toleró la vía
oral en menos tiempo. de igual manera se registro cuanto fue
la duración de la hospitalización y cuales fueron las complica-
ciones presentadas por los pacientes durante el estudio.  

se realizaron cálculos de valores promedios, desviaciones
estándares y porcentajes con relación a las variables estudia-
das. Además se realizaron comparaciones estadísticas 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-
sideró como estadísticamente significativo un valor de
p<0,05 y altamente significativo cuando p<0,01. se excluye-
ron los recién nacidos que presentaban adicionalmente otra
malformación congénita diagnosticada en el periodo prenatal
o que fueron intervenidos adicionalmente por presentar atre-
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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
cumplían con los criterios de inclusión. 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 quirúrgico se realizó en promedio a
los 1,5 días de nacido. el peso promedio al nacer fue de
2247,9 ±401,4 gr. A 18 pacientes (85,7%) se les realizó cierre
primario del defecto de la pared abdominal, mientras que a 3
recién nacidos (14,3%) se les realizó cierre diferido de la mal-
formación. (tabla 1)

la gastrosquisis fue el defecto de pared abdominal más
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 relación al

inicio de la vía oral posterior a la cirugía, los neonatos tolera-
ron de forma más precoz la lactancia materna (10,2±10,5
días) que los que recibieron fórmula láctea de inicio
(20,9±15,3 días) (p=0,007). otro punto importante fue la to-
lerancia definitiva de la vía 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 días, en compara-
ción con los de fórmula láctea que fue de 11±5,5 días, siendo
esta diferencia estadística altamente significativa (p<0,001).
(tabla 2). con respecto a los días de hospitalización, se en-
contraron diferencias altamente significativas (p=0,005) entre
los pacientes que recibieron lactancia materna (24,1±11,2
días) en contraste con los que recibieron fórmula láctea de
inicio (47,5±22,9 días). (tabla 3). la sepsis fue la principal
complicación que presentaron todos los recién nacidos del es-
tudio (66,7% de los casos). el 87,5% de los neonatos que re-
cibieron fórmula láctea de inicio presentaron sepsis, en com-
paración con los que recibieron lactancia materna que fueron
7 recién nacidos (53,8%) (tabla 4). ninguno de los pacientes
de este estudio falleció.  
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Tabla 1. Recién nacidos con Gastrosquisis y Onfalocele.
Características demográficas 

Características demográficas Resultado

Total N (%) 21 (100)

Sexo N (%)

Femenino 13 (61,9)

Masculino 8 (38,1)

Edad gestacional (semanas) media (±DE) 36,5 (±1,4)

Edad del procedimiento (días) media (±DE) 1,5 (±2,7)

Peso al nacer (Gramos) media (±DE) 2247,9 (±401,4)

Procedimiento quirúrgico

Cierre primario 18 (85,7)

Cierre diferido 3 (14,3)

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

Variables Media Desviación 
típica

Intervalo de confianza 
para la media al 95% Mínimo Máximo valor 

de p*
Límite inferior Límite superior

Edad (días) 
de la primera 
comida

Lactancia materna 10,2 10,5 3,9 16,6 2 30 0,007

Fórmula láctea 20,9 15,3 8,0 33,7 4 53

Total 14,3 13,3 8,2 20,3 2 53

Tolerancia 
de la vía 
oral desde la 
primera comida 
(días)

Lactancia materna 4,4 1,4 3,5 5,2 2 6 <0,001

Fórmula láctea 11,0 5,5 6,4 15,6 6 22

Total 6,9 4,7 4,8 9,1 2 22

*Prueba t de Student para muestras independientes

Figura 1. Recién nacidos con Gastrosquisis y
Onfalocele. Distribución por patología
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DISCUSIÓN

la gastrosquisis y el onfalocele se asocian con una estadía
prolongada luego de la reparación quirúrgica, debido princi-
palmente a factores relacionados con el inicio tardío de la vía
oral y a complicaciones infecciosas. el pronóstico de estos
pacientes en definitiva se relaciona con el grado de lesión in-
testinal “in útero”, por lo cual la precocidad en el diagnóstico
prenatal, el tratamiento quirúrgico adecuado, y el cuidado
postoperatorio pueden impactar favorablemente en la evolu-
ción y la morbimortalidad de estas complejas patologías. el
tiempo prolongado de exposición de las asas intestinales al lí-
quido amniótico 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 período
transitorio o prolongado de hipoperistalsis intestinal. esta hi-
pomotilidad retrasa la introducción de la nutrición enteral y
hace necesaria la nPt durante largo tiempo, con las compli-
caciones que su utilización puede ocasionar, como son la co-
lestasis e infección de catéteres venosos. estos pacientes pre-
cisan, finalmente, de una estancia hospitalaria prolongada
con los elevados costos económicos 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 inmunológicas, prevención de enfermedades infecciosas,
desarrollo del sistema nervioso central,  así 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

probioticas en la leche materna, lo
cual representaría beneficios para el
tracto gastrointestinal del neonato,
promoviendo el crecimiento de células
epiteliales y favoreciendo la madura-
ción del intestino. Igualmente han de-
mostrado la presencia de células ma-
dres que son transmitidas al lactante,
ingresando al tracto gastrointestinal y
colonizando órganos distantes. la
consecuencia de estos hechos seria
una mayor maduración del sistema in-
mune lo que protegería ante posibles

infecciones, así como una mayor probabilidad de aceptación
de trasplantes de órganos a futuro. (13)  

otros estudios han evidenciado un efecto beneficioso en
la alimentación de estos neonatos con defectos en la pared ab-
dominal, con la utilización de leche materna en comparación
con la fórmula láctea de inicio después de la cirugía.  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 hospitalización, porcentaje de
complicaciones, uso de inotrópicos en el postoperatorio y
tiempo de ventilación mecánica cuando se alimentan exclusi-
vamente de leche materna en comparación con aquellos neo-
natos que son alimentados con formulas lácteas (2). dos años
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 realizó
cierre primario del defecto de la pared abdominal, disminuye
el tiempo para lograr la alimentación completa así como el
tiempo de hospitalización (4). 

en la presente serie de 21 pacientes, la cual es representa-
tiva para el tiempo de estudio que fue de 2 años,  a la mayoría
de los pacientes se les realizó cierre primario del defecto de la
pared abdominal. en un trabajo de revisión publicado por
Petrosyan et al en el 2018 (14) se establece que el objetivo
principal de la intervención quirúrgica es el retorno de los
contenidos eviscerados a la cavidad abdominal. la técnica
quirúrgica óptima depende del estado del intestino y de la
adaptación del dominio abdominal, adoptando como un enfo-
que quirúrgico 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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Tabla 4. Recién nacidos con Gastrosquisis y Onfalocele. 
Distribución de las complicaciones 

Complicaciones 
Tipo de alimentación

Total
Lactancia materna Fórmula láctea

N % N % N %
Sepsis 7 53,8 7 87,5 14 66,7
Meningitis bacteriana 1 7,7 0 0,0 1 4,8
Ninguna 5 38,5 1 12,5 6 28,6
Total 13 100,0 8 100,0 21 100,0
Chi-cuadrado= 2,62; grados de libertad=2; valor de p=0,26 (no significativo)

Tabla 3.Recien nacidos con Gastrosquisis y Onfalocele. Duración de la hospitalización 

Días de 
hospitalización Media Desviación

típica
Intervalo de confianza para la media al 95%

Mínimo Máximo valor
de p*Límite inferior Límite superior

Lactancia materna 24,1 11,2 17,3 30,9 4 44

0,005Fórmula láctea 47,5 22,9 28,4 66,6 15 83

Total 33,0 19,9 24,0 42,0 4 83

*Prueba t de Student para muestras independientes
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(16) demostraron que se debe considerar la reparación 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 mayoría se les realizó un cierre primario del defecto. 

en cuanto al inicio de la vía oral, la tolerancia definitiva
de la alimentación y los días de hospitalización del grupo que
se alimentó exclusivamente con lactancia materna, se observó
una diferencia estadísticamente significativa en comparación
al grupo que solo recibió formula láctea. 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 más beneficiosa en comparación con la fórmula
láctea 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 inmunológicos que pueden ayudar a dis-
minuir la incidencia de estas infecciones. Además, mejora la
absorción de nutrientes vitales y puede ser importante para la
salud gastrointestinal.  Jayanthi et al  describen que  luego de
la reparación de la gastrosquisis en 60 recién nacidos, solo 8
desarrollaron enterocolitis necrotizante. ninguno de los pa-
cientes que desarrollaron el proceso infeccioso había sido ali-
mentado exclusivamente con leche materna (6). otras malfor-
maciones congénitas como la atresia intestinal han tenido ex-
celente evolución con el uso de la leche materna, en vista de
los grandes beneficios en cuanto a inmunidad que ésta aporta.
su utilización  ha disminuido la estancia hospitalaria así
como el riesgo de infección y colestasis por el uso prolongado
de vía 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. Además, los com-
ponentes bioactivos como la lactoferrina, las inmunoglobuli-
nas y los oligosacáridos tienen propiedades antiinflamatorias
y prebióticas que podrían promover una mejor tolerancia a la
alimentación (17).

Por unanimidad se ha establecido que el retraso en el ini-
cio de la vía oral en los pacientes con gastrosquisis y onfalo-
cele roto está relacionado con la exposición prolongada del
intestino al líquido amniótico durante el periodo prenatal. es-
tudios recientes, tanto por ecosonografia como por resonancia
magnética nuclear, han demostrado una correlación cuantita-
tiva entre la tolerancia a la alimentación enteral y el aumento
de la velocidad del flujo sanguíneo de la arteria mesentérica
superior. esto indica que el aumento del flujo sanguíneo de
dicha arteria en el momento del cierre de la pared abdominal
se correlaciona positivamente con la tolerancia a la alimenta-
ción. de ahí la importancia de realizar un cierre precoz del
defecto, ya que asi se evita el desarrollo de un aumento en la
presión intra-abdominal y se mejoraría la perfusión intestinal
inicial, con lo cual se interrumpe la secuencia fisiopatológica
para desarrollar intolerancia alimentaria y dismotilidad intes-

tinal en estos neonatos. (18, 19)
el momento del alta de estos pacientes también está rela-

cionado con los costos hospitalarios, una preocupación im-
portante en el entorno de atención 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 duración de la
estadía en estas unidades por un día o dos pueden significar
grandes ahorros, lo cual es otra razón 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 país que hacen referencia al uso de la leche materna
como inicio de la vía oral  en recién nacidos intervenidos qui-
rúrgicamente por gastrosquisis u onfalocele, de allí la impor-
tancia de la divulgación del presente trabajo. 
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CASO CLÍNICO

RESUMEN

la escombroidosis es la intoxicación por pescado más frecuente, sin embargo, es subdiagnosticada y se confunde con reacciones alérgicas
y, por tanto, generalmente se trata de manera equívoca.
el cuadro clínico se produce por la presencia de altos niveles de histamina que aparecen durante el proceso de putrefacción de pescados,
de la familia scombridae y otros, ocurriendo después de la ingesta y caracterizado por manifestaciones cutáneas tales como:
enrojecimiento facial, erupción en varias zonas corporales y sensación de aumento de temperatura, y ocasionalmente síntomas
gastrointestinales y cefalea.
es importante la detección epidemiológica de un cuadro clínico similar, con mayor o menor grado de afectación, en personas que hayan
consumido el mismo pescado lo cual soporta la sospecha diagnóstica, y la buena respuesta al tratamiento con antihistamínicos, como se
observó en el presente caso. el diagnóstico diferencial debe hacerse con reacciones alérgicas a pescado, sensibilización a Anisakis,
intoxicación por organofosforados y la reacción producida por enterotoxina de staphylococcus aureus. en el caso motivo de esta
presentación se observó 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 antihistamínicos
h1 y, en casos con compromiso vital -porcentaje muy bajo-, se indica tratamiento igual al de un shock anafiláctico. 
la prevención consiste en adecuada cadena de frío desde la captura del pescado, ya que la activación enzimática a temperaturas >4ºc es
la que genera la producción de metabolitos tóxicos

Palabras clave: escombroidosis, intoxicación, atún, 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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INTRODUCCIÓN

la escombroidosis es el tipo de intoxicación por pescado más
frecuente a nivel mundial (40% de los brotes de enfermedades trans-
mitidas por pescado) (1,2). sin embargo, es un fenómeno infradiag-
nosticado dado que los síntomas habitualmente se confunden con 
reacciones alérgicas (3) y, por tanto, se tratan como tal, incluyendo
utilización de fármacos tipo adrenalina o corticoides, los cuales no
tienen indicación en la entidad motivo de esta presentación.

la clínica de la escombroidosis aparece por los altos niveles de
histamina que se producen en el proceso natural de putrefacción de
pescados mal conservados, principalmente aquellos pertenecientes a
la familia de scombridae (atún, caballa y bonito), pero también otros
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como sardinas y salmón (2, 4). en ocasiones, el cuadro también se
puede producir por la mala conservación 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
alteración (según la fdA niveles superiores a 50 mg/100g se consi-
deran potencialmente peligrosos). este aumento de la histamina se
produce por la proliferación de bacterias como salmonella sp, vibrio
sp, clostridium sp y Proteus sp que dan lugar a la conversión de la
histidina que se encuentra en la carne de pescado roja a histamina
por vía de la histidina-decarboxilasa (5,6). la producción de hista-
mina se detiene con la refrigeración a 0ºc o temperatura menor, pero
no con el calor ya que no es termolábil. Además, en estos casos, se
producen otras sustancias como la cadaverina o putrescina que po-
tencian la toxicidad de la histamina (7,8).

esta patología es más frecuente en países donde el transporte y
conservación de los pescados, así como los controles, son inadecua-
dos, ya que fundamentalmente la mala refrigeración desde el mo-
mento inicial de la pesca es una de las causas más importantes en la
aparición de esta enfermedad, sin embargo, pueden presentarse casos
aislados en países desarrollados, como el caso actual. 

el objetivo fundamental del presente trabajo es presentar un caso
clínico de escombroidosis atendido en la institución, tratado inicial-
mente en un centro de referencia como reacción alérgica. el paciente
fue evaluado clínicamente y se practicaron estudios de laboratorio
pertinentes para descartar otras causas específicas de intoxicación
por pescado (anisakiasis); fue manejado con tratamiento convencio-
nal, con evolución satisfactoria.

CASO CLÍNICO

escolar de 10 años, sexo femenino, quien es referida a urgencias
de pediatría por presentar cuadro clínico 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
detectó antecedente de consumo de pescado fresco a la plancha
(atún) aproximadamente una hora antes de la consulta al centro de
salud local. en esta instancia inicial se sospechó reacción alérgica y
se le administró metilprednisolona intramuscular, adrenalina subcu-
tánea y dexclorfeniramina vía oral. tras este tratamiento la paciente
presenta discreta mejoría, pero a los 30 minutos reinicia intenso eri-
tema facial, en tronco y en miembros superiores que se extendió rá-
pida y progresivamente.

se realiza detallado re-interrogatorio a la madre: refería que el
atún lo había comprado en la pescadería y lo habían cocinado sin
congelación previa. Ambos padres consumieron este alimento y no-
taron un sabor más salado de lo habitual; la madre únicamente pre-
sentó clínica 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 reacción alérgica 4 años antes, tras la in-
gesta de amoxicilina-ácido clavulánico, que posteriormente fue des-
cartada en evaluación completa por parte de alergología infantil.
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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 físico destaca intenso eritema facial y en conjuntiva ocu-
lar (figura 1), tronco (figura 2) y en miembros superiores e
inferiores (figura 3) de carácter evanescente, no pruriginoso.
resto de la exploración física fue normal.

se canalizó vía venosa periférica y se extrajo analítica
sanguínea básica con resultados irrelevantes desde el punto
de vista hematológico y bioquímico de rutina. 

se decide no administrar ninguna medicación nueva. se
ingresó a la paciente para observación y con tratamiento de
mantenimiento básico a base de hidratación y control hidroe-
lectrolítico, presentando mejoría progresiva del cuadro cutá-
neo con desaparición progresiva de la clínica abdominal y la
cefalea.

se realizó analítica con Ige específica a pescado y
Anisakis con resultado negativo, lo cual descarta alergia, y
con lo anterior y por diagnóstico de exclusión y el cuadro clí-
nico descrito se confirma el diagnóstico de escombroidosis.

DISCUSIÓN

la escombroidosis es un cuadro de intoxicación por pes-
cado, que amerita acuciosidad clínica desde el punto de vista
del interrogatorio y evaluación médica para un diagnóstico
correcto, ya que por la forma de presentación habitualmente
se le confunde con reacciones alérgicas, realizándose general-
mente un abordaje terapéutico en estos pacientes más agresi-
vo de lo que realmente se precisa (1-3)

el cuadro clínico característico de la escombroidosis se
inicia aproximadamente después de una hora de la ingesta de
pescado. en ocasiones los pacientes refieren sabor metálico y
picante de dicho alimento. es muy característica la aparición
de manifestaciones cutáneas: enrojecimiento facial, erupción
cutánea en varias zonas corporales y sensación de aumento de
temperatura corporal, asociados en algunas ocasiones a clíni-
ca gastrointestinal (náuseas, vómitos, dolor abdominal) y ce-
falea. en muy raras ocasiones, y en pacientes con patología
previa de base, pueden aparecer casos de broncoespasmo o
patología cardíaca.

Así mismo, es muy orientativo de este cuadro la detección
epidemiológica de sintomatología similar, con mayor o
menor grado de afectación, en otras personas que hayan con-
sumido el mismo alimento y, por otra parte, es indicativo
diagnóstico la buena respuesta al tratamiento antihistamínico,
como resultó en el caso presentado.

el primer diagnóstico diferencial que se debe plantear es
una reacción alérgica a pescado; en algunas ocasiones este
es difícil de realizar, pero habría que sospechar escombroi-
dosis en pacientes sin historia previa de reacción alérgica a
pescado y que exista epidemiológicamente sintomatología
similar en el resto de las personas que han consumido el

mismo alimento. Además, la aparición súbita de enrojeci-
miento cutáneo intenso sin prurito es altamente sugestiva de
este cuadro.

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

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

el segundo diagnóstico diferencial sería con la sensibili-
zación a Anisakis; este parásito vive en el tubo digestivo de
gran cantidad de animales marinos. el cuadro clínico es muy
similar al alérgico pudiendo dar desde urticaria pruriginosa
hasta shock anafiláctico.

el tercer diagnóstico diferencial se realizaría con intoxica-
ción a organofosforados. en este caso, además del anteceden-
te de ingesta de estos productos, el cuadro se suele asociar a
la aparición de clínica nicotínica (fasciculaciones, parálisis,
etc.) además de la colinérgica, lo cual no ocurrió en esta pa-
ciente. en caso de duda diagnóstica, se puede realizar deter-
minación plasmática de estas sustancias. otro diagnóstico di-
ferencial sería con la reacción producida por la enterotoxina
de staphylococcus aureus, lo cual da una clínica similar a la
escombroidosis, pero con aparición de fiebre y predominio de
la sintomatología gastrointestinal a la dermatológica, al con-
trario que lo que ocurre en la entidad motivo de esta presen-
tación. (7,8)

en el presente caso, la paciente inició sintomatología cu-
tánea predominante tras 1 hora de la ingesta de atún, con clí-
nica similar en los comensales que también habían ingerido
dicho pescado en el núcleo familiar, sin historia previa de
alergias alimentarias. no presentó síntomas nicotínicos/coli-
nérgicos lo cual permite descartar una intoxicación por orga-
nofosforados y la ausencia de fiebre hace poco probable la re-
acción producida por enterotoxina de staphylococcus aureus.
Además, presentó buena respuesta a antihistamínicos orales
con desaparición de la clínica en las primeras 24 horas del
cuadro. con todo esto, el cuadro se orienta al diagnóstico de
intoxicación por escombroides. (1-3)

en cuanto al tratamiento general, va a depender de la gra-
vedad de la afectación. en los cuadros banales, el manejo se
basaría en medidas generales soporte ya que se trata de un
cuadro autolimitado en 12-48 horas; en caso de pacientes con
cuadro moderado se indicaría el uso de antihistamínicos h1 y
en los casos en los que exista compromiso vital, un porcentaje
muy bajo, se realizaría el manejo como si se tratara de un
shock anafiláctico. (2,3)

un pilar básico de la prevención de esta patología es ase-
gurar una adecuada cadena de frío desde la captura del pes-
cado, ya que como se ha descrito previamente, la activación
enzimática a temperaturas superiores de 4ºc es la que gene-
ra la producción de metabolitos tóxicos. existen estudios
para medir la concentración 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 reducción de glóbulos rojos, hemoglobina y/o hematocrito. los valores considerados normales para la
hemoglobina y el hematocrito dependen de la edad gestacional y los días de vida. esta revisión, se centra en la anemia objetivada en los
primeros días 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, destrucción de glóbulos rojos y falta de producción.
se presentan tres casos clínicos de anemia neonatal de más a menos frecuencia, destacando el último caso clínico por la causa poco
frecuente de anemia arregenerativa de causa genética. se plantea un enfoque práctico para el proceso diagnóstico 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
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INTRODUCCIÓN

la anemia se define como la reducción de glóbulos rojos,
hemoglobina y/o hematocrito. los valores neonatales consi-
derados normales dependen de la edad gestacional y de los
días 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 día 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, destrucción de glóbulos rojos y falta
de producción: (1-3)

- Pérdida de sangre: prenatal (transfusión fetal-fetal,
transfusión fetal-materna) (4-7); intraparto (accidentes

obstétricos, malformaciones vasculares placentarias o
vasos del cordón umbilical); posparto (hemorragia in-
terna, extracciones sanguíneas excesivas). 

- destrucción de glóbulos rojos: hemólisis por incompa-
tibilidad de grupo sanguíneo y rh, esferocitosis u otros
defectos de membrana, hemoglobinopatías, infeccio-
nes o toxinas.

- falta de producción: secundaria a anemia hipoplásica
fisiológica (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 aplásica congénita o se-
cundaria (procesos infecciosos, hematológicos) (8).

el momento de aparición de la anemia orienta sobre su
etiología. la anemia del primer día de vida puede ser por in-
compatibilidad de grupo sanguíneo y rh o anemia hemorrá-
gica. la que aparece entre el segundo día y el mes de vida
puede deberse a anemia fisiológica, anemia hemorrágica, es-
ferocitosis o anemia hemolítica no esferocítica. Por otro lado,
la que aparece desde el mes de vida hasta el tercer mes puede
deberse a una anemia fisiológica, por falta de folato, anemia
hipoplásica congénita o anemia de prematuridad. (1-3)

Para una correcta aproximación diagnóstica se debe reali-
zar cuidadosamente la anamnesis, incluyendo la historia obs-
tétrica (alteraciones placentarias, tiempo de ligadura del cor-
dón, fármacos, hemorragias visibles), la historia familiar
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(grupo sanguíneo y rh, anemia, ictericia, litiasis biliar, esple-
nectomía) y pruebas complementarias que confirmen el tipo
de anemia. (1-3)

en cuanto a las pruebas diagnósticas, 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 días de vida, deben estar entre el 4-
6% del valor total de los glóbulos rojos. se elevan debido a
pérdidas crónicas o hemolíticas y disminuyen en infecciones
y defectos de producción (9). un recuento alto de reticuloci-
tos (>3%) refleja un aumento de la respuesta eritropoyética a
la pérdida de sangre o a la hemólisis. las causas comunes in-
cluyen: hemorragia, anemia hemolítica autoinmunitaria,
membranopatías (ej. esferocitosis hereditaria), enzimopatías
(ej. deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa
[g6Pd]), hemoglobinopatías (ej. anemia drepanocítica), y
anemia hemolítica microangiopática (ej. síndrome urémico
hemolítico). en todos los casos, especialmente ante la sospe-
cha de hemólisis, es importante determinar la bilirrubina,
grupo sanguíneo y rh junto con el coombs directo que está
relacionado con la incompatibilidad rh o Abo. Por otro lado,
un recuento bajo o normal de reticulocitos refleja una produc-
ción deficiente de glóbulos rojos (es decir, una respuesta re-
ducida de la médula ósea a la anemia) como ocurre en el en-
venenamiento por plomo, anemias hipoplásicas, eritroblasto-
penia transitoria de la infancia, anemia por diamond-
blackfan (típicamente se presenta con la anemia macrocítica
y se asocia a malformaciones constitucionales), enfermedad
renal  y medicamentos. la mayoría de los medicamentos que
disminuyen la eritropoyesis afectan también a otras líneas ce-
lulares; el cisplatino es un ejemplo de un medicamento que
puede causar supresión 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 ósea despliegue una respues-
ta reticulocitaria adecuada, lo que normalmente requiere de
una semana aproximadamente.

otras pruebas a realizar para determinar la etiología de la
anemia son: morfología de los glóbulos rojos en sangre peri-
férica, determinación del valor de hemoglobina fetal en san-
gre materna, estudio de coagulación, pruebas serológicas (to-
xoplasma, rubéola, citomegalovirus, herpes, parvovirus y sí-
filis). Para descartar una hemorragia interna, es necesario re-
alizar pruebas de diagnóstico por imágenes, como una eco-
grafía (abdominal y transfontanelar) en el recién nacido.(1-3)

PRESENTACIÓN DE CASOS CLÍNICOS

se describen tres casos clínicos de anemia neonatal en los
primeros días de vida.

Caso 1. Anemia por pérdida de sangre.
recién nacido producto de la primera gestación de una

madre sana. embarazo controlado sin complicaciones.

nacido a la edad gestacional de 40 semanas con un peso al
nacer de 3200 gr. nacimiento vaginal eutócico instrumenta-
do. registro cardíaco fetal normal. no se requiere reanima-
ción al nacer, Apgar 9/10, ph del cordón 7.25. Ante la palidez
de la piel y un leve distress respiratorio, se decidió la hospi-
talización. en el control analítico se observó hemoglobina de
10.5 g/dl, con reticulocitos de 6%  sin elevación de la bilirru-
bina, ni signos de infección. no hay incompatibilidad de
grupo sanguíneo o rh, coombs directo negativo y ultrasoni-
dos normales. estabilidad hemodinámica en todo momento y
asintomática con una buena alimentación y un adecuado au-
mento de peso. la sospecha clínica fue anemia regenerativa
debido a una posible pérdida de sangre prenatal o intraparto,
sin ningún problema en la placenta o hemorragia en los vasos
del cordón umbilical. la hemoglobina fetal en la sangre ma-
terna fue del 0,2%, descartando la transfusión fetal-materna.
el valor de hemoglobina se incrementó progresivamente sin
que se produjeran nuevas disminuciones.

Caso 2. Transfusión feto-madre.
Madre de 28 años, primer embarazo; embarazo controla-

do sin complicaciones. consulta a la edad gestacional de 40
semanas + 5 días debido a la disminución de los movimientos
fetales de aproximadamente 4-5 horas de evolución. Patrón
sinusoidal en el registro cardiotocográfico y ausencia de mo-
vimientos fetales, no estando en período activo del parto, por
lo que se realizó una cesárea urgente, sin poder realizar ph de
calota. nace una niña con una apariencia general deficiente,
sin esfuerzo respiratorio, una frecuencia cardíaca indetectable
y una marcada palidez cutánea-mucosa generalizada. se ini-
ció presión positiva intermitente como soporte de la ventila-
ción  durante menos de 30 segundos, pero ante una frecuencia
cardíaca de menos de 60 lpm la paciente fue intubada y ven-
tilada con bolsa autoinflable. se canalizó urgentemente la
vena umbilical y se inició la perfusión de líquidos intraveno-
sos (suero fisiológico) a 15 ml/kg y adrenalina intravenosa.
después de un primer bolo de suero fisiológico y dos dosis de
adrenalina, se obtuvo un latido > 100 lpm, pero con una gran
inestabilidad hemodinámica que requirió dosis de adrenalina
y líquidos continuos para mantener una frecuencia cardíaca >
100 lpm. Apgar 0/3/3. cordón ph 7.20, con exceso de bases
- 8.1. el análisis sanguíneo a los 30 minutos de vida mostró
un hematocrito de 11.7% y hemoglobina de 3.6 g/dl, con pa-
rámetros negativos de infección y acidosis metabólica (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 transfundió
concentrado de hematies a 20 ml/kg en dos ocasiones. el pa-
ciente se mantuvo con ventilación mecánica invasiva en mo-
dalidad asistida controlada, antibioticoterapia intravenosa con
ampicilina y cefotaxima, fluidos intravenosos y medicación
inotrópica (adrenalina, dopamina, dobutamina) en perfusión
continua a dosis máximas. la radiografía de tórax no mostró
neumotórax u otras anomalías malformativas, posición co-
rrecta del tubo endotraqueal y del catéter venoso umbilical.
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se mantuvo en hipotermia pasiva (porque inicialmente no
cumplía con los criterios de exclusión) pero a pesar de todos
los esfuerzos médicos la inestabilidad hemodinámica progre-
só, con empeoramiento gasométrico progresivo a acidosis
metabólica grave, produciendo la muerte con fallo multiorgá-
nico a las 5 horas de vida. la necropsia no mostró malforma-
ciones ni hemorragias internas. la morfología 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-
chó como etiología la transfusión feto-materna (tfM), la cual
fue confirmada mediante la determinación de 2,4% de hemo-
globina fetal en sangre materna. la ecuación de kleihauer
calculó la transferencia de 150 ml de sangre fetal a la madre.

Caso 3. Anemia aplásica congénita.
recién nacido de 24 horas de vida. embarazo controlado

sin complicaciones. nacido a la edad gestacional de 38 sema-
nas, por cesárea con presentación podálica. Peso al nacer de
2400 gr. Apgar 9/10. ph de cordón 7.35. en las primeras 24
horas de vida se detecta palidez de piel y mucosas con estabi-
lidad hemodinámica, pero con succión irregular que condi-
cionó dificultades para la alimentación. el control analítico
mostró anemia con un valor de hemoglobina de 10.1 gr/dl, bi-
lirrubina normal y reticulocitos del 5%, negatividad de pará-
metros infecciosos, grupo sanguíneo y rh compatible con la
madre, coombs negativo, ultrasonido abdominal y transfon-
tanelar normal, morfología de eritrocitos normal en sangre
periférica. todos los datos indicaron anemia con posible
causa subaguda o crónica 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 progresó a 9.1 g/dl en 48 horas, con
estabilidad hemodinámica pero con una alimentación defi-
ciente y sin aumento de peso, por lo que se realizó una trans-
fusión de concentrado de glóbulos rojos a 15 ml/kg. después
de la transfusión hubo mejoría clínica progresiva con buena
nutrición y aumento de peso progresivo, recuperando el valor
de la hemoglobina dentro de las 24 horas de la transfusión
hasta 12.5 g/dl. después de dos semanas de vida con un au-
mento progresivo de peso, de unos 20 gr al día, y una alimen-
tación correcta, de nuevo hubo pérdida de peso con proble-
mas de alimentación y deposiciones espumosas (sospecha de
insuficiencia pancreática). en este momento el control analí-
tico mostró hemoglobina de 10.5 g/dl, reticulocitos bajos, con
un índice de reticulocitos de menos de 1, trombopenia de
91000, neutropenia con 900 neutrófilos absolutos y acidosis
láctica. estos datos llevaron a la sospecha de anemia arrege-
nerativa. los hallazgos hicieron necesario completar el estu-
dio con un aspirado de médula ósea que detectó anemia side-
roblástica. se sospechó una posible causa genética, poco fre-
cuente, de esta anemia neonatal arregenerativa y de la insufi-
ciencia pancreática, posible síndrome de Pearson, que fue
confirmado genéticamente. en los primeros dos meses de

vida requirió varias transfusiones de concentrado de glóbulos
rojos y plaquetas. Además de infecciones y problemas impor-
tantes en la nutrición que requirieron una nutrición parenteral
contínua. las complicaciones clínicas graves causaron la
muerte del paciente a los 2 meses de vida.

DISCUSIÓN

la anemia se define como la reducción de uno o ambos:
hematocrito expresado como porcentaje y hemoglobina. los
rangos normales de hematocrito y hemoglobina varían con la
edad, raza y sexo. (9,10). la causa más común de anemia
desde el nacimiento hasta los tres meses, es la "anemia fisio-
lógica", que ocurre aproximadamente de las seis a nueve se-
manas de edad. la anemia patológica en recién nacidos y lac-
tantes se distingue de la anemia fisiológica por: cifras de he-
moglobina <13.5 g/dl dentro del primer mes de vida, niveles
de hemoglobina más bajos que los observados típicamente en
la anemia fisiológica (<9 g/dl), signos de hemólisis (ictericia
o coluria) o síntomas de anemia (irritabilidad o mala alimen-
tación).

en relación con los casos reportados, y tal como se descri-
be en la discusión, todos son anemias no fisiológicas 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 recuperó espontáneamente en
los primeros días de vida. los dos últimos casos muestran
anemia neonatal grave que causó 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-
culación 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 condición se presenta en forma de in-
formes de casos y pequeñas 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 día del nacimiento, que tenían tinción kleihauer-
betke o evidencia citométrica de flujo de hemorragia fetoma-
terna. concluyeron que la hemorragia fetomaterna era una
afección 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 reanimación 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 diagnóstico debe ocurrir cuando se de-
tecta la ausencia de movimiento fetal (5). se han descrito di-
ferentes lesiones placentarias halladas con más 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 elevación 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
únicas organelas citoplasmáticas capaces de producir su pro-
pio material genético, el Adn mitocondrial; cuando este
sufre alguna alteración puede causar enfermedades, como es
el síndrome de Pearson. es una citopatía mitocondrial congé-
nita que se produce por alteración en el Adn mitocondrial o,
menos frecuentemente, por mutaciones. se caracteriza por la
disfunción de la médula ósea en la infancia y errores en la
función pancreática exocrina como ocurrió en el caso descri-
to. como resultado de anomalías mitocondriales, puede obje-
tivarse anemia sideroblástica (acumulación de hierro en los
hematíes jóvenes) como fue el caso descrito. el síndrome fue
descrito por primera vez en 1979 por Pearson y colaborado-
res, como anemia macrocítica refractaria, vacuolización de
los precursores de la médula ósea y disfunción del páncreas
exocrino. Prevalencia: <1 / 1 000 000. Posteriormente fueron
publicados varios trabajos donde se presentaron casos con
afectación del hígado y riñones, por lo que se considera una
enfermedad multisistémica grave (12)

CONCLUSIÓN

es necesario conocer las diferentes causas de la anemia
neonatal, ya que existen entidades causales raras que pueden
presentarse en la práctica clínica diaria. este conocimiento
permitirá realizar un diagnóstico diferencial correcto y asegu-
rar así el tratamiento más adecuado.

conflictos de intereses: los autores declaran que no hay
conflictos de intereses.
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SITUACIÓN ACTUAL DE LA GRIPE
esPAñA: el informe del sistema de vigilancia de la gripe

en españa correspondiente a la primera semana epidemioló-
gica del año (semana 1/2020, del 30 de diciembre al 5 de
enero) señala circulación predominante del virus A (h1n1)
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 (h1n1) pdm09] y el 44,5·% son tipo b.

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

 de los casos graves hospitalizados confirmados
(cghcg), la tasa acumulada es de 1,2/100·000, el 91 % son
virus de la gripe A. el 44 % de los cghcg ocurre en el grupo
de mayores de 64 años, seguido del grupo de 45 a 64 años (30
%). la letalidad entre estos pacientes es del 10·%.

SITUACIÓN DE LA GRIPE EN EUROPA 
Y EN EL RESTO DEL MUNDO
la actividad gripal aumenta en la mayoría de los países de

la zona templada del hemisferio norte. la mayoría 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 % pertenecían al linaje victoria.

europa predomina la gripe por virus A [mayor peso del A
(h3n2), pero con A (h1n1) pdm09 en ascenso], mientras
que en ee. uu. y canadá predomina la gripe b (linaje
victoria).

en ee. uu. coexiste circulación de todos los subtipos de
virus, señalando un alto porcentaje de virus tipo b/victoria,
inusual para esta época del año, seguido del virus A (h1n1)
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 más de 55·000 hospitalizaciones (tasa 9,2/100·000)
y 2900 fallecimientos relacionados con la gripe (27 de los
cuales corresponden a niños, la mayoría, dos tercios de ellos,
por virus b/victoria).

CORONAVIRUS. POTENCIAL PANDEMIA 
el 9 de enero de 2020, la organización Mundial de la

salud informó 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 transmitió originalmente de animales a humanos,
ha mutado para permitir la transmisión de humano a humano
y podría cambiar aún más.

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 comúnmente en todo el mundo) y
otros más recientes sArs-cov, Mers-cov, y el nuevo co-
ronavirus 2019-ncov. el sArs-cov es el causal del síndro-
me respiratorio agudo severo (sArs-cov), identificado en
china en noviembre de 2002. causó un brote mundial en
2002-2003 con 8.098 casos probables, incluidas 774 muertes.
Periodo de incubación de 2- 7 días. Periodo de contagiosidad
desde la aparición de los síntomas hasta dos semanas de ini-
ciados.

el Mers-cov responsable del síndrome respiratorio de
oriente Medio (Mers-cov) detectado en Arabia saudita
en 2012. hasta 2014 se han confirmado 402 casos en 12 pa-
íses, con 93 muertes registradas. Periodo de incubación de 5
a 14 días.

la contaminación es de persona a persona. la forma prin-
cipal de propagación 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 síntomas en común para estos tres últimos coronavi-
rus son fiebre (>38.0°c), dolor de cabeza, malestar general,
dolor en articulaciones y músculos. Algunas personas experi-
mentan signos de dificultad respiratoria y contraer neumonía.
los coronavirus atacan principalmente las vías respiratorias y
gastrointestinales, y sus movimientos furtivos dificultan la
síntesis 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 síntomas con lo cual re-
sulta más complicado la detección de las personas infectadas.
Para la fecha el brote está en 18 naciones, más de 8000 casos
confirmados en china de las cuales más 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 infección: 
• lavarse con frecuencia las manos por lo menos 20 se-

gundos. 
• toser y estornudar en el ángulo del codo. 
• evitar tocarse los ojos, 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 pública de importancia interna-
cional. sin embargo estemos preparados para la expan-
sión pandémica.

venezuela desde 2016 carece de vacuna contra la influen-
za dentro del Ministerio de Poder Popular para la salud y ci-
fras de estadística vital son desconocidas por el gremio médi-
co y la colectividad. la organización Panamericana de la
salud informó que venezuela reportó hasta el 31 de diciem-
bre de 2019, la cantidad de 552 casos de sarampión incluidas
dos defunciones y desde julio de 2016 hasta noviembre de
2019, el brote de difteria ha causado al menos 291 muertes en
el país, 20 de ellas en 2019. A pesar de haber nuevas vacunas,
varias de ellas incorporadas a esquemas en países de la re-
gión, venezuela permanece al margen de tales beneficios. la
comisión mantiene las siguientes recomendaciones específi-
cas para la situación actual en 2020.

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

2. Insistir con la información que básicamente 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 prevención para influenza y coro-
navirus.

SUPLEMENTO
(1) Vacuna antituberculosis. 
Bacillus de Calmette Guérin (BCG)*
en países con alta carga de morbilidad por tuberculosis

(más 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 única de la vacuna bcg lo antes posible. no debe
vacunarse contra la tuberculosis a los lactantes y niños con in-
fección sintomática por el virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (vIh), ni a aquellos que sufran inmunodeficiencia por
otras causas.

Puede administrarse hasta los 7 años sin previa prueba de
PPd, quien no tenga antecedentes de haber recibido la vacuna
y no sea contacto de caso de tuberculosis. la administración
en mayores de 7 años, se hará exclusivamente por indicacio-
nes específicas de orden médica o epidemiológica.

de 10 a 20% de los vacunados no desarrollan cicatriz va-
cunal, sin que esto se correlacione con falta de protección o
sea indicación para revacunar. ver gráficas I 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 serológico de la madre para
el virus de la hepatitis b (vhb), debe evidenciarse en ella,
solicitando los marcadores anticuerpos hbcore (anti hbcore)
y antígenos de superficie de virus de hepatitis b (anti
hbsAg).

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

el recién nacido producto de madre con serología positiva
(hbsAg) para hepatitis b debe recibir la 1ra. dosis de la va-
cuna en las primeras 12 horas de vida y adicionalmente 0.5 ml
de inmunoglobulina anti hepatitis b. ésta última puede admi-
nistrarse hasta el 7mo día 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 niños, posteriormente, de los 9 a 18 meses des-
pués de completar el esquema de vacunación, se les pedirá la
determinación de Anti-hbsAg; si las cifras de anticuerpos
son menores a 10 uI/I, debe repetirse el esquema completo.

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

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

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

a la erradicación de la polio, al realizar el cambio de la vacuna
tvPo (virus 1,2 y 3) por bvPo (virus 1 y 3). desde el 1ro de
mayo de 2016 mundialmente se administra la bvPo. este
cambio se acompaña con la recomendación de que la primera
dosis se cumpla con la administración 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, así como
en los refuerzos y en las campañas de seguimiento.

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

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

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

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

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

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

una de ellas debería ser con dtpa y dos dosis de dt.
la vacuna dtpa puede ser administrada en mujeres emba-

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

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

Administrar refuerzos con dt o tt cada 10 años. ver grá-
ficas I 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 gráfica I
niños no inmunizados, de 5 a 6 años de edad con enfer-

medades de alto riesgo de adquirir infecciones por hib deben
recibir una (1) dosis de vacuna pentavalente. Para aquellos in-
fectados con vIh o con deficiencia de Igg2 deben recibir 2
dosis con intervalo de 4 a 8 semanas.

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

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

se recomienda su uso rutinario a partir de los 2 meses de vida.
el esquema de la vacuna monovalente humana (rv1 /
rotarix®) es de dos dosis, a los 2 y 4 meses de edad. Para la
vacuna pentavalente humano-bovino (rv5 / rotateq®) se ad-
ministran 3 dosis: A los 2, 4 y 6 meses. A diferencia de la
vPo no debe administrase nuevamente ante regurgitación o

vomito de la misma. Para las dos vacunas la edad mínima de
administración es 6 semanas y la edad máxima para la tercera
dosis es 32 semanas y 0 días de edad. en caso de no estar 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 gráfica I.

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

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

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

niños con alto riesgo de infección por S. pneumoniae 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-
lisacárido 23-valente de manera complementaria. (ver vacuna
Antineumocócica de polisacaridos 23-valente)

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

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

- niños no vacunados antes de los 2 años o con 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 única de Pcv13 debe administrarse a niños y
adolescentes de 6 a 18 años de edad con asplenia ana-
tómica o funcional, vIh, inmunodeficiencia primaria,
insuficiencia renal crónica, síndrome nefrótico y con-
diciones de riesgo (implante coclear, fuga de líquido
céfalo raquídeo y otras) seguida a las 8 semanas de una
dosis de vPs23.

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

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

(8) Vacuna antiInfluenza** *
toda persona ≥ de 6 meses de edad debe recibir vacuna

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

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

dado que la inmunidad es de corta duración, se recomien-
da la vacunación anual para una óptima protección 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 comisión 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. ΔΔ

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

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

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

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

(9) Vacunas antisarampión, 
antirubéola y antiparotiditis* *
desde 2017 está 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 eliminación del sa-
rampión y por la actual situación epidemiológica en nuestro
país, recordando que el intervalo mínimo entre dosis es de 4
semanas. de no tener este esquema en los primeros 10 años
debe cumplirse en la adolescencia. ver gráficas I y II

siguiendo pautas de la oMs /oPs /MPPs, para lograr la
erradicación del sarampión, es obligatorio la administración
de dosis adicionales en las campañas de seguimiento y man-

tener altos porcentajes de cobertura de vacunación a nivel na-
cional y local (mayor de 90 %). ΔΔ

Importante: 
consultar svPP / tips de vacunas de enero 
de 2018. elIMInAcIon del sArAMPIón. 
guIA PrÁctIcA. *

(10) Vacuna antiamarílica (Fiebre Amarilla).* *
la persistencia de focos geográficos reactivados, ratifica

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

la única institución autorizada para expedir el certificado
internacional de vacunación antiamarílica es el MPPs. en
mayo de 2013 la oMs declaró la no necesidad de administrar
refuerzo. sin embargo es aceptado que los países que conside-
ren administrar el refuerzo en la población de las zonas de
riesgo para fiebre Amarilla, pueden hacerlo. ver gráficas I y II

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

seis (6) meses. la primera dosis se administrar a los 12
meses de edad y la segunda dosis se debe administrar con
intervalo de seis (6) meses a 18 meses en forma ideal o más.
el esquema de la vacuna puede cumplirse en niños y adoles-
centes a cualquier edad. la dosis pediátrica se indica a me-
nores de 18 años.

sobre la base del elevado reporte de casos de hepatitis A
en los últimos seis meses del año 2018, ocasionados por múl-
tiples factores en nuestro país (ser venezuela área endémica,
ausencia desde hace dos años de la vacuna, deterioro de las
condiciones socioeconómicas de la población, 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 comisión recomien-
da la administración 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 inclusión en el PAI. ver gráficas I y II

(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) años de edad. según situación epidemiológica el
intervalo mínimo 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 inclusión en el PAI. ΔΔ ver
gráficas I y II
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(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 país, uno de los más importantes es el
del estado sucre donde se aisló recientemente el serogrupo
w. en los datos aportados en los informes anuales de sIre-
vA II (2013), se observa que los serogrupos b, y y c afectó
a los menores de un año y, en menores de 5 años, así como en
el grupo de 5 a 14 años fueron los serogrupos b, c y y como
causantes de meningitis y sépsis. en el grupo de 15 a 25 años
predominó el serotipo c, seguido de b y y

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

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

la comisión 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 años.

niños sanos y alto riesgo de infección por meningococos.
• Para niños 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 años).

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

• Para niños con alto riesgo de infección por meningoco-
co con déficit de los componentes del complemento o
con asplenia anatómica 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) años. este esquema debe cum-
plirse después de al menos cuatro (4) semanas de fina-
lizada la serie de vacunas conjugadas contra el neumo-
coco.

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

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

administrado de los 16 a 18 años.

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

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

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

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

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

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

desde febrero de 2013 el comité Asesor sobre Prácticas
de Inmunizaciones (AcIP) recomienda la revacunación hasta
dos (2) dosis antes de los 65 años de edad con vPs23 después
de transcurridos cinco (5) años de la primera dosis. esta pauta
aplica para niños, adolescentes y adultos con asplenia anató-
mica o funcional, incluyendo enfermedad de células falcifor-
mes o con una condición de inmunocompromiso. no se reco-
mienda más de dos (2) dosis. si se administra primero la
Pcv-23 debe esperarse un (1) año para administrar la vnc-
13. dar ver gráfica 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 e.e.u.u y
europa para su uso de forma rutinaria en los dos sexos:
• vacuna tetravalente contra los serotipos de vPh 6, 11,

16 y 18. (gardasil®, Merck).
• vacuna bivalente contra los serotipos 16 y 18

(cervarix®, glaxo smithkline).
• vacuna nonovalente (gardasil® 9, Merck) que protege

contra 9 serotipos: 6, 11, 16, 18, 31, 33, 45, 52 y 58.
en venezuela se registró la vacuna tetravalente, la

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

todas las vacunas contra el vPh fueron ensayadas en
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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 náuseas.

el desfallecimiento tras recibir la inyección es más común
entre las mujeres adolescentes que entre niñas o mujeres adul-
tas. con el fin de evitar que la gente sufra alguna lesión 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.

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

Δ Actualmente en venezuela no están 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 podrían ser opción para el cumplimiento
de esquemas vacunales. la comisión sugiere consultar
el Manual de vacunas de la sociedad venezolana de
Puericultura y Pediatría. 2da ed. libro electrónico.
editorial Panamericana disponible en:
http://www.medicapanamericana.com/ebooks.aspx

ΔΔ existen situaciones del individuo donde la adminis-
tración de vacunas se hace especial como son embara-
zo, viajeros, niños y adolescentes con inmunocompro-
miso primario o secundario, en las cuales se manejan
pautas ajustadas a cada condición. Por no ser compe-
tencia del Pediatra general la comisión recomienda
consultar, para cada tema de interés, el Manual de
vacunas de la sociedad venezolana de Puericultura y
Pediatría. 2da ed. libro electrónico. editorial
Panamericana. disponible en:
http://www.medicapanamericana.com/ebooks.aspx*
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