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INTRODUCCIÓN: 
La Revista “Archivos Venezolanos de Puericultura y

Pediatría” (AVPP) es el órgano oficial de divulgación de la
Sociedad Venezolana de Puericultura y Pediatría (SVPP). Su obje-
tivo fundamental es la publicación de trabajos científicos -origina-
les, de revisión-, casos clínicos, guías de manejo clínico, cartas al
editor, informes técnicos y temas de interés general para el pedia-
tra. Así mismo, se publican los libros de resúmenes de conferen-
cias y trabajos libres presentados en los Congresos Nacionales de
la SVPP.  

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

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

revista.
• Información acerca de publicaciones previas del trabajo,

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

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

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

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

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

AVPP, se deben cumplir los requisitos establecidos por el Comité
Internacional de Editores de Revistas (Normas de Vancouver)
disponibles en el siguiente enlace: http://
www.metodo.uab.es/enlaces/ 

• Todo el trabajo debe ser escrito a doble espacio, con fuente
Times New Roman de tamaño 11.

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

Se debe enviar al Comité Editorial de la Revista AVPP: Se
debe enviar una versión electrónica del trabajo al Comité Editorial

de la Revista AVPP a través del correo electrónico de la SVPP
(svpediatria@gmail.com)  y /o mediante el sistema Open Journal
System (http://www.svpediatria.org/ojs/). 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

MÉTODOS: 
Se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:

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

NORMAS PARA LA PUBLICACIÓN DE TRABAJOS EN LA REVISTA
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los cuales se realizó el estudio.
• Selección y descripción de los participantes del estudio y

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

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

significancia utilizada

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

• Abstenerse de colocar referencias que no se hayan
consultado. 

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

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

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

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

Título del trabajo 
Debe colocarse completo, en el idioma original, nunca entre

comillas sin modificar palabra alguna. 
Articulo de Revista:  

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

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

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

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

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

Ej. de libros 
Izaguirre-Espinoza I, Macías-Tomei C, Castañeda-
Gómez M, Méndez Castellano H. Atlas de Maduración
Ósea del Venezolano. Primera edición. Edit. Intenso
Offset. Caracas 2003, 237p.

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

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

Ej. de capítulo de un libro
Baley JE, Goldfarb J. Infecciones Neonatales. En: 
M.H. Klaus, A.A. Fanaroff, (editores). Cuidados del 
Recién nacido de alto riesgo. 5ª Edición. Mc Graw- 
Hill Interamericana. México 2002, pp. 401-433.

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

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

Ej. de artículo no publicado
Tian D, Araki H, Stahl E, Bergelson J, Kreitman M.
Signature of balancing selection in Arabidopsis. Proc
Natl Acad Sci U S A. En prensa. 2002.

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

Material electrónico:  
• Artículo de revista en Internet: 

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

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

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

monografía en Internet.
Ej. Monografía en Internet 
Foley KM, Gelband H, Editors. Improving palliative
care for cancer: [monografía en Internet]. [citado 9 jul
2002]. Disponible en: http://www.nap.edu/books/
0309074029/html/.

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

[homepage de página principal en Internet]. New York:
Association of Cancer Online Resources, Inc.; c2000-01
[actualizado 16 mayo 2002; citado 9 jul 2002]. Disponible
en: http://www.cancer-pain.org/.

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

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

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

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

Tesis y trabajos de grado:  
• Colocar Autor. Titulo. Grado académico. Ciudad, País.

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

Ej. de tesis
Fernández F. Morbilidad y mortalidad por Diarrea Aguda:

Estudio retrospectivo en pacientes hospitalizados del
Hospital J M de Los Ríos. Tesis de Especialización.
Caracas. Universidad Central de Venezuela, 1990. 48
pp.

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

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

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

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

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

UNIDADES:
Se usará el Sistema Internacional (SI) de unidades de medida

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

ABREVIATURAS:
Deben evitarse las abreviaturas o usarse lo menos posible. Si

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

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

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

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

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

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

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

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

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

• Están relacionados con una enfermedad nueva o poco
frecuente.

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

enfermedad.
• Muestran una relación no descrita previamente entre dos

enfermedades.
• Describen una complicación de algún tratamiento o

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

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

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

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

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

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

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

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

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

CARTAS AL EDITOR:
El Comité de Redacción, recibe cartas de lectores que quieran

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

GUÍAS DE MANEJO CLÍNICO
Las Guías de Manejo Clínico son un conjunto de instruccio-

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

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

Dr. Juan Marcano Lucero. Vicepresidente
Dra. Magdalena Sánchez Aguilar. Secretaria Ejecutiva
Dra. Isabel Campos Cavada. Secretaria de Finanzas
Dra. Issis Lunar Sole. Secretaria de Educación Médica
Dra. Gloria Mora de Sánchez. Secretaria de Relaciones

Institucionales
Dra. Keila Paz Correa. Secretaria de Información y

Difusión
Dra. Haydee Parra de Soto
Dr. Nelson Orta Sibú
Dra. Mariela Montilva de Mendoza
Dra.  Cecilia Bernardoni de Socorro
Señores ex presidentes de la JDC, miembros del consejo

de asesores
Señores presidentes  entrantes y salientes de las 22 filiales

que conforman el Consejo Nacional
Señores doctores miembros de Comisión Científica
Apreciados colegas miembros de capítulos y comisiones
Señores representantes de la Academia de Medicina y

RSCM
Apreciados Colegas, Señoras y señores, familiares, ami-

gos todos

Comienza un nuevo año y así renacen las esperanzas, es-
pecialmente las relacionadas con la salud familiar, y sobre
todo la de nuestros niños y adolescentes. Celebramos también
hoy, un nuevo Día del Pediatra, como una forma de recordar
la fecha de nuestra creación como SVPP, un 20 de Enero de
1939, lo que nos hace una sociedad longeva con 74 años de
vida activa, velando por los derechos de niños y adolescentes
y por una educación médica continua en el área de la pueri-
cultura y pediatría. 

Como ha sido nuestro norte  desde que asumimos la JDC,
seguimos dándole el papel protagónico a la pediatría social y
a la puericultura como parte esencial e indivisible de una pe-
diatría eficiente, convencidos que los objetivos de la pediatría
moderna incluyen metas para la niñez, la adolescencia y
conscientes de nuestro deber en construir desde la infancia,  la
salud del adulto y de la tercera edad. Los pediatras tenemos
una tarea  irrenunciable: preocuparnos por construir y prote-
ger la salud de las edades siguientes de la vida, la prolonga-
ción de la esperanza de la vida ocurrida durante el siglo pasa-
do nos obliga a tener esta misión futurista.

Producir salud amerita esencialmente dos cosas: muy
buena promoción de la salud y muy buena prevención de las

entidades nosológicas. Ambas son fundamentales en la pueri-
cultura moderna y no habrá un buen cuidado de la población
si estas dos cosas no se priorizan.

En la pediatría actual y del futuro influyen los cambios
producidos en nuestra sociedad en los últimos años: las fami-
lias diferentemente estructuradas, con menos hijos, los padres
que trabajan fuera del hogar, con niños en guarderías, el alto
índice de separación o divorcio, las madres solas, el alto índi-
ce de embarazo en adolescentes, la inmigración y migración,
enfermedades sociales como violencia y drogadicción, avan-
ces tecnológicos que dan a los padres la posibilidad de obte-
ner información por internet, posibilidad de litigios legales
contra mala praxis, los avances en genoma humano y posibi-
lidad de terapia génica son hechos que nos obligan a cambiar
de perspectiva en la atención en salud: de la enfermedad a la
salud, del individuo a comunidad, de curar a prevenir, de solo
tomar en cuenta los determinantes biológicos a considerar
también los determinantes sociales y ambientales condicio-
nantes del proceso salud/enfermedad y del abordaje indivi-
dual al abordaje multidisciplinario

Los últimos años han sido basados en lo tecnológico y en
medicina del tercer nivel, orientados hacia órganos y enfer-
medades, pero coincido con lo dicho por el  Dr. Jean Turgeon
Montreal 2004, cito: “.. La promoción para la salud, la pre-
vención, el manejo adecuado (diagnóstico precoz e interven-
ción) en poblaciones vulnerables y una doctrina de empatía
y defensa hacia el niño debería ser el modus vivendi de cada
pediatra…” fin de la cita 

Los pediatras debemos hacer mucha y buena puericultura
y suficiente pediatría social para prevenir las enfermedades
crónicas desde edades tempranas, con intervenciones efecti-
vas como: promover  una atención calificada y de calidad del
parto y del recién nacido, promover el aumento en la cober-
tura de vacunas, fortalecer la atención integrada a las enfer-
medades prevalentes en la infancia, fomentar y apoyar la lac-
tancia materna, promover la alimentación adecuada en los
primeros años de vida, asegurar el acceso a micronutrientes,
educar para la prevención de transmisión vertical de VIH, fo-
mentar herramientas para la prevención del embarazo en ado-
lescentes, fomentar valores y habilidades para la vida y edu-
car para la prevención de la violencia.

En este sentido nuestra  SVPP, reconoce los esfuerzos que
muchos pediatras, instituciones y personas cercanas a la pe-
diatría han hecho en estas áreas asistenciales o docentes, es
por eso que esta importante fecha  es propicia para rendirle un
merecido tributo a estas ilustres personas e instituciones:

La Orden Dr. Gustavo Machado, máxima orden de nues-
tra SVPP, correspondió a una profesional excepcional, de una
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calidad humana y profesional inobjetable, formadora de re-
cursos humanos, consecuente y soporte constante de la edu-
cación médica continua y baluarte de la región zuliana: la
Dra. Haydee Parra de Soto. Felicitaciones.

Igualmente esta Orden, por vía de excepción se le otorga
a una institución que este año cumple 75 años de fundada,
pionera de la enseñanza de la pediatría a  nivel nacional, sede
de la cátedra de Pediatría José María Vargas de la UCV y me-
recida como un justo reconocimiento a su labor docente, in-
vestigativa y asistencial,: el Hospital José Manuel de los Ríos.
Felicitaciones

La Orden al mérito a la investigación Dr. Hernán Méndez
Castellanos, recayó este año en un expresidente, exepónimo y
permanente defensor de los valores de la SVPP, reconocido
docente e investigador, formador de pediatras y nefrólogos, el
Dr. Nelson Orta Sibú. Felicitaciones

La Orden al mérito Dra. Lya Imber de Coronil, que pre-
mia a aquellas valiosas mujeres que han dado todo su esfuer-
zo en apoyar y fortalecer las actividades en beneficio de la pe-
diatría venezolana, este año se le otorga a una profesional de
la medicina, docente en área de pregrado y postgrado de pe-
diatría y salud pública, con una eficiente labor asistencial en
el área de nutrición en el Hospital Pediátrico de Barquisimeto
y exitosa en el área gerencial en la UCLA, mi querida amiga
Mariela Montilva de Mendoza. Felicitaciones.

Igualmente esta Orden es otorgada por vía de excepción a
una mujer zuliana, que en el área docente ha sido jefa de cá-
tedra y docente de postgrado en Odontología de la
Universidad del Zulia y que en el área asistencial ha sido una
luz, no solo por su alta competencia profesional sino también,
por su calidad  humana con los pacientes hijos de madres
seropositivas, la Dra. Cecilia Bernardoni de Socorro.
Felicitaciones

En este acto se premian también a las filiales mas  desta-
cadas, siempre he dicho que deberían ser 22 premios, porque
todas han  hecho con mayores o menores recursos todo su es-
fuerzo y dedicación  para apuntalar a la SVPP en cada una de
sus regiones, son cinco regiones y se han escogido en base al
Baremo respectivo a las filiales siguientes: por la región lla-
nera: Filial Portuguesa, por la región oriental: Filial Monagas,
por la región occidental: filial Yaracuy, por la región andina:
Filial Mérida, por la región central: Filial Miranda. Un gran
abrazo y felicitaciones.

Sirva este día para que como especialistas en esta impor-
tante área,  hagamos una reflexión obligatoria, sobre lo que
hemos construido no solo como sociedad científica sino tal
vez mas importante, como individuos en nuestro desempeño
en la  labor diaria de la práctica privada o pública y en lo que
hemos hecho para contribuir a construir futuro, con bases só-
lidas en la formación de niños y adolescentes para una mejor
sociedad, mas sana y con plenos derechos.

Como venezolanos inmersos en una sociedad con  caren-

cias sociales, económicas y espirituales, también hemos sido
objeto de desilusión, apatía, desesperanza , en un futuro que
se nos torna turbio, inseguro, incierto tal vez, pero es nuestro
deber encontrar en el fondo de nuestros corazones, en lo in-
terno de nuestros valores y en la seguridad de nuestras com-
petencias humanas y profesionales, las herramientas adecua-
das, sólidas y eficaces para que con los pies bien plantados,
con la frente en alto, la conciencia limpia y la seguridad de
nuestras acciones, sigamos ocupando nuestros espacios con
orgullo y fortaleza para dejar bien sembrada nuestra semilla
que contribuya a que esta bella patria continúe siendo libre,
feliz, mas sana y con un buen futuro para nuestros pacientes.

No podemos como sociedad científica ni como pediatras,
albergar la desesperanza en nuestros corazones, pero peor que
esto es el conformismo, el pensar que la crisis no nos tocará
nunca, en no asumir nuestros deberes, mirando hacia un lado
mientras todo se cae y dejar que los demás hagan lo que nos
corresponde, para luego elevar voces de protesta…., cuando
no hemos hecho lo que deberíamos hacer.

Los países se han hecho grandes gracias a los aprendizajes
de las crisis y gracias a la voluntad de su pueblo en mantener
la frente en alto , construyendo juntos lo que queremos, por-
que es la división de voluntades  lo que  causa que no llegue-
mos a la meta, todos los venezolanos, sin distinciones de
clase o creencias, queremos un país mejor, donde podamos
vivir en paz,  con salud y con todas nuestras necesidades sa-
tisfechas, esto no escapa a la tarea de nosotros como médicos
y mucho menos cuando en nuestras manos está ayudar a for-
talecer la crianza, la formación de valores y la salud familiar.
No hemos llegado a la meta pero estamos mas adelantados
que hace algunos años atrás.

Estamos conscientes que existen problemas de salud en el
país: ocupamos el primer lugar en embarazo en adolescentes
en Suramérica, las enfermedades de la niñez como neumoní-
as, diarreas, enfermedades prevenibles por vacunas siguen
ocupando primeros lugares en las estadísticas de morbilidad
y mortalidad, la violencia hace estragos en la adolescencia-ju-
ventud, y en estos momentos tenemos un país bizarro donde
las madres entierran a sus hijos, las universidades tradiciona-
les tienen marcados déficits presupuestarios y en otras, se
forma personal de salud con insólitas deficiencias en sus
competencias profesionales, la lista pudiera ser  mas larga,
pero quiero para finalizar, dejar esta reflexión: ¿ qué hacemos
como profesionales e individuos pensantes?..  ¿Seguimos
protestando por esta situación , sin hacer nuestro papel o nos
hacemos un autoanálisis sobre cuál ha sido nuestro aporte
para mejorar estos problemas?…creo que tal vez haciendo
aunque sea solo lo que nos corresponde podemos contribuir a
mejorar nuestras carencias……la apatía no es una acción, es
mas bien una omisión.

MUCHAS GRACIAS!!!
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Ciudadano Dr. Armando Arias, Presidente Y demás
miembros de la Sociedad Venezolana de Puericultura y
Pediatría.

Dr. Nelson Orta Sibu, Presidente y demás Miembros De
La Comisión de La Orden al Merito “Dr. Gustavo H.
Machado” 

Dra. Joalice Villalobos y demás Miembros de la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatría, Filial  Zulia

Señores invitados especiales
Colegas Pediatras
Señoras y Señores: 

Doy infinitas gracias a Dios por haberme permitido estar
presente en este hermoso Acto de Imposición de la Orden  al
Mérito “Dr. Gustavo H. Machado”, en el Día del Pediatra.

Mi eterno agradecimiento al Presidente y Demás
Miembros de la Junta Directiva Central de la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatría

A los Miembros del Consejo de le Orden al Mérito “Dr.
Gustavo H. Machado

A la Directiva de la Sociedad Venezolana de Puericultura
y Pediatría, Filial Zulia, en especial a la Dra. Nelly Petit de
Molero, por su constancia y empeño en solicitarme los docu-
mentos para enviarlos a esta ciudad para conferirme esta
prestigiosa Orden.

Gracias a todos por su benevolencia!

Es para mí un altísimo honor el que me hayan concedido
este homenaje, haber recibido esta Orden tiene un gran sig-
nificado en mi vida pues nunca  imaginé ser merecedora de
tan alta distinción. Es también un compromiso, porque el Dr.
Gustavo H. Machado fue un hombre poseedor de grandes
méritos , que tempranamente tuvo la visión y comprensión
del gran reto que se le presentaba ante los grandes problemas
de salud que aquejaban a nuestro pueblo, y en especial a los
niños. Una realidad que lo motivó a prepararse adecuada-
mente para enfrentar con idoneidad y probada capacidad en
la búsqueda de las soluciones a tales problemas. De allí su
viaje a Francia donde permanece 3 años en hospitales infan-
tiles adquiriendo destreza y conocimientos en el manejo de
las enfermedades de los niños y consolidando una cultura ge-
neral y de gran sensibilidad social, siguiendo los pasos de su
padre el Dr. Alfredo Machado Núñez. Esto le dió la visión
con la cual realiza su obra al sentar las bases para la atención
integral de los niños  venezolanos a través de la fundación
del Hospital de Niños J.M de los Ríos, la creación del
Consejo Venezolano del Niño y la creación de la Sociedad
Venezolana de Puericultura y Pediatría, labores en las cuales

estuvo acompañado por los insignes doctores Guillermo
Hernández Zozaya y Pastor Oropeza (Padre de la Pediatría
Venezolana) entre otros. También realiza  Doctorado en
Ciencias Médicas e ingresa como Miembro de Número a la
Academia Nacional de Medicina.

Estos pro-hombres estuvieron signados por la Divina
Providencia para realizar obras tan importantes en beneficio
de los más débiles como son los niños de nuestro País. Ese
es el camino que ellos nos señalaron y que ha sido motivo e
inspiración para quienes hemos seguido sus huellas tratando
de no defraudarlos, porque el Pediatra es un ser privilegiado
que se encuentra en una condición especial. El hecho de estar
en contacto con los niños nos da aliento y vigor para ayudar-
los, mostrando no sólo conocimientos sino esa misma predi-
lección manifestada por el mismo Jesucristo, cuando le dijo
a sus discípulos: “dejad que los niños se acerquen a mí”. Son
ellos los seres más queridos por El , en el rostro de los niños
está el rostro de Dios y la inocencia, que como creyentes es-
tamos llamados a proteger y valorar. 

Si bien el ser médico es una vocación superior compara-
ble sólo al sacerdocio, el pediatra es aún de mayor vocación
por su servicio no sólo al niño sino a la madre y hasta al grupo
familiar. Es muy reconfortante el sentimiento de agradeci-
miento de los padres hacia los pediatras y mientras a más
edad se  llega se tiene la oportunidad de tratar no sólo a todos
los hijos de una familia, sino también a los nietos  y así aun-
que ya uno  no este ejerciendo lo llaman o lo visitan para con-
sultar cualquier problema o pedir alguna opinión al respecto. 

Este reconocimiento y gratitud es algo que siempre he re-
cibido de mis pacientes, familiares y ex-alumnos y me ha
brindado una gran satisfacción. Por eso, cuando los doctores
Nelson Orta y luego Armando Arias me llamaron telefónica-
mente para darme la grata noticia de que me habían seleccio-
nado para conferirme la Orden al Mérito “Dr. Gustavo H.
Machado”, me sentí emocionada, pero al mismo tiempo me
preguntaba que he hecho yo para merecer tan alta distinción.
Lo único que venía a mi mente eran precisamente esas senci-
llas y cotidianas muestras de agradecimiento que vienen del
hecho de cumplir con mi deber en todos los retos que se me
han presentado en mi actividad personal y profesional a tra-
vés de toda mi vida. Sin embargo, esta Orden que hoy recibo
puede ser el reconocimiento del modo en como he desarrolla-
do esa labor: con amor, vocación y dedicación. Y es este el
consejo y legado que dejó el Dr. Gustavo H. Machado y que
hoy le estamos dando, ustedes y yo, a los médicos jóvenes.

Que una mujer con limitados recursos materiales se gra-
duara de médico pediatra y ejerciera su profesión como hasta
el momento la he ejercido y que ustedes hoy me reconocen,
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se debe a muchas personas que me han ayudado y a las cua-
les siempre les estaré agradecida. Primeramente a Dios y a
mi familia por toda la ayuda que he recibido para lograr gra-
duarme de médico; especialmente a mis primos el Dr. Carlos
Parra Belloso y su esposa Carmen Teresa Paradisi de Parra y
a sus 10 hijos quienes me acogieron con mucho amor en su
hogar aquí en Caracas durante 4 años, para estudiar dos años
de la carrera médica y luego dos años durante el Postgrado,
sin su apoyo no hubiese sido posible lograr esa meta.

A mis profesores de Pediatría en Maracaibo Carlos
Castillo, Oscar Mayz Vallenilla y Régulo Pachano Añez.
Ellos me señalaron el camino de la Pediatría, y luego en el
Postgrado bajo la dirección de nuestro querido maestro
Doctor Pastor Oropeza y los eminentes  profesores Espíritu
Santos Mendoza, Ernesto Vizcarrondo, Ernesto Figueroa,
Gabriel Barrera Moncada, Eduardo Urdaneta, Dámaso
Villarroel, Josefina de Sosa, Simón Gómez Malaret y tantos
otros que no sólo nos enseñaron ciencia sino ética, moral,
responsabilidad con sus palabras y sus acciones. 

Finalmente, jamás podría olvidar y mostrar merecida gra-
titud en este momento a mi querido y difunto esposo: el Dr.

Héctor Servideo Soto, sin cuya ayuda no hubiese cumplido a
cabalidad con todos los retos que se fueron presentando en el
ejercicio de mi actividad profesional y académica. Juntos
realizamos el Post-Grado de Pediatría cuando aún éramos
novios. Ya de casados asistíamos religiosamente a todas las
Jornadas, Congresos y actividades científicas de nuestra
Sociedad de Puericultura y Pediatría y ambos llegamos a
presidir la Filial Zulia. Asimismo realizamos trabajos cientí-
ficos conjuntamente en numerosas oportunidades para pre-
sentarlos en las Jornadas y Congresos, dedicando al mismo
tiempo nuestra vida a la salud de los niños y a la docencia de
la Pediatría en la Universidad del Zulia. Por estas razones,
considero que esta distinción que hoy recibo es también para
él, al modo de un póstumo homenaje a la memoria de mi
amado esposo que Dios le haya dado la gloria en el cielo. 

Gracias a todos los que hoy estan aquí presentes com-
partiendo este grato momento de mi vida. Que el Espíritu
Santo derrame abundantes gracias y bendiciones sobre
todos ustedes.

Gracias, gracias, muchas gracias
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ARTÍCULO ORIGINAL

Resumen. 

El objetivo de este estudio fue caracterizar las historias clínicas de los pacientes con diagnóstico de Anomalías Congénitas del Miembro
Superior (ACMS), en un centro de referencia en la atención de malformaciones congénitas en la ciudad de Ibagué, Tolima, Colombia.
Método: Estudio descriptivo, retrospectivo. Se incluyeron todas las historias clínicas de los pacientes con diagnóstico de anomalías
congénitas del miembro superior. Las ACMS se agruparon según la clasificación Swanson, modificada por la International Federation of
Societies for Surgery of the Hand (Swanson/IFSSH). Se calcularon medias y porcentajes de las ACMS, género y distribución geográfica,
frecuencia de malformaciones asociadas, lateralidad, intervención quirúrgica, número de intervenciones y co-morbilidades. Resultados:
Se evaluó un total de 194 casos (55,7% hombres y 44,3%  mujeres). La edad promedio de consulta fue de 7,82±6,69 años. El 40,7%
procedía de la ciudad de Ibagué, y el porcentaje restante de municipios aledaños y  otros departamentos. Las más frecuentes fueron
polidactilia radial (16,02%), deficiencia del rayo central (14,72%), sindáctila cutánea (11,26%). Se estimó una tasa cruda de incidencia
para el departamento del Tolima en el año 2001 de 7,8/10.000 nacidos vivos, en el año 2002 de 8,6/10.000 nacidos vivos y en el año 2004
de 6,5/10.000 nacidos vivos. Conclusiones: Dadas las implicaciones en la funcionalidad, desarrollo cognitivo y  productividad laboral de
los pacientes con ACMS, se recomienda implementar un sistema de vigilancia epidemiológica que permita discriminar las anomalías
congénitas, según su ubicación anatómica, de tal forma que facilite su análisis y permita definir conductas adecuadas.
Palabras clave: Anomalías congénitas, Deformidades congénitas de la mano,  miembro superior, deformidades congénitas de las
extremidades superiores, Colombia.

CHARACTERIZATION OF UPPER LIMB ABNORMALITIES 
AT A HEALTH CARE INSTITUTION IN IBAGUÉ, TOLIMA, COLOMBIA

Summary. 
This study characterized the clinical records of patients diagnosed with Congenital Upper Extremity Anomalies (CUEA) in a reference
center in the care of congenital malformations in the city of Ibagué, Tolima, Colombia. Methods: A descriptive, retrospective study was
done. We included all clinical records of patients diagnosed with CUEA. The CUEA were classified according Swanson modified by the
International Federation of Societies for Surgery of the Hand system (Swanson/IFSSH). Means and percentages were calculated from the
CUEA, gender and site distribution, frequency of associated deformities, laterality, surgical intervention, number of interventions and co-
morbidities. Results: A total of 197 cases (55.7% male and 44.3% female). The average age of consultation was 7.82 years ± 6.69; 40.7%
came from Ibagué and the rest from the neighboring municipalities and other departments. The most common CUEA was radial
polydactyly (16.02%), followed by central ray deficiency (14.72%), and cutaneous syndactyly (11.26%). We estimated crude incidence
rate for the department of Tolima in 2001 of 7.8 per 10,000 live births, in 2002 of 8.6 per 10,000 live births and in 2004 6.5 per 10,000
live births. Conclusions: Given the implications in the functionality, cognitive development and labor productivity of patients with
CUEA, it is recommended to implement a surveillance system that allows discrimination of the congenital deformities, according to their
anatomical location, so as to facilitate analysis and to define appropriate behaviors. 
Key words: Congenital Abnormalities, Hand Deformities, Congenital, upper extremity deformities, Colombia.
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INTRODUCCIÓN

Las anomalías congénitas del miembro superior
(ACMS), conforman un grupo de alteraciones o desviaciones
de la forma o tamaño normal, que produce una desfiguración
y pérdida parcial o total de la funcionalidad del miembro su-
perior, que ocurre antes o durante el nacimiento (1).

El desarrollo de los miembros superiores se inicia hacia
el final de la cuarta semana del desarrollo embrionario, como
un esbozo formado por derivados de la lámina lateral del me-
sodermo, y una capa de ectodermo engrosado en el borde
distal que forma la cresta apical ectodérmica (CAE). Ésta úl-
tima tiene una influencia inductiva sobre los esbozos y forma
una zona de progreso que asegura el crecimiento en el eje
proximal a distal. Esta zona, a medida que se aleja de la
CAE, recibe la influencia de un segmento de mesodermo es-
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Caracterización de las Anomalías Congénitas del Miembro Superior 

pecializado llamado Zona de Actividad Polarizante (ZAP),
que es responsable del crecimiento en el eje longitudinal
(radio-cubital). La diferenciación dorso-palmar está a cargo
del ectodermo (2).

Hacia la sexta semana, la porción terminal de la CAE, se
diferencia en la placa de la mano, y se separa por constric-
ciones circulares, que después de sufrir muerte celular, for-
marán los dedos de la mano. Durante todos estos procesos,
participan, el Factor de Crecimiento Fibroblástico (FGF),
Factores de transcripción como Homeobox (HOX), que diri-
gen el crecimiento segmentario, T-box (TBX5), Wingless-
type MMTV (WNT), que dirigen el proceso de crecimiento
especifico del miembro superior, entre otros. Cualquier falla
que ocurra en la señalización producirá alteraciones en la
formación, desarrollo o diferenciación de la extremidad su-
perior, lo cual se traduce en una potencial ACMS (3,4).

La etiopatogenia de las ACMS y el enfoque diagnóstico
de ellas, ha originado que diferentes autores planteen clasifi-
caciones basadas en características embriológicas, molecula-
res y terapéuticas. El sistema de clasificación anatómico más
usado actualmente, fue planteado por Swanson et al en 1964
(Tabla 1) (5). Este sistema fue adoptado por la  Asociación
Americana de Cirugía de la Mano (American Society for
Surgery of the Hand) ASSH y por la Federación
Internacional de Sociedades de Cirugía de la Mano
(International Federation of Societies for Surgery of the
Hand) IFSSH (Cuadro 1) (6). Otros autores sugieren clasifi-
caciones específicas de las malformaciones  de la mano,
como el caso de la duplicación de pulgar, creada por Wassel,
y la de Manske para la mano hendida (5,7). Recientemente,
nuevos autores han evidenciado dificultades en la clasifica-
ción de la IFSSH y Manske, ya que tratan de incluir la etio-
logía dentro de una clasificación morfológica, y además,
complican  el enfoque quirúrgico del paciente. A pesar de
ello, siguen siendo las más utilizadas (3,6,8).

El conocimiento de la epidemiología de las anomalías
congénitas, constituye un importante parámetro en la deter-
minación de pautas de salud pública, monitoreo de la inci-
dencia a través del tiempo, comparación de éstas en diferen-
tes regiones  y definición de conductas quirúrgicas (1,4). 

Uno de cada cien recién nacidos presenta una malforma-
ción congénita, y uno de cada mil presenta ACMS (6). Se ha
calculado para Finlandia, una incidencia de 5,25 ACMS por
cada 10.000 nacidos vivos (9). La prevalencia de malforma-
ciones de los miembros en un hospital de Guadalajara,
México, fue 15,75 por cada 10.000 recién nacidos. La tasa de
polidactilia en cuatro hospitales de Guadalajara fue de 11,0
por cada 10.000 recién nacidos (10,11). En un estudio reali-
zado en 3 ciudades de Colombia, se encontró que la polidac-
tilia, fue una de las anomalías  congénitas más frecuentes,
con una tasa acumulada de 21,2  por 10.000 recién nacidos
en un periodo de 7 años (12).

En Colombia, la epidemiología sobre malformaciones se
ha fortalecido en los últimos años, gracias a los estudios des-
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Tabla 1  CLASIFICACIÓN DE SWANSON/IFSSH (5).
I. La falta de formación III. Duplicación

A. Detención Transversal A. Miembro entero

1. Hombro B. Húmero

2. Brazo C. Radio

3. Codo D. Cúbito (espejo de mano)

4. Antebrazo E. Dedo

5. Muñeca 1. Polidactilia radial

6. Carpo 2. Polidactilia central

7. Metacarpo 3. Polidactilia Cubital

8. Falange

B. Detención longitudinal IV. Crecimiento excesivo

9. Radial A. Toda la extremidad

1. Radio cubital B. Parte de los miembros

2. Rayo central 
(mano en tenedor)

C. Digital (macrodactilia)

C. Intersegmental (focomelia)

V. Defecto del Crecimiento

II. La falta de diferenciación A. Miembro entero

A. Tejidos blandos B. Toda la mano

1. Artrogriposis C. Metacarpiano

2. Hombro D. Digital

3. Codo y el antebrazo 1. Braquisindactilia 

4. Muñeca y mano 2. Braquidactilia

5. Sindactilia cutánea

6. Camptodactilia VI. El síndrome de bandas
amnióticas

7. Pulgar en la palma de
la mano

A. Surcos amniótico

8. Desviación de los dedos B. Acrosindactilia

B. El esqueleto C. Amputación intrauterina

1. Hombro D. Asociación con anoma-
lías por encima de la brida

2. Sinostosis del codo

3. Sinostosis del antebrazo VII.  Anomalías Esqueléticas   
Generalizadas

4. Muñeca y mano
A. Las anomalías 

cromosómicas

5. Sindactilia ósea
B. Otras anomalías 

generalizadas

6. Sinostosis del carpo

7. Sin falange

8. Clinodactilia

C.  Patología tumoral 
congénita

1. Vasculares (hemangiomas)

2. Linfático

3. Sistema nervioso

4. El tejido conectivo

5. Esqueleto
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arrollados con el estudio colaborativo latinoamericano de
malformaciones congénitas ECLAMC; sin embargo, estu-
dios sobre ACMS no se encuentran en la literatura indizada
(Index Medicus/Medline 1809-2012, Science Citation Index
1990-2012, SciELO 1996-2012, IMBIOMED 1998-2012).
El impacto socio-económico de las anomalías  congénitas,
amerita su continuo estudio (13,14). Este estudio caracterizó
las anomalías congénitas del miembro superior en un centro
de referencia en la atención de malformaciones congénitas
en la ciudad de Ibagué, Tolima, Colombia.

MÉTODO

Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo, cuyo
propósito fue caracterizar las historias clínicas de los pacien-
tes con diagnóstico de ACMS, que fueron atendidos en una
Institución Prestadora de Servicios de Salud (IPS) de la ciu-
dad de Ibagué, en el periodo 2000-2011. Se incluyeron todos
los casos de ACMS que fueron diagnosticados en la IPS de
segundo nivel, y que  fueron captados mediante jornadas hu-
manitarias con equipos médico-quirúrgicos conjuntos de

Colombia, Francia y Brasil (muestreo por conveniencia). Se
tomó como unidad de análisis la historia clínica del paciente
con diagnóstico de ACMS.

Se incluyeron todas las historias clínicas de los pacientes
con diagnóstico de ACMS, y se excluyeron aquellas que no
contenían el diagnóstico de ACMS por especialista, o el
diagnóstico, no especificaba detalladamente la malforma-
ción, aquellos que no tenían descripción quirúrgica clara y
con datos de filiación incompletos (Figura 1).

Las variables utilizadas fueron: Fecha de nacimiento,
sexo, edad de consulta, procedencia (municipio y departa-
mento), zona rural o urbana, diagnóstico según clasificación
de Swanson, lateralidad, intervención quirúrgica, número de
intervenciones y otros diagnósticos (otras malformaciones y
co-morbilidades).

Los datos fueron digitados a una base de datos creada en
Excel 2010 ® para Windows 7 ® con las variables definidas
por el formato de historia clínica de la institución.
Posteriormente los datos se procesaron empleando el softwa-
re SPSS ® v.17. Se tomaron como criterios para la clasifica-
ción de los diagnósticos la clasificación de Swanson, adopta-
da por la Federación Internacional de Sociedades de  Cirugía
de la Mano (IFSSH) (Tabla 1).

Las variables cuantitativas, se resumieron como medias
con sus desviaciones estándar (±DE). Las variables cualita-
tivas, fueron resumidas como proporciones (%) o prevalen-
cias (%), con sus correspondientes intervalos de confianza
(IC 95%). Se estimaron tasas crudas de incidencia y preva-
lencia tomando como numerador los casos correspondien-
tes, cuyas fechas de nacimiento se relacionaban a un año
dado, y como denominador la población de nacidos vivos
registrados por el Departamento Administrativo Nacional de
Estadística (DANE) para el mismo año (ajustando el resul-
tado por cada 10.000 habitantes). Todos los análisis estadís-
ticos se realizaron con un nivel de confianza de 95%, consi-
derándose p significativa <0,05. En el estudio se cumplieron
las normas éticas exigidas internacionalmente, siendo ade-
más retrospectivo no se intervino directamente con seres hu-
manos. El estudio fue aprobado por un comité docente ad
hoc que lo evaluó en dos instancias en la institución acadé-
mica responsable, la Universidad Tecnológica de Pereira,
Pereira, Colombia.

RESULTADOS

Entre los 194 casos incluidos, 55,7% fueron de género
masculino y 44,3% de género femenino. La edad promedio
de consulta, fue de 7,82±6,69 años (rango, 0,05 a 45). La fi-
gura 2 muestra los años de nacimiento. Los años que presen-
taron mayor frecuencia fueron, 2001 11,9% (n=23), 2002
10,8% (n=21) y 2004 7,7% (n=15) (Fig. 2). El 40,7% proce-
día de la ciudad de Ibagué, 49,5% del resto del Tolima y
9,8% de otros departamentos. El 67%, residían en zona urba-
na y el 33% en zona rural.

7

Figura 1. Flujograma que muestra el proceso 
de selección del universo.
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Al hacer el análisis de los diagnósti-
cos, se encontró que varias historias clí-
nicas contenían más de un diagnóstico de
ACMS, los cuales fueron separados y
agregados como dato individual, obte-
niendo al final un total de 231. En la
Tabla 2, se muestra un análisis diferen-
cial de los grupos de ACMS, donde se
encontró que las anomalías del Grupo II
(Falta de Diferenciación) fueron las más
frecuentes con 30,7% (n=56), y las
menos frecuentes fueron las del Grupo
IV (Crecimiento excesivo) con 2,2%
(n=5) (Tabla 2).

En el Grupo I (Falta de la
Formación), se encontró que en la
Detención Transversal (A) el diagnóstico
más frecuente fue la Agenesia de alguna
falange (IA8) 2,2% (n=5); en la
Detención Longitudinal (B), la más fre-
cuente fue la Mano Hendida (IB3)
14,7% (n=34); se encontró 1 caso de
Focomelia. En el Grupo II (Falta de
Diferenciación), en Tejidos Blandos (A)

se encontró que la más frecuente fue la Sindáctila
Cutánea (IIA5) 11,7% (n=27); en el Esqueleto (B), la
más frecuente fue la Clinodactilia (IIB8) 4,8% (n=11);
en Patología Tumoral Congénita (C) el más frecuente
fue Hemangiomas (IIC1) 0,9% (n=2). En el Grupo III
(Duplicación), se encontró que la ACMS más común
con 16,0% (n=37) fue la Polidactilia Radial
(Duplicación del Pulgar) (IIIE1), diagnóstico que ade-
más representa el más frecuente de todo este estudio.
En el Grupo IV (Crecimiento Excesivo), el diagnóstico
más frecuente fue la Macrodáctila (IVC) 1,3% (n=3).
En el Grupo V (Defecto del Crecimiento) se encontró
que la más frecuente fue Braquisindáctila (VD1) 8,2%
(n=19). En el Grupo VI (Síndrome de Bandas
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Figura 2. Distribución porcentual según el año de nacimiento.

Tabla 2.  Distribución porcentual de los diagnósticos 
según la clasificación SWANSON/IFSSH, IBAGUÉ, 

TOLIMA, COLOMBIA, 2000-2011.

Grupo n %

Falta de la Formación ( I ) 56 24,20%

Falta de la Diferenciación  (II) 72 31,20%

Duplicación ( III ) 43 18,60%

Crecimiento Excesivo  ( IV ) 5 2,20%

Defecto del Crecimiento  (V) 33 14,30%

Síndrome de Bandas Amnióticas (VI) 15 6,50%

Anomalías Esqueléticas Generalizadas (VII) 7 3,00%

Total 194 100%

TAbla 3 Lateralidad y Genero de las anomalías congénitas de miembros superior en una IPS de Ibagué-Colombia

Diagnóstico Lateralidad Género

Bilateral Derecho Izquierdo Femenino Masculino

Falta de la Formación ( I ) 26 13,40% 11 5,70% 15 7,70% 20 10,30% 32 16,50%

Falta de la Diferenciación  (II) 15 7,70% 28 14,40% 14 7,20% 24 12,40% 33 17,00%

Duplicación ( III ) 7 3,60% 17 8,80% 12 6,20% 20 10,30% 16 8,20%

Crecimiento Excesivo  ( IV ) 0 0,00% 2 1,00% 1 0,50% 2 1,00% 1 0,50%

Defecto del Crecimiento  (V) 4 2,10% 9 4,60% 16 8,20% 12 6,20% 17 8,80%

Síndrome de Bandas Amnióticas (VI) 4 2,10% 2 1,00% 5 2,60% 5 2,60% 6 3,10%

Anomalías Esqueléticas Generalizadas (VII) 5 2,60% 0 0,00% 1 0,50% 3 1,50% 3 1,50%

Total 61 29,40% 69 35,50% 64 32,90% 83 44,30% 111 55,70%
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Amnióticas) se encontró que el más frecuente fue Surco
Amniótico (VIA) 5,6% (n=13). 

En cuanto a las Patologías representadas por el Grupo
VII (Anomalías Esqueléticas Generalizadas), se encontra-
ron: Síndrome de Cornelia de Lange (n=2), Síndrome de
Polland (n=1), Síndrome de Hanhart (n=1), Síndrome de
Larsen (n=1), Lipomatosis Simétrica Múltiple (n=1),
Síndrome de Holt-Oram (n=1).

La lateralidad fue en el 35,6% sólo en el miembro supe-
rior derecho, 33% sólo en el miembro superior izquierdo y
31,4% bilateral. En el Cuadro 3, se detalla la relación entre
la clasificación Swanson/IFSSH, la lateralidad y el género. 

Las intervenciones quirúrgicas realizadas fueron:
Corrección de polidactilia (16,5%), liberación de sindáctilia
(10,3%), corrección de mano hendida (8,8%) y el 5,2% no
tenían opción quirúrgica. El 52,6% de los casos, tenía regis-
trada sólo una intervención quirúrgica. El 18,6% 2 interven-
ciones y el 19,1% no tenía intervención. 

El 7,2% presentó otra malformación congénita en una
ubicación diferente al miembro superior, y el 2,1% tenía al-
guna co-morbilidad.

La estimación de la tasa cruda de incidencia para el depar-
tamento del Tolima, de acuerdo a estos datos, en el año 2001
fue de 7,8 por cada 10.000 nacidos vivos (IC95% 4,2 a 11,4);
en el año 2002 de 8,6 por cada 10.000 nacidos vivos (IC95%
4,6 a 12,6) y en el año 2004 de 6,5 por cada 10.000 nacidos
vivos (IC 95% 3,0 a 10,0).

DISCUSIÓN

La incidencia de las ACMS en estudios realizados en di-
ferentes lugares del mundo, presenta un comportamiento
muy variable, encontrando tasas desde 5,25 por cada 10.000
nacidos vivos en Finlandia, 19,7 por cada 10.000 nacidos
vivos en Australia, y 21,5 por cada 10.000 nacidos vivos  en
Suecia (1,9,15), calculadas como incidencias acumuladas
según los periodos de estudio de cada investigación. La tasa

cruda de incidencia más alta hallada en este estudio fue de
8,6 por cada 10.000 nacidos vivos en el 2002, para el depar-
tamento del Tolima. Sin embargo, aunque, como en otros es-
tudios, el presente no necesariamente representa el total de
los nacidos vivos con ACMS en el departamento, y no se
podría  descartar la posibilidad de una incidencia más eleva-
da, la reportada es más alta que en otras países. Además, no
existen estudios similares al presente publicados en
Colombia.

De las 194 historias clínicas incluidas en este estudio, se
encontró una mayor frecuencia de ACMS en el sexo mascu-
lino, datos similares a los hallados en estudios en Cuba,
Finlandia y Estocolmo, donde el porcentaje osciló entre
54,1% y 55,8% (1,9,16). La edad promedio de consulta en
Holanda fue de 4,6 años (rango entre 0,5 meses a 18,1 años),
bastante inferior a la encontrada en este estudio (17), lo cual
permite pensar que en el medio, el diagnóstico es más tar-
dío, esto, sumado al hecho que las consultas fueron induci-
das. A nivel mundial, la distribución porcentual de las
ACMS agrupadas según la clasificación Swanson/IFSSH, se
comporta de manera similar en los Grupos I, II y III, como
lo refleja  el  Cuadro 4, donde se contrasta con estudios de
Suecia, Finlandia y Australia. Sin embargo, en este estudio
se observaron cifras superiores en los Grupos IV, V, VI y
VII, lo cual lo haría el estudio en reportar la frecuencia re-
lativa más alta de ACMS como Crecimiento Excesivo (IV),
Defecto del Crecimiento (V), Síndrome de Bandas
Amnióticas (VI) y Anomalías Esqueléticas Generalizadas
(VII), a nivel mundial (Tabla 4).

El diagnostico particular más frecuente en este estu-
dio, fue la polidactilia radial, hallazgo que concuerda con
los resultados de estudios en otros países, donde la cifra
oscila entre 10,1% y 14,0% (1,18). En Finlandia, la mal-
formación  más común fue la mano hendida con un
32,9%, comparada con un 4,09% en Estocolmo, siendo el
segundo diagnóstico más frecuente en este estudio. La
braquisindactilia se encontró en un número mayor de
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Tabla 4  Comparación de la Distribución porcentual de los diagnósticos según la clasificación 
SWANSON/IFSSH en diferentes estudios

Estudio actual Luijsterburg 
et al18

Luijsterburg 
et al17

Giele 
et al15

Ekblom 
et al1

Grupo % % % % %

Falta de la Formación ( I ) 24,24% 22,65% 40,90% 15,00% 17,60%

Falta de la Diferenciación  (II) 31,17% 43,40% 36,10% 35,00% 47,20%

Duplicación ( III ) 18,61% 21,04% 18,50% 33,00% 26,50%

Crecimiento Excesivo  ( IV ) 2,16% 0,60% 0,90% 1,00% 1,30%

Defecto del Crecimiento  (V) 14,29% 7,70% 2,40% 10,00% 3,10%

Síndrome de Bandas Amnióticas (VI) 6,49% 3,70% 1,20% 3,00% 1,50%

Anomalías Esqueléticas Generalizadas (VII) 3,03% 0,90% 0,00% 3,00% 2,40%

Total de diagnósticos 231 993 485 509 562



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2013; Vol 76 (1):  5 - 11    

Caracterización de las Anomalías Congénitas del Miembro Superior 

casos en comparación con los reportados en Estocolmo y
en Holanda (18).

Koskimies et al, encontraron que con mayor frecuencia,
las ACMS eran bilaterales, seguidas por las del lado iz-
quierdo, y por último, las del lado derecho. Estos resultados
difieren con este estudio, donde la lateralidad más frecuen-
te fue sólo en el miembro superior derecho, seguida por
sólo en el miembro superior izquierdo, y por último, bilate-
ral (Tabla 3) (1,9). 

Con respecto a la asociación de ACMS con otras mal-
formaciones, estas se encontraron en un número de casos
inferior a las reportadas en Australia y en Estocolmo.
(1,15). Giele et al, encontraron que el 56,40% tenía alguna
intervención quirúrgica, mientras en este estudio, la mayo-
ría de los pacientes tenían al menos una intervención qui-
rúrgica (1).

En Colombia, después de hacer una búsqueda bibliográ-
fica en las bases de datos Index Medicus/Medline, Scopus,
Science Direct, Proquest, Journal Ovid, Scielo, Lilacs,
Imbiomed, Google Académico, usando los descriptores en
salud (DeCS):Anomalías congénitas,  Deformidades congé-
nitas de la mano, miembro superior, deformidades congéni-
tas de las extremidades superiores, Colombia y los términos
en inglés MeSH (Medical Subject Headings): Congenital
Abnormalities, Hand Deformities, Congenital, upper extre-
mity deformities, Colombia, no se encontraron estudios es-
pecíficos sobre ACMS, y los encontrados sobre malforma-
ciones congénitas en general, arrojan para polidactilia una
tasa de 21,2 a 22,1 por cada 10.000 nacidos vivos, siendo la
ACMS más alta, seguida de la sindáctila con 3,41 a 4,55 por
cada 10.000 nacidos vivos, y en tercer lugar, la clinodactilia
con 0,18 por 10.000 nacidos vivos (12,19).

La información recolectada no ha sido parte de un estu-
dio de cohorte, probabilística o prospectivo, sino que corres-
ponde a casos identificados a través de la demanda inducida,
en un centro de referencia para el manejo de las malforma-
ciones congénitas externas, por lo cual, se requieren mejores
estudios, preferiblemente de tipo prospectivo, con muestreo
probabilístico, para realizar una mejor caracterización de las
ACMS, identificar factores de riesgo, funcionalidad, diag-
nóstico, tratamiento, entre otros.

Dadas las implicaciones en el desarrollo integral de los
pacientes con ACMS y su impacto sobre la funcionalidad,
desarrollo cognitivo y su productividad laboral, se recomien-
da implementar un sistema de vigilancia epidemiológica,
que permita discriminar los grupos de anomalías  congénitas
según su ubicación anatómica, posibles etiologías y evolu-
ción, de tal forma que facilite su análisis y permita definir
conductas adecuadas.
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RESUMEN 
Introducción: El Tortícolis Muscular Congénito (TMC), es un síndrome compartamental resultado de la afectación del músculo
esternocleidomastoideo asociado a malposición intrauterina. Es la tercera anomalía músculo-esquelética más conocida en la edad
pediátrica. Objetivo: Describir la distribución de frecuencia de las variables clínicas y evolutivas del TMC. Métodos: Se realizó una
investigación clínica per se, transversal, descriptiva a través de la revisión de historias clínicas de pacientes con TMC atendidos por
Neuropediatría y Medicina Física / Rehabilitación del Instituto Hospital Universitario Los Andes durante el lapso 2001 - 2011.
Resultados: Se incluyeron 16 casos: 11 femeninos; 9 de los casos con edad al ingreso de 5 meses o más. Se observó asociación de TMC
con presentación podálica en la mitad de los casos y en  un tercio de los mismos con  cesáreas complicadas. El motivo de consulta más
común fue la posición lateral cervical, siendo derecha en 11 casos. Fueron constantes los hallazgos de  pseudo tumoración cervical,
espacio hombro-cuello y ángulos de rotación cervical disminuidos. Catorce pacientes presentaron plaquiocefalia y asimetría facial. Los
pacientes menores de 3 meses de edad  respondieron al tratamiento rehabilitador y los de 5 meses o más al tratamiento rehabilitador
combinado con tratamiento quirúrgico. Conclusiones: El diagnóstico precoz de TMC y la intervención temprana podrían favorecer el
pronóstico funcional  del paciente y evitar el apoyo  quirúrgico. 
Palabras Clave: Tortícolis Muscular Congénito, Clínica,  Evolución. 

CLINICAL AND EVOLVING CHARACTERISTICS OF CONGENITAL MUSCULAR TORTICOLLIS

SUMMARY
Introduction: The Congenital Muscular Torticollis (CMT) is a compartmental syndrome resulting from a disturbance of the
sternocleidomastoid muscle associated with an intrauterine malposition. It is the third best known muscle-skeletal anomaly in the
pediatric age. Objective: To describe the frequency distribution of the CMT clinical and evolving variables. Methods: A transversal-
descriptive clinical research was conducted through the review of medical records of patients with CMT from the Neuropediatric and
Physical Medicine / Rehabilitation units of the Hospital Universitario Los Andes Institute during the period 2001-2011. Results: 16 cases,
11 female, were reviewed,  9  of which were five or more months old at admission. Association of TMC with breech presentation in half
of the cases and a third of them with complicated caesarean section was observed. The most common reason for seeking consultation
was the lateral cervical position, this being at the right in 11 cases. The findings of cervical pseudo tumor were constant, shoulder-neck
space and cervical rotation angles were decreased. Fourteen patients presented plaquiocefalia and facial asymmetry. Patients under 3
months of age had a positive response to rehabilitation treatment and those 5 or more months old to rehabilitation treatment combined
with surgical treatment. Conclusions: An early diagnosis of CMT and an early intervention could promote a functional prognosis of the
patient and avoid surgical support.
Key words: Congenital Muscular Torticollis, Clinic, Evolution.
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INTRODUCCIÓN

El Tortícolis Muscular Congénito (TMC), considerado
un síndrome compartamental, es una entidad nosológica que
se origina de una posición intrauterina anormal que afecta di-
rectamente al músculo esternocleidomastoideo (ECM), pro-
vocando una contractura muscular severa (1). En el lactante,
el TMC es el tipo más frecuente, mientras que, en niños ma-
yores suelen verse tortícolis secundarios a traumatismos, a
laxitud ligamentaria, a ciertos fármacos, entre otros. (1,2).

La incidencia de TMC varía entre 0,4 y 1,9% en el recién
nacido; es más frecuente en varones (69%) que en las niñas

(31%) y es la tercera anomalía músculo-esquelética más fre-
cuente, después de la luxación congénita de cadera y del pie
zambo. Entre 6% y 23% de los casos cursan con otras altera-
ciones asociadas como luxación congénita de caderas (1-5).

La etiología del TMC no está clara pese a los numerosos
estudios que han sido realizados al respecto. Debido a la aso-
ciación de tortícolis muscular congénito con otros trastornos
de posicionamiento intrauterinos, se postula que posiciona-
miento de la cabeza fetal en el útero puede lesionar selecti-
vamente el músculo ECM conduciendo al desarrollo de un
síndrome compartamental. Otras teorías apuntan a que un
hematoma muscular, por traumatismo durante el parto, origi-
na la fibrosis muscular; lo que apoya la teoría anóxica. Se in-
volucra en su patogenia una compresión sobre los vasos ter-
minales musculares durante el parto (1,6-9).

El cuadro clínico del TMC se caracteriza por un acorta-
miento del músculo EMC asociado o no a tumoración en el
vientre muscular, lo que origina inclinación de la cabeza hacia
el lado afecto y rotación de la barbilla hacia el lado opuesto.
En ocasiones se aprecia un abultamiento, incluso visible, del
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ECM y otras veces un engrosamiento global del músculo. Se
asocia con frecuencia a displasia o luxación de la cadera ipsi-
lateral y a otras alteraciones  ortopédicas tales como metatarso
varo, pie talo-valgo y metatarso abducto (9-13).

El TMC puede tener efectos a largo plazo en el creci-
miento cráneo-facial, desarrollo de la médula y en el desarro-
llo óculo-vestibular. Se han identificado asimetrías cráneo-
faciales o plaquiocefalia en la tercera parte de los niños afec-
tados. El deterioro ocular y vestibular pueden ocurrir cuando
el niño trata de compensar la orientación anormal de la cabe-
za en el espacio. Así mismo pueden producirse defectos en el
crecimiento de las vértebras cervicales debido a la malposi-
ción mantenida durante largo tiempo (14-17).

El diagnóstico se establece mediante la exploración clíni-
ca y ecografía. En el diagnóstico clínico son clave la posi-
ción de la cabeza del niño inclinada ipsilateralmente a la le-
sión y la cara girada contralateralmente. Puede observarse
una ligera hiperextensión cervical, cierta retracción del hom-
bro homolateral y  asimetrías facial y craneal. El diagnóstico
clínico debe incluir una exploración neurológica completa y
un minucioso diagnóstico diferencial para descartar causas
más graves de tortícolis. Es recomendable la realización de
radiografías de columna cervical en busca de anomalías
óseas que originan tortícolis fija. La ecografía es un método
sencillo e inocuo para la detección de tumoración o fibrosis
muscular. El hallazgo de eco-estructura parcheada es más
frecuente en niños más pequeños. Otras técnicas de imáge-
nes tales como Tomografía Axial Computarizada (TAC) y
Resonancia Nuclear Magnética (RNM) deben indicarse en
casos seleccionados (3, 4, 9,11).

El objetivo de la presente investigación fue describir las
características clínicas – evolutivas de pacientes pediátricos
con TMC atendidos en la Unidad de Medicina Física y
Rehabilitación y en el Servicio de Neuropediatría del
Instituto Hospital Universitario Los Andes, Mérida, Estado
Mérida, Venezuela, durante el período 2001-2011. 

MÉTODOS

Se realizó una investigación clínica tipo serie de casos,
descriptiva, retrospectiva, obteniendo la información de las
historias clínicas del Archivo de Historias Médicas del
Servicio de Medicina Física y Rehabilitación, en la que se in-
cluyeron pacientes con diagnóstico de TMC durante el perío-
do 2001-2011, valorados por los Servicios de Neuropediatría
y por la Unidad de Medicina Física y Rehabilitación del
Instituto Autónomo Hospital Universitario de los Andes, en
Mérida,  Venezuela. 

Se elaboró un instrumento de recolección de datos para
tal fin, en el cual se precisaron: a) Datos demográficos: edad
y sexo; b) Datos Clínicos: antecedentes perinatales y carac-
terísticas clínicas -lateralidad cervical, pseudotumor en cara
lateral del cuello, plaquiocefalia (asimetría facial y occipi-
tal), disminución de la distancia cuello-hombro, restricción

de los ángulos de rotación cervical ipsi y contralateral, asi-
metría de pabellones auriculares y presencia de luxación
congénita de cadera, metatarso aductus o pie calcáneo varo-
c) Tratamiento recibido y evolución. Esta información se
presentó en gráficos y tablas de distribución de frecuencia
univariable en números y porcentajes. 

RESULTADOS

Se registraron 16 casos durante el período de 10 años de
estudio, con predominio del sexo femenino (11 casos). Los
casos se distribuyeron según su edad de ingreso a la Unidad
de Medicina Física y Rehabilitación.  Nótese que nueve de
los pacientes tenían 5 meses o más de edad al momento de
su ingreso (Figura 1). 
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En relación a los antecedentes perinatales-obstétricos re-
portados en la presente serie de casos se apreció que la pre-
sentación obstétrica podálica fue la  asociación más frecuen-
te, seguida de cesáreas complicadas en un tercio de la mues-
tra, placenta previa y malformaciones uterinas (Figura 2).             

En la Tabla 1 se resumen las manifestaciones clínicas de
los pacientes estudiados, encontrándose que en la totalidad
de los casos se observó la presencia de tumoración palpable
y visible en la región cervical lateral. Así mismo, se determi-
nó que hubo disminución del espacio hombro-cuello y dis-
minución del ángulo de rotación cervical ipsi y contralateral

Figura 1. Distribución por edad al inicio
de tratamiento de los pacientes con 

tortícolis muscular congénito.

Figura 2. Antecedentes perinatales asociados a 
tortícolis muscular congénito. 
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a la lesión. En 11 de los casos se observó lateralidad cervical
predominantemente derecha y en 14 de los mismos se apre-
ció plaquiocefalia con asimetría facial. No se observaron
asociaciones descritas en la literatura tipo luxación congénita
de la cadera, metatarso aductus o pie calcáneo varo, así como
tampoco se registró asimetría de los pabellones auriculares.

Sólo 12 niños recibieron tratamiento hasta la resolución
del cuadro. De ellos, 8 pacientes recibieron apoyo exclusiva-
mente rehabilitador (medios físicos, estiramiento muscular
y/u ortesis tipo collarín, según las características el caso) y
en los restantes se combinó tratamiento médico rehabilitador
y quirúrgico. Estos últimos casos fueron de diagnóstico pos-
terior a  los 5 meses y con pobre compromiso en la prosecu-
ción de las terapias. El resto de la población abandonó el tra-
tamiento médico inicial y se desconoce su evolución (4
casos). El tiempo de seguimiento de los casos intervenidos
fue de 17,6 ± 4,3 meses, no registrándose recaídas. 

tablece que existen tres subgrupos clínicos: Tumor del ECM,
tortícolis muscular (TM) y tortícolis postural (POST), de los
cuales el tumor del ECM, es el más frecuente (42,7%), de
aparición temprana, detectable antes del tercer mes, y es el
que se relaciona con una mayor incidencia de presentación
podálica (19,5%) y de partos distócicos (56%).
Lamentablemente los datos asentados en las historias clíni-
cas de donde se obtuvo la información no permiten precisar
los tipos de TMC presentes en la serie propósito.

Seung y col. (22) refieren que no existe relación entre la
severidad clínica de la TMC con el modo de nacimiento, su-
giriendo que son los factores prenatales la causa de la TMC.
Esto se confirma en lo observado en la serie de casos estu-
diados donde sólo un tercio de los mismos fueron obtenidos
por cesárea y evolucionaron en su totalidad hasta la mejoría,
indistintamente de las estrategias médicas y/o quirúrgicas
utilizadas. Al revisar los aspectos clínicos se coincide con la
literatura internacional en que la posición lateralizada de la
cabeza es lo que motiva la consulta (2,10,11).

En la serie propósito, de los 16 casos revisados se encon-
tró que todos presentaban tumoración palpable y visible en la
región cervical lateral y que dos tercios de la muestra tenían
lateralidad cervical derecha, muy similar a lo reportado por
Gallego y colaboradores, se reporta que hasta en un 75% la
afectación es derecha (8,9,14).

La asimetría facial o plaquiocefalia ausente en la serie es-
tudiada, se presenta según otros autores en un 20-87% de los
casos, siendo relacionada con el espacio físico intrauterino
del que dispone el producto; se describe desplazamiento ip-
silateral del pabellón auricular, regresión posterior ipsilateral
del zigoma, posicionamiento inferior del ojo, desviación del
tabique nasal y deformidad del cráneo, entre otras alteracio-
nes (6,14 -18).

En la población estudiada no se registraron las asociacio-
nes descritas en la literatura, tipo luxación congénita de la
cadera, metatarso aductus o pie calcáneo varo, así como tam-
poco asimetría de los pabellones auriculares. Está descrita en
otras series la luxación congénita de cadera con frecuencias
de 2 al 23%, y un 4,44% de deformidades podálicas tipo me-
tarso aducto (3,5,6).

En los últimos 10 años se ha utilizado la ultrasonografía
–doppler como una herramienta altamente sensible y especí-
fica para la confirmación de TMC y se ha establecido como
indicador paraclínico de pronóstico, el grosor del músculo
ECM, observándose que mientras mayor sea el grosor del
mismo, mayor será la duración que se requiere para los ejer-
cicios y otras intervenciones terapéuticas (23-25)

Está claramente descrita la asociación entre diagnóstico
precoz y pronóstico favorable tras la intervención rehabilita-
dora temprana. En función de esto se puede considerar que
la referencia y acceso a los servicios rehabilitadores de los
casos estudiados resultó tardía, pues más de la mitad de los
pacientes consultó a los 5 meses o más, debilitando el pro-
nóstico. 
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Tabla 1. Manifestaciones Clínicas de  pacientes 
con tortícolis muscular congénito. 

MANIFESTACIONES  CLÍNICAS n

Tumoración   palpable y/o visible 16

Disminución distancia cuello-hombro 16

Restricción en la rotación cervical ipsi o contralateral 16

Lateralidad.

Derecha 11

Izquierda 5

Plaquiocefalia + asimetría facial

Presente 14

Ausente 2

Asimetría de pabellones                 0

Asociación con Luxación congénita de la cadera, 

Metatrso aductus o pie calcáneo.  0

DISCUSION

El TMC es una alteración músculo-esquelética benigna
que con frecuencia, se asocia a otras anomalías ortopédicas.
Es la causa más frecuente de posicionamiento anormal de la
cabeza en los niños (18-20).

En relación a la distribución por sexo, se aprecia en esta
serie predominó el sexo femenino, que en contraposición a
otros estudios como el de García Gallegos et al donde se
aprecia franco predominio masculino con relación 3:1 (2).

Al analizar los antecedentes perinatales en la población
estudiada se determinó que las asociaciones más frecuentes a
TMC fueron las presentaciones obstétricas anómalas en la
mitad de los casos,  señalándose particularmente a la presen-
tación podálica del producto como constante. Davids  y co-
laboradores (1) señalan  que existe suficiente evidencia de
que el posicionamiento de la cabeza del feto en el útero
puede lesionar selectivamente el músculo ECM y generar un
síndrome compartamental, secuela intrauterina o perinatal.
Otro estudio de 1086 casos realizado en Hong Kong (21), es-
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De los pacientes sometidos a tratamiento, aquellos que
tuvieron un diagnóstico antes de los 3 meses y se mantuvie-
ron con apoyo regular rehabilitador lograron compensación
de la afección, comportamiento reportado en la literatura,
con respuesta satisfactoria hasta en un 90% de los casos
(1,3,6,14,15).

Los objetivos del tratamiento rehabilitador consisten en
lograr una postura centrada, un rango articular activo y pasi-
vo completo y una fuerza cervical normal. El tratamiento se
divide en fases. En la fase I se aplican medios físicos, relaja-
ción y masajes. En la fase II: movilización pasiva que con-
siste en estiramientos suaves. Fase III de estimulación, mo-
vimientos activos y reflejos en sentido de la corrección; tam-
bién se realiza estimulación visual, auditiva y motora, Fase
IV de potenciación muscular contralateral se inicia sin gra-
vedad y luego posicionamiento. Posteriormente se indica la
ortesis y se finaliza con el entrenamiento de los padres
(3,4,11).

En ésta serie de casos, 6 pacientes requirieron apoyo qui-
rúrgico pese a haber recibido  manejo médico rehabilitador.
Al respecto García y colaboradores destacan las diferentes
alternativas quirúrgicas posibles consistentes en desinser-
ción, miotomía, tenotomía, abiertas o bipolares, extirpación
de ambas cabezas del músculo esternocleidomastoideo o
zeta plastia. Éste tratamiento se combina con ortesis y terapia
física la cual debe realizarse a los 1-4 años de edad, aunque
el tema es controvertido (3-6).

El comportamiento de la población estudiada sugiere la
posible relación entre diagnóstico precoz (antes de los 3
meses de edad) y una evolución satisfactoria con tratamiento
médico rehabilitador solamente. Sin embargo, es prudente
destacar que existen limitaciones francas para hacer esta pre-
sunción, por cuanto la investigación no es clínico- epidemio-
lógica y el tamaño de la muestra es reducido.

En la serie de niños evaluados por Zaldívar y col (6) no
se detectaron recurrencias del TMC durante el tiempo de se-
guimiento, únicamente la presencia de inclinación intermi-
tente de la cabeza coincidiendo con patología intercurrente o
con fatiga. Sin embargo, según los autores consultados, el
riesgo de recurrencia o de asimetría funcional persistente al-
canza hasta el 10% de los casos (3-6,22). Esta diferencia
quizá se deba a que el tiempo de seguimiento en este estudio
no es lo suficientemente prolongado para poder detectar re-
currencias. Posiblemente un seguimiento más largo, hasta
los 24 a 36 meses de edad, alcanzaría niveles similares a los
detectados por otros autores (22). Actualmente existen estu-
dios en los cuales se considera al TMC como factor de riesgo
para presentar alteraciones del desarrollo (trastornos por dé-
ficit de atención + hiperactividad, trastornos de la coordina-
ción) que ameritan la intervención oportuna de especialistas
en la materia (26).

Finalmente cabe destacar que el manejo oportuno del
TMC implica un diagnóstico precoz que parte del conoci-
miento de la patología cervical no muscular con la cual se

debe realizar el diagnóstico diferencial. El origen de estas
patologías cervicales no musculares puede ser: malformativo
congénito cervical (sindrome de Klippel Feil, deformidad de
Sprengel), secundario a anomalías de la unión cráneo-cervi-
cal (impresión basilar, hemivértebra, inestabilidad atlas-
axis), traumático (occipitalización del atlas), neurológicos
(tortícolis paroxística benigna del lactante, tumoración de
fosa posterior, siringomielia), además de los tortícolis deno-
minados reactivos asociados a infecciones del sistema ner-
vioso central, lesiones ocupantes de espacio en fosa poste-
rior, o posturales compensatorias como ocurre en asociación
con lesiones de pares craneales óculo-motores o con enfer-
medad por reflujo gastrointestinal, hernia hiatal (Sindrome
de Sandifer) (27-30)

La clave del problema es el diagnóstico precoz, lo cual
permite mejorar el pronóstico funcional y estético del pa-
ciente, mayor facilidad para la integración de los esquemas
senso-perceptuales propios de las edades tempranas, evitan-
do incluso la necesidad de medidas quirúrgicas. 

CONCLUSIONES

Corresponde al pediatra la responsabilidad del diagnósti-
co precoz del TMC, lo que garantiza su atención oportuna y
pronóstico funcional favorable.

Es necesario diseñar una investigación clínica epidemio-
lógica (grupo de estudio y grupo de comparación) cuya hipó-
tesis de investigación y tamaño de muestra permitan averi-
guar si existe una asociación directa entre el diagnostico pre-
coz y la evolución satisfactoria con el tratamiento rehabilita-
dor adecuado. 
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ARTÍCULO ORIGINAL

RESUMEN
Extubación no planificada (ENP) y reintubación son eventos adversos inherentes a la atención médica que acarrean complicaciones en
el paciente, pudiesen prevenirse y se consideran indicadores de calidad de atención en cuidados críticos. Objetivo: Determinar la
frecuencia, factores de riesgo y resultados de la ENP y la reintubación en niños hospitalizados en el Instituto Autónomo Hospital
Universitario de Los Andes entre Julio 2010-Julio 2011 Métodos: Estudio observacional, clínico, prospectivo concurrente en niños que
fueron extubados. De estos se obtuvieron las características demográficas-clínicas y evolución. El análisis estadístico se realizó con el
SPSS-12.0. Resultados: Se incluyeron 76 pacientes, edad promedio 6,43 ± 6,04 años (1 mes a 15 años). Los diagnósticos etiológicos
predominantes fueron infecciones y traumatismos. El 37,2% se intubó por insuficiencia respiratoria. El 27,3% de las extubaciones fueron
no planificadas (accidentales 19,7%, autoextubaciones 7,98%). La mayoría de los pacientes se encontraba en ventilación mecánica (VM)
modalidad asistida controlada antes de la extubación. La ENP fue más frecuente en niños pequeños con el uso de tubos sin balón,
administración de sedantes y relajantes previos a la extubación, agitación y Glasgow menor de 9 puntos. La reintubación se asoció
significativamente a ENP, uso de sedantes y relajantes previos, no utilizar esteroides ni broncodilatadores, falta de deshabituación,
agitación y Glasgow menor de 9 puntos. Las ENP y reintubaciones incrementaron el tiempo de VM. Conclusión: Puede reconocerse el
paciente con factores de riesgo para ENP y reintubación, por lo cual es necesario implementar medidas que disminuyan la frecuencia de
eventos adversos en estos pacientes.
Palabras clave: Extubación no planificada, reintubación, eventos adversos

RISK FACTORS FOR UNPLANNED EXTUBATION AND REINTUBATION IN CHILDREN. 

SUMMARY
Unplanned extubation (UEX) and reintubation are adverse events related with medical care, which can produce complications, could be
prevented and are considered health quality indicators in critical care. Objectives: To determine the frequency, risk factors and results of
UEX and reintubation in hospitalized children in the Instituto Autónomo Hospital Universitario de Los Andes from July 2010-July 2011.
Methods: This was an observational, clinical, prospective and concurrent study in children who were extubated. Demographic and
clinical features were analyzed and their evolution was followed. Statistical analysis was performed with SPSS-12.0. Results: 76 patients
were included, average age was 6, 43 years (1 month to 15 years, SD ± 6,04). The main diagnoses were infections and trauma. 37,2% of
the patients were intubated because of respiratory insufficiency. 27, 3% of the extubations were unplanned (accidental 19,7%,
autoextubation 7,98%). Most of the patients were on assisted ventilation (AV), controlled ventilator mode before the extubation. The
UEX was more frequent in younger children, with uncuffed tubes, administration of neuromuscular blockers and sedative therapy,
agitation and Glasgow below 9 points. Reintubation was associated with UEX, sedative drugs and neuromuscular blockers, no steroids
or bronchodilators, no weaning, agitation and Glasgow below 9 points. The UEX and reintubations prolonged the AV time.
Conclusion: There are risk factors which can be recognized in patients with UEX and reintubations, for which reason it is important to
develop strategies to prevent these adverse events.
Key words: unplanned extubation, reintubation, adverse events

1. Pediatra Puericultor Hospital Clínico de Mérida. Mérida, Estado
Mérida.

2. Pediatra Puericultor Especialista II en Medicina Crítica Pediátrica,
Instituto Autónomo Hospital Universitario de Los Andes. Mérida,
Estado Mérida.

3. Pediatra Puericultor Especialista I en Medicina Crítica Pediátrica,
Instituto Autónomo Hospital Universitario de Los Andes. Mérida,
Estado Mérida.

Primer Premio de la Categoría Poster en el 
LVIII Congreso de Pediatría 2012

Autor corresponsal: 
Dra. Ana María Huber Baur. 
Teléfono: 0424-845.4516   
Correo: anamariahuber@gmail.com

INTRODUCCIÓN

La asistencia mecánica de la ventilación a través de una
vía aérea artificial (ventilación mecánica invasiva) es una he-

rramienta clave en el tratamiento de pacientes pediátricos con
insuficiencia respiratoria severa de origen pulmonar o extra-
pulmonar (1).

El uso de la ventilación mecánica (VM) ha demostrado in-
dudables beneficios pero también puede producir complica-
ciones como la lesión pulmonar secundaria a su uso (2), lo
que conmina a la descontinuación precoz de la misma una vez
que el paciente ha recuperado su función respiratoria (3).

Se puede definir la desconexión de la ventilación mecáni-
ca como el período de transición entre el soporte mecánico
total de la ventilación y la recuperación de la ventilación es-
pontánea (4).

Para iniciar el proceso de desconexión se requiere que el
paciente esté en condiciones clínicas adecuadas y que la in-
tensidad del soporte ventilatorio esté en niveles mínimos
aceptables (4). 

Una vez cumplidos los requisitos clínicos y de soporte
ventilatorio el paciente es sometido a una prueba de respira-
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ción espontánea con tubo en T y, si la supera, se procede a la
extubación planificada (EP) (4,5).

Algunos pacientes experimentan extubaciones sin que se
produzca este proceso previo de desconexión de la ventila-
ción, este evento se denomina extubación no planificada (6). 

Las extubaciones no planificadas pueden ser accidentales,
cuando ocurren involuntariamente durante procedimientos
médicos o de enfermería, o autoextubaciones cuando la reti-
rada del tubo endotraqueal es provocada por el mismo pa-
ciente ya sea accidental o voluntariamente (7).

La extubación no planificada puede conducir rápidamente
a la parada cardiorrespiratoria y se asocia con lesiones de vías
respiratorias, edema laríngeo y traqueal, reintubación difícil,
necesidad de cricotirotomía e incremento del riesgo de infec-
ciones nosocomiales y de la mortalidad (8-10). De allí que las
extubaciones accidentales sean consideradas “eventos adver-
sos”, es decir, complicaciones iatrogénicas que se asocian con
un incremento de la morbilidad y mortalidad y expresan fallas
en la calidad de atención médica (11,12).

La frecuencia de extubaciones no planificadas se puede
medir de diferentes formas. Sin embargo, estudios recientes
sugieren que la mejor manera de expresarla es mediante el
número de episodios observados por 100 días de ventilación
mecánica (13).  En la literatura médica se reportan tasas de
extubación no planificada que varían entre 0,99 y 2,59 even-
tos por 100 días de ventilación mecánica (14,15).

Se han descrito diversos factores de riesgo para extuba-
ciones no planificadas algunos inherentes al paciente: edad
menor de 5 años (6,11), agitación psicomotriz y presencia de
abundantes secreciones traqueales (16), otros relacionados
con la asistencia médica: falta de sedación durante las dos
horas previas a la extubación, inadecuada contención mecáni-
ca, uso de algunas técnicas para fijar y estabilizar el tubo en-
dotraqueal (15,17), realización de procedimientos en la cabe-
cera de la cama (17), y durante el período de deshabituación
de la VM (9), e incluso relacionados al personal de salud y
turno de trabajo (18).

La extubación, sea planificada o no, se considera exitosa
cuando el paciente permanece por 48 horas respirando espon-
táneamente sin necesidad de reintubación. Se considera que
ha ocurrido una extubación fallida precoz cuando es necesa-
rio reintubar durante las primeras seis horas de la extubación,
extubación fallida intermedia cuando se requiere reintubar
entre 6 y 24 horas y tardía entre 24 y 48 horas (5). 

La literatura anglosajona reporta que más del 90% de las
extubaciones planificadas son exitosas. La proporción de
éxito es menor para las extubaciones no planificadas; sin em-
bargo, los reportes ofrecen un amplio rango de frecuencias:
entre 35 a 86% (12,15).

La reintubación no solamente es un indicador del fracaso
de la extubación, también se asocia con complicaciones (18),
mayor estancia hospitalaria (11)  e  incremento de la mortali-
dad (18). 

Se ha identificado un conjunto de factores de riesgo de

reintubación, entre estos destaca la extubación no planifi-
cada (19).

De acuerdo a todo lo anteriormente expuesto, las extuba-
ciones no planificadas y la reintubación deben ser considera-
das como “eventos adversos o complicaciones iatrogénicas“,
por lo que el estudio de su frecuencia y de los resultados de di-
chos eventos resulta útil para evaluar la calidad de atención
médica.

En nuestro sistema de salud no existen instrumentos, indi-
cadores ó procedimientos para la evaluación sistemática de la
calidad de atención médica, particularmente en lo referente a
la seguridad del paciente y la detección de eventos iatrogéni-
cos. Las mejoras en la calidad de atención médica en gran
medida dependen de la identificación de los factores de riesgo
de los eventos adversos, la cual permite que dichos eventos
puedan prevenirse o detectarse oportunamente. 

Esta investigación se propuso determinar con qué fre-
cuencia ocurrieron las extubaciones no planificadas y las rein-
tubaciones en pacientes pediátricos hospitalizados en el
Instituto Autónomo Hospital Universitario de Los Andes, un
hospital de especialidades y centro de referencia de la región
andina de Venezuela. Además, se precisaron las característi-
cas demográficas y clínicas de los niños con mayor riesgo de
presentar dichos eventos y qué consecuencias tuvieron en la
evolución de estos pacientes.

MÉTODOS.

Tipo de estudio: Estudio observacional, clínico, prospec-
tivo concurrente. Área y tiempo de estudio: Salas de cuida-
dos críticos pediátricos no neonatales: Sala de Trauma
Choque (STCH) y Unidad de Cuidados Intensivos
Pediátricos (UCIP) del Instituto Autónomo Hospital
Universitario de Los Andes (IAHULA), Mérida-Venezuela,
15 de julio 2010–15 julio de 2011.

Se incluyeron pacientes de ambos géneros en edades com-
prendidas entre 1 mes y 15 años de edad, hospitalizados en
cualquier área de cuidado crítico pediátrica no neonatal del
IAHULA, que permanecieran intubados durante 24 horas o
más. La población estudiada estuvo constituida por pacientes
con las características antes descritas quienes se extubaron de
manera planificada o no planificada. El tipo de muestreo fue
no probabilístico, por conveniencia, definido por el lapso de
tiempo de la investigación. 

Criterios de exclusión: Período de intubación menor de 24
horas, muerte antes de la extubación, realización de traqueo-
tomía sin extubación previa, registro incompleto de datos, ne-
gativa del paciente o su familia a ser incluido en el estudio.

Técnica de recolección de datos: Previo consentimiento
informado de los representantes de los pacientes se obtuvo el
censo diario de los niños que se encontraban intubados o fue-
ron intubados en las salas críticas pediátricas no neonatales.
Este censo se realizó a través de una entrevista personal con
los médicos residentes adscritos a dichas salas. Se recogieron
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los datos de identificación y ubicación de tales pacientes para
hacer el respectivo seguimiento. Si el paciente reunía los cri-
terios de inclusión, se procedió a llenar el registro de datos
(formato ad hoc) que contenía las características demográfi-
cas, clínicas y del soporte mecánico de la ventilación. Cada
paciente incluido en el estudio fue  visitado diariamente con
el fin de registrar el momento y circunstancias de la extuba-
ción (planificada, no planificada: autoextubación o acciden-
tal, área hospitalaria, personal a cargo del paciente, etc.). Las
visitas continuaron con la periodicidad necesaria durante las
72 horas post-extubación para registrar si ocurrió la reintuba-
ción, consignando sus características y resultados inmediatos
(si fue una intubación difícil, si hubo complicaciones, si se
presentó parada cardiorrespiratoria, si se realizó de manera
electiva o con urgencia, etc). Todos los pacientes extubados
(con éxito o no) fueron evaluados diariamente para registrar
la aparición de complicaciones, el tiempo de estadía hospita-
laria y las condiciones de egreso del hospital.

Análisis estadístico de los datos: Los datos fueron analiza-
dos mediante el uso del paquete estadístico SPSS-15.0. Se de-
terminaron: Frecuencia de extubaciones planificadas y no pla-
nificadas (número de extubaciones/pacientes intubados y nú-
mero de eventos/100 días de intubación), características demo-
gráficas, clínicas y de soporte ventilatorio de los pacientes con
extubación planificada y no planificada, frecuencia de reintuba-
ción en pacientes con extubación planificada y no planificada,
características demográficas, clínicas y de soporte ventilatorio
de los pacientes extubados con éxito y reintubados, resultados
de la reintubación. Las variables cualitativas (nominales y or-
dinales) se presentaron en tablas de frecuencias absolutas y re-
lativas. Las variables cuantitativas (continuas y discretas) se
expresaron con medidas de tendencia central y dispersión. Se
elaboraron tablas de contingencia en las que se consignaron las
frecuencias de las distintas variables independientes considera-
das (nominales) según el tipo de extubación y según el uso o no
de la reintubación. Tablas similares se elaboraron para compa-
rar los resultados de la hospitalización según la ocurrencia de
la extubación no planificada y reintubación. Con estas tablas se
calculó el valor de chi cuadrado, la razón o cociente de proba-
bilidades (odds ratio) y el grado de significación estadística
para dichas pruebas. Se realizó la prueba de T de Student o aná-
lisis de varianza para analizar la diferencia de las medias de las
variables independientes cuantitativas según la ocurrencia de
extubación (planificada vs no planificada) y la ocurrencia de
reintubación (si/no)

RESULTADOS

Se incluyeron 76 pacientes con una edad pro-
medio de 6,43 años (1 mes a 15 años  ± 6,04), pre-
dominando el grupo de menores de dos años
(43,4%). Preescolares 13.2 % (n= 10), Escolares
11.8% (n=9) y adolescentes 31.6% (n=24). El
56,6% de los pacientes eran del género masculino.

Los diagnósticos etiológicos más comunes en esta casuís-
tica fueron las enfermedades infecciosas y los traumatismos
(Tabla 1). 
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Tabla 1. Distribución de pacientes 
según diagnóstico etiológico

Diagnóstico etiológico n % Porcentaje 
acumulado

Infeccioso 27 35,5 35,5

Traumático 21 27,6 73,7

Tumoral 10 13,2 86,8

Congénito 8 10,5 46,1

Idiopático 5 6,6 93,4

Congénito e infeccioso 5 6,6 100

Total 76 100

En 37,2% de los casos, la intubación fue realizada por in-
suficiencia respiratoria parcial (2,6%) o global (34,5%). Las
restantes intubaciones fueron realizadas preventivamente en
pacientes en quienes se preveía la instalación de la falla res-
piratoria o por cirugías electivas y urgentes (la intubación por
cirugía ocurrió en 34,2% de los casos).

Todas las intubaciones fueron realizadas por vía oral, en
21,1% de los casos los médicos juzgaron que existía una vía
aérea difícil. El 71,1% de las intubaciones fueron realizadas
con carácter de urgencia. El 71,1% de los tubos traqueales
utilizados tenía balón, en el 61,8%% de los casos los diáme-
tros internos de los tubos fueron de 4,5 mm o menos.

El tiempo promedio de intubación antes de la primera ex-
tubación fue de 4,54 días (rango: 6 horas a 19 días), en 84,2%
de los pacientes el tiempo de intubación fue menor de 7 días.

Según la intencionalidad se pudo observar que el 72.4%
de las extubaciones fueron planificadas. El 27,3% de las ex-
tubaciones fueron no planificadas, predominando las extuba-
ciones accidentales (19.7%) sobre las autoextubaciones
(7.9%); en ambos casos, la mayoría de los pacientes se en-
contraba en ventilación mecánica modalidad asistida contro-
lada (80% para accidentales y 100% para autoextubaciones).

Factores relacionados con extubaciones no planificadas
Los pacientes que se extubaron accidentalmente o por au-

toextubación fueron de menor edad y peso que los niños con
extubaciones programadas, las diferencias fueron estadística-
mente significativas (Tabla 2).

Las siguientes características no se asociaron con la fre-

Tabla 2. Edad promedio de los niños según la ocurrencia 
de extubaciones no planificadas

Extubación
no planificada n Media Desviación

típ.
Error típ. 

de la media
p-valor

(*)

Edad  Si 21 49,4286 63,43132 13,8418 0,029

(Meses) No 55 87,8273 73,42716 9,90092

Peso Si 21 17,219 16,323438 3,56206 0,05

(Kilos) No 55 26,8254 19,672515 2,65264
(*) t de Student
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cuencia de extubaciones no planificadas: género, sala donde ocurrió
la extubación, diagnóstico etiológico, causa de la intubación, carác-
ter de la intubación (urgente o electiva), vía aérea difícil, empleo de
drogas vasoactivas, anticomiciales, analgesia o contención mecáni-
ca, número de pacientes por médico y por enfermera y tiempo de in-
tubación previo a la primera extubación.

El uso de tubos sin balón se asoció con el 79% de las extubacio-
nes no planificadas en comparación con las extubaciones programa-
das en las que los tubos sin balón representaron el 54,5% (Tabla 3).

La sedación se suspendió en la mayoría de los casos con extuba-

fármacos se administraron en sólo 2% de los casos
extubados de manera programada (Tabla 3).

La mayoría de los pacientes (98,2%) en quienes
se planificó la extubación recibieron esteroides antes
del procedimiento; lo contrario ocurrió cuando la ex-
tubación no fue planificada (Tabla 3). 

El 61,9% de las extubaciones no planificadas
ocurrieron en pacientes con agitación; esta manifes-
tación sólo se observó en 25% de las extubaciones
programadas (Tabla 3).

El 38,1% de las extubaciones no planificadas
ocurrieron en pacientes con una puntuación igual o
menor de ocho puntos en la Escala de Coma de
Glasgow, lo cual nunca ocurrió cuando se realizaron
extubaciones programadas (Tabla 3).

Resultados de la extubación
El Odds ratio para fracaso de la extubación cuan-

do fue  no planificada: 3,769 (IC95%: 1,879 -7,562).
El 89% de las extubaciones planificadas fueron exito-
sas, en tanto que las no planificadas fracasaron en la
mayoría de los casos (85,7%); esta diferencia fue es-
tadísticamente significativa (Chí cuadrado; p < 0,01)
(Tabla 4).

En los casos de extubación fallida (n=24), la rein-
tubación ocurrió en promedio a las 13,65 horas (entre
1 y 30 horas), el 90,48% de las reintubaciones se re-
alizaron como procedimientos de urgencia; dificultad
respiratoria (90.47% de los casos) y desaturación ar-
terial de oxígeno (100% de los casos) fueron las ma-
nifestaciones clínicas más frecuentes por las que se
realizaron las reintubaciones. 

La mayoría de los pacientes que sufrieron extu-
baciones no programadas y que luego se reintubaron
(94,5%) ameritaron un incremento en la intensidad
del soporte mecánico de la ventilación (en relación
con el nivel que recibían antes de la extubación); esta
proporción fue de 60% para los niños reintubados
luego de una extubación programada.

Factores asociados con la necesidad 
de reintubación.
Siete características mostraron asociación con la

necesidad de reintubación, independientemente de si
la extubación fue planificada o no. Cuatro de ellas se
asociaron con mayor frecuencia de reintubaciones:
uso de sedantes y relajantes musculares en las 24
horas previas a la extubación, agitación antes o des-
pués de la extubación y puntuación en la escala de
coma de Glasgow de 8 o menos antes de la extuba-
ción. Tres características del tratamiento se asociaron
con menor frecuencia de reintubaciones: uso de este-
roides y de broncodilatadores y la aplicación de un
método de deshabituación (Tabla 5).
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Tabla 3. Frecuencia de extubaciones no planificadas 
según características clínicas

Característica Grupos

Extubaciones
no 

planificadas
n  (%)

Extubaciones 
Programadas

n  (%)
p-valor

Tipo de tubo
Con balón 11 (20,43) 43 (45,5) < 0,05

Sin Balón 10 (79,4) 12 (54,5)

Total 21 (100) 55 (100)

Sedación
Sí 14 (66,7) 15 (27,3) <0,01

No 7 (33,3) 40 (72,7)

Total 21 (100) 55 (100)

Relajantes
musculares

Sí 8 (38,1) 2 (3,6) <0,01

No 13 (61,9) 53 (96,4)

Total 21 (100) 55 (100)

Esteroides 
(24 horas
antes) 

Sí 11 (52,4) 54 (98,2) <0,01

No 10 (47,6) 1 (1,8)

Total 21 (100) 55 (100)

Agitación 
antes de la 
extubación

Sí 13 (61,9) 14 (25,5) <0,01

No 8 (38,1) 41 (74,5)

Total 21 (100) 55 (100)
Puntuación 
en la Escala 
de Coma 
de Glasgow

Menos de 9 8 (38,1) 0 <0,01

Nueve o más 13 (61,9) 55 (100)

Total 21 (100) 55 (100)

Tabla 4. Distribución de pacientes según los resultados 
de la extubación y el tipo de extubación

Resultado
de 

extubación

Tipo de extubación
Total

Planificada
No planificada

accidental
No planificada
autoextubación

Exitosa 49 2 1 52
89,10% 13,30% 16,70% 68,40%

Fallida 6 13 5 24
10,90% 86,70% 83,30% 31,60%

Total 55 15 6 76
100,00% 100,00% 100,00% 100,00%

ción programada (72,7%), en tanto que la mayoría de los niños que
sufrieron extubaciones no planificadas recibieron sedación durante
las 24 horas previas al evento (tabla 3).

El 38% de los pacientes con extubaciones no programadas reci-
bieron relajantes musculares en las 24 horas previas al evento; estos
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La duración promedio de la estadía total en el hospi-
tal y en la unidad de cuidados intensivos/especiales no
fue significativamente diferente según el tipo de extuba-
ción (programada o no) y si éstas resultaron exitosas o
fallidas, pero el tiempo total de ventilación mecánica fue
mayor en los pacientes que sufrieron extubaciones no
planificadas y en los que ameritaron reintubación, fue-
sen planificadas o no (Tablas 6 y 7).

La incidencia de complicaciones asociadas con la
ventilación mecánica fue mayor en los pacientes con ex-
tubaciones no programadas y en los que requirieron rein-
tubación (independientemente de si se trató de una extu-
bación planificada o no), aunque la diferencia no fue es-
tadísticamente significativa.

La mortalidad y la incidencia de secuelas severas
fueron similares en ambos grupos (extubaciones planifi-
cadas y no planificadas y exitosa-fallida).

DISCUSIÓN

Buscando mejorar la calidad de atención en el ejer-
cicio de los cuidados críticos pediátricos  se trata de
identificar aquellos factores de riesgo para ocurrencia de
eventos adversos y por ende diseñar mejores estrategias
preventivas en estos casos problema. 

A pesar del creciente interés en utilizar modalidades
ventilatorias mínimamente invasivas, la ventilación me-
cánica convencional mediante el uso de una sonda naso

o endotraqueal continúa
siendo una técnica alta-
mente difundida y
aceptada en la práctica
de la UCIP moderna
(20). Esta técnica no
está exenta de eventos
indeseados (entre estos
ENP y reintubaciones)
generalmente preveni-
bles y que pudiesen
acarrear complicacio-
nes en el paciente. 

El número acepta-
ble de ENP es discutido
y pudiese incluso argu-
mentarse que idealmen-
te debiese ser cero; sin
embargo, si dicha meta
se alcanzara mediante
la sedación excesiva o
extubaciones intempes-
tivas fallidas, tampoco
se consideraría la cifra
ideal ya que  estas inter-
venciones pudiesen
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Tabla 5. Características clínicas y del tratamiento 
asociadas con la frecuencia de reintubaciones

Característica Grupos Exitosa
n  (%)

Fallida
n (%) p-pvalor

Sedación
Sí 14 (26,9) 15 (62,5)

No 38 (73,1) 9 (37,5) <0,01

Total 52 (100) 24 (100)

Relajantes 
musculares

Sí 2 (3,8) 8 (33,3)

No 50 (96,2) 16 (66,7) <0,01

Total 52 (100) 24 (100)

Esteroides 
(24 horas antes) 

Sí 50 (96,2) 15 (62,5)

No 2 (3,8) 9 (37,5) <0,01

Total 52 (100) 24 (100)

Broncodilatadores
Sí 50 (96,2) 16 (66,7)

No 2 (3,8) 8 (33,3) <0,01

Total 52 (100) 24 (100)

Deshabituación
Sí 43 (82,7) 9 (37,5)

No 9 (17,3) 15 (62,5) <0,01

Total 52 (100) 24 (100)

Agitación antes 
de la extubación

Sí 13 (25) 14 (58,3)

No 39 (75) 10 (41,7) <0,01

Total 52 (100) 24 (100)
Puntuación 
en la Escala 
de Coma 
de Glasgow

Menos de 9 0 8 (33,3)

Nueve o más 52 (100) 16 (66,7) <0,01

Total 52 (100) 24 (100)

Tabla 6. Días de estancia en el hospital, en la unidad de cuidados intensivos 
y en ventilación mecánica según el tipo de extubación.

Tiempo de estancia
Extubación 

no planificada
n Media DE.

Error típ. de
la media 

p-valor

Días en UCI o en **STCH Si 19 14,42 9,811 2,251 NS

No 48 10,67 9,219 1,331

Días de Hospitalización Si 21 34,14 22,916 5,001 NS

No 53 30,42 26,003 3,572

Días en Ventilación Mecánica Si 19 12,95 10,141 2,326 < 0,05

No 51 7,18 6,062 0,849
**STCH: Sala de Trauma Choque 

Tabla 7. Días de estancia en el hospital, en salas de cuidado críticos (SCC) 
y en ventilación mecánica según resultado de la extubación

Tiempo de estancia en SCC
Resultado de 
extubación Media DE. Error típ. de la

media p-valor

Días en UCI o **STCH Exitosa 9,89 7,182 1,048

Fallida 16,05 12,597 2,817 NS

Días de Hospitalización Exitosa 27,72 23,607 3,339

Fallida 39,29 26,697 5,45 NS

Días en Ventilación Mecánica Exitosa 7,2 6,214 0,879

Fallida 12,6 9,843 2,201 <0,05
**STCH: Sala de Trauma Choque

NS: no significativo
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condicionar mayor tiempo del necesario en VM, mayor mor-
bilidad y mayor mortalidad (6).

En esta investigación se encontró una frecuencia de ENP
cercana al 30% que puede considerarse alta en relación a
otros hallazgos encontrados en hospitales del primer mundo:
6% reportado en un período de 5 años en una UCIP en
Michigan por Sadowsky y col. (6) y 6,85% encontrado por
Dueñas y col. en dos UCI de Cartagena (20). Sin embargo,
se debe destacar que la principal diferencia entre esta inves-
tigación y las arriba mencionadas es que en el presente estu-
dio se incluyen pacientes intubados en áreas distintas a UCIP
donde posiblemente la vigilancia sea menor.

Buscando estandarizar la expresión de este evento adver-
so se han establecido tasas de ENP por 100 días de hospita-
lización la cual resulto ser en esta serie llamativamente
mayor a lo reportado en otros trabajos que destacan una fre-
cuencia entre 0.11 (21) y 2.7 eventos por 100 días ventila-
ción en Porto Alegre Brasil (22). 

Un factor de riesgo encontrado en este trabajo para la
ocurrencia de ENP, y que, se ha descrito ampliamente en la
literatura es la edad (menores de 4 años en esta investiga-
ción) lo que coincide con un trabajo realizado por Sadowsky
y col. donde ningún paciente mayor de 5 años presentó dicho
evento adverso (6), tendencia no observada del todo en este
trabajo donde también ocurrieron ENP en niños mayores.
Este resultado pudiese atribuirse a que la tráquea en niños
pequeños es más corta  (23), adicionando la mayor frecuen-
cia de uso de tubos sin balón y la inmadurez cognitiva y
emocional para aceptar y tolerar una vía aérea artificial. 

Otro hallazgo en esta investigación es la asociación entre
agitación y ENP, que se encontró en el 61.9% de los casos, y
de Glasgow menor a 9 puntos igualmente asociado a dicho
evento. En diversos trabajos se describe dicha asociación con
frecuencias que oscilan entre 38% y 65% (6,13,15,23). La in-
vestigación de Marcin y col. evidenció que la presencia de
agitación del paciente en las 12 horas previas a la extubación
estuvo  asociada de modo independiente con ENP(23). Esto
sugiere la necesidad de aplicar protocolos de sedación (según
algunos autores, la escala COMFORT es la más útil en niños
críticamente enfermos) (24) y relajación, técnicas adecuadas
de fijación del tubo endotraqueal e inclusive restricción me-
cánica en pacientes agitados o con afección neurológica.

Esta investigación destaca la predominancia de ENP ac-
cidentales sobre la autoextubación. Hallazgos similares fue-
ron reportados en Colombia por Dueñas y col. quienes en-
contraron que el 72.4% de las ENP fueron accidentales (20)
lo que diverge de hallazgos en otras UCI países del primer
mundo, donde hasta el 60-87% se deben a autoextubación y
se asocian a bajas tasas de reintubación (9,25).

El hallazgo antes descrito donde no es el paciente el que
provoca su extubación, aunado al alto porcentaje de pacien-
tes que se encontraban en modalidad ventilatoria: asistida
controlada, pudiese explicar la necesidad de reintubación en
la mayoría de los casos.  

La frecuencia de reintubación en pacientes que sufre
ENP varía ampliamente; sin embargo, en un porcentaje acu-
mulado obtenido de la revisión de 7 investigaciones se esta-
bleció en 57% (17), y las UCI con mayor tasa de reintuba-
ción fueron aquellas donde sus pacientes se intubaban ini-
cialmente por causas médicas. En el presente trabajo no se
encontró relación entre la causa inicial de intubación y la
reintubación. 

El uso de sedantes y relajantes previos a la extubación se
asoció a mayor necesidad de reintubación (en vista de ser en
su mayoría accidentales no habían sido suspendidos para
preparar al paciente para la extubación). Los datos del pre-
sente estudio concuerdan con Sadowsky y col. quienes re-
portaron el 100% de necesidad de reintubación (6) en pacien-
tes que recibieron relajantes musculares en las 6 horas pre-
vias a la extubación y del 65% en aquellos que recibieron se-
dantes en las 2 horas previas al evento (26). 

Se describe como factor protector para evitar complica-
ciones la oportuna reintubación, observándose disminución
de la mortalidad en casos en que ocurre en las primeras 12
horas posterior a la ENP (27). En la presente investigación el
promedio de tiempo de reintubación estuvo cercano a ese
lapso, lo que puede explicar la ausencia de complicaciones
como alteraciones hemodinámicas y parada cardiorespirato-
ria descritas en la literatura (11).

Se evidenció aumento en el tiempo de VM en pacientes
que sufrieron ENP y reintubación. Las complicaciones inhe-
rentes a VM fueron mayores en el grupo problema pero no
resultaron estadísticamente significativas. Esta prolongación
en el tiempo de VM, e incluso en la estadía en áreas de cui-
dado crítico (dato último no encontrado en este trabajo), no
ha sido reportado por otros autores: Chevron y col. reporta-
ron menor tiempo de VM en pacientes que sufrieron ENP;
sin embargo, reportaron menores tasas de reintubación que
en este estudio, lo que sugiere que los pacientes de dicha ca-
suística se encontraban en deshabituación y por tanto dicho
evento adverso aceleró este proceso resultando finalmente
beneficioso para el paciente (19). Los resultados obtenidos
en esta investigación son más bien comparables con Epstein
y col. quienes hallaron incremento en el tiempo de VM (11).

Posibles causas que expliquen la mayor duración de VM
en los pacientes que sufrieron ENP y reintubaciones serían:
aumento en la intensidad del soporte mecánico de la ventila-
ción en relación al nivel previo al evento (observado en el
60% de los pacientes), complicaciones mayores inherentes a
la VM (atelectasia, neumotórax, neumonía, entre otras), ten-
dencia del personal de atención a aplicar mayor sedación a los
pacientes ante el temor de un nuevo evento (11), enfermedad
de base del paciente que per se implicaría mayor tiempo de
VM y por tanto mayor riesgo de sufrir complicaciones (6).

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Los factores de riesgo para ENP son: paciente menor de

22



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2013; Vol 76 (1):  17 - 23 

Factores de riesgo de extubación no planificada 

4 años, agitación psicomotriz y compromiso neurológico. La
necesidad de reintubación se asocia principalmente a ENP,
compromiso neurológico y agitación psicomotriz. Los pa-
cientes que se encuentran en fase de deshabituación de VM al
ser extubados tienen menor riesgo de ser reintubados. La
ENP y la reintubación prolongan el tiempo de VM en los pa-
cientes. Es necesaria la instauración de un programa de mo-
nitorización continua de estos pacientes con reconocible ries-
go para implementar medidas que disminuyan la frecuencia
de estos eventos adversos de modo multidisciplinario (médi-
co, enfermera, terapista respiratorio, entre otros.)
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ración en 1-3 semanas, sin secuelas permanentes (12-14).  
Aunque la primera descripción de un caso se atribuyó a

Snow en 1913 (1,3,10), fueron Finkelstein, en 1938, y
Seidlmayer en 1939, los que permitieron caracterizar nosoló-
gicamente esta enfermedad y acuñaron los términos con los
que se conoce de manera universal (Edema agudo hemorrá-
gico del lactante, Síndrome de Seidlmayer) (2). A pesar de
ser descrita desde principios del siglo pasado, existen pocos
casos reportados de la Enfermedad de Finkelstein  en la lite-
ratura debido a que el número de casos informados ha sido
escaso (5), pues es una entidad clínica poco frecuente (1-
10,12-14). La mayor parte de los casos publicados se han
presentado en la literatura médica europea, bajo los términos
de Enfermedad de Finkelstein, Síndrome de Seidlmayer o
Púrpura en Concarda con  Edema (3).

CASO CLÍNICO
Varón  de 18 meses de edad que es llevado a emergencia

por cuadro de cuatro días de evolución caracterizado por le-
siones tipo placa eritematosas múltiples, multiformes y pruri-
ginosas en cara, miembros superiores e inferiores, región glú-
tea y genital asociado a edema de manos y pies. Niega fiebre.

Se indicaron de manera ambulatoria antialérgicos sin ningu-
na mejoría, por tal motivo fue llevado al Hospital Central de San
Cristóbal dónde se hospitaliza. Entre los antecedentes de impor-
tancia, niega hospitalizaciones previas, no refiere episodios alér-
gicos urticariformes. Se desconoce esquema de inmunización.

Al examen físico sus signos vitales indicaron una fre-
cuencia cardíaca en 100 latidos/min, frecuencia respiratoria
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RESUMEN   
La enfermedad de Finkelstein es una vasculitis leucocitoclástica de pequeños vasos y de curso benigno que afecta principalmente a niños
menores de 2 años y se caracteriza por manifestaciones cutáneas  singulares,  debido al aspecto morfológico y por  la aparición súbita de
sus lesiones. Característicamente no se presentan afectaciones viscerales asociadas y su típica apariencia de las lesiones cutáneas
contrasta con el buen estado general de los niños afectados, presentando completa y espontánea recuperación en 1-3 semanas, sin secuelas
permanentes post inflamatorias. Se informa de un lactante de 18 meses de edad, cuatro días de evolución caracterizada  por múltiples
lesiones tipo placas purpúricas múltiples, multiformes en cara, miembros superiores e inferiores y región glútea, asociado a edema de
manos y pies. La importancia del estudio radica en la etiología desconocida, la poca frecuencia  de la enfermedad y en la necesidad de
un diagnóstico diferencial  entre la enfermedad de Finkelstein  y la  Púrpura de Schölein-Henoch (PSH) debido a sus similitudes clínicas,
ya que de ello dependen varios factores; en primer lugar el diagnóstico médico, pues en vista de la poca información reportada sobre el
tema y a la semejanza con la PSH se pueden hacer diagnósticos equivocados y por ende tratamientos innecesarios, por esta misma razón,
se cree que hay un mayor número de casos de enfermedad de Finkelstein no diagnosticados.
Palabras clave: Enfermedad de Finkelstein, Púrpura de Schölein-Henoch, Vasculitis leucocitoclástica, Niños.

FINKELSTEIN’S DISEASE. A CASE REPORT
SUMMARY
Finkelstein’s  disease is a leukocytoclastic vasculitis of small vessels and benign course that mainly affects children under the age of 2
years and is characterized by typical cutaneous manifestations. Characteristically associated visceral affectations do not occur and the
spectacular nature of the skin lesions contrasts with the general condition of the affected children, presenting complete and spontaneous
recovery in 1-3 weeks, without permanent sequelae. An 18 month old infant, four days of evolution characterized by multiple type
purpuric plaques multiple, multifaceted purpuric on face, upper and lower limbs, and gluteus, associated with edema of face hands and
feet. The importance of the study lies in the unknown etiology, the  infrecuency of the disease, and the need for a differential diagnosis
between disease of Finkelstein and the Henoch Shonlein Purpura (PSH) due to their clinical similarities, since it´s depends on several
factors; first medical diagnosis, because in view of the limited information reported on the topic and the similarity with the PSH can make
wrong diagnoses and therefore unnecessary treatments, for this same reason, believed that there is a greater number of undiagnosed cases
of disease of Finkelstein.
Key words: Finkelstein's disease, Scholein-Henoch purple, Leukocytoclastic vasculitis, Children.

INTRODUCCIÓN
La Enfermedad de Finkelstein (EF), también conocida

como Edema Agudo Hemorrágico del Lactante (EAHL) es
una enfermedad rara de etiología desconocida (1-7), aunque
se han vinculado en su patogenia medicamentos, vacunas e
infecciones respiratorias (1,2,5,8,9). Consiste en una vascu-
litis leucocitoclástica de pequeños vasos y de curso benigno
que afecta principalmente a niños menores de 2 años y se ca-
racteriza por manifestaciones cutáneas singulares o muy lla-
mativas debido al aspecto clínico, rapidez y brusquedad  en
la aparición de sus lesiones (10-11). Estas manifestaciones
consisten en placas purpúricas, simétricas, con morfología
anular o en escarapela, localizadas preferentemente en cara,
pabellones auriculares y extremidades, acompañadas de un
grado variable de edema en las zonas afectadas (2-4).
Característicamente no se presentan afectaciones viscerales
asociadas y el aspecto clínico particular o típico de las lesio-
nes cutáneas contrasta con el buen estado general de los
niños afectados, presentando completa y espontánea recupe-
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en 25 respiraciones/min, temperatura corporal a nivel axilar
en 36,8° C. Antropométricamente presenta un peso de 13,5
kg  (p. 89)  y una talla de 83 cm (p. 57), ambos dentro del
rango normal para su edad y sexo. 

Piel morena con turgencia y elasticidad normal donde se
observan lesiones redondeadas tipo placa en forma de
“diana”, de color purpura, de diferentes tamaños en miem-
bros superiores e inferiores, glúteos y región inguinal; apre-
ciándose que las lesiones aparecen con distribución bilateral
y asimétrica (Figuras 1 y 2); con edema de miembros inferio-
res;  sin adenomegalias, sin alteración en mucosas,  palmas de
manos o plantas de pies. Resto del examen sin alteraciones.

Ingresa a hospitalización de Pediatría con el diagnóstico
de Púrpura de Schölein-Henoch. Se inició tratamiento con
antihistamínicos y esteroides, apreciándose mejoría de la pa-
tología tegumentaria. Paraclínicamente el hemograma repor-
tó leucocitos en 7000, Hemoglobina: 9,5 gr/% y 492.000 pla-
quetas/mm3. Niveles de IgE en parámetros normales para la
edad. Se realizaron pruebas para medir los tiempos de coa-
gulación, con resultados normales para la edad. Química
sanguínea que incluyó glucosa, proteínas, azoados y bilirru-
binas  en parámetros normales.

Evaluado por Inmunología quienes diagnosticaron
Eritema Multiforme Menor. Se solicitaron complementos C3
y C4, no reportando anormalidades. Se indicaron niveles de
anti IgM para Epstein Barr virus y Herpes virus, siendo ne-
gativo para el primero y dudoso para el segundo (valor: 10,4;
Negativo < 9 DO, positivo >11).

Fue evaluado por Infectología Pediátrica considerando
diagnóstico de Enfermedad Hemorrágica del Lactante o
Enfermedad de Finkelstein. Permaneció 8 días en hospitali-

zación, egresando en buenas condiciones, con desaparición
de lesiones de manera importante. 

DISCUSIÓN
Debido a las escasas publicaciones a nivel mundial (5) y a

ciertas semejanzas que presenta la enfermedad con la Púrpura
de Schölein-Henoch (PSH) (2,5) existe controversia en la lite-
ratura médica sobre si se trata de una variante de la PSH o si,
por el contrario, debido a la ausencia de afección visceral, a su
presencia en niños de menor edad, y a que tiene un curso evo-
lutivo más rápido y benigno, debería ser considerada como
una entidad clínica diferente (1-14). En la Tabla 1 se presentan
las posibles diferencias entre estas dos entidades:

Considerando los criterios diagnósticos, expuestos en la
Tabla 2; el paciente en cuestión cumple con los mismos.

Aunque se indicó  tratamiento  a base de  antihistamíni-
cos y esteroides, es probable que la resolución de las lesiones
se hubiese realizado de manera espontánea (1, 3, 5-14). 

No se conoce la etiología exacta.  En el 75% de los pa-
cientes, durante 1 a 2 semanas previas, existe el antecedente
de una infección viral (respiratoria superior, otitis, conjunti-
vitis) o bacteriana (faringitis estreptocóccica o estafilocócci-
ca, tuberculosis, bronconeumonía, infección urinaria), inges-
tión de drogas (penicilina, cefalosporinas, sulfas, paraceta-
mol, antiinflamatorios) o inmunizaciones (4). 

Figura 1. Placas 
purpúricas en forma 
de diana con centro 

más pálido de 
diferentes tamaños

Tabla 1. Comparación entre la Enfermedad de Finkelstein
y la Púrpura de Schönlein – Henoch.

Características Enfermedad de
Finkelstein

Púrpura de
Schönlein – Henoch 

Edad 4 meses a 2 años 3 a 6 años

Síntomas Buen estado 
general

Dolor abdominal, 
artralgias, vómitos

Clínica 
Lesiones purpúricas

en escarapela en
cara, orejas

Púrpura palpable 
en superficies 

extensoras de extre-
midades inferiores

Afectación 
extra-cutánea Excepcional Frecuente

Laboratorio Normal Elevación de Ig A,
proteinuria, hematuria

Patología
Vasculitis leucocito-
clástica, depósito 

perivascular 
de C1q

Vasculitis 
leucocitoclástica con
depósitos vasculares 

de IgA

Pronóstico
Resolución 

espontánea en 
1 – 3 semanas

Variable

Fuente: Paredes et al, 2007 (1)

Tabla 2. Criterios diagnósticos de la 
Enfermedad de Finkelstein.

Paciente menor de 2 años de edad

Lesiones purpúricas o equimóticas en forma de escarapela,
asociadas con edema facial, de orejas y extremidades

Ausencia de compromiso sistémico o visceral

Recuperación espontánea en días o semanas

Buen estado general

Fuente: Paredes et al, 2007 (1)

Figura 2. Lesiones 
en miembros inferiores 
con aparición bilateral de 
manera simétrica.



diagnóstico médico, pues debido a la poca información re-
portada sobre el tema y a la semejanza ya planteada con la
PSH se pueden hacer diagnósticos equivocados y por ende
tratamientos innecesarios (1-6,9,12). Incuso, por esta misma
razón, se cree que hay un mayor número de casos de EF no
diagnosticados (1-9). Asimismo, es necesaria la instrucción
adecuada del médico para que informe correctamente a los
padres sobre la situación y la espontánea resolución que pre-
senta la enfermedad (1-8,14).

La Enfermedad de Finkelstein es una entidad clínica que
debe formar parte de los posibles diagnósticos de todo  niño
menor de 2 años  febril o afebril, que se acompañe de púrpu-
ra, sin  afectación del estado general.
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Esta situación hace que el cuadro se pueda iniciar con fie-
bre, que asociado al aspecto clínico-morfológico caracterís-
tico de las lesiones, pueda ser confundido con enfermedades
potencialmente mortales como una meningococcemia (15).
Una característica importante a la que hizo referencia Tatá,
fue a la distribución bilateral de las lesiones, observándose
simetría  en el número y forma de las mismas (15).

La EF es de comienzo agudo, instaurándose en 24 a 48
horas y se observa generalmente en un lactante en buenas
condiciones generales, que presenta fiebre (entre 38ºC y
40ºC), edema simétrico de la cara y parte distal de las extre-
midades, sobre el cual posteriormente se desarrollan las le-
siones purpúricas (4). En este caso, el paciente presentó todo
lo antes descrito  a excepción de la fiebre.

El edema es constante, firme, rosado, doloroso y casi
siempre está presente al inicio de la sintomatología. Es de
ubicación acral, simétrico, afectando la región dorsal de
manos y pies, para extenderse posteriormente a la zona pro-
ximal de las extremidades, incluso hasta los genitales. En la
cara puede localizarse en las mejillas, párpados y pabellones
auriculares (este último en el 50% de los casos) (4). La pre-
sencia de edema, la localización acral de las lesiones y la co-
loración purpúrica descarta la presencia de Eritema
Multiforme Menor.

La púrpura se desarrolla sobre las zonas edematosas y se
caracteriza por placas redondeadas, bien delimitadas, en
forma de escarapela o en encaje, de 1 a 5 cm de diámetro,
ubicadas simétricamente en la cara (mejillas, párpados), pa-
bellones auriculares, extremidades y escroto, respetando el
tronco. Estas lesiones comienzan como una roncha o pápula
edematosa centrada por una petequia la cual se extiende en
forma centrífuga para formar placas de bordes policíclicos o
circinados que en algunos casos puede adoptar aspecto ne-
crótico, como se ha descrito en el pabellón auricular y los
dedos. No hay prurito ni compromiso de las mucosas, excep-
to en raras ocasiones (4).

Los llamativos hallazgos cutáneos y su rápida aparición
contrastan con el buen estado general del paciente, lo cual
generalmente sugiere el diagnóstico tal como ocurrió en el
caso descrito.

Los estudios de laboratorio de rutina son inespecíficos
para el diagnóstico de la enfermedad. El resultado de los exá-
menes hematológicos, incluyendo las pruebas de coagula-
ción habitualmente son normales. En el hemograma la fór-
mula leucocitaria muestra una leucocitosis con neutrofilia
que disminuye con la evolución del cuadro, a veces asociado
a eosinofilia. La velocidad de sedimentación se encuentra
normal o ligeramente aumentada. Puede existir proteinuria
transitoria (4). El paciente no presentó anormalidades en los
análisis paraclínicos.   

La importancia del tema radica en la etiología desconoci-
da de la EF, en la escasa frecuencia de la enfermedad (2-
7,10,11)  y en la duda que se presenta en base a si la PSH y
la EF son una misma enfermedad (1-6.9.12), o debe conside-
rarse a esta última como una entidad clínica diferente (1-8),
ya que de ello dependen varios factores; en primer lugar el
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del grupo de las tiñas de la piel lampiña como una entidad
distintiva por la exposición directa a las radiaciones lumíni-
co-solares, aseo regional más asiduo y uso de cremas y pro-
ductos cosméticos que alteran sus características anátomo-
funcionales. Tales factores, entre otros, determinan su parti-
cular polimorfismo lesional.  Pravda y Pugliese hace más de
30 años reconocían que alrededor del 70% de los pacientes
se abordan desde su inicio de manera errónea por su aspecto
clínico modificado muchas veces ocurriendo diseminación y
cronicidad inesperadas del padecimiento. Esta presentación
alterada y atípica tal y como lo señalan Patel y Mills plantea
posibilidades diagnósticas equivocadas simulando una der-
matitis atópica, dermatitis seborreica, dermatitis por contac-
to, psoriasis, granuloma anular o piodermias complicadas. Se
documenta que más del 50% de los casos de tiña facial se
diagnostica como trastornos fotoinducidos, retrasando su re-
conocimiento y manejo antimicótico temprano (2-5).

Ive y Marks acuñaron el término tiña incógnita a finales de
la década de los setenta para referirse a una dermatosis in-
usual, difícil de identificar, modificada por el empleo terapéu-
tico  prolongado de corticoides  halogenados u otros fármacos
inmunodepresores; comúnmente se sitúa en la cara, región ín-
guino-crural, manos u otros sitios corporales. La disminución
de la respuesta local de defensa con supresión del proceso in-
flamatorio y actividad exudativa facilita la sobrepoblación de
artrosporas patógenas que penetran el estrato córneo y el os-
tium folicular invadiendo el tejido circunvecino. Siddajah y
Ericsson publicaron en años recientes que los inhibidores de la
calcineurina probablemente por mecanismos moduladores si-
milares alteren la actividad inmunitaria y condicionen también
esta presentación clínica poco característica y confusa (6).
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Instituto Materno Infantil del Estado de México.  Jefe de la Consulta
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RESUMEN
Se presentan  dos casos de niños con tiña facial modificada por el empleo prolongado de corticoides tópicos de alta potencia. Las típicas
placas circulares u ovaladas, únicas o múltiples bien delimitadas de borde eritemato-vesiculoso levantado activo,  de extensión periférica
con aclaramiento del centro lesional, poco inflamatorias y muchas veces asintomáticas que afectan la cara, tronco y/o extremidades
cambian su morfología y evolución debido al efecto inmunodepresor del fármaco.
Palabras Clave: Tiña incógnita, corticoides, inmunodepresión

TINEA INCOGNITO: A REPORT OF TWO CASES AND BRIEF REVIEW OF THE LITERATURE

SUMMARY
We present two cases of children with facial ringworm modified by the prolonged use of high potency topical corticosteroids. The typical
circular or oval lesions, single or multiple, with well-defined  and raised  redscaly edge and active  borders  with peripheral extension
and center clearance;  little inflammatory activity and often asymptomatic affecting the face, trunk and / or extremities change their
morphology and evolution due to immunosuppressive effect of the drug.
Key Words: Tinea incognito, steroids, inmunodepression

INTRODUCCIÓN

La tiña del cuerpo es una micosis superficial que afecta la
piel lampiña, es de curso agudo, benigno y resolutivo al mo-
mento de identificarla e instaurar el tratamiento apropiado y
oportuno. Clínicamente se caracteriza por la presencia de una
o varias placas circulares, ovaladas o circinado-anulares por
su tendencia natural a la agrupación y confluencia; sus bordes
rojizo-escamosos sobreelevados bien definidos con la apari-
ción ocasional de diminutas vesículas y elementos costrosos
en su periferia cuya activa extensión centrífuga da lugar al tí-
pico aclaramiento centro lesional por consunción de la quera-
tina es el hallazgo físico más sugestivo para el diagnóstico.
Los dermatofitos responsables aislados con mayor frecuencia
son Trichophyton tonsurans y Trichophhyton rubrum espe-
cialmente en jóvenes adultos; Microsporum canis es más
común en la población pediátrica (1).

La afectación de la piel glabra de la cara ocupa el 3-4%
de las dermatofitosis corporales. Algunos autores la separan

TIÑA INCÓGNITA: A PROPÓSITO DE DOS CASOS 
Y BREVE REVISIÓN DE LA LITERATURA
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CASOS CLINICOS

CASO 1
Acude al Servicio de Dermatología del Hospital para el

Niño del Instituto Materno Infantil del Estado de México,  un
preescolar  masculino de 5 años de edad con dermatosis loca-
lizada en rostro caracterizada por varias placas eritemato-in-
flamadas ovaladas e irregulares de límites imprecisos, inte-
gradas por múltiples formaciones  papulares cupuliformes
entremezcladas con zonas hipopigmentadas levemente desca-
mativas intralesionales; pruriginosas (Figura 1). Evolución 2
meses, existe el antecedente de convivencia estrecha con ani-
mal doméstico. Tenía el diagnóstico previo de dermatitis ató-
pica impetiginizada,  motivo por el cual se le administró amo-
xicilina en suspensión a razón de 50 mg /kg/día, en 3 tomas
durante 15 días, además de aplicarse 2 veces al día una crema
con dipropionato de betametasona, clotrimazol y sulfato de
gentamicina sin resultado clínico satisfactorio. En el Servicio
de Dermatología ante la sospecha de una tiña incógnita se so-
licitó examen directo con hidróxido de potasio al 20% y cul-
tivo de muestra lesional en Agar mycosel, se reportó filamen-
tos positivos y el desarrollo de colonias de Microsporum
canis (Figura 2). La confirmación diagnóstica de la naturale-
za de la enfermedad  permitió planificar el tratamiento con
terbinafina vía tópica untada mañana y noche en la zona afec-
tada durante tres semanas con remisión completa del cuadro.

drangular y límites definidos levemente sobreelevados, el
centro lesional con discreta actividad exudativa con forma-
ciones erosivas húmedas y aisladas, así como atrofia cutánea
blancoamarillenta discreta, poco pruriginosa (Figura 3).
Curso crónico de 7 meses, se había  automedicado con crema
de acetónido de fluocinolona y clioquinol a intervalos irregu-
lares durante 4 meses a propósito de un acné pápulo-come-
dónico incipiente. A la exploración física completa se obser-
varon fisuraciones brillantes parcialmente cubiertas por esca-
mas y costras melicéricas en el tercer y cuarto espacio inter-
digitales y aspecto plantar del pie izquierdo compatibles con
tiña interdigital, ardoroso (Figura 4).

CASO 2
Adolescente  femenina de 14 años de edad  con derma-

tosis localizada  en rostro  involucrando hemicara izquierda
caracterizada por placa rojizo-hipercrómica de forma cua-

Se aisló Trichophyton rubrum en cultivo de Agar myco-
sel  hacia los 7 días; la correlación patológica integral orientó
a pensar en una tiña incógnita por el aspecto clínico poco
común de la dermatosis facial. Se prescribió crema de bifo-
nazol aplicada en la cara y pie afectado, mañana y noche aso-
ciado a fluconazol en  cápsulas a razón de 100 mg semanales
durante 2 meses con resolución del proceso patológico;
como secuela postinflamatoria persistió por meses un  leve
blanqueamiento hemifacial, el cual  mejoró con protector
solar.

DISCUSION

Del  Boz y colaboradores publicaron un estudio retros-
pectivo de 818 dermatofitosis en niños, de los que 54 casos
correspondían a una tiña incógnita; se reportó afección de la
piel lampiña corporal en 46% y de la cara 39%. El agente

Figura 1. Placas 
maculopapilares

endematosas 

Figura 2.
Macrocomideas
en forma "barco

tailandes" 

Figura 3. Placa 
lesional en 

hemicara izquierda 

Figura 4. Tiña 
interdigital en pie

izquierdo
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causal hallado con mayor frecuencia fue Trichophyton men-
tagrophytes en 44%. Casi 2/3 partes de los pacientes había
recibido corticoterapia previa. El intervalo entre la aparición
de las lesiones y el inicio del manejo antimicótico varió entre
los 6 y 24 meses atribuido al mal diagnóstico de esta patolo-
gía cutánea que puede ser comprensible,  pero no justificable
(7). La tiña incógnita simula diversas dermatosis inflamato-
rias de origen distinto y son tratadas generalmente con este-
roides locales de alta potencia muchas veces por tiempo in-
definido condicionando cambios singulares en su típico as-
pecto morfológico. Puede predominar un eritema difuso con
descamación poco aparente o ausente, sin borde activo vesi-
cular de avance periférico; pápulas y pústulas sembradas en
una base eccematosa y/o cambios discrómicos de intensidad
y extensión muy variables; no es raro observar atrofia y tra-
yectos telangiectásicos por efecto esteroideo crónico.
Romano y colaboradores documentan cuadros que semejan
lupus eritematoso cutáneo, rosácea, psoriasis, impétigo, y
procesos eccematosos de origen ignoto.  La mejoría temporal
con el empleo de inmunosupresores, la recaída del cuadro
patológico al suspenderlos y la repetición continua de estos
ciclos a intervalos irregulares son otros datos orientadores de
la enfermedad (8-10). 

En caso de duda diagnóstica siempre es prudente solicitar
un examen directo con hidróxido de potasio (KOH) de las es-
camas de los bordes lesionales en búsqueda de filamentos
fúngicos, cultivos en medios de Agar Sabouraud o Mycosel,

y alguna vez la toma de biopsia tisular con tinción de ácido
periódico de Schift  (PAS) para su confirmación; el retiro
paulatino del esteroide local y la terapia tópica y/o sistémica
con terbinafina o azoles (itra- o fuconazol) por 1 ó 2 meses
es recomendable. Sirva este trabajo para identificar y tratar
estos casos atípicos, confusos y crónicos de manera oportuna
y eficaz.  
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INTRODUCCIÓN

La Neurobiología del desarrollo físico-conductual nor-
mal y anormal de todo ser humano, especialmente el niño, se
lleva a cabo a través de la evolución o maduración de las
áreas o zonas cerebrales funcionales de la conducta; así tene-
mos la conducta sensitivo-motora, mental-psíquica, lengua-
je, afectiva-social y emocional (psique).  Este conjunto de
conductas funcionales en los niños con trastornos del
Neurodesarrollo (de tipo motriz), en cuanto al aspecto cuali-
tativo de las conductas, vemos que las secuencias regulares

del desarrollo están distorsionadas y las características de las
mismas alteradas (1, 2).

Antes de la exposición de esta revisión, se define: a)
Desarrollo, b) Maduración y c) Neuroplasticidad.

a) Desarrollo: Es el período de adquisición, diferencia-
ción y perfeccionamiento de estructuras y funciones,
que conduce a fines específicos en relación con el ajus-
te o adaptación del organismo al medio. El niño es un
conjunto de sistemas en desarrollo. Su sistema nervio-
so normal incluye receptores, potenciales de acción y
efectores normales, que traducen en conductas los ni-
veles de maduración (2,3).

b) Maduración: Es el proceso genético que determina la
organización anatomofuncional del tejido nervioso (4).

c) Neuroplasticidad: Es la capacidad que posee el tejido
nervioso para su reorganización estructural o funcional
luego de una lesión (5,6).

Para el tema que se quiere revisar interesa la conducta
funcional motora o desarrollo motor que está destinado a la
organización o estructuración de los movimientos volunta-
rios desde la vida prenatal hasta la adulta (7). Si las áreas mo-
toras funcionales cerebrales (corteza cerebral, ganglios basa-

RESUMEN
La parálisis cerebral infantil (PCI) es un síndrome cuyo origen está localizado en el Sistema Nervioso Central (SNC), primera neurona
o neurona motora superior; eso implica que casi todos los niños con PCI presentan, además de los defectos de la postura y movimiento,
otros trastornos asociados. Es la causa más frecuente de discapacidad motriz en la edad pediátrica. Han transcurrido casi 2 siglos de
estudios sobre PCI. La frecuencia de PCI en los países desarrollados afecta a 1,2 – 2,5 de cada 1.000 Recién nacidos vivos (RNV), en
Venezuela no se cuenta con estadísticas. El peso y la edad de gestación son los factores más relacionados con la presencia de PCI. Es
deplorable la carencia de estudios neuropatológicos relevantes y confiables. Los mecanismos íntimos de su etiopatogenia son
desconocidos. La clasificación más útil es la clínica. Este síndrome debe ser sospechado lo más temprano posible (antes de 18 meses).
Su diagnóstico es clínico (historia clínica y exploración), intentando siempre buscar su origen y hacer un seguimiento neuroevolutivo
hasta los 7 años de vida. Descartar enfermedades neurodegenerativas y metabólicas, igual que enfermedades neuromusculares (neurona
motora inferior). El tratamiento debe ser integral, multi-interdisciplinario planificado y coordinado, teniendo como objetivo mejorar la
calidad de vida de estos niños. Prevenir embarazos precoces, consanguinidad, incumplimiento del control prenatal y desnutrición
materna. En la actualidad más del 90% de los niños con PCI sobreviven hasta la edad adulta.
Palabras clave: Parálisis cerebral infantil,  Desarrollo, Definición, Etiología, Prevención,  Manejo.

INFANT CEREBRAL PALSY

SUMMARY
The ICP (infant cerebral palsy) is a syndrome whose origin is located in the Central Nervous System (CNS), first neuron or upper motor
neuron, that means that almost all children with ICP also exhibit defects of posture, movement and other associated disorders. It is the
most common cause of physical disability in children. It has been nearly two centuries of studies on ICP. The frequency of ICP in
developed countries affecting 1.2 - 2.5 in 1000 live births; in Venezuela we do not have statistics. The weight and gestational age are the
more common factors related to the presence of ICP, is deplorable the lack of relevant and reliable neuropathological studies. The precise
mechanisms underlying its pathogenesis are unknown. The most useful classification is the clinic. This syndrome should be suspected as
early as possible (before 18 months). The diagnosis is clinical (clinical history and examination), always trying to find its origin and a
neurodevelopmental tracing up to 7 years. Dismiss neurodegenerative and metabolic diseases, as well as neuromuscular diseases (lower
motor neuron). The treatment must be integral, planned, coordinated, multi and interdisciplinary. The objective must be to improve the
quality of life of these children, preventing early pregnancy, consanguinity, breach of prenatal control and maternal malnutrition. Now
days over 90% of children with ICP survive into adulthood.
Key words: Cerebral palsy, Development, Definition, Etiology, Prevention, Management.
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les, cerebelo) se lesionan por causas adquiridas y/o congéni-
tas “nacer con” (8,9), desde el período de neurulación prima-
ria (neurogenésis y tubo neural) hasta el de organización (si-
naptogénesis), es decir, a partir de la 3ª semana de vida in-
trauterina hasta el final del período neonatal se debe pensar
en malformaciones del programa genético prenatal en uno o
más de los períodos evolutivos del desarrollo ontogénico del
sistema nervioso central fetal (10). Las adquiridas posnatal-
mente después del día 28 del nacimiento y antes de terminar
el quinto año, se está en presencia de un niño con trastornos
motores centrales que se manifiesta por disfunción cerebral y
trastornos musculares crónicos no progresivos, estáticos (hi-
potonía e hipertonía) de acuerdo a que las anomalías sean
leves o severas (7).

La Parálisis Cerebral Infantil es un síndrome cuyo origen
está localizado en el Sistema Nervioso Central (SNC) prime-
ra neurona (11) o neurona motora superior (12),  muy impor-
tante y frecuente dentro de la patología neurológica pediátri-
ca: 1. La PCI es la causa más frecuente y costosa de parálisis
motriz en la edad infantil (13), entendiéndose a la parálisis
como la pérdida de la función, ya sea sensitiva o motora (14).
2. Es un tópico que todo médico general, pediatra y neurope-
diatra está obligado a conocer e investigar. 

Debido a la lesión en el SNC casi todos los niños con PCI
presentan, además de los defectos de la postura y el movi-
miento, otros trastornos asociados “encefalopatía” (15).
Cada vez se presentan con mayor frecuencia niños con ano-
malías cerebrales congénitas y adquiridas. Constituye un sín-
drome o grupo de síndromes en los cuales existen actual-
mente muchas interrogantes y controversias que requieren
ser constantemente revisados a fin de dilucidar científica-
mente sus causas y mecanismos fisiopatológicos de produc-
ción  (16,17).

Historia. La PCI es conocida desde el antiguo Egipto
(18). Menkes y Rubio (19,20) citan en sus publicaciones que
en el Siglo XIX fue investigada por Cazauvielh  (1827) con
sus trabajos sobre Hemiplejia Congénita. Luego Little en
1861 describió la Diplejia Espástica en su monografía
Paresis Cerebral (19, 20,21 ).  Lorente (22) reporta el estudio
de Hamond sobre Atetosis en 1871. Según  Legido y Poo
(18, 23) en 1888 y 1889 Burgess y Osler introdujeron los tér-
minos de Parálisis Cerebral y Parálisis Cerebral Infantil.  A
Freud en 1893 se le adjudica la relación entre anomalías ce-
rebrales antenatales y dificultades perinatales (1,18). Adams
(24) afirma que Batten en 1905 describió la Parálisis
Cerebral Atáxica.  De acuerdo a Robaina-Castellanos (25),
Keith y Gage revisaron los estudios  de PC entre 1930 y 1960
concluyendo que ni la asfixia ni el parto anormal ni la depre-
sión respiratoria al nacer causaban daño neurológico en los
que sobrevivían los primeros meses de vida. En este período,
en 1957 Phelps (26) publicó generalidades sobre el abordaje
del niño con Parálisis Cerebral. Los autores Novoa y Nelson
(26, 27)  enfatizan los resultados del Proyecto Perinatal
Nacional Colaborativo.  A partir de 2002 se publica la

Encuesta de Parálisis Cerebral (PC) en Europa sobre regis-
tros de  PC con fines epidemiológicos (25,29,30).  Kacvic y
Vodusek en 2005 revisaron la PCI como concepto y diagnós-
tico desde un perfil histórico (31). Camacho-Salas en 2008
publicó Registros Poblacionales de PC (32). Van casi dos si-
glos de investigaciones en PCI.

Definición. La Parálisis Cerebral Infantil (PCI) (23) o en-
cefalopatía estática (33) son una serie de  trastornos del con-
trol motor que producen anormalidades de la postura, tono
muscular y coordinación motora, debido a una lesión congé-
nita que afecta al cerebro inmaduro y de naturaleza no pro-
gresiva, persistente (pero no invariable), estática (no evoluti-
va) con tendencia, en los casos leves y transitorios, a mejo-
rar, o permanecer toda la vida (23).  Es  controversial a tal
punto, que desde 1960 al 2007  se han propuesto hasta 15 de-
finiciones por diferentes autores y todavía no está clara ni
unánimemente aceptada (21). La definición actual es: trastor-
no del desarrollo del tono postural y del movimiento de ca-
rácter persistente (aunque no invariable), que condiciona una
limitación en la actividad, secundario a una agresión no pro-
gresiva, a un cerebro inmaduro. En esta definición, se inclu-
ye el concepto, fundamental de que: en la Parálisis Cerebral
(PC) el trastorno motor estará acompañado frecuentemente
de otros trastornos (sensitivos, cognitivos, lenguaje, percep-
tivos, conducta, epilepsia, musculoesquéleticos) cuya exis-
tencia o no, condicionará de manera importante el pronóstico
individual de estos niños (25,32,34-36).

Epidemiología La prevalencia  de la PC es variable  en
los diferentes estudios epidemiológicos (27). La prevalencia
global de PC en los países industrializados oscila de 2 a
2,5/1000 RN vivos. Más alta en los RN de muy bajo peso y
muy baja edad gestacional, según la mayoría de los autores.
En los países en desarrollo la prevalencia es más alta debido
a lo ya dicho y a una mayor frecuencia de asfixia perinatal.
La PC no respeta países, grupos étnicos, ni edades ya que
puede debutar desde la edad fetoneonatal hasta la edad adul-
ta, si bien pueden existir diferencias mediadas por la preva-
lencia de bajo peso al nacer, factores maternos y obstétricos
y consanguinidad (18, 37). La evolución de la prevalencia de
PC a través de los años ha sido muy bien estudiada por
Hagberg (18,38 ) en Suecia entre 1954-1962 por Stanley y
Watson (18, 39 ) en Australia entre 1956-1975 y O’shea du-
rante el periodo 1982-1994 (40). La prevalencia de la PCI se
incrementó en los nacidos con muy bajo peso, en los años 80,
sin embargo, la encuesta de parálisis cerebral en Europa ha
encontrado una tendencia a la baja desde 1980 a 1996. El
avance en la asistencia perinatal se acompaña en la actuali-
dad de una reducción  de la morbi-mortalidad. Los resultados
del registro Europeo de la PCI confirman este descenso, in-
cluso en los recién nacidos menores de 1000 g.(13). En
Venezuela no hay estadísticas poblacionales sólo las citadas
para Caracas  de 5,6 % (Prado) y Maracaibo de 6,7% Peña,
1989, (41). Recientes trabajos epidemiológicos reportan una
incidencia de 3.6/1000 Rn vivos (42) y una prevalencia de 2



a 4 casos/1000 niños escolares. El riesgo es mayor en RN de
muy bajo peso (< 800 g.) y de muy baja edad gestacional (<
26 semanas), así, la prevalencia de PC en una población de-
terminada también depende de las tasas de prematuridad y
sobrevida de estos niños (43,44) La PCI  no es solo un pro-
blema de tipo  médico, sino es también  una condición social,
económica y humana (7,21). 

La PCI se considera un síndrome social por la frecuencia
y las dificultades de adaptación (Figura 1).

cefalia, tumor intracraneal en los primeros años de vida.
Desconocidos: se consideran responsables de un alto por-
centaje  de casos, principalmente en la etapa prenatal
(7,18,43,46,47). Últimos estudios reportan que la etiología
es multifactorial. Muchos casos debidos a factores prenata-
les. La mayoría de los factores de riesgo identificados son:
prematuridad, retardo del crecimiento intrauterino, infeccio-
nes congénitas, hemorragia intrauterina, alteraciones seve-
ras de la placenta y embarazos múltiples (43).

Neuropatología. Los hallazgos neurohistológicos en ge-
neral, son: hemorragia subependimaria, encefalopatía hipó-
xica-isquémica, anomalías del desarrollo. El hallazgo neuro-
patológico más frecuente es la hemorragia subependimaria
en los de muy bajo peso y menores de 28 semanas. En la en-
cefalopatía hipóxico - isquémica hay daño difuso en la sus-
tancia gris y blanca (leucomalacia periventricular). En las
anomalías del desarrollo los hallazgos se deben a la detec-
ción de la migración neuroblástica (48). Según su aparición
morfológica, los hallazgos patológicos se clasifican en dos
grupos diferentes: malformaciones y procesos destructivos;
estos, a su vez, se clasifican en tres subgrupos: 1) patología
primariamente subcortical o secuela de trauma perinatal, 2)
patología primariamente cortical o secuelas de trastornos
posnatales y 3) estados desmielinizantes (20). Volpe  descri-
be: leucomalacia periventricular, infarto hemorrágico peri-
ventricular, necrosis neuronal selectiva y estado marmóreo
(10). Existe poca neuropatología confiable.

Fisiopatología. La fisiopatología de  la PC comprende
muchos puntos oscuros. Se citan algunos hechos estableci-
dos (49). Encefalopatía hipóxico-isquémica perinatal (49-
51): los datos de la clínica, de la neuropatología y de la ex-
perimentación animal han permitido demostrar que las lesio-
nes cerebrales perinatales, susceptibles de dar lugar a PC,
son el resultado de una isquemia cerebral cuya causa esencial
es la hipoxia e isquemia y en menor grado, consecuencia de
hemorragias cerebrales (52-54). En el período perinatal, es la
asfixia neonatal o asfixia perinatal, cuyos componentes bio-
lógicos esenciales son la hipoxia, hipo-hipercapnia y la aci-
dosis, quien lleva a modificaciones de la circulación cerebral
provocando isquemia (49,54, 55) (Figura 2). 

Etiología y factores de riesgo. La PC es un síndrome
multi-etiológico (45). Frente al caso individual con frecuen-
cia  es imposible identificar  una causa precisa. Dismorfias y
malformaciones  que no siempre comprometen el sistema
nervioso  no son raras de encontrar en niños con parálisis ce-
rebral, lo que permite sospechar la presencia de defectos
asociados ocurridos precozmente en el sistema nervioso
fetal en un alto porcentaje de niños (27). En general los fac-
tores pre- perinatales son el 85% de las causas de  PC con-
génita y los posnatales el 15% de las PC adquiridas. El an-
tecedente de parto prematuro se encuentra en el 35% de los
niños con PC. El riesgo de presentación de este sindrome es
30 veces mayor en el niño prematuro que pesa menos de
1.500 g que el nacido a término que pesa más de 2.500
g.(27) Prenatales: hemorragia ma-
terna, toxemia, hipertiroidismo ma-
terno, fiebre materna, corioamnio-
nitis, infarto placentario, gemelari-
dad, exposición a toxinas, drogas,
infección Torch, VIH, infartos ce-
rebrales arteriales y venosos, disge-
nesias cerebrales y factores genéti-
cos. Perinatales: prematuridad, as-
fixia pre-perinatal, hiperbilirrubi-
nemia, infección pre-perinatal.
Posnatales: traumatismo craneal,
meningoencefalitis, hemorragia in-
tracraneal, infarto cerebral, hidro-
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Fuente: Cruz M . Tratado de pediatría, 2001.p1735 (7)

Figura 1. Esquema de la  PCI como  síndrome social

Fuente: Lyon G, Evrard P. Patología perinatal: incapacidades motrices cerebrales, 1990. p.23 (49).

Figura 2.  Mecanismos de asfixia perinatal que conducen a la isquemia 
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Asfixia intrauterina: el mecanismo de producción de las
lesiones es idéntico al del período neonatal.

Oclusiones arteriales Hay pocos trabajos ciertos para esti-
mar su frecuencia y mecanismo: ¿trombosis? ¿embolia? (49).

Encefalopatía isquémica prenatal: Estudios anatómicos y
de neuroimagen han podido probar lesiones isquémicas entre
el 5º  y 7º mes de vida fetal. Las causas de estas encefalopa-
tías  isquémicas prenatales son desconocidas

Causas posnatales: meningoencefalitis, traumatismo crane-
ocerebral, estado epiléptico, deshidratación aguda severa (49).

Para otros autores la fisiopatología es anatomoneurofisio-
lógica y la explican como alteraciones motoras  que resultan
del efecto anatómico y electrofisiológico sobre las neuronas
somáticas  y autónomas  localizadas en la corteza motora,
ganglios basales y cerebelo (56).

Clasificaciones. Al igual que la definición es controver-
sial desde el punto de vista nosológico y de aceptación por
todos los investigadores. Se han propuesto varias clasifica-
ciones (27) en función de:

Sitio anatómico: piramidal, extrapiramidal y cerebeloso
(57).
Etiología: prenatal, perinatal y posnatal (58-60).
Clínica: espástica, disquinética, atáxica, hipotónica y
mixta (61,62).
Topografía: tetraplejia, diplejia, hemiplejia, triplejia,
monoplejia (63,64).
Fisiopatología: hipotonía, hipertonía, espasticidad, ata-
xia, discinesia (13).
Terapéutica: Clase A: no tratamiento, 

Clase B: aparatos mínimo y habilitación, 
Clase C: mucho aparataje y habilidad con

equipo multidisciplinario en forma ambulatoria, 
Clase D: ingreso en institución  de rehabi-

litación por tiempo prolongado (25,27,34).
Extensión de la afectación: unilateral, bilateral (13).
Funcional: Motricidad gruesa general: nivel 1: marcha
sin restricciones; nivel 2: marcha sin soporte ni ortesis;
nivel 3: marcha con soporte u ortesis; nivel 4: movilidad
independiente bastante limitada; nivel 5: totalmente de-
pendiente. Motricidad fina: nivel 1: manipula objetos
fácil; nivel 2 manipula objetos con alguna limitación;
nivel 3: manipula objetos con dificultad; nivel 4 manipu-
la una  limitada selección de objetos; nivel 5: no mani-
pula objetos (13,25,65-67).
Trastornos asociados: déficit de funciones cognitivas,
epilepsia, trastornos psiquiátricos, déficit sensoriales,
trastornos de alimentación, retraso del crecimiento,
osteopenia, reflujo esofago-gástrico, trastornos respira-
torios, trastornos del sueño (13,23,36).
La neuroimagen: afectación de sustancia blanca peri-
ventricular, lesiones corticales y de ganglios basales,
malformaciones cerebrales (36,68-70).
Clínica. Antes  de describir los hallazgos clínicos se
debe considerar dos eventos: Sufrimiento Cerebral

Agudo Neonatal. Se trata de un síndrome neurológico
agudo grave que puede desarrollarse en el curso de los
primeros 2 ó 3 días de vida, debido a encefalopatía hipó-
xica-isquémica severa, pero no implica necesariamente
la instalación de lesiones cerebrales definitivas.
Intervalo Libre. Es necesario que el cerebro inmaduro
alcance un cierto grado de madurez para que las lesiones
cerebrales pre y perinatales puedan expresarse clínica-
mente (3 a 6 meses) (49).

Hasta los 2 años de vida la valoración semiológica del
niño se apoya en gran medida en la observación de la madu-
ración y los hitos o logros del desarrollo. Las grandes etapas
de la maduración cognitiva y social, en especial hasta la edad
escolar y el perfeccionamiento del área motora en sus aspec-
tos más finos,  son elementos importantes a considerar dentro
de la metodología clínica y suponen, entre otros aspectos, el
conocimiento de la maduración global del niño. Por todo ello
el Pediatra debe conocer en primer lugar la normalidad, las
variantes de la normalidad y el desarrollo del niño antes de
determinar y dar valor a las anomalías que encuentran en el
examen. En niños menores de 2 años es muy importante va-
lorar el desarrollo psicomotor, conocer los signos de alerta y
las variantes de la normalidad de los ítems del desarrollo (62).

Los signos y síntomas tempranos de PCI, usualmente
aparecen antes de los 18 meses de edad; los padres o fami-
liares son los primeros que notan que los niños no presentan
destrezas motoras acorde a su edad. El examen neurológico
refleja retardo en el desarrollo neuromotor y habilidades mo-
toras. Los reflejos del recién nacido pueden continuar pre-
sentes después de la edad en que usualmente desaparecen. La
mayoría de los niños presentan tono muscular anormal, ini-
cialmente el tono muscular puede estar disminuido para
cambiar a hipertonía en un periodo de 3 a 6meses. Al estar el
tono muscular aumentado, el niño tiene disminuido los mo-
vimientos espontáneos de sus extremidades o presentan mo-
vimientos anormales (61,62).

Es importante reconocer los efectos adversos a largo
plazo que el trastorno motor (Hipotonía o Hipertonía) con
desbalance muscular y deformidad dinámica de las articula-
ciones ejerce sobre el desarrollo de los músculos (acorta-
miento y atrofia), tendones y huesos (acortamiento) y articu-
laciones (contracturas fijas o estáticas), si no se corrigen a
tiempo (62, 71).

Los signos que deben aumentar las sospechas sobre un
trastorno motor, por ejemplo en un niño de 4 meses de edad
son: 1. Anormalidades en las funciones orolinguales (succión
– deglución); 2. Aumento del tono extensor a nivel del cue-
llo; 3. Retrasos en la desaparición de los reflejos primitivos
neonatales; 4. Dificultad o fracaso para mantener su peso
sobre los antebrazos en posición prona; 5. Imposibilidad de
mantenerse sentado con ayuda y con la cabeza erecta; 6.
Efectuar una maniobra de volteo fácilmente; 7. Demostrar
poco interés social o indiferencia a los estímulos visuales
con conducta visual anormal (1,3,72,73).
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Otros autores exponen la clínica, haciendo énfasis en las
distintas edades: infancia, preescolar, escolar y adolescencia
(27, 58).

Tipos Clínicos. 
PCI Tipo Hemiplejía Espástica Congénita. Afectación

motora unilateral, habitualmente de tipo espástico.
Congénita si ocurre antes del final del período neonatal y
Adquirida si ocurre después (menos frecuente).

Habitualmente asintomática en el período neonatal, con
intervalo silente en un 90% hasta los seis meses. Se observa
debilidad unilateral de predominio distal y espasticidad. Más
frecuente en varones y en el lado derecho. El primer signo
suele ser el uso preferencial de una mano para agarrar los ob-
jetos en niños menores de un año. El brazo parético presenta
el codo en flexión y pronación con la mano empuñada. La
afectación del miembro inferior se hace evidente de forma
más tardía cuando el niño inicia el gateo y la marcha (61).

PCI Tipo Diplejía Espástica Congénita. Afectación mo-
tora bilateral, con miembros inferiores más afectados que los
superiores. Es la forma más común de PCI (40% del total).
Hay dos formas: Diplejía espástica y atáxica. En cuanto a la
Diplejía Espástica el signo más sobresaliente es el aumento
del tono muscular en las extremidades inferiores. Tras una
fase silente de seis a doce semanas, aparece una hipotonía
inicial seguida de un aumento del tono muscular. Con el niño
en posición supina, al tratar de traccionarlo por ambos brazos
para sentarlo se aprecia sensación de rigidez y espasticidad
en los miembros inferiores. Más tardíamente, con el niño en
posición vertical, las piernas se mantienen en extensión y
aducción (posición en “tijeras”). Hay hiperreflexia generali-
zada, con signos piramidales. Se desarrollan con frecuencia
contracturas articulares. 

En la Diplejía Atáxica, se asocia un componente atáxico,
temblor e inestabilidad del tronco, que impide en la mayoría
de los casos la bipedestación y la marcha.

PCI Tipo Cuadriplejía Espástica Congénita. Es la forma
más grave. Se caracteriza por espasticidad bilateral que pre-
domina en miembros superiores y afectación de la muscula-
tura bulbar. Ausencia de habla y disartria importante y alte-
raciones perceptivo-sensoriales. Los problemas con la ali-
mentación y las aspiraciones pulmonares son muy frecuen-
tes. Es un problema médico y social importante, ya que los
pacientes son totalmente dependientes (alimentación, cuida-
dos personales) y padecen importantes deformidades. Las
formas clínicas son: tetraplejía, diplejía, triplejía, hemiplejía,
monoplejía (61,62).

PCI Tipo Disquinética o Atetosis Congénita. A los cinco
a diez meses suelen aparecer los primeros síntomas (excesi-
va apertura bucal, hipotonía general con hiperreflexia) segui-
da de movimientos involuntarios de miembros. El cuadro
clínico puede no completarse hasta los dos años de edad. El
control del tono axial está alterado interfiriendo la sedesta-
ción y bipedestación estable. Existe trastorno de la muscula-

tura buco-faringeo-laríngea. Hay babeo importante y el pa-
ciente presenta movimentos involuntarios (atetosis, distonía,
corea). La principal discapacidad es la imposibilidad de or-
ganizar y ejecutar adecuadamente movimientos propositi-
vos, coordinar movimientos automáticos y mantener la pos-
tura. Hay tres formas clínicas: coreoatetósica, distónica y
mixta (22,61,62).

PCI Tipo Atáxica Congénita. Signos y síntomas cerebe-
losos presentes. Se llama también Ataxia Cerebelosa No
Progresiva. Puede no empezar hasta después del primer o se-
gundo año de edad, aunque la mayoría suelen presentar hipo-
tonía en la época de lactante y retraso madurativo motor. Los
primeros síntomas suelen ser oscilación del tronco para in-
tentar mantener la sedestación. Posteriormente se aprecia
una clara ataxia y temblor intencional. En la exploración
existe una evidente hipotonía muscular. Hay tres formas clí-
nicas: diplejía atáxica, ataxia simple y síndrome de desequi-
librio.(13,23)

PCI Tipo Hipotonía Congénita. La P.C.I. Hipotónica es
poco frecuente y los lactantes presentan hipotonicidad y de-
bilidad de las piernas. A menudo se asocia un retraso en los
logros del desarrollo y en la existencia de reflejos tendinosos
profundos, normales e hiperactivos. Cuando estos niños se
sujetan por debajo de los brazos estos flexionan ambas pier-
nas por las caderas (signo de Förester) (13,23)

PCI Mixtas. Presentan signos y síntomas espásticos y ex-
trapiramidales. Los patrones de afectación motora son con-
secuencia del compromiso de amplias zonas encefálicas, con
secuelas de deterioro de ganglios basales, corteza y región
subcortical. (61,62,74)

Trastornos Asociados. Aunque el trastorno que caracteri-
za la PCI es el tónico-postural, este síndrome está asociado
con aproximadamente diez trastornos que involucran otras
áreas de funciones cerebrales superiores y es por ello que al-
gunos neuropediatras, en vez de referirse a este capítulo,
simplemente como Parálisis Cerebral, prefieren el término de
Encefalopatía Estática como un síndrome de disfunción ce-
rebral difuso. Los trastornos asociados más frecuentes son:
retardo mental, epilepsia, trastornos de visión y audición,
sensitivos, tróficos, deformantes, lenguaje, psicosociales,
conductuales y emocionales (75-78).

Diagnóstico. El diagnóstico del PCI es clínico (historia
clínica y exploración) en base a los signos y síntomas descri-
tos. El diagnóstico precoz es prioritario pero en muchos
casos no es fácil, sobre todo en los primeros seis meses de
vida (79). Determinados signos clínicos pueden indicar un
trastorno motor (ver clínica). Para todas las PCI son: retardo
en el desarrollo motor, trastorno del tono: hipotonía persis-
tencia de los reflejos primitivos y retardo en la aparición de
los reflejos posturales (80).

Trastornos alimentarios. Dificultad en la función de  suc-
ción y deglución (tendencia, en lactantes menores de 1 año,
a “escupir el pezón”), aunque de manera individual, su valor
diagnóstico es limitado, su presencia en el periodo neonatal
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es el signo más constantemente encontrado en los niños que
luego desarrollan PCI (79,80).

Diagnóstico Etiológico. Se debe intentar determinar si el
origen de la PCI es pre, peri o posnatal e investigar un diag-
nóstico etiológico. Para ello basarse en los datos de una his-
toria clínica bien detallada en los estudios de laboratorio,
neuroimagen, electrofisiológicos y por último, estudios me-
tabólicos y genéticos (80).

Siguiendo las recomendaciones de la Academia
Americana de Neurología y la Sociedad de Neurología
Pediátrica se sugiere que a todo paciente sospechoso de PC,
para su diagnóstico, le sea practicado una historia clínica y un
examen físico detallado. Precisar si la condición es estática o
progresiva, determinar el tipo de PC y luego practicar todos
los exámenes complementarios pertinentes al caso (81).

Diagnóstico Diferencial. Muchas enfermedades neuro-
degenerativas y metabólicas, en ocasiones de curso lento,
comparten signos y síntomas con la PCI y pueden inducir a
un diagnóstico erróneo. En las lesiones periféricas el daño se
presenta en el Sistema Nervioso Periférico (SNP), que inclu-
ye neuronas del asta anterior medular (segunda neurona,
neurona motora inferior), nervios periféricos, unión neuro-
muscular y músculos. Se debe hacer un diagnóstico diferen-
cial sobre todo en: PCI sin etiología conocida, historia fami-
liar positiva de “PCI”, aparición de datos de regresión y exis-
tencia de anomalías oculomotoras, movimientos involunta-
rios, ataxia, atrofia muscular o déficit sensorial (80).

Existen aproximadamente 30 enfermedades genéticas y
metabólicas que pueden confundirse con PC, sobre todo en
los estadios iniciales, y, de manera errónea, pueden también
diagnosticarse como tal: aciduria glutárica tipo I, tumor de
fosa posterior, entre otros (82).

Manejo y Tratamiento. En las encefalopatías agudas pre-
perinatal y/o crónicas el mejor tratamiento es la profilaxis
(2). El manejo debe ser integral ya que el niño con PCI pre-
senta discapacidades múltiples, por lo que su adecuado ma-
nejo precisa de un abordaje multidisciplinario: familia, am-
biente, pediatra, neurólogo infantil, educador, traumatólogo
ortopedista, neurocirujano, rehabilitador, fisioterapeuta, tera-
pista ocupacional, foniatra, psicólogo, psicopedagogo,  tra-
bajador social y enfermera (75).

La  lesión cerebral en la  PCI es, por definición, estática,
sin embargo los niños  con PCI pueden empeorar  paulatina-
mente si no son tratados  adecuadamente.  El abordaje debe
ser individualizado, en función de la situación en que se en-
cuentra el niño  (edad, afectación, capacidades, entorno fa-
miliar, escolar, etc.). Los objetivos básicos del manejo son:
1) en el aspecto motor; 2) atención a los trastornos asociados,
y 3) prevenir alteraciones  sobre el desarrollo global
(7,13,61).

El tratamiento del trastorno motor está fundamentado en
4 pilares: fisioterapia, ortesis - sistemas de adaptación, fár-
macos y tratamiento quirúrgico ortopedia y cirugía (13,23).

Fisioterapia. La alteración del control postural y del mo-

vimiento está presente  siempre en mayor  o menor grado,
por lo que el tratamiento del niño con PCI debe incluir  la fi-
sioterapia. Los métodos fisioterápicos empleados y más usa-
dos en la actualidad son:

Método Bobath. Es el método más difundido y utilizado
en Europa en los últimos 30 años para el tratamiento de los
niños con PCI (13,23).

Según el concepto Bobath, la cooperación de los padres
es importante para ayudar al niño a desarrollar su máximo
potencial, por lo que es recomendable que estén presentes
durante la sesión de tratamiento para aprender aspectos rela-
cionados con el control postural, el manejo en el vestir, acti-
vidades de juego, alimentación, etc (13,23).

Método Vojta. Basa el tratamiento en la estimulación de
determinados reflejos posturales complejos como instrumen-
to para obtener movimientos coordinados. Utiliza estimula-
ciones propioceptivas para provocar la locomoción coordi-
nada en decúbito ventral (presiones dirigidas a una o varias
zonas reflexógenas) (13, 23).

Método Peto. También conocido como educación con-
ductiva, es un método de rehabilitación integral,que tiene
como objetivo la adquisición del  mayor grado de indepen-
dencia posible del paciente (13, 23). 

Método Doman–Delacato. Este método ha sido también
ampliamente difundido y utilizado por algunos autores, ba-
sado en de Temple-Fay y pretende reorganizar el movimien-
to a partir de la repetición por el niño de los esquemas de mo-
vimiento de los anfibios y reptiles (13,23).

Ortesis. Sistemas de Adaptación. En determinados casos
es necesario utilizar distintos recursos para mantener una po-
sición correcta: sillas de ruedas con los accesorios necesarios
para  mantener un buen control postural, cunas, asiento trian-
gular, taco abductor, plano inclinado o diferentes tipos de bi-
pedestadores. También son necesarias adaptaciones dinámi-
cas que faciliten el desplazamiento al niño con dificultad
para desplazarse de forma autónoma (13,23,29). 

Independientemente del método utilizado, es fundamental
la colaboración con el ortopedista y el cirujano ortopédico,
para la prevención y tratamiento de los trastornos ortopédicos
producidos por los desequilibrios musculares existentes.

Farmacoterapia. Fármacos por vía oral. Los más utiliza-
dos en el tratamiento de la espasticidad son: Dantrolene, ba-
clofeno, diazepán, tizanidina, clonidina, gabapentina, lamo-
trigina, vigabatrina, entre otros (13,22,36).

Fármacos por vía parenteral
Toxina botulínica (TB). Es una neurotoxina producida

por el clostridium botulinum. Se diferencian siete serotipos
que actúan en la unión neuromuscular. La toxina de tipo A
(TBA) es la más utilizada en la clínica. La TB ejerce su ac-
ción sobre la unión neuromuscular, impidiendo la liberación
del neurotransmisor acetilcolina y provocando, según las
dosis inyectadas, paresia o parálisis de los músculos infiltra-
dos. Los objetivos pueden ser funcionales (mejorar la sedes-
tación, la marcha o la manipulación) o paliativos (alivio del
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dolor, disminución de los espasmos musculares), según el
grado de afectación  del paciente. Es fundamental la selec-
ción de aquellos grupos musculares que presenten contractu-
ra dinámica (reductible) y concentrarse en un número limita-
do de grupos musculares, para no dividir excesivamente  la
dosis total. La infiltración es intramuscular, utilizando el
Electromiograma o la ecografía para los músculos de difícil
localización. En los superficiales es posible  localizar  el
músculo por palpación. El efecto es reversible con recupera-
ción del tono muscular después de 3-6 meses. La utilización
de la TB, como de otros fármacos, debe formar parte de un
plan de tratamiento global. La TB se considera en la actuali-
dad como la mejor opción terapéutica para el tratamiento
focal de la espasticidad. La indicación de la toxina botulínica
en la espasticidad es independiente de la etiología, es un tra-
tamiento sintomático, que tiene como objetivo disminuir la
contractura muscular excesiva. La espasticidad se valora con
escalas de medición (Ashworth). La dosificación de la TB es
variable, de 1 a 6 u/kg en un músculo (2 a 3 u/kg), en función
del tamaño y números de músculos sin superar las 400 u.
como dosis total (36, 83). Los efectos secundarios, en dosis
terapéuticas, son poco frecuentes, leves en la mayoría de los
casos, y transitorios (13,22,29).

Baclofeno intratecal. El uso de baclofeno intratecal en la
PCI se inició hace más de 10 años. La administración intra-
tecal logra en el LCR niveles cuatro veces superiores a los
que se consiguen con una dosis 100 veces superior adminis-
trada por vía oral.

En el tratamiento de la espasticidad hay que conocer las
distintas opciones terapéuticas y utilizar, si es necesario, la
combinación de más de una opción. La fisioterapia es funda-
mental con cualquiera de ellas. La cirugía ortopédica no ex-
cluye el uso de fármacos que pueden emplearse de forma
combinada.

Los fármacos para el tratamiento de  la parálisis cerebral
discinética son de poca utilidad (13,22,29,84).

Tratamiento quirúrgico. 
Cirugía ortopédica. La necesidad de tratamiento quirúr-

gico  y el procedimiento deben ser valorados individualmen-
te para cada paciente, en función del tipo de afectación (es-
pástico, discinético o mixto), de la edad, de la comorbilidad
y de los objetivos (13,29,36,42).

Neurocirugía. Los procedimientos neuroquirúrgicos en
el tratamiento de la PCI incluyen dos técnicas: principalmen-
tela bomba de baclofenointratecal y la rizotomía dorsal se-
lectiva (13,42).

Tratamiento de los trastornos asociados. Son específi-
cos y selectivos dependiendo de la comorbilidad asociada
(retardo mental, déficit de atención con hiperactividad, tras-
tornos de conducta y emocionales, trastornos del espectro
autista, epilepsia, trastorno del aprendizaje, trastorno neuro-
sensorial (visión, audición), trastorno del lenguaje, etc.)
(23,75).

Atención psicológica. Es de gran importancia para el

niño, la familia y el equipo en general, que lidian con el
menor o joven en condición de necesidad especial. Otros es-
pecialistas, cirujanos, psiquiatras, gastroenterólogos y de
otras especialidades juegan un papel decisivo en la rehabili-
tación del paralítico cerebral (85).

Prevención. Varias causas deben ser identificadas inme-
diatamente con el fin de realizar algún tipo de tratamiento:

- Evitar embarazos “silentes” no deseados y no acepta-
dos por ambos padres.

- Promover y motivar la práctica de un control prenatal
regular por especialistas (gineco-obstetra) para evitar
el parto prematuro.

- Enseñar Educación Sexual a niños, niñas y adoles-
centes desde la formación primaria.

- Evitar la consanguinidad e investigar historia fami-
liar.

- Las madres durante el embarazo deben mantener una
nutrición adecuada, reforzada con polivitaminas, hie-
rro y ácido fólico, evitar el uso de cigarrillos, alcohol
y estupefacientes (7,62).

- Inmunoglobulina anti-D (Rho) en madres Rho (D ne-
gativas) (86).

- Rubeola: la vacunación de las adolescentes contra la
Rubeola.

- Uso de sulfato de magnesio en pre-eclampsia y parto
prematuro (87).

- En la atención primaria, secundaria y terciaria de la
encefalopatía aguda, pre-perinatal y/o crónica, es
ideal la prevención.

Los datos epidemiológicos indican que, a pesar de la me-
joría del cuidado prenatal, no ha disminuido la tasa de partos
prematuros. La supervivencia de Rn de muy bajo peso al
nacer sin PC ha aumentado. Sin embargo, para evitar un in-
cremento de la prevalencia de PC, habría que disminuir en
forma sustancial el riesgo de PC de los supervivientes de
muy bajo peso al nacer, lo cual es prácticamente imposible.
Por lo tanto, es de esperar que siga habiendo más casos de
PC (18).

Pronóstico. Está relacionado con el tipo de PCI, el grado
y la intensidad del trastorno del desarrollo motor, la evolu-
ción de los reflejos primarios infantiles, el grado de déficit
intelectual, la intensidad del trastorno sensitivo y los desajus-
tes socio-afectivos que pueden darse en el niño y su familia.

En general se dice que cuanto mayor sea el déficit motor,
más importante será el compromiso mental, aunque esto no
siempre es la regla. Si hay persistencia de los reflejos primi-
tivos obligatorios a los 18 meses de edad, la posibilidad de
independencia de la marcha es poco probable. Aquellos pa-
cientes que se mantiene sentados y se sientan hacia los 2
años de edad pueden caminar como puede ocurrir con mu-
chos niños que se sientan hacia los 4 años.

En un niño con PCI, la ausencia de movilidad espontánea
y un severo retardo mental, que requiera alimentación por
sonda nasogástrica, la supervivencia en general es inferior a
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5 años. En la actualidad más del 90 % de los niños con PCI
sobreviven hasta la edad adulta (1, 87).

Los autores están de acuerdo en la revisión periódica de
los tópicos revisados en el artículo, con énfasis en: preven-
ción, diagnóstico y tratamiento, empleando toda la ciencia y
tecnología en Neurogenética, Medicina Molecular y
Neuroimagenología que esté al alcance, para beneficio y
mejor calidad de vida de las familias y niños que padecen
este síndrome.

Se recomienda la lectura de las referencias bibliográficas
revisadas en este artículo para profundizar sus conocimien-
tos acerca de la PCI.

Para finalizar esta revisión de Parálisis Cerebral Infantil,
se incluye un mensaje del trabajo del Dr. Niels Low (1,64): 

“Estos niños no pueden ser curados, pero pueden ser
ayudados estableciendo objetivos terapéuticos realistas y es-
pecíficos. Esta ayuda sería más efectiva cuando todos los
que proporcionan cuidado y tratamiento tengan el interés y
el potencial de cada niño en sus corazones y en sus mentes”. 
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ADDENDUM

(1) Vacuna anti tuberculosis. BCG
Debe administrarse al recién nacido antes de su egreso de

la maternidad.
Puede administrarse sin previa prueba de PPD, en  los

menores de 14 años, que  no tengan antecedentes de haber
recibido la vacuna o en ausencia de  cicatriz de vacunación,
y no sea contacto de caso de tuberculosis. La administración
en mayores de 14 años, se hará exclusivamente por indica-
ciones específicas de orden médica y/o epidemiológica. En
Venezuela se administra la cepa  Copenhague. De 10 a 20%
de los vacunados no desarrollan  cicatriz vacunal, sin que

esto se correlacione con falta de protección; no siendo esto
indicación para revacunar.  

Ver gráficas I y II.

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

12 horas del nacimiento, previo al egreso de la maternidad
cuando se desconozca  el estado serológico de la madre para
el Virus de la Hepatitis B (VHB). Se debe comprobar marca-
dores (anti-core y HBs) a la madre tan pronto sea posible.

Si el recién nacido es producto de madre con serología
negativa para el VHB, se puede iniciar el esquema de vacu-
nación a los dos meses de edad.  El intervalo mínimo entre
2da y 3ra dosis, nunca debe ser menor a 8 semanas y nunca
antes de los 6 meses de la primera.

El recién nacido producto de madre con serología positi-
va (HBs) para Hepatitis B deben recibir la primera dosis de
la vacuna  en las primeras 12 horas de vida y adicionalmente
0.5 ml de inmunoglobulina anti Hepatitis B. Esta última
puede administrarse  hasta el 7mo día de nacido. La segunda
dosis   se  debe administrar al mes de edad y  la tercera no
antes de los 6 meses de edad. A estos niños, posteriormente,
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ESQUEMA DE INMUNIZACIONES PARA NIÑOS, NIÑAS  
Y ADOLESCENTES EN VENEZUELA. 

RECOMENDACIONES PARA  2013-2014
SOCIEDAD VENEZOLANA 

DE PUERICULTURA Y PEDIATRIA

“Las pandemias de influenza son eventos impredecibles pero recurrentes que pueden tener consecuencias graves para la
salud humana y el bienestar económico mundial. La planificación y los preparativos anticipados son fundamentales a fin
de atenuar el impacto de una pandemia.” Así cita el documento de orientación de la OMS de Preparación y respuesta frente
a una pandemia de influenza. El sector de la salud (incluida la salud pública y los servicios de atención de salud)
suministra la información esencial de carácter epidemiológico, clínico y virológico, que a su vez fundamenta las medidas
de limitación de la propagación del virus pandémico y de la morbilidad y la mortalidad que este provoca. Desde abril de
2009 se inicio la pandemia por el virus AH1N1/2009. La primera vez que apareció este subtipo viral H1N1 fue en 1918
y se conoce como  la influenza “española”, y se calcula que causó de 25 a 50 millones de muertes.  Luego surgió, en 1956,
el subtipo H2N2  y ocasionó un millón y medio de muertes. El subtipo H3N2, nuevo para el ser humano, en 1968 fue el
responsable de la influenza de Hong Kong que mató  cerca de un millón de personas. Cuando las pandemias desaparecen,
estos subtipos virales permanecen en la población humana como virus estacionales. Es por ello que virus de los subtipos
H1N1, H2N2 y H3N2 persisten ahora como virus estacionales. 

Desde el inicio de la pandemia de influenza AH1N1/2009 el virus circula en Venezuela con un comportamiento
epidemiológico que ha sido en 2013, mayor que en años anteriores, lo que responde a un fenómeno cíclico  pospandemico
de comportamiento mundial. Esto hace reflexionar en la importancia de las vacunas contra la Influenza, muchas veces
tomadas a menos para su administración rutinaria. La vacuna se debe administrar a todo el grupo familiar y en todos los
grupos de edades. 

Para 2013-2014 la Comisión de Inmunizaciones hace  énfasis en la administración de la vacuna contra la influenza para
la nueva temporada, así como de nuevas pautas para el uso de vacunas conjugadas tetravalentes contra el meningococo,
vacuna dTpa y resoluciones recientes para la administración de la vacuna Antiamarilica.

Carrizo Ch Juan T(1), Izaguirre Jacqueline de (2),  Betancourt Adelfa (3), 

Amando Martin (4), Narváez Rafael (5) 

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2013; Vol 76 (1):   

GUÍA DE MANEJO CLÍNICO

40 ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2013; Vol 76 (1):  40 - 46 



Esquema de inmunizaciones para niños, niñas y adolescentes en Venezuela

ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2013; Vol 76 (1):   41ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2013; Vol 76 (1):  40 - 46 

de los 9 a 18  meses  después de completar el esquema de va-
cunación,  se debe solicitar la determinación de  Anti-HBs, si
las cifras de anticuerpos son  menores a 10 UI/I, debe repe-
tirse el esquema completo.  

Para la dosis en el recién nacido sólo debe administrarse
la vacuna monovalente, mientras que para completar el es-
quema de vacunación puede utilizarse el producto monova-
lente o vacunas combinadas (Tetravalentes, Pentavalente y
Hexavalente). Ver gráfica I

En niños > a 1 año de edad y/o adolescentes no vacuna-
dos, puede utilizarse el biológico monovalente o el combina-
do de anti Hepatitis A y anti Hepatitis B, pero cumpliendo los
lapsos de 0,1 y 6 meses,  propios del esquema de la vacuna
anti Hepatitis B, utilizando las dosis pediátricas hasta los 18
años. Ver gráficas  I y II

A todo niño o adolescente con diagnostico de diabetes,
debe revisarse su estado de vacunación contra la hepatitis B.
De no tener antecedentes de vacunación, es de mucha impor-
tancia la administración de  la serie.

(3)Vacunas anti poliomielitis.
Dada la disponibilidad en el país de vacuna de polio in-

activada (VPI) con alto margen de seguridad, combinada con
otros antígenos, debería ser utilizada como vacuna ideal, de-
bido  a los riesgos producidos por VPO como son: Polio pa-
ralitica asociada a la vacuna (VAP) y cepas circulantes de
Polio derivada de la vacuna  (cVDP)  que pueden originar
brotes de enfermedad paralitica. Se enfatiza  la necesidad de
mantener coberturas vacúnales superiores a 80%. El MPPS
hasta el momento administra  vacuna de anti polio oral
(VPO), a menores de 5 años en forma rutinaria y en las cam-
pañas de seguimiento, ya que ella ha logrado la erradicación
de polio en algunos continentes. 

Hijos de madres con  VIH/SIDA, no deben recibir  vacu-
na VPO. 

Ver gráfica I 

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

ser con  la vacuna DTPa (Pertusis acelular). La vacuna dTpa,
contentiva de menor concentración de los componentes dif-
teria y pertusis,  debe usarse como dosis única de refuerzo o
como una de las dosis dentro de la serie en las situaciones de:

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 utilizada en  mujeres embara-

zadas idealmente de las 27 a 36 semanas (32 SG en prome-
dio), de no lograrse se debe administrar en el postparto inme-
diato; y posteriormente las dosis necesarias de TT o dT a ob-
jeto de  cumplir con las pautas para la eliminación del tétanos

neonatal.
En adolescentes y adultos (aun mayores de 65 años), sin

esquema previo o incompleto, se administrarán  tres dosis,
una de ellas debe ser dTpa.

Administrar refuerzos con  dT  o TT cada 10 años. Ver
gráficas  I y II.

A manera de información, desde marzo de 2013, el ACIP,
hace la recomendación para los EEUU, vacunar con dTpa, a
las mujeres en  cada gestación.

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

edad.  Ver gráfica I
Niños no inmunizados,  mayores de 59 meses con enfer-

medades  de alto riesgo de adquirir infecciones por Hib
deben recibir 1 dosis de vacuna.  Para aquellos infectados
con VIH o con deficiencia  de IgG2  deben recibir 2 dosis
con intervalo de 4 a 8 semanas (de conseguir la presentación
de Hib monovalente).  

Aquellos niños vacunados con alguna combinación vacu-
nal que incluya pertusis acelular, es muy importante que re-
ciban la dosis de refuerzo, debido a la posibilidad de presen-
tarse disminución en la producción de anticuerpos específi-
cos contra Haemophilus influenzae tipo b, por  interferencia
inmunológica. 

Ver gráfica I 

(6) Rotavirus
Existe 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 humanan (RV1
/ Rotarix®) es de dos dosis,  a los 2 y 4 meses de edad. Para
la vacuna pentavalente humano-bovino (RV5 / Rotateq®) se
administran 3 dosis: A los 2, 4 y 6 meses y 0 días. Para ambas
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.  

Ver gráfica I. 

(7) Vacuna anti neumocócica conjugada 
(Streptococcus pneumoniae) 
Se administran 3  dosis  con intervalo de 2 meses y un re-

fuerzo de los 15 a los 18 meses de edad. Los niños que reci-
ban la primera dosis a partir de los 7 meses de vida, deben
recibir 2 dosis más un (1) refuerzo. Quienes inicien esquema
de 12 a 23 meses, solo recibirán dos dosis. En niños sanos
con edades de 24 a 59 meses sin inmunización previa, admi-
nistrar una dosis, dando prioridad a niños con riesgo mode-
rado de infección (asistencia  a guarderías, casas de cuidado
diario y otros).

Desde 2010, en EEUU el Comité Asesor de Practicas en
Inmunizaciones (ACIP por sus siglas en ingles)  recomienda
una (1) dosis adicional de PCV13 a todos los niños sanos  in-
munizados  con esquema apropiado a su edad, ésta recomen-
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dación se extiende hasta los 71 meses para niños sanos y con
alto riesgo; sin embargo en Venezuela, la Comisión de
Inmunizaciones de SVPP la indica hasta los 59 meses, edad
estipulada  al licenciar esta vacuna en nuestro país. No obstan-
te, en casos  de niños mayores a 71 meses y adolescentes con
alto riesgo de adquirir enfermedades por Streptococcus pneu-
moniae,  adecuadamente evaluados por equipo multidiscipli-
narios de especialistas podría aplicarse otras pautas. (Ver *)

Para aquellos niños  con enfermedades  de base con alto
riesgo a contraer infecciones  por Streptococcus pneumoniae
o sus complicaciones, se recomienda completar los esque-
mas con cualquier vacuna conjugada disponible. (VNC-10 o
VNC-13)

Niños con alto riesgo de infección por S. pneumoniae,
deben recibir en forma secuencial esquema mixto con las va-
cunas conjugadas y  de polisacárido 23-valente de forma
complementaria, la cual solo se administra a niños con edad
de 24 y más meses. 

*Recomendaciones del Comité Asesor sobre 
Prácticas de Inmunizaciones (ACIP) sobre VNC-13.  
A Niños con alto riesgo de infección por S. pneumoniae,

deben recibir esquema mixto con  las vacunas PCV13  y
VPN23:

• 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 esque-
ma menor a 3 dosis  de vacunas conjugadas PCV 13,
deben recibir dos dosis de esta vacuna con intervalo
de 8   semanas  y luego una dosis de PV23.

• Dosis única de PCV13 puede administrarse a niños y
adolescentes de 6 a 18 años de edad con asplenia ana-
tómica  o funcional, VIH y  condiciones de riesgo (im-
plante coclear y otros). 

En Venezuela la Comisión de Inmunizaciones de SVPP
recomienda seguir estas pautas hasta los 59 meses. 

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

Ver Grafica I.

(8) Vacuna antivirus de Influenza 
Toda persona ≥ de 6 meses de edad debe recibir vacuna

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

vez, administrar 2 dosis con intervalos de 4  semanas. En
menores de 35 meses se utiliza dosis pediátrica (0,25 ml), a
partir de los 36 meses (0,5 ml). Posteriormente administrar
una dosis anual. 

Ver gráficas I y II

Dado que la inmunidad  es de corta duración,  se reco-
mienda la vacunación anual para una optima protección con-
tra la gripe, para todas las personas con edades de 6 meses en
adelante, como la primera y mejor manera de proteger contra
la influenza. Para la temporada 2013-2014 las vacunas triva-
lentes contra influenza contienen tres antígenos virales dife-
rentes: un virus de la influenza A(H1N1), un virus de la in-
fluenza A(H3N2) y un virus de la influenza B. Las vacunas
tetravalentes,  que puedan llegar y obtener la licencia por
parte del MPPS, contra la influenza contienen los tres antíge-
nos de las vacunas trivalentes más un antígeno de una segun-
da cepa del virus de la vacuna contra la influenza B. 

La Comisión de Inmunizaciones hace las siguientes reco-
mendaciones:

• Toda persona sana con edad mayor o igual  a los 6
meses.

• Toda persona sana con edad mayor o igual  a los 6
meses que tenga alguna enfermedad crónica o condi-
ción de riesgo a padecer la influenza y complicaciones.

• Toda embarazada a cualquier edad gestacional, de ser po-
sible se encuentre en el segundo o tercer trimestre. NO
usar vacunas de virus atenuados (No están en Venezuela)

• Personas en contacto o al cuidado de personas de riesgo:
•Trabajadores del sector de la salud.
•Representantes y cuidadores de niños 
menores de seis meses de edad.

La composición de las vacunas para el hemisferio norte
para la temporada 2013-2014, contiene el virus de la influen-
za pandémica.

1.- A7California/7/2009 (H1N1)pdm09-like virus
2.- A(H3N2) Antigenicidad viral similar a A/Victoria
/361/2011 a A/Texas/50/2012.    3.- B/Massachusetts/2/2012-
virus similares a B/Brisbane /33/2008. 

Ver Gráficas I y II

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

edad.  La segunda dosis  de  los 4 a 6 años. Según situación
epidemiológica el intervalo mínimo entre dosis es de 4 sema-
nas. 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.

(10) Vacuna anti amarìlica  (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
presentarse en niños de 4 a 9 meses de edad. En caso de va-
cunar a mujeres en lactancia,  ésta debe suspenderse durante
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14 días por el riesgo de pasar el virus vacunal al lactante. 
Ver gráficas I y II

La única institución autorizada para expedir el certificado
internacional de vacunación anti amarílica es el MPPS. En
mayo de 2013 la OMS declaro la no necesidad de adminis-
trar refuerzo. 

(11) Vacuna anti Hepatitis A.
Se administran 2 dosis a partir de los 12 meses de edad

con intervalo de 6 meses, pudiendo cumplirse este esquema
en niños y adolescentes no vacunados a cualquier edad. La
dosis pediátrica se indica  a menores de 18 años. 

En espera de su inclusión en el esquema del MPPS. 
Ver gráficas I y II

(12) Vacuna anti varicela
Se administran 2 dosis de la vacuna contra la varicela.

Debe administrarse  la primera dosis a los 12 meses de edad
y la segunda de 4 a 6 años de edad. Según situación epide-
miológica el intervalo mínimo entre dosis es de 4 semanas.
En los adolescentes no vacunados se administran 2 dosis con
intervalos de 3 meses. 

En espera de su inclusión en  el esquema del MPPS.  
Ver gráficas I y II

(13) Vacunas anti meningococo 
El meningococo, N meningitidis causa enfermedad endé-

mica y también epidémica, principalmente meningitis y me-
ningococcemia. En Venezuela desde 2011 los serotipos circu-
lantes son: Serotipo B y Y en menores de un año, serotipo B
en niños de 12 meses a 23 meses; serotipo C en el grupo de 24
a 59 meses, serotipos B y C en el grupo de 5 años a 14 años y
en el grupo de 15 años hasta 59 años los serotipos C, B y Y.

Las vacunas contra meningococo se recomiendan en el
presente esquema  a niños y adolescentes sanos y con alto ries-
go a contraer la enfermedad  (déficit de componentes del com-
plemento, asplenia anatómica o funcional, inmunodeficiencias
primarias y, situaciones de endemia o híper-endemia).

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

Actualmente están disponibles en el país dos vacunas
conjugadas contra el meningococo. Por la gravedad de la en-
fermedad y su alta morbimortalidad, la Comisión de
Inmunizaciones de la SVPP recomienda administrar:

1.- Vacuna conjugada contra meningococo C.
• Niños sanos menores de 6 meses: Esquema de dos (2)

dosis a los  2 y 4 meses más refuerzo entre 12 a 15
meses de edad. 

• Niños sanos de  6 meses a 11 meses administrar una
(1) dosis con refuerzo después de los 12  a 15 meses
de edad. 

• Cuando se administra por primera vez en mayores de
1 año administrar  dosis única.

La Comisión de Inmunizaciones de la SVPP recomienda
que a niños con alto riesgo para contraer  enfermedad por
meningococo administrar dos dosis (2 y 4 meses) y a partir
de los 9 mes administrar la vacuna tetravalente conjugada
MCV4-D. A partir de 6 meses el esquema es una dosis  me-
ningococo C y  con separación de 3 meses, administra la va-
cuna tetravalente conjugada. 

Ver Gràficas I y II

(14) Vacunas conjugadas tetravalente 
contra meningococo
Venezuela hasta el momento cuenta con una vacunas

conjugada tetravalente contra meningococos A/C/Y/W-135
(MCV4) Actualmente solo la MCV4-D (MENACTRA®).
Licencia concedida por el MPPS para administrar a partir de
los 24 meses de edad.

• Para niños  sanos de 24 meses a 10 años. Administrar
a partir de los 24 meses de edad una (1) dosis  y re-
fuerzo a los 5 años después de la primera dosis.
Cumplir otro refuerzo en la adolescencia (de 11 a 19
años).

• Para niños con de alto riesgo de infección por menin-
gococos de 24 meses y mayores con déficit de los
componentes del complemento que no hayan sido pre-
viamente vacunados, o asplenia anatómica o asplenia
funcional o HIV: Administrar a partir de los 24 meses
dos (2) dosis con intervalo de 8 semanas y refuerzo
cada  5 años. Este esquema debe administrase después
de al menos 4 semanas de finalizada la serie de vacu-
nas conjugadas contra el neumococo.

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

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

administrado de los 16 a 18 años.
• Si se administra a los 16 años, una sola dosis.

Adolescentes con alto riesgo de infección por meningo-
cocos, sin antecedentes de vacunación de los 2 a los 10 años.

• Con déficit de los componentes del complemento o
con asplenia anatómica o asplenia funcional o HIV:
Administrar dos (2) dosis primarias por lo menos con
8 semanas de intervalo y refuerzo cada 5 años a partir
de la última dosis.

La Comisión de Inmunizaciones recomienda en niños de
alto riesgo menores de 24 meses de edad adecuadamente
evaluado por equipo multidisciplinario, pudiera administrar-
se la vacuna tetravalente conjugada a partir de los  9 meses
de edad con segunda dosis a los  2 meses  y refuerzos cada 5
años. 

Ver Gráficas I y II
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(15) Anti neumocócica de polisacaridos 23-valente 
Niños con alto riesgo de infección por S. pneumoniae.

No debe administrarse antes de los 2 años. Para estos niños
y cumplir esquema mixto con vacunas antineumocócica con-
jugadas (esquemas previos completos de VCN 10  o VCP
13), el intervalo mínimo con dosis previa de vacuna anti neu-
mocócica conjugada  es 8 semanas. Según Recomendaciones
del Comité Asesor sobre Prácticas de Inmunizaciones
(ACIP) sobre VNC-13.  Si recibió primero la PCV-23 tiene
que esperar 1 año para recibir VNC-13.

Ver gráfica I y II.

NOTA IMPORTANTE
Anti Vírus de Papiloma Humano. VPH
Las vacunas que actualmente se encuentran en el mer-

cado, no disponibles en Venezuela, en fase de evaluación
para su aprobación por parte del Ministerio del Poder
Popular para la Salud (MPPS), son las siguientes:

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

• Vacuna bivalente contra los serotipos 16 y 18
(Cervarix®, Glaxo Smith Kline).

La vacuna fue aprobada en los E.E.U.U y Europa para
su uso de forma rutinaria desde los 11 años de edad, pu-
diendo administrarse tan temprano como antes de los 9
años. En Venezuela se espera la aprobación del MPPS.
Este Comité espera su aprobación para hacer las recomen-
daciones formales en niños y adolescentes.
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