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josé Ángel lamas, centro coinasa, mezzanina 6, caracas,
venezuela. teléfonos: (58) (0212)263.73.78 / 26.39.
fax: (58) (0212)267.60.78. e-mail: svpediatria@gmail.com
Página web: www.pediatria.org

INTRODUCCIÓN: 
la revista “Archivos venezolanos de Puericultura y

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

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

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

revista.
• Información acerca de publicaciones previas del trabajo,

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

• Palabras clave y key words, incluir de 3 a 6 palabras que
permitan captar los temas principales del artículo utilizando: la
lista “medical subject headings” (mesh) del Index medicus,
los descriptores en ciencias de la salud (decs) y la
clasificación de enfermedades de la oms, o de los anuarios de
epidemiología y estadísticas vitales del ministerio del Poder
Popular para la salud (mPPs)

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

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

MÉTODOS: 
se deben precisar con detalle los siguientes aspectos:

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

normAs PArA lA PublIcAcIón de trAbAjos en lA revIstA
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los cuales se realizó el estudio.
• selección y descripción de los participantes del estudio y

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

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

significancia utilizada

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

• Abstenerse de colocar referencias que no se hayan
consultado. 

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

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

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

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

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

comillas sin modificar palabra alguna. 
Articulo de Revista:  

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

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

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

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

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

ej. de libros 
Izaguirre-espinoza I, macías-tomei c, castañeda-
gómez m, méndez castellano h. Atlas de maduración
ósea del venezolano. Primera edición. edit. Intenso
offset. caracas 2003, 237p.

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

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

ej. de capítulo de un libro
baley je, goldfarb j. Infecciones neonatales. en: 
m.h. klaus, A.A. fanaroff, (editores). cuidados del 
recién nacido de alto riesgo. 5ª edición. mc graw- 
hill Interamericana. méxico 2002, pp. 401-433.

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

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

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

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

Material electrónico:  
• Artículo de revista en Internet: 

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

ej. de tesis
fernández f. morbilidad y mortalidad por diarrea Aguda:

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

• están relacionados con una enfermedad nueva o poco
frecuente.

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

enfermedad.
• muestran una relación no descrita previamente entre dos

enfermedades.
• describen una complicación de algún tratamiento o

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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



EDITORIAL

dra. maría josé castro, secretaria ejecutiva
dra. maría cristina espinasa, secretaria de finanzas
dr. rafael santiago, secretario de educación médica

continua
dra. dolores Pérez Abad, secretaria de relaciones

Institucionales
dra. ruth meneses, secretaria de Información y difusión.
dra. mercedes lópez de blanco, epónima del

sexagésimo segundo congreso venezolano de Puericultura y
Pediatría 2016

dr. Antonio gonzález mata, recipiendario de la orden al
mérito en Investigación “dr. hernán méndez castellanos”

dra. Idabelis Arias, recipiendaria de la orden al mérito en
docencia “dr. manuel gordon fajardo”

sra. lylber tovar, recipiendaria de la orden al mérito a la
mujer “dra. lya Imber de coronil”

señores doctores miembros de la comisión científica
señores doctores, Presidentes de las 22 filiales de la

svPP, conformados como consejo nacional
sres doctores, expresidentes de la sociedad venezolana

de Puericultura y Pediatría
dr. harry Acquatella y dr. leopoldo briceño Iragorri,

Presidente y secretario de la Academia nacional de
medicina, respectivamente

Invitados especiales, amigos todos, señores y señoras.

nos encontramos una vez más para celebrar en familia el
día del Pediatra, como todos los años desde que fue instaura-
do el día 20 de enero para tal conmemoración, desde el año
1989 durante la presidencia del dr. marco tulio torres vera.

fecha propicia, aprovechando la moda de la memoria y
cuenta, de entregar a ustedes, nuestros agremiados un resu-
men de las actividades de la sociedad durante el duro año
2015. no solo fue un año de vicisitudes y sacrificios para
nuestra nación, también lo fue para la sociedad  de Pediatría,
puesto que es un reflejo del país en miniatura.  recibimos una
sociedad quebrada, sin embargo gracias a este magnífico equi-
po que me acompaña, hemos logrado remontar la cuesta,
hemos saneado las cuentas de la sociedad, administrando de
forma proba y  con criterio de escasez, tal como lo hicimos en
nuestras 2 gestiones anteriores y las cuentas se han aclarado y
están a la vista de todos ustedes y son presentadas al consejo
nacional y a la Asamblea con los soportes respectivos.

en este año dada las condiciones económicas en las que
recibimos la tesorería, nuestros miembros del interior no han

podido estar presentes en las reuniones.  sin embargo nos
hemos reunido vía internet y se envían las actas vía mail para
que se mantengan enterados de las decisiones tomadas.

desde el punto de vista científico participamos en el
consenso sobre enfermedad de vía aérea superior por invita-
ción de la sociedad de otorrinolaringología, realizamos el
primer consenso venezolano sobre Probiòticos, el cual está
en revisión para su publicación en nuestra revista Archivos
venezolanos de Puericultura y Pediatría. realizamos los sá-
bados culturales y científicos en nuestra sede y participamos,
los diferentes miembros de la directiva en todas las jornadas
regionales y cursos, gracias a la colaboración de los amigos
de la industria farmacéutica quienes en la mayoría de los
casos colaboraron con el transporte y alojamiento de los con-
ferencistas. Así mismo hemos mantenido la presencia interna-
cional en eventos científicos como conferencistas en Perú,
ecuador, estados unidos, nicaragua, méxico, curazao e
Italia.

mantuvimos al día la publicación en la web de nuestra re-
vista, habiendo recibido la distinción de ser incluidos en la
base de datos ebsco, gracias a la calidad de nuestro órgano
de difusión, dirigido por nuestra querida amiga, colaboradora
y epónima 2012, dra. michelle lópez. gracias, michelle por
tu trabajo en unión de tu equipo.

obtuvimos un gran logro el cual beneficia a nuestros afi-
liados, el hecho de haber contratado un seguro colectivo  de
hcm con la empresa seguros qualitas y estamos en la bús-
queda de cotizaciones de seguros de vehículos en la modali-
dad de flota.

en relación al personal que labora en la svPP, a pesar de
la crisis económica, hicimos los ajustes y aumentos de ley,
poniéndonos al día con todas las obligaciones fiscales. en re-
lación a la sede, hicimos las refacciones necesarias que no se
hacían desde 2007, en nuestra primera gestión, se limpiaron
alfombras, se repararon las luminarias y se procedió a la pin-
tura de toda la sede, se renovaron los seguros de la infraes-
tructura y de las obras de arte, y se realizó el inventario certi-
ficado de los bienes inmuebles, lo cual no se hizo durante los
últimos 4 años, contraviniendo la norma de un sana adminis-
tración

desde el punto de vista legal, finalizamos luego de un
largo y engorroso proceso heredado, la venta de los 3 aparta-
mentos del edificio la línea, logrando frenar una demanda en
ciernes contra la svPP.

renovamos el convenio con unIcef para  los talleres en
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lactancia materna,  adolescentes y atención del recién nacido,
además hemos hecho asociaciones estratégicas con colabora-
dores para poder dar mayor alcance a nuestros programas de-
dicados a la comunidad. hemos mantenido la presencia en los
medios de comunicación, con denuncias sobre el estado de la
salud y otros temas que afectan a la infancia como vacunas,
situación hospitalaria, a través de 24 entrevistas en radio, 12
en tv y 25 en prensa escrita en medios nacionales e interna-
cionales, de hecho agregamos el eslogan a nuestro sello,
somos la voz de la infancia venezolana.

A pesar de la situación sociedad-país, y contra todo pro-
nóstico realizamos nuestro sexagésimo primero congreso de
Pediatría en maracaibo, siendo un éxito científico y de asis-
tencia, aunque los costos se incrementaron de manera exorbi-
tante dado la inflación galopante, lo que nos llevó a plantear
el adelantar nuestro magno evento para el mes de mayo 2016,
lo cual fue aprobado en consejo nacional.

este año volvemos a caracas con nuestro congreso, ho-
menajeando a esta hermosa y distinguida dama caraqueña por
excelencia, investigadora, docente, trabajadora incansable,
amiga a carta cabal, como le es la dra. mercedes lópez de
blanco, conocida por sus amigos y alumnos como checheta,
para quien solicito un caluroso aplauso.

hoy homenajeamos a través del conferimiento de las ór-
denes al mérito a unos excelentes profesionales como los
son:

.- orden al mérito en Investigación “dr. hernán
méndez castellanos” recayendo la distinción en
nuestro amigo y profesor larense, el dr. Antonio
gonzález mata

.- orden al mérito en docencia “dr. manuel gordon
fajardo” siendo la recipiendaria la dra. Idabelis
Arias, docente universitaria y miembro de la
comisión científica de la svPP.

.- orden al mérito a la mujer “dra. lya Imber de
coronil”, siendo distinguida una valerosa y empren-
dedora mujer quien a través de los últimos 10 años,
en conjunto con un sonriente equipo ha llevado ale-
gría a los pacientes hospitalizados con su emprendi-
miento dr yaso, payasos de hospital, siendo pionera
en venezuela y latinoamérica en este tipo de loable
actividad.

todos, como escuchamos, con calidad y méritos suficien-
tes para hacerse merecedores de tan altas distinciones, felici-
taciones a todos, nos sentimos orgullosos de todos ustedes. 

Así mismo a los colegas distinguidos como miembros ho-

norarios, todos con una  aquilatada trayectoria, les agradece-
mos el servicio prestado a la infancia venezolana.

A las filiales destacadas por su trabajo y compromiso con
la sociedad y con sus comunidades, les felicitamos de cora-
zón y al resto de nuestras filiales, los exhortamos a seguir con
su magnífico trabajo y a esforzarse por lograr esta distinción
para el año próximo.

esta es la venezuela que en realidad somos, una
venezuela, pujante, trabajadora, honesta, exitosa, dedicada a
la calidad y al servicio público, aunque en los últimas déca-
das, han tratado de convencernos de lo contrario. sin embar-
go el pueblo venezolano y nuestra sociedad, nos crecemos en
la adversidad y gracias a la resiliencia que hemos desarrolla-
do, logramos imponernos y retomar el camino correcto.
nadie dijo que sería fácil y así lo asumimos, cuando empeza-
mos a transitar este camino, pero hoy gracias al esfuerzo man-
comunado y a una sana administración podemos decir con or-
gullo que así como el país nuestra sociedad se está enrumban-
do en el camino, del cual nunca debimos salirnos, la tarea no
está hecha, pero se volvieron a sentar las bases para lograr un
futuro promisorio.

es así como gerenciamos en crisis sin perder calidad y de-
mostramos que con esfuerzo y empeño sI se Puede como
pudimos en diciembre y en enero.

no nos  queda más que agradecer vuestra presencia el día
de hoy, su solidaridad, apoyo y amistad, felicitar a los home-
najeados por sus galardones, a nuestra filiales más destacadas
que sigan con  el ritmo exitoso y a las demás filiales invitarlas
a seguir trabando para mantener la calidad de la educación
médica continuada y la asistencia a las comunidades, tal
como se inició en nuestra primera gestión por allá en el año
2007, volcarnos aún más  hacia nuestros vecinos, para traba-
jar en equipo y hablar el mismo lenguaje y poder lograr una
cooperación efectiva. es así como  en conjunto con nuestras
filiales hemos realizado más de 350 actividades comunitarias.

me han preguntado, que si no hay brindis y la respuesta ha
sido la misma, venezuela y la svPP es otra, no justificamos
que los escasos fondos que hemos logrado reunir con el aho-
rro, para el funcionamiento de la sociedad se inviertan en un
brindis que superaría los 800 mil bs y como siempre digo y
me perdonan la parte personal, prefiero que nos recuerden por
la calidad y sobriedad de los eventos científicos y sociales, a
que lo hagan por los años del escocés y la calidad de la uva
ofrecida, sin embargo si les brindaremos…alimento para el es-
píritu, con el concierto de la agrupación Anhelo y son.

que pasen todos un muy feliz día. señoras y señores!
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ARTÍCULO ORIGINAL

RESUMEN

el hipotiroidismo congénito y la fenilcetonuria son trastornos del metabolismo cuyas consecuencias clínicas ocasionan un grave retardo
mental, así como la aparición de secuelas físicas y neurológicas que afectan el desarrollo del niño.  una de las herramientas que fortalecen
el diagnostico precoz es el cribado neonatal. la finalidad de esta investigación es determinar en forma temprana la incidencia  casos de
hipotiroidismo congénito y fenilcetonuria (Pku) neonatal en el estado cojedes durante el período enero de 2008 – diciembre de 2014.
métodos: la investigación se enmarcó en un diseño de investigación no experimental,  retrospectivo y descriptivo,  dirigida a una
población conformada por recién nacidos vivos a quienes se les realizó en sangre seca sobre papel de filtro la cuantificación de la
hormona estimulante de tiroides (tsh) por método elIsA y prueba fluorescente para la cuantificación de la concentración de
fenilalanina (Phe). la técnica de recolección de datos empleada fue la escala de estimación. Resultados: de 54.152 recién nacidos
vivos en este periodo se realizó el cribado metabólico a 35.988 recién nacidos lo que representa un 66,46 % de la población sometida al
mismo. se registraron 4 casos positivos para tsh constituyendo un 0,01 %, representando el 50 % el sexo masculino y 50 % el sexo
femenino, con una incidencia de 1:2276 y ningún caso para Pku.  Recomendación: ofrecer información de la importancia de la
Pesquisa o cribado metabólico neonatal de estas patologías a las mujeres embarazadas.

Palabras Clave: cribado metabólico neonatal, tsh, Pku. 

EARLY DETECTION OF PHENYLKETONURIA AND CONGENITAL HYPOTHYROIDISM 
WITH NEWBORN SCREENING 

SUMMARY

congenital hypothyroidism and phenylketonuria are metabolic disorders which may have clinical consequences and cause severe mental
retardation, and the appearance of physical and neurological sequelae that affect child development. one of the tools that strengthen early
diagnosis is neonatal screening, the purpose of this research is to determine the incidence early cases of congenital hypothyroidism and
phenylketonuria ( Pku) neonatal in cojedes state during the period january 2008 - december 2014. the research was part of a pattern
of non-experimental, retrospective and descriptive research, led to a population consisting of live births who were held in dried blood on
filter paper quantitation of thyroid stimulating hormone (tsh) elIsA method and fluorescent probe for quantification of the
concentration of phenylalanine (Phe). the data collection technique used was the rating scale. Results: of 54,152 live births in this
period metabolic screening was performed at 35,988 newborns which represent 66.46 % of the population subjected to it. 4 positive cases
were recorded for tsh constituting 0.01 %, representing 50% males and 50 % females, with an incidence of 1: 2276 and no case for
Pku. Recommendation: Provide information on the importance of neonatal metabolic research or screening of these diseases to
pregnant women. 

Key words: neonatal metabolic screening, tsh, Pku.
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INTRODUCCIÓN

el hipotiroidismo congénito (hc) es una enfermedad pre-
sente al momento del nacimiento, la cual es adquirida durante
el desarrollo intrauterino, provocando un desorden metabóli-
co, producto de la disminución de la actividad biológica de
las hormonas tiroideas; ya sea por la producción deficiente,
resistencia a la acción de los órganos blancos, o bien por la al-
teración en el transporte (1). el hipotiroidismo congénito pri-
mario es la causa más frecuente de las alteraciones endocrinas

del recién nacido, en consecuencia, tiene efectos devastadores
en el crecimiento y desarrollo, ya que dichas hormonas son
esenciales en los fenómenos bioquímicos y moleculares del
desarrollo del sistema nervioso central. en consecuencia, al
no ser diagnosticadas precozmente resulta en un déficit neu-
rológico y psiquiátrico, incluyendo discapacidad intelectual,
espasticidad y alteraciones de la marcha y coordinación mo-
tora (2).

los factores de riesgo de desarrollar hipotiroidismo con-
génito son multifactoriales; es decir, genéticos, microambien-
tales y macroambientales (3), por lo tanto es importantes el
diagnostico precoz y tratamiento oportuno de dicha patología,
ya que es considerada como la causa prevenible más común
de retraso mental y de la aparición de secuelas físicas y neu-
rológicas.

Por otro lado, la fenilcetonuria (Pku)  es un error innato
del metabolismo causado por una falta o un defecto en la en-
zima fenilalanina hidroxilasa hepática (PAh), la cual es res-
ponsable de convertir la fenilalanina en tirosina; cuando los
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niveles de fenilalanina (Phe) aumentan demasiado, este ami-
noácido puede lesionar el sistema nervioso, causar retraso
mental grave y complicaciones neuropsiquiátricas. esta pato-
logía involucra en su atención aspectos nutricionales, clíni-
cos, dietéticos, económicos, sociales y legales, los cuales pue-
den interferir en el tratamiento y respuesta a este. (4,5).

en las últimas décadas el escenario de estas enfermedades
ha cambiado gracias a las nuevas metodologías de diagnósti-
co que permiten el reconocimiento presintomático de sus bio-
marcadores en etapas tempranas de la vida, y a los mejores
tratamientos médicos; sin embargo, el diagnóstico debe darse
a través de la realización del cribado metabólico neonatal o
pesquisa neonatal, de forma precisa, anticipada e idealmente,
en los primeros diez  días posteriores al nacimiento.

en venezuela, desde el año 1985 a través de la fundación
Instituto de estudios Avanzados (IdeA) se realiza  la pesquisa
neonatal de estas patologías, en función de tratarse de enfer-
medades raras y ser, en muchas ocasiones, de difícil diagnós-
tico. esto se debe a que los recién nacidos no muestran signos
ni síntomas clínicos que permitan identificar dichas enferme-
dades, por lo cual es primordial incentivar la difusión  del
diagnostico precoz a través de la pesquisa neonatal de estas
patologías a las madres durante el período en que los recién
nacidos se encuentran en el retén hospitalario.  la frecuencia
de estas enfermedades observada en la población venezolana
estudiada hasta ahora de es la siguiente: hipotiroidismo
congénito 1/2.977, fenilcetonuria 1/35.838. (6)

en el estado cojedes, a través del programa de pesquisa
neonatal se realiza el despistaje de estas enfermedades con la
detección temprana de niveles elevados de la hormona esti-
mulante de tiroides (tsh) y la determinación de la concentra-
ción de fenilalanina (Phe), lo que motivó a la realización de
la presente investigación con la finalidad de conocer la inci-
dencia de dichas patologías, a través de los resultados positi-
vos del cribado metabólico neonatal.

en Pediatría, las patologías genéticas suelen tener una
mayor prevalencia, en función de que suele realizarse el
diagnóstico de las mismas durante los primeros años de vida
y es dependiendo del control pediátrico continuo que se rea-
lice en los centros de salud que se puede esperar trazar estra-
tegias adecuadas para el manejo de dichas condiciones, den-
tro de las cuales se encuentran incluidos los errores Innatos
del metabolismo (eIm), es decir, alteraciones en la síntesis
de determinadas sustancias que condicionan a la aparición de
trastornos profundos a nivel de la mayoría de los sistemas
del organismo. Para echevarría l. y couce m. “son altera-
ciones génicas de la estructura o de la función de una prote-
ína” (7) y, por ende, derivan en el desarrollo de trastornos
más complejos.

A nivel global, para el hipotiroidismo congénito la preva-
lencia es de 1 de cada 3.000 a 1 a 4.000 recién nacidos con
variación en frecuencia geográfica y poblacional (2) y  la in-
cidencia de la Pku en caucásicos es de 1 en 10.000; mientras
que en afroamericanos es de 1 en 200.000. se ha observado

que se presenta con mayor frecuencia en personas cuyos an-
tepasados provienen del norte de europa, en comparación con
personas de origen afroamericano, judío o japonés (8).

según echevarría, l. y couce, m., la incidencia de errores
innatos del metabolismo es “inferior a 5 casos por cada
10.000 recién nacidos” y posteriormente explica que aproxi-
madamente uno de cada 1.000 niños nace con un eIm y más
de un tercio de ellos van a dar lugar a una enfermedad meta-
bólica congénita (emc). en la mayoría de las ocasiones estas
enfermedades presentan las primeras manifestaciones clíni-
cas durante los primeros años de la vida, de tal modo que se
han convertido en una de las patologías prevalentes durante la
infancia. (7)

en venezuela, según se analiza de un estudio realizado por
sánchez, se detecta una condición de portador de la enferme-
dad en aproximadamente un veinticinco por ciento (25%) de
los casos evaluados en servicios de terapia Intensiva
neonatal, pudiéndose expresar con mayor certeza en futuras
generaciones (9). Por ende, se hace necesario mejorar las con-
diciones diagnósticas de la enfermedad, especialmente consi-
derando que monterrey c. expresa que: “al programa de pes-
quisa neonatal le falta cobertura y eficiencia para detectar más
casos” en función de la escasa información de las madres res-
pecto a la necesidad de realizar dicha pesquisa. (10)

el cribado metabólico neonatal abarca diversos elementos
fundamentales en la evaluación de los pacientes con estas pa-
tologías señaladas. en el estado cojedes se realiza dicho es-
tudio a los neonatos entre uno  y diez días de vida; sin embar-
go, en éste estado, a nivel público, sólo se determina la pre-
sencia de estos trastornos.

Por ende, la importancia de la presente investigación radi-
ca en su valor epidemiológico desde el punto de vista del cál-
culo de los nuevos casos diagnosticados de estas patologías
en cuanto permite abordar una problemática que no ha sido
debidamente estudiada a nivel local, permitiendo determinar
los elementos coyunturales que convergen en la misma, y en-
focándose en su proceso de desarrollo con límites precisos
desde diferentes ópticas.

en consecuencia el objetivo de esta investigación es de-
tectar en forma temprana a través del cribado neonatal la in-
cidencia de hipotiroidismo congénito (tsh) y fenilcetonuria
(Pku), en el estado cojedes durante el período enero de
2008 – diciembre de 2014.

METODO

se realizó un estudio no experimental, descriptivo, retros-
pectivo, basado en los registros de pesquisa neonatal o criba-
do metabólico neonatal  de 54.152 recién nacidos con la cuan-
tificación de la hormona estimulante de tiroides (tsh) (mé-
todo elIsA), y cuantificación de la concentración de fenila-
lanina Phe (prueba fluorescente, umtest Pku) en sangre
fresca sobre papel de filtro,  durante un periodo comprendido
de enero 2008 hasta diciembre 2014 en el estado cojedes.  
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RESULTADOS

en el estudio realizado durante siete años consecutivos se
realizó un total de 35.988 cribados metabólicos para tsh y
Phe de un total de recién nacidos vivos de 54.152, lo que re-
presenta un 66,46% de la población sometida al mismo. se
distingue que durante el año 2010, las muestras tomadas al-
canzaron un 90,38 % (fig 1). sin embargo, se evidencia un
descenso en la toma de muestras a partir del año 2011, pero se
supera el 50 % en dichos años, como se observa en la fig 2.

durante el año 2008, hubo un 63,10% de recién nacidos a
los que se les realizó la pesquisa. durante los años 2009 y
2010 los cribados realizados representaron un alto porcentaje
85,63% y 90,38% respectivamente. sin embargo, a partir del
2011  disminuyó a un 59,58%, un 51,61% en el 2012, 53,97%
en el 2013  en el 2014, mejoró nuevamente a un 61,59%.

según los resultados obtenidos de la pesquisa realizada
para tsh en los años estudiados: en el 2008 de los 4552 re-
cién nacidos sometidos la prueba resultaron positivos 2 pa-
cientes, lo que representa el 0,04 %  y durante el 2010  de un
total de 7161 recién nacidos el 0,01 % resulto positivo y en el
año 2013 de los 4298 recién nacidos solo 1 resulto positivo
con un 0,02 %. Para el cribado neonatal Phe ninguno de los
recién nacidos estudiados resultaron positivos (fig 3)

A través de los datos previamente evaluados, se hace evi-
dente que el hipotiroidismo congénito diagnosticado en
cojedes constituye un número limitado de casos, a pesar de
recibir todas las muestras aportadas por los diversos centros
de salud del estado. con un total de cuatro 4 pacientes diag-
nosticados por tsh durante el período estudiado, lo que re-
presenta el 0,01 % (fig 4).

con respecto al sexo de los pacientes, se evidencia que el
cincuenta por ciento (50%) correspondió al sexo masculino,
en tanto que el otro cincuenta por ciento (50%) correspondió
al sexo femenino. 

la totalidad de los pacientes estudiados continuaron en
control en el hospital “egor nucete” de san carlos, estado
cojedes, en función de contar con especialistas dispuestos a
prestar atención médica a éste tipo de pacientes y condiciones
apropiadas para su seguimiento. 

DISCUSIÓN

el diagnostico temprano en la edad neonatal antes de los
10 días de nacido permite detectar de manera oportuna el hi-
potiroidismo congénito y la fenilcetonuria, dos enfermedades
que causan consecuencias graves en el desarrollo del ser hu-
mano, tomando en cuenta que la primera tiene riesgos multi-
factoriales y la segunda  un error genético específico; la utili-
zación del cribado metabólico neonatal es la clave para el
diagnóstico oportuno de tales enfermedades y la herramienta
de la que los médicos pueden valerse para garantizar un tra-
tamiento apropiado, en el momento correcto y bajo las condi-
ciones adecuadas. 

5

Figura 1: Distribución absoluta. Pesquisa neonatal 
(TSH Y PHE) en relación a Nacidos Vivos 

durante el Período Enero 2008 – Diciembre 2014.

Figura 2: Distribución de Frecuencia. Cribado
Metabólico Neonatal (TSH y PHE) durante el Período

Enero 2008 – Diciembre 2014. Estado Cojedes.

Figura 3: Distribución de Frecuencia. Cribado
Metabólico Neonatal (TSH y PHE) durante el Período

Enero 2008 – Diciembre 2014. Estado Cojedes.

Figura 4: Distribución absoluta. Cribado Metabólico
Neonatal positivos durante el Período Enero 2008 –

Diciembre 2014. Estado Cojedes
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la incidencia de estas patologías es bastante baja, siendo
poco evaluada en los diferentes hospitales del país. según los
resultados observados en los siete años estudiados en el pre-
sente trabajo, la incidencia de hipotiroidismo congénito en los
años 2008, 2010 y 2014 contrasta con los reportes de investi-
gaciones  previas: estadísticas reportadas por IdeA 1 caso
por 2.977 cribados realizados (6), Paraguay  1 caso por 2.299
(11); Perú durante los años 2003 al 2005 reportó 1 caso por
2.939 (12). estos reportes se encuentran por debajo de la in-
cidencia a nivel mundial (1: 3000) (2); sin embargo, chile re-
porta 1 caso por 3.163 cribados (13) y un estudio de prevalen-
cia de hipotiroidismo congénito en Argentina durante los años
1997-2010 reporta 1:2367 - 1:3108 nacidos vivos (14), lo
cual se asemeja a la casuística mundial. esto en contraste con
serbia central 1 caso en 5.943 (15), en brazil para el año
2007 la incidencia fue de 1 caso en 1.030 (16), infiriendo que
la vigilancia epidemiológica de esta patología depende del in-
terés de políticas de salud para el despistaje de esta patología.
en los últimos años latinoamérica en especial venezuela
desde el año 1985 a través de la pesquisa neonatal ha mante-
nido la atención de estas enfermedades, observando en los
años recientes menor cantidad de casos reportados en el
estado. en tal sentido, de los cuatro pacientes con resultado
positivo para tsh el porcentaje fue  inferior a cero, ello indi-
ca que, a pesar de la existencia de ésta entidad, sería conve-
niente continuar realizando investigaciones inherentes al
tema en cuestión. Por otro lado, para la Pku en el estado no
se reportaron casos positivos en los 54.152 cribados realiza-
dos lo cual coincide con otros autores (17,18), sin embargo,
en las estadísticas reportadas por IdeA  se diagnosticó  1 caso
en 35.838 cribados realizados. (6)

según el estudio de los doctores mazzi e y bhort v, de
1.918 pacientes cribados para tsh, 31 pruebas fueron positi-
vas, de las cuales solamente en un neonato se confirmo hipo-
tiroidismo congénito mediante las pruebas serológicas de
función tiroidea y con el diagnóstico final de hipotiroidismo
transitorio. las 808 pruebas para la determinación de fenila-
lanina fueron negativas (17), coincidiendo con los resultados
encontrados en esta investigación donde la fenilalanina no se
encontró resultados positivos.

el cribado metabólico neonatal juega un papel importante
en la salud de los niños, permitiendo la posibilidad de lograr
un seguimiento apropiado, antes de que exista una complica-
ción grave que pueda derivar en la muerte del paciente. en
función de ello,  no sólo con motivo de conocer su incidencia
a través de la cuantificación de los resultados positivos, sino
también de garantizar el manejo de los mismos en el estado
cojedes.

desde este punto de vista, una de las características que
realmente fue desfavorable a la investigación fue la evidencia
de que, en cojedes, sólo se efectúan dos tipos de exámenes
correspondientes al cribado metabólico neonatal: el tsh y el
Phe, cuya finalidad es diagnosticar alteraciones en la tiroides
y la fenilcetonuria; siendo evidente que éstas entidades no

constituyen los únicos trastornos del metabolismo. 
desde el punto de vista del género, no hubo diferencias

en los casos reportados con respecto a tsh. la mayoría de
los pacientes persistieron en control en el mismo, indicando
que existe un buen manejo profesional y hospitalario, por lo
que lo único que se hace necesario en este punto es garantizar
a los padres y/o representantes del niño en cuestión la divul-
gación de la pesquisa neonatal, su importancia y justificación.

se recomienda continuar realizando investigaciones con
respecto a estas patología, extendiendo las variables al am-
biente, al individuo así como al binomio madre e hijo, de
forma que se pueda garantizar a la población general un
mejor conocimiento respecto a este tema. Asimismo debe
ofrecerse información adecuada a las mujeres embarazadas
en cuanto a la importancia de realizar la pesquisa o cribado
metabólico neonatal a los recién nacidos durante los primeros
diez días de vida, permitiendo así el diagnóstico oportuno.
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RESUMEN

la gastrosquisis  y el onfalocele son los defectos congénitos de la pared abdominal más frecuentes e importantes que afectan al recién
nacido. en nuestro país son muy pocos los centros hospitalarios que cuentan con la infraestructura necesaria para atender a estos
neonatos. muchos de ellos tienen que esperar un tiempo valioso para poder ser operados mientras se ubica la institución en donde van a
ser recibidos, aumentando el riesgo de síndrome compartimental Abdominal (scA) y sepsis.
Objetivo: comparar los procedimientos quirúrgicos de Parche de cordón umbilical versus el cierre Primario convencional de la pared
abdominal en recién nacidos.    
Método: en total se analizaron 20 pacientes los cuales fueron divididos en 2 grupos. el grupo A, pacientes a los cuales se les realizó
cierre de pared mediante la utilización de Parche de cordón umbilical (10).  el grupo b, pacientes a los cuales se les realizó cierre
Primario convencional (10).
Resultado: no hubo diferencia estadística significativa en cuanto a tiempo de hospitalización  y a las complicaciones. la presión intra-
abdominal (PIA), inicio de la vía oral y la sobrevida si mostraron diferencia estadística significativa entre los dos procedimientos. 
Conclusiones: el uso de Parche de cordón umbilical pareciera ofrecer ventajas a estos neonatos en los que se ha retardado en cierre de
la pared abdominal, ya que la técnica crea una superficie mesotelial en contacto con el intestino, es un material autologo, disponible, fácil
de aplicar; y en nuestro estudio demostró mayores ventajas en cuanto al poco aumento de la PIA, inicio más precoz de la vía oral y mayor
porcentaje de sobrevida comparándolo con el cierre Primario convencional.

Palabras clave: gastrosquisis, onfalocele, Parche de cordón umbilical, cierre Primario convencional.

UMBILICAL CORD PATCH VERSUS CONVENTIONAL PRIMARY 
CLOSURE IN GASTROSCHISIS AND OMPHALOCELE

SUMMARY

gastroschisis and omphalocele are the most frequent and important birth defects of the abdominal wall in  the newborn period. In our
country there are few hospitals with the necessary infrastructure to care for these infants. many of them have to wait  valuable time to
be operated while the institution where they will be transfered is located, increasing the risk of Abdominal compartment syndrome and
sepsis.
Objective: to compare the surgical outcome between the use of the umbilical cord Patch versus the conventional Primary closure of
the abdominal wall in newborns.
Methods: twenty patients were equally divided into 2 groups. group A patients underwent abdominal closure using the umbilical cord
Patch  and group b patients underwent a conventional Primary closure of the abdominal wall (10).  
Results: no statistically significant difference  was seen in hospitalization time and complications. where as significant statistical
difference was seen in intra-abdominal pressure (IAP), onset of oral intake and survival between the two procedures.
Conclusion: the umbilical cord Patch seems to offer advantages to those infants with delayed  closure of the abdominal wall because
the technique creates a mesothelial surface in contact with the intestine, it is an autologous tissue, available for use at birth and easly
applied. the study showed greater benefits in terms of lower increase of  IAP, early onset of oral fedding, and higher survival rate
compared with conventional Primary closure.

Key Words: gastroschisis, omphalocele, umbilical cord Patch, conventional Primary closure.

(1)         cirujano Pediatra. Adjunto adscrito al servicio de cirugía
Pediátrica del hospital universitario de caracas,
universidad central de venezuela, caracas.

INTRODUCCIÓN  

la gastrosquisis (gq) es un defecto congénito en la pared
abdominal caracterizado por la exposición de asas intestina-
les que protruyen a través de un defecto  localizado a la dere-
cha de un cordón umbilical de inserción normal (1). el
onfalocele es aquella malformación congénita en la que exis-
te un defecto de la pared abdominal en donde el intestino está
cubierto por una membrana o saco, a partir de la cual surge el
cordón umbilical (2).

la incidencia de la gq se ha incrementado en los últimos
30 años. según la International statistical classification of
diseases and related health Problems, 10th revision (Icd-
10), entre los años 1980 y 1990 se estimaba en 1 por cada
10.000 nacidos vivos. Actualmente se calcula que es de 3 a 7
por cada 10.000 nacidos vivos y con una edad promedio ma-
terna por debajo de los 20 años (3). la incidencia del
onfalocele se estima entre 1,5 y 3 por cada 10.000 nacidos
vivos y su asociación con otras anomalías es muy alta (4). 

muchas han sido las hipótesis propuestas para explicar la
formación de la gq, desde fallas en la diferenciación del me-
sénquima embrionario (5), ruptura de la membrana amniótica
en la base del cordón umbilical (6), involución anormal de la
vena umbilical derecha (7), disrupción de la arteria vitelina
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derecha (8); y la más recientemente formulada por stevenson
en 2009, el cual propone que la gq es ocasionada por la falla
del saco y del conducto vitelino, así como de los vasos viteli-
nos, para incorporarse inicialmente al alantoides y posterior-
mente al tallo corporal (9). la formación del onfalocele
puede ser consecuencia de un cierre incompleto de los plie-
gues laterales del embrión durante la cuarta semana de gesta-
ción, secundaria a un defecto del desarrollo del mesodermo a
nivel del saco vitelino, que hace que la mayor parte de los ór-
ganos abdominales permanezcan fuera del embrión pero den-
tro de un saco transparente formado por el amnios, peritoneo
parietal y gelatina de wharton (4).

en la gq y en el onfalocele roto, el intestino es afectado
por estar libre en la cavidad amniótica. se presenta compro-
miso de la pared, caracterizado por una cantidad exagerada de
fibrina sin evidencias de isquemia o necrosis. el tejido mus-
cular se encuentra invadido por colágeno. en casos muy se-
veros existen depósitos de calcio en la serosa. la ausencia
histológica de lesión a nivel de los plexos mientéricos y de las
células ganglionares lleva a concluir que esta acumulación
anormal de colágeno y fibrina originan los trastornos en la
motilidad que se observa en estos pacientes. existe evidencia
que demuestra que el tiempo de exposición del intestino al lí-
quido amniótico es proporcional al grado de su daño.
estudios en animales demostraron que la corrección prenatal
del defecto revertía los cambios producidos (4,10).

el diagnóstico prenatal de estos defectos de la pared ab-
dominal se basan en la determinación de los niveles séricos
de Alfa-fetoproteína en suero materno entre las 16 y 18 sema-
nas de gestación (10,11), así como los hallazgos ecosonogra-
ficos característicos tanto de gq (asas herniadas a la derecha
del cordón umbilical y flotando libremente en el líquido am-
niótico sin membrana circundante, cordón umbilical inserta-
do en el margen en izquierdo del defecto); como de
onfalocele (masa en la línea media que compromete la inser-
ción del cordón umbilical, ausencia de músculos anteriores de
la pared, la vena umbilical central que acompaña al defecto
herniado) (12,13,14). el diámetro intestinal confrontado con
la edad gestacional resulta  una herramienta útil para deducir
el daño del intestino. un diámetro mayor de 10 mm entre las
semanas 28 y 32 resulta altamente predictivo de deterioro in-
testinal (15).

la sobrevida de los pacientes con gq está en torno al
90%, con una mortalidad global menor al 8% debida funda-
mentalmente a sepsis, mientras que en el onfalocele la tasa de
mortinatos se estima en un  42,1%, y la mortalidad total se en-
cuentra alrededor de un 68,4% (4).  

los dos métodos de reparación más utilizados en ambas
patologías son el cierre Primario y el cierre diferido poste-
rior a la colocación de un silo (16). el cierre Primario es la
reducción del intestino eviscerado a la cavidad abdominal,
con síntesis de la fascia y piel. el cierre diferido consiste en
suturar una bolsa de silastic (silo) alrededor de los bordes del
defecto de la pared abdominal y mediante plicaturas progre-

sivas de la misma, introducir el contenido extraabdominal a la
cavidad  para asi lograr el cierre de la fascia y piel en un se-
gundo tiempo quirúrgico. 

en el año 2007 svetliza describe el cierre Primario de gq
utilizando el principio de símil exit (ex utero intrapartum tre-
atment), en el cual se realiza la reducción intraparto de las
vísceras herniadas, con resultados muy alentadores con res-
pecto a la sobrevida de estos recién nacidos (17,18). 

el cordón umbilical  es una estructura que une el em-
brión o feto a la placenta y está compuesto por dos arterias y
una vena en disposición helicoidal o espiralada. la gelatina
de wharton es una sustancia gelatinosa que envuelve el cor-
dón y presenta una función protectora con relación a los vasos
umbilicales. contiene prostaglandinas y un alto nivel de pro-
liferación y diferenciación. hay actividad de la telomerasa
responsable de la rapidez en la síntesis de los componentes de
la matriz extracelular que logra la producción y regeneración
de células (19).

el uso del cordón umbilical en la reparación de defectos
de la pared abdominal es bien conocido desde finales del
siglo XX (20).  en 1974 se reporta la primera reparación sa-
tisfactoria en un recién nacido con gq (21). A pesar de que el
cordón umbilical está asociado con baja reacción inflamato-
ria, baja incidencia de dehiscencia de la pared, mejor cicatri-
zación de la herida operatoria y un menor porcentaje de com-
plicaciones relacionadas con aumento de la Presión
Intraabdominal (PIA); se reporta la formación de hernia ven-
tral (22,23). Algunos autores modificaron esta técnica refor-
zando el parche de cordón umbilical cubriéndolo con una
malla de polypropyleno (24). en el año 2013, Ionescu y col
(25) describen otras ventajas del Parche de cordón umbilical
en el tratamiento de la gq. de esta manera se crea una super-
ficie mesotelial en contacto con el intestino reducido, lo cual
disminuye la tasa de infección, y al descargar la tensión que
implica el cierre primario de la aponeurosis, se disminuye sig-
nificativamente el riesgo de aumento de la PIA y con ello el
desarrollo de síndrome compartimental Abdominal (scA).

la gq y el onfalocele roto han representado diferentes
problemas médico-quirúrgicos derivados de la inflamación y
engrosamiento de las asas. la protrusión del intestino y su
meso a través de un orificio, en un momento en que éste em-
pieza a ganar mayor contenido y capacidad de propulsión,
originan una situación de desproporción entre el volumen vis-
ceral y la capacidad del abdomen. Así, la reducción de las vís-
ceras inflamadas puede impedir el cierre primario de la pared
abdominal. cuando esto se consigue, existe el riesgo de pro-
ducir un scA que compromete el flujo renal y la perfusión
adecuada del intestino. un gran porcentaje de los neonatos
tienen que esperar un tiempo valioso para poder ser operados
mientras se ubica la institución en donde van a ser recibidos.
es precisamente durante este momento cuando se produce
mayor reacción inflamatoria del intestino lo cual dificulta el
cierre primario del defecto de la pared abdominal, existiendo
mayor riesgo de scA. es por ello que estos recién nacidos
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pueden beneficiarse de la utilización de Parche de cordón
umbilical ya que es una técnica provista de un bajo porcen-
taje de complicaciones  y a una alta sobrevida.

la investigación pretende comparar los procedimientos
quirúrgicos de Parche de cordón umbilical versus el cierre
Primario de la pared abdominal en los pacientes con gq y
onfalocele que ingresaron a la unidad de cirugía neonatal
del servicio de cirugía Pediátrica del hospital universitario
de caracas, en el periodo comprendido entre 2013 y 2015.

METODOS

Previa autorización del comité de ética de la institución
así como la firma del consentimiento informado, se realizó un
ensayo clínico controlado prospectivo. fueron incluídos neo-
natos con gq y onfalocele nacidos en el hospital
universitario de caracas (huc) o en otros centros hospitala-
rios del país y que fueron referidos. se excluyeron aquellos
neonatos con gq y onfalocele a quienes se les realizó cierre
abdominal en dos tiempos (pacientes con silo o con sistema
vacuum-pack), los que presentaban otras malformaciones se-
veras diagnosticadas en el periodo prenatal; y aquellos recien
nacidos con gq tratados con procedimiento simil-exit.

la muestra 20 pacientes se dividió en dos grupos: grupo
A, constituido por neonatos a quienes se les realizó cura ope-
ratoria de gq  o de onfalocele utilizando Parche de cordón
umbilical; y grupo b, formado por neonatos a quienes se les
realizó cura operatoria de gq o de onfalocele mediante el
cierre Primario convencional de la pared abdominal.

la técnica quirúrgica empleada en 10 pacientes correspon-
dientes al grupo A (7 gq y 3 onfaloceles), fue la siguiente:
bajo anestesia general previa medidas de antisepsia se realizó
enterotaxia del intestino eviscerado con posterior reducción
de los órganos a la cavidad abdominal. seguidamente, en los
pacientes con gq se procedió a la disección más resección de
los elementos del tallo de cordón umbilical y a la confección
del Parche de gelatina de wharton manteniendo su continui-
dad con la aponeurosis del lado izquierdo del defecto (figura
1). Posteriormente se fijó el parche a la aponeurosis con
vicryl® 3/0 en sutura continua ocluyendo el defecto de pared
(figura 2). el último paso consistió en el cierre de piel con
Pds® 4/0 en sutura continua, previa liberación de la misma
de la aponeurosis. A los pacientes con onfalocele, inicialmen-
te se procedió a la liberación de las vísceras de la gelatina de
wharton. en segundo lugar se realizó  la confección del par-
che acorde al tamaño del defecto aponeurótico, manteniendo
la continuidad de la gelatina de wharton con la aponeurosis
ubicada en la parte superior del defecto. el siguiente tiempo
quirúrgico consistió en la fijación del parche a la aponeurosis
con vicryl®  3/0 en sutura continua ocluyendo el defecto de
pared (figura 3). Por último se realizó síntesis de piel con
Pds® 4/0 en sutura continua, previa liberación de la misma
de la aponeurosis (figura 4). 

Al otro grupo compuesto por 10 recién nacidos (7 gq y 3
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Figura 1. 
Confección de Parche de Cordón Umbilical (GQ)

Figura 2. 
Fijación del parche a la aponeurosis (GQ)

Figura 3. 
Fijación del parche a la aponeurosis (Onfalocele)

Figura 4.  Síntesis de piel (Onfalocele)
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onfaloceles) se les realizó cierre Primario de la pared abdo-
minal (grupo b). bajo anestesia general previa medidas de an-
tisepsia se realizó enterotaxia del intestino eviscerado con pos-
terior reducción de los órganos a la cavidad abdominal y sín-
tesis de aponeurosis con vicryl®  3/0 y  piel con Pds® 4/0. 

todos los recién nacidos fueron trasladados a la unidad
de cirugía neonatal, y una vez estabilizados en la servocuna,
se procedió a la medición indirecta de la PIA a través de ca-
téter vesical. Ambos grupos recibieron antibioticoterapia  en-
dovenosa y nutrición parenteral total en el periodo postopera-
torio, con inicio de la tolerancia de la vía oral al evidenciarse
mejoría clínica y radiológica.

se reportaron los siguientes datos: control prenatal, diag-
nóstico prenatal de gq (en semanas), edad gestacional (en se-
manas), tiempo de vida del paciente al momento de la cirugía
(en horas), malformaciones asociadas, PIA, tiempo de hospi-
talización, inicio de la vía oral, complicaciones y sobrevida.

se realizaron cálculos de valores promedios, desviaciones
estándares y porcentajes con relación a las variables estudia-
das. Además se realizaron comparaciones estadísticas entre
ambos grupos; utilizando los métodos de t de student y chi
cuadrado modificado. una p<0.05 se consideró significativa
desde el punto de vista estadístico.

RESULTADOS

se analizaron 20 recién nacidos con diagnóstico de gq o
de onfalocele que ingresaron a la unidad de cirugía
neonatal del hospital universitario de caracas, los cuales
fueron divididos en 2 grupos (tabla 1). 

del total de la muestra, 14 recien nacidos tenían diagnós-
tico de gq y seis presentaron onfalocele. ocho de los diez
pacientes del grupo A fueron referidos a nuestro centro desde
otros hospitales del área metropolitana de caracas, mientras
que siete de los diez pacientes del grupo b, de forma similar,
provenían referidos de otros centros.

variables como la edad de las madres, edad gestacional,
control prenatal y el peso al nacer presentaron promedios si-
milares en ambos grupos. en relación a las malformaciones
asociadas diagnosticadas en el periodo neonatal, solo dos pa-
cientes del grupo A se vieron comprometidos. uno presento
Pie equino derecho y a otro se le diagnostico foramen oval
Permeable. en tanto que en el grupo b, a tres pacientes se les
detecto foramen oval Permeable y a uno estenosis
funcional de la rama Izquierda de la Arteria Pulmonar.

ocho de los neonatos del grupo A ameritaron ventilación
mecánica en el post-operatorio inmediato, mientras que en el
grupo b solo siete recién nacidos tuvieron indicación de la
misma. la PIA y el inicio de la vía oral en el post-operatorio
presentaron diferencia estadísticamente significativa entre
ambos grupos (P < 0,05). tanto el tiempo promedio para la
realización del procedimiento quirúrgico posterior al naci-
miento, la duración de la cirugía, el tiempo promedio de hos-
pitalización y el porcentaje de complicaciones  no mostraron
diferencia estadísticamente significativa entre ambos grupos.
del total de los 20 recién nacidos de este estudio, 15 presen-
taron complicaciones. ocho neonatos (80%) pertenecían al
grupo A y siete (70%) pertenecían al grupo b, no existiendo
diferencia desde el punto de vista estadístico. las complica-
ciones que presentaron los neonatos en el grupo A fueron
sepsis de punto de partida abdominal en dos casos, hiperten-
sión arterial en otros dos recién nacidos; un neonato con
onfalocele presento seroma de la herida quirúrgica, otro des-
arrollo neumotórax derecho posterior a toma de vía venosa
central; en un caso se evidencio clínica de enterocolitis necro-
tizante y en otro caso el neonato presento clínica de neurosi-
filis. en el grupo b las complicaciones fueron scA en dos
neonatos, sepsis de punto de partida abdominal en dos recién
nacidos, perforación intestinal en un caso; neumonía bilateral
en un neonato y enterocolitis necrotizante evidenciada en un
recién nacido.

dos neonatos fallecieron en el grupo A, ambos con gq;
mientras que seis recién nacidos fallecieron en el grupo b,
existiendo diferencia estadísticamente significativa (P <
0,05). (tabla 2). 
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Tabla 1. Recién nacidos con Gastrosquisis 
u Onfalocele. Variables estudiadas.

SEXO Parche C.U. 
(Grupo A)

Cierre Primario 
(Grupo B) TOTAL   

Masculino 3 7 10
Femenino 7 3 10
TOTAL 10 10 20
Fuente: Datos propios.

Tabla 2. Recién nacidos con Gastrosquisis 
u Onfalocele. Variables estudiadas

Variable Parche  C.U.
(Grupo A)

Cierre Primario
(Grupo B)        

Onfalocele 3 Rn 3 Rn
Gastrosquisis 7 Rn 7 Rn
Edad Materna 19,3 años 19,2 años.
Edad Gestacional 36,5 semanas 35,8 semanas
Control Pre-natal 6 Rn 5 Rn
Peso al nacer 2,167 Kgr 2,275 Kgr
Tiempo de espera
para Cirugía 67,2 horas 64,8 horas

Tiempo Quirúrgico 124,8 minutos 115,4 minutos
P.I.A. (*) 13,5 cm H2O 22,9 cm H2O
Tiempo de 
hospitalización 33,43 días 38,2 días

Inicio VO (*) 11,13 días 28,5 días
Complicados 8 7
Sobrevida (*) 8 4
(*) Diferencia estadísticamente significativa p < 0,05
Fuente: Datos propios.



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2016; Vol 79 (1): 8 - 14  

Parche de cordón umbilical versus cierre Primario convencional en gastrosquisis y onfalocele

la causa de muerte de los dos recién nacidos del grupo A
fue por sepsis de punto de partida abdominal, en tanto que de
los seis neonatos fallecidos en el grupo b, cinco fueron igual-
mente debida a sepsis de punto de partida abdominal y uno
por neumonía bilateral.

DISCUSION

la gq y el onfalocele son los defectos congénitos de la
pared abdominal más frecuentes e importantes que afectan al
recién nacido, y su incidencia tanto a nivel mundial como a
nivel nacional, se ha incrementado en los últimos 20 años. el
pronóstico de estos pacientes va a depender del grado de le-
sión intestinal producido en el periodo prenatal, asi como de
las adecuadas condiciones necesarias para el manejo post-
operatorio de estos recién nacidos.

es oportuno afirmar de estas dos malformaciones, que si
bien es cierto, se deben llevar a quirófano en las mejores con-
diciones, nunca se debe retardar el cierre del defecto debido
al riesgo de infección y de sepsis, así como la imposibilidad
de la reducción del intestino por edema; y el consecuente des-
arrollo scA.

este trabajo pretende evaluar la utilidad actual de la técni-
ca descrita por samii y jafroudi en 1974 (21),  la cual consiste
en confeccionar un Parche de cordón umbilical y de esta ma-
nera facilitar el cierre total del defecto de la pared abdominal
en un solo tiempo quirúrgico; así como comparar esta técnica
versus el cierre Primario de la pared abdominal en recién na-
cidos con gq u onfalocele, para así aportar evidencias de
forma objetiva sobre las ventajas y desventajas de cada pro-
cedimiento.

en nuestra serie hubo diferencias estadísticamente signi-
ficativas entre los dos grupos con respecto a la PIA, siendo el
promedio mucho menor en el grupo A con respecto al grupo
b. el hecho de lograr el cierre de la pared abdominal sin ten-
sión evita que se desencadenen todos los efectos producidos
por la hipertensión intra-abdominal tales como disminución
de la distensibilidad pulmonar con la consecuente hipoperfu-
sión pulmonar e hipoxia; disminución de la precarga cardiaca
y aumento de la post-carga, disminución del flujo arterial
renal y de la tasa de filtración glomerular; hipoperfusión he-
pática así como disminución del flujo arterial mesentérico el
cual se traduce en isquemia de la mucosa intestinal, acidosis
local y translocación bacteriana que puede conducir a shock
séptico (26). esta pareciera ser una gran ventaja de la utiliza-
ción del Parche de cordón umbilical en estos recién nacidos
en los que se ha retardado el tratamiento quirúrgico.

en cuanto al tiempo promedio de hospitalización, no hubo
diferencia estadísticamente significativa entre los dos grupos.
sin embargo, dichas cifras coinciden con la gran mayoría de
la literatura internacional (2,4,11). un estudio reciente postu-
la que el tiempo de hospitalización de estos neonatos puede
verse acortado si aumenta el tiempo de edad gestacional (27).
concluye además que el inicio de la vía oral puede ser más

temprano en aquellos neonatos cuya  edad gestacional esté
por encima de las 37 semanas. en nuestro trabajo, los neona-
tos del grupo A (11,13 días) iniciaron más temprano la vía
oral en comparación con el grupo b (28,5 días), existiendo
diferencia estadísticamente significativa.  esto pudo ser con-
secuencia a que los pacientes a los que se les realizo cierre
mediante la confección de Parche de cordón umbilical, pre-
sentaron menores cifras de PIA y por tanto el grado de daño
intestinal y de hipomotilidad, fue bajo en este grupo. de esta
manera el inicio de la vía oral precoz fue favorecido. cabe
destacar además que el promedio de la edad gestacional del
grupo A fue mayor que la del grupo b (36,5 semanas versus
35,8 semanas) aproximándose este resultado con el trabajo
antes citado.

con respecto a las complicaciones, tampoco se evidenció
diferencia estadística significativa entre los dos grupos en re-
lación al porcentaje de las mismas. la sepsis de punto de par-
tida abdominal fue la complicación más frecuente en ambos
grupos (4 neonatos en total), lo cual se correlaciona con las
estadísticas descritas por otros autores (28,29,30). dos recién
nacidos del grupo b desarrollaron scA lo cual representa
aproximadamente el 13% de todas las complicaciones de los
20 pacientes de nuestro estudio. dicha cifra se correlaciona
con lo reportado en varias literaturas (26,29).

de los 8 neonatos fallecidos en nuestro estudio, 7 se de-
bieron a sepsis de punto de partida abdominal (88%). la gq
y el onfalocele han presentado clásicamente diferentes pro-
blemas médico-quirúrgicos derivados de la inflamación y en-
grosamiento de las asas intestinales que se evidencian en el
recién nacido con dichas patologías. Al producirse un retardo
en la resolución quirúrgica de estos pacientes, se incrementa
el daño sobre la pared intestinal, con mayor producción de fi-
brina y depósito de calcio, condicionando un trastorno severo
de motilidad, dando como resultado de esto un aumento de la
morbilidad del neonato  y el desarrollo de sepsis (29).

la utilización de Parche de cordón umbilical en el cierre
de la pared abdominal en neonatos con  gq y onfalocele pa-
reciera ofrecer una ventaja para estos pacientes en cuanto a la
sobrevida, si se compara con el cierre Primario convencional
de aponeurosis y piel. en 1974 samii y jafroudi (21) utiliza-
ron un Parche de cordón umbilical para cerrar un defecto
aponeurótico de 2 centímetros de diámetro en un recién naci-
do con gq. dicho cierre fue exitoso y el paciente tuvo como
secuela la formación de una eventración que fue corregida
años después. otros autores en los años 90 y en la primera dé-
cada del siglo XXI utilizaron Parche  de cordón umbilical de
manera exitosa en la reparación de gq con una alta tasa de
sobrevida, cercana al 100% y menos complicaciones relacio-
nadas con el aumento de la PIA; sin embargo, la formación de
hernia ventral si tuvo una alta incidencia en estos neonatos
(22,31). en 2007 hernández y col (24) reportan dos casos de
neonatos con gq en los cuales cerraron el defecto con Parche
de cordón umbilical, reforzado con una malla de polipropi-
leno adosada a la aponeurosis y cubierta por piel, con buenos
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resultados. en nuestra serie hubo evidencia de hernia ventral
en todos los neonatos tratados con esta técnica a los seis
meses del control postoperatorio.

otros autores han utilizado Parche de cordón umbilical
para el cierre progresivo y por etapas del defecto aponeuróti-
co en recién nacidos con gq similar a la utilización del silo.
en el año 2011 werbeck y koltai (23) emplean esta técnica en
17 neonatos con una sobrevida del 100% y un bajo porcentaje
de complicaciones infecciosas y relacionadas con aumentos
de la PIA. más recientemente, en 2013 Ionescu y col (25) em-
plean el Parche de cordón umbilical para el cierre primario
de gq. en su serie de 12 neonatos, siete fueron tratados con
cierre Primario de la pared, tres con silo de silastic y dos me-
diante la utilización de Parche de cordón umbilical. estos
dos recién nacidos sobrevivieron y no presentaron complica-
ciones  infecciosas ni dehiscencia de la sutura.

en nuestro estudio solo fallecieron dos neonatos con gq
a los que se trató con Parche de cordón umbilical. el primero
de estos era hIv (+) y vdrl (+) presentando clínica de
neurosifilis, y falleció al sexto día de edad (4° día postopera-
torio). el segundo recién nacido fallecido tratado con esta téc-
nica, ocurrió a los 16 días de edad (14° día postoperatorio) y
fue debido a sepsis secundaria a neumonía apical derecha.
todos los neonatos con onfalocele que fueron tratados con
este procedimiento sobrevivieron. solo uno de ellos presento
seroma y dehiscencia parcial de la herida, la cual cerró por se-
gunda intención. 

un alto porcentaje de estos neonatos son manejados me-
diante la utilización de un silo para lograr el cierre por etapas.
recientes estudios vuelven a establecer comparación entre el
cierre Primario y el cierre diferido mediante la utilización
de silo, sin que existan diferencias en cuanto a ventajas de una
técnica en particular (32,33,34). lo que sí está bien demostra-
do es que las complicaciones infecciosas son responsables de
la alta morbi-mortalidad que presentan estos neonatos, y que
está relacionado con el retardo en el cierre de la pared desde
el momento del nacimiento y al aumento de la PIA (29).

el uso de Parche de cordón umbilical pareciera ofrecer
ventajas a estos recién nacidos en los que se ha retardado el
cierre de la pared abdominal, ya que la técnica crea una su-
perficie mesotelial en contacto con el intestino, es un material
autologo, disponible, fácil de aplicar; y en nuestro estudio de-
mostró mayores ventajas en cuanto al poco aumento de la
PIA, inicio más precoz de la vía oral y mayor porcentaje de
sobrevida comparándolo con el cierre Primario convencio-
nal.
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RESUMEN

se reporta un caso de síndrome de fanconi- bickel, un tipo raro de enfermedad del metabolismo de los carbohidratos. la presentación
clínica se da en los primeros meses de vida con retardo del crecimiento, hepatomegalia, hipoglicemia en ayuno, raquitismo y disfunción
tubular renal proximal. la orientación diagnóstica se establece sobre la base de manifestaciones clínicas, hallazgos radiológicos de
raquitismo y a partir de resultados característicos de las investigaciones de laboratorio que muestran disfunción tubular proximal,
caracterizada por glucosuria con hipoglicemia en ayunas, acidosis metabólica, hipofosfatemia, fosfaturia, aminoaciduria. fue descrito en
1949 por fanconi y bickel y es ocasionado por mutaciones en el transportador facilitado de glucosa glut 2. 

PALABRAS CLAVE: síndrome de fanconibickel, mutaciones del transportador de glucosa glut-2.

FANCONI-BICKEL SYNDROME. CLINICAL CASE REPORT AND LITERATURE REVIEW

ABSTRACT

we present a case of fanconi- bickel syndrome, a rare type of carbohydrate metabolism disorder. clinical presentation begins during the
first months of life with failure to thrive, hepatomegaly, fasting hypoglycemia, rickets and renal proximal tubular dysfunction. diagnosis
is established on the basis of clinical manifestations, radiological findings of rickets, and laboratory investigations showing proximal
tubular dysfunction, characterized by glucosuria with fasting hypoglycemia, metabolic acidosis, hypophosphatemia, phosphaturia and
aminoaciduria. It was described in 1949 by fanconi and bickel and is caused by mutations in the facilitated glucose transporter glut 2.

KEY WORDS: fanconi bickel syndrome, glucose transporter glut-2 mutations.
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IntroduccIón

el síndrome de fanconi bickel, o disfunción tubular renal
proximal con glicogenosis, es un trastorno del metabolismo
de los carbohidratos, extremadamente raro, el cual fue descri-
to por fanconi y bickel en 1949 (1-4). en latinoamérica sólo
se han reportado 4 casos en mexico (3). de herencia autosó-
mica recesiva, se caracteriza por la acumulación hepática y
renal de glucógeno, produciendo una tubulopatía proximal
tipo fanconi (hiperaminoaciduria, hiperfosfaturia, hipercal-
ciuria, hiperuricosuria, acidosis tubular renal proximal), into-
lerancia a la administración de glucosa y galactosa, raquitis-
mo hipofosfatémico (1,3-6). la enfermedad es causada por
una mutación patogénica del gen que codifica la proteína
transportadora glut 2 (slc2A2) en hepatocitos, células tu-

bulares renales, células beta del pancreas y enterocitos, (2,4-
10), específicamente a nivel del cromosoma 3q26.1-26.3
(4,8,10). esto conlleva a la alteración de la glicemia sérica
pre y postprandial. las concentraciones de glucosa intracelu-
lares hepáticas elevadas, a pesar de hipoglucemia en ayunas,
conducen a almacenamiento de glucógeno a través de la re-
ducción de la degradación del mismo. Por el contrario, las
concentraciones de glucosa y galactosa en sangre estan eleva-
das en estado postprandial debido a la disminución hepática
de la absorción de monosacáridos. la disfunción tubular pro-
ximal puede ser el resultado del almacenamiento de glucóge-
no y de la elevación de la glucosa dentro de la célula; el me-
canismo exacto, sin embargo, no está del todo dilucidado
(3).la mayoría de estos pacientes son homocigotos, el patrón
de herencia es autosómico recesivo (3,9). desde el primer re-
porte de mutaciones en el gen glut 2 se han identificado
más de 30 mutaciones diferentes (3,4,11). estas se encuentran
dispersas sobre toda la secuencia de codificación del gen de
glut2 y se evidencian en todos los exones (12). ha sido re-
portada en Israel, europa, turkia, países árabes, japón,
norteamérica, este y norte de África y mexico con descrip-
ción de 110 casos de 88 familias (1,7,10,13,14).

el inicio se produce durante los primeros meses de la vida
con retraso del crecimiento, poliuria y raquitismo relaciona-
dos con las pérdidas a través del túbulo proximal. el retraso
en el crecimiento y la hepatomegalia resultan en un abdomen
protuberante, evidente en el primer año de vida. el diagnós-
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tico puede ser confirmado por la identificación de una muta-
ción en el gen slc2A2 (2,4,10,15). el tratamiento del síndro-
me de fanconi bickel es sintomático con remplazo de agua y
electrolitos, corrección de la acidosis metabólica y soporte
nutricional. los suplementos de vitamina d y fosfato son
esenciales para prevenir y tratar el raquitismo hipofosfatémi-
co. los pacientes deben seguir una dieta con restricción de
glucosa y galactosa, con fructosa como la principal fuente de
hidratos de carbono (8,9). 

CASO CLÍNICO

se trata de lactante mayor femenina de 12 meses de edad,
producto de segunda gestación, sin complicaciones, de padres
no consanguíneos, obtenido por cesárea segmentaria debido a
una cesárea previa. Peso al nacer 3300 gramos, talla al nacer
52 cm, historia neonatal sin alteraciones. Antecedentes fami-
liares no contributorios. lactancia materna exclusiva desde el
nacimiento hasta los 4 meses, cuando administra formula de
inicio, ablactación a los 6 meses con sopas, jugos naturales e
introducción de leche entera de vaca a los 9 meses.
Antecedente de hospitalización a los 6 meses de edad por

neumonía bilateral, sin antecedentes de ictericia, convulsio-
nes o cataratas. A partir de los 3 meses de edad comienza a
presentar distensión abdominal, estreñimiento y es a esta
edad cuando alcanza el sostén cefálico. A medida que progre-
sa en edad cronológica se evidencia retardo en el desarrollo
psicomotor y pondo-estatural, alcanzando a la edad de 12
meses sólo sostén cefálico, sedestación sin apoyo y lenguaje
silábico con buena respuesta visual y auditiva. Peso: 5600 g
(P/e: -3,95 de), talla: 64 cm (t/e: -3,95 de), circunferencia
cefálica 41 cm (cc/e: -2,90 de). Al examen físico se eviden-
cian además manifestaciones clínicas de raquitismo (pulsera
radial, rosario raquítico), facies de marioneta o de luna, dis-
tensión abdominal sin ascitis, sin red venosa colateral, hepa-
tomegalia a 6 cm por debajo de reborde costal, fondo de ojo
sin alteraciones, dermatitis en pliegues inguinales, retardo en
la erupción de dientes deciduales (sólo incisivos centrales in-
feriores),  piernas arqueadas (figuras 1, 2 y 3). 

los estudios de laboratorio evidencian acidosis metabóli-
ca con brecha aniónica normal (bicarbonato sérico 13,9- 15,9
meq/l), sodio 141 meq/l, potasio 4,1 meq/l, hipoglicemia
preprandial (48 mg/dl) e hiperglicemias postprandiales (146
mg/dl), hipercloremia (115 mg/dl), hipertrigliceridemia (309

mg/dl), hipofosfate-
mia (1.0 mg/dl),
ácido úrico dismi-
nuido (1,7 mg/ dl),
fosfatasa alcalina
elevada (1007
uI/l), urea y creati-
nina normales. 

la diuresis esta-
ba conservada (2,1
cc/kg/h) y el uro-
análisis reflejó défi-
cit de acidificación
de orina (ph de 7),
densidad urinaria
1015, proteinuria
(++), glucosuria
(++), cetonuria
(++). las pruebas
de función renal

mostraron pérdida renal de fosfato (rtP 65%), hipercalciuria
(4,2 mg/kg/día), proteinuria mayor de 40 mg/m2/h. se lleva a
cabo el tamiz metabólico extendido que reporta moderada a
elevada excreción de ácidos orgánicos: ácido láctico, 3- hi-
droxibutírico, acetoacético, etilmalónico, 3- hidroxicarboxíli-
cos, dodecadienoico, dicarboxílicos, 3-metil glutacónico.
tanto las pruebas de funcionalismo hepático (transaminasas,
bilirrubina, proteínas séricas y tiempo de protrombina), como
el perfil tiroideo resultaron normales. el estudio radiológico
mostró ensanchamiento metafisiario (figura 4). la ultrasono-
grafía abdominal demostró hepatomegalia, sin alteraciones de
vías biliares, vesícula biliar o bazo y riñones alargados, sin
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Figura 1. Fascies de marioneta          Figura 2. Hepatomegalia              Figura 3. Pulsera radial
                                                                                          Figura 4. Ensanchamiento de metátáfisis 
                                                                                          y osteopenia de fémures y tibias  
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nefrocalcinosis (6,8 cm ambos, > percentil 97). (16,17).
en vista de los hallazgos clínicos y resultados de estudios

paraclínicos se plantea el diagnóstico de síndrome de fanconi
bickel. se indica administración de almidón de maíz; alimen-
tación frecuente en pequeñas porciones, citrato de potasio (7,4
meq/kg/día), bicarbonato de sodio, calcitriol (1,25 oh2 d
0,25 µg/día), solución de fosfatos (30 mg/kg/día).

.
DISCUSIÓN

el síndrome de fanconi bickel es una enfermedad rara,
cuya frecuencia exacta no es conocida. las características clí-
nicas típicas descritas en este sindrome estuvieron presentes
en el paciente reportado en el presente estudio (presentación
entre los 3-10 meses con retardo del crecimiento, facies de
marioneta, raquitismo hipofosfatémico, hepatomegalia masi-
va que condiciona distensión abdominal, disfunción tubular
proximal compleja, hipoglicemia en ayuno, hiperglicemia e
hipergalactosemia postprandial). se han descrito presentacio-
nes clínicas menos frecuentes, tales como el debut en el perí-
odo neonatal como cetoacidosis diabética y diabetes neonatal
transitoria con diagnóstico posterior del síndrome en edad
preescolar (14) y complicaciones de acidosis metabólica se-
vera en edad adulta (18). entre los hallazgos de laboratorio se
encuentran: hipoglicemia en ayunas, cetonuria, hiperglicemia
e hipergalactosemia en estado postabsortivo, hipercolestero-
lemia, hiperlipidemia, fosfatasa alcalina moderadamente ele-
vada, hipofosfatemia, hiperaminoaciduria, glucosuria y pro-
teinuria, todos ellos evidenciados en la paciente reportada.

el diagnóstico de esta patología se establece mediante el
conjunto de los hallazgos clínicos, los resultados de laborato-
rio, y la realización de la biopsia hepática a fin de demostrar
los depósitos de glucógeno hepático y la esteatosis. la confir-
mación del trastorno se establece mediante la secuenciación
genética del Adn, a través de técnicas de secuenciación ma-
siva como la secuenciación de sanger (19) o mapeo de homo-
cigosis en el genoma (20), las cuales no están disponibles ac-
tualmente en nuestro país.

debe realizarse diagnóstico diferencial con otras causas
de tubulopatías complejas proximales, tales como cistinosis,
síndrome oculo cerebro renal y galactosemia. la cistinosis se
descartó por la ausencia de cristales corneales en la evalua-
ción oftalmológica por lámpara de hendidura y de nefrocalci-
nosis en la ultrasonografía renal. Adicionalmente la cistinosis
no cursa con hepatomegalia ni alteraciones de la glicemia pre
o postprandial (21). el síndrome oculo cerebrorenal también
produce una tubulopatía compleja proximal, pero se mani-
fiesta adicionalmente con alteraciones oculares (cataratas y
glaucoma), hipotonía muscular y retardo mental (22). este
diagnóstico se excluye en la paciente ya que la misma es de
sexo femenino y no presentaba alteraciones oculares ni hipo-
tonía. la galactosemia es un grupo de trastornos genéticos del
metabolismo de la galactosa que inducen una serie de mani-
festaciones clínicas variables, tales como dificultad en la ali-

mentación, aumento insuficiente de peso y crecimiento, letar-
go, manifestaciones tóxicas, ictericia y hepatomegalia desde
el nacimiento en la forma grave del trastorno, mientras que en
la forma leve se evidencian cataratas (15). en la paciente re-
portada no se evidenciaron cataratas, manifestaciones tóxicas
o alteraciones en la alimentación y la hepatomegalia no esta-
ba presente al momento del nacimiento 

no existe terapia específica para este trastorno, por lo cual
su tratamiento es sintomático y se dirige a compensar las pér-
didas de agua, electrolitos, fosfato y bicarbonato, soporte nu-
tricional, limitar la acumulación de glucógeno hepático con la
normalización de las glicemias pre y postprandiales y restituir
la mineralización ósea (3,8,9,23). se ha descrito la adminis-
tración de vitamina d en forma de 1,25 hidroxi vitamina
d3conjuntamente con fosfato como tratamiento para el raqui-
tismo hipofosfatémico. la administración de almidón de
maíz provee un sustrato para el mantenimiento de los niveles
de glicemia en sangre ya que provee glucosa de liberación
lenta y no requiere metabolismo por alguna de las vías meta-
bólicas alteradas, así como también el evitar la administra-
ción de galactosa, dieta similar a los pacientes diabéticos, pre-
sentadas en porciones pequeñas con mayor frecuencia, con
ingesta calórica adecuada. la fructosa puede emplearse como
fuente alternativa de carbohidratos (8,9). sin embargo, estas
medidas tienen poco efecto en el retardo del crecimiento (9).
el pronóstico de estos pacientes para la supervivencia hasta la
edad adulta parece favorable. recientemente fue publicado
un caso de un embarazo sin complicaciones en una paciente
con síndrome de fanconi bickel, de 31 años de edad, donde
se obtuvo un neonato masculino sano (24).

es importante el asesoramiento genético de los progenito-
res a fin de que conozcan los riesgos de presentación de la en-
fermedad en futuras gestaciones.
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CASO CLÍNICO

RESUMEN
se presenta el caso de un lactante de 24 meses de edad diagnosticado de púrpura trombopénica corticodependiente, en el que se confirmó
infección activa por citomegalovirus mediante serología y aislamiento del virus en orina. Ante la mala evolución de la enfermedad y
sospechando relación causal con el virus, se inició valganciclovir vía oral hasta un total de 5 meses, obteniendo excelente respuesta con
resolución simultánea de ambos procesos y sin efectos secundarios reseñables.

Palabras clave: citomegalovirus; trombocitopenia, valganciclovir

VALGANCICLOVIR IN THROMBOCITOPENIC PURPURA ASSOCIATED WITH CYTOMEGALOVIRUS INFECTION

SUMMARY
we report a case of a 24 months old child, diagnosed with corticodependent thrombocytopenia in which active cytomegalovirus infection
was confirmed sustituir resaltado por: by means of serology and viris isolation in urine.. due to the patient's worsening, we suspected a
link between both processes and started oral valganciclovir, given for a total of 5 months. we documented excellent simultaneous
response in both pathologies, and without relevant side effects.

Key words: cytomegalovirus, thrombocytopenia, valganciclovir
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INTRODUCCIÓN

el citomegalovirus (cmv) es un agente viral común res-
ponsable de una amplia gama de entidades clínicas, entre
ellas, trastornos hematológicos como la trombocitopenia in-
mune primaria (PtI). se han reportado casos de PtI aparen-
temente idiopática y a veces de evolución tórpida, en los cua-
les se ha detectado una infección persistente que no había
sido sospechada (1-3).  la patogenia es desconocida, aunque
se sugiere sea resultado de una activación inmunológica. 

existen autores que abogan por el tratamiento de estos pa-
cientes con ganciclovir intravenoso, especialmente en aque-
llos casos en los que hay resistencia al tratamiento corticoi-
deo. sin embargo, éste implica ingreso hospitalario y la nece-
sidad de mantener una vía intravenosa durante varios días,
con las posibles complicaciones asociadas, aumentando el
coste sanitario, así como el disconfort del paciente y de sus
familiares durante un considerable período de tiempo. 

A pesar de que existe poca experiencia en cuanto a las
dosis y tiempo de administración necesario en el manejo de
las infecciones postnatales, el valganciclovir puede suponer
un cambio en las posibilidades terapéuticas de estos pacien-
tes, constituyendo una opción válida con grandes ventajas
como exponemos en este caso (4-10).

PRESENTACIÓN DEL CASO

se presenta el caso de un paciente de 23 meses de edad,
sin antecedentes de interés, que acude a urgencias de nuestro
hospital por petequias y equimosis de 2 días de evolución. no
sangrados a otro nivel. Afebril en todo momento. niegan an-
tecedentes de infección respiratoria de vías superiores los días
previos, así como la ingesta de fármacos. sin antecedentes
epidemiológicos familiares. 

Antecedentes personales, sin interés para el caso.
A la exploración destacan cinco lesiones equimóticas en

distintas localizaciones, asociando petequias puntiformes ge-
neralizadas.  Xerosis cutánea importante y orofaringe conges-
tiva sin exudados, con petequias en paladar. resto del examen
físico anodino. 

se solicita hemograma, en el que destaca una cifra de pla-
quetas de 3.000 por mm3 con vPm: 5,8 fl, con resto de las
series hematológicas, bioquímica (incluido perfil hepático y
renal), ferritina, hormonas tiroideas y coagulación normales
(tabla 1). estudio anticuerpos antinucleares (AnA, enA),
cardiolipina, factor reumatoide e inmunoglobulinas (Ig
A,g,m,e) normales. test rápido de streptococco A y exudado
faringoamigdalar incluyendo adenovirus, negativos. se reali-
za estudio de médula ósea, en el que informan de una serie
megacariocítica compatible con trombopenia periférica.
serologías para  virus ebstein barr, herpes simple, parvovirus
b19,  virus de inmunodeficiencia humana, hepatitis b y c ne-
gativas, con  Igm e Igg positivas para cmv presentando una
cifra de 797 copias/ml de dnA-cmv en orina.  
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valganciclovir en la Púrpura trombopénica asociada a infección por citomegalovirus.

se completa estudio con tomografía craneal, ecografía ab-
dominal y fondo de ojo que son normales. dado que toma
leche materna, se estudia la carga viral de cmv en la misma,
siendo negativa.

tras su ingreso se inicia tratamiento con metilprednisolo-
na a 2 mg/kg durante 4 días y a 1 mg/kg los 3 días siguientes,
consiguiendo normalizar la cifra de plaquetas (59.000 por
mm3  a los 4 días de tratamiento) aunque sólo durante 10
días. en su evolución presenta múltiples recaídas (con cifras
de plaquetas inferiores a 3.000 por mm3) coincidiendo con
la retirada de la corticoterapia, precisando ingresos en varias
ocasiones durante los cuales se añade tratamiento con gam-
maglobulina intravenosa (dosis única  de 0.8 g/kg)  e inmu-
noglobulina anti-d (dosis única de 75 mcg/kg) sin mejoría
relevante. tras un mes del diagnóstico inicial y ante la sos-
pecha de relación causal entre el cmv y la mala evolución,
además de la negativa de los padres a prolongar o repetir los
ingresos, se inicia prednisona vía oral a 0.5 mg/kg nueva-
mente, añadiendo valganciclovir vía oral a 16 mg/kg/dosis
cada 12 horas. A diferencia de otras evoluciones previas, esta
vez a la semana de haber iniciado dicho tratamiento, se nor-
maliza la cifra de plaquetas coincidiendo con el descenso de
la carga viral de cmv en orina, como se muestra en la grá-
fica (figura 1). 

DISCUSIÓN

Algunos autores relacionan al cmv con la patogenia de
la PtI refractaria a tratamiento (1-2).  Por ello, en estos
casos es de gran interés detectar la infección por este virus,
dado que puede facilitar el manejo terapéutico. entre los fár-
macos disponibles para el tratamiento de este patógeno se
encuentra el valganciclovir, profármaco del ganciclovir con
buena biodisponibilidad oral y pocos efectos secundarios.
esto lo convierte en una opción viable en los tratamientos
prolongados, aunque hay poca experiencia de su uso como
terapia de inicio (6-7), existen estudios donde se ha emple-
ado en la prevención de la sordera asociada a la infección
congénita, durante más de 6 meses, con buena tolerancia y
resultados (8-10).

en los pacientes con PtI y sospecha de infección por el
cmv,  la misma no necesariamente se manifiesta con sínto-
mas de infección aguda, ni alteraciones analíticas como linfo-
monocitosis o hipertransaminasemia. Además la viremia
puede aumentar con la inmunosupresión inherente a trata-
mientos habituales de la PtI como los corticoides, siendo
pues fundamental la identificación precoz del cmv (1). 

en el caso presentado se decidió pautar corticoterapia re-
petida con efectividad breve y parcial, dada la nula respuesta
a los otros tratamientos disponibles. Posteriormente, ante la
negativa familiar a nuevos ingresos y medidas agresivas, aña-
dido a la posible asociación con la infección por cmv, se de-
cidió el tratamiento antiviral con valganciclovir. no existen,
hasta el momento, protocolos basados en la evidencia acerca
del tratamiento de la PtI. quizás a través de reportes de otros
casos como éste, se genere la inquietud de plantear nuevos
tratamientos y fomente la creación de guías de tratamiento de
esta entidad según la causa subyacente, mejorando la eficacia
de los mismos (6).

el tratamiento así pautado resultó efectivo eliminando el
virus al tiempo que se resolvió la PtI, realizándose controles
hematológicos seriados sin observarse efectos secundarios re-
levantes, durante los 5 meses de duración del mismo. 

la limitación de este caso es determinar si se trata de una
PtI coincidente con una infección por cmv que haya podido
inducir o modificar el curso de la trombopenia o no. como se
expone, hay una relación temporal muy fuerte entre la buena
evolución de ambos procesos, permitiendo sospechar alguna
relación de causalidad, aunque son necesarias nuevas investi-
gaciones en este aspecto.

se puede concluir que el valganciclovir de inicio, resultó
un tratamiento efectivo para la infección por cmv y podría
ser una terapia a valorar en las infecciones por este patógeno
que tengan repercusión orgánica importante, incluidas las PtI
refractarias en las que se demuestre su existencia. es un anti-
viral de fácil manejo, bien tolerado y con escasos efectos se-
cundarios. su uso de primera línea permitiría obviar el trata-
miento inicial con ganciclovir, que requiere ingresos prolon-
gados y administración de medicación parenteral.
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Figura 1. Evolución de plaquetas y carga viral de CMV
en orina.   Inicio del valganciclovir

se realizan controles seriados posteriormente, con mejoría
del número de plaquetas y con carga viral indetectable tras el
primer mes de tratamiento. esto permite retirar los corticoides
al segundo mes sin nuevas recaídas y se suspende el valgan-
ciclovir al quinto mes, sin reaparición del cmv en orina.
Permanece asintomático y con cifra de plaquetas dentro de la
normalidad en los controles hasta la actualidad, más de  dos
años después.



Tabla 1:Resultados de las pruebas de laboratorio
Bioquímica   Glucosa 99 mg/dL

Urea 27 mg/dL
Creatinina 0,28 mg/dL
Sodio 137 mmol/L
Potasio 4,48 mmol/L
Cloro 103 mmol/L
GOT/AST (Aspartato
Amino Transferasa) 42 U/L

GPT/ALT (Alanina Amino
Tranferasa) 17 U/L

Proteína C Reactiva (PCR) < 0,20 mg/L
Hemograma  Hematíes 4,75 x10^12/L

Hemoglobina 12,3 g/dL
Hematocrito 38,4 %
Volumen corpuscular
medio (VCM) 80,7 fL

Hemoglobina corpuscular
media (HCM) 26 pg/cél.

Concentración de Hb corp.
media (CHCM) 32 g/dL

Ancho distribución 
eritrocitario 13,2 %

Leucocitos 11,7 x10^9/L
Neutrófilos (%) 32,0 %
Linfocitos (%) 54,5 %
Monocitos (%) 7,9 %
Eosinófilos (%) 4,9 %
Basófilos (%) 0,7 %
Neutrófilos (absolutos) 3,7 x10^9/L
Linfocitos (absolutos) 6,4 x10^9/L
Monocitos (absolutos)                                0,9 x10^9/L
Eosinófilos (absolutos)                              0,6 x10^9/L
Basófilos (absolutos)                                0,1 x10^9/L
Plaquetas                                      3 x10^9/L
Volumen plaquetar medio
(VPM)                  5,8 fL

Revisada al microscopio                        _
Coagulación Tiempo de Protrombina                          10,4 segundos

Índice de Quick                                100 %
INR                                            1,00
Tiempo Tromboplastina
Parcial Activado         29,6 segundos

Tiempo Tromboplastina 
ratio                    0,93

Fibrinógeno                                    274,00 g/L
Grupo Grupo Sanguíneo AB0                            A

Factor Rh                                      POSITIVO
TEST DE COOMBS 
DIRECTO                         NEGATIVO
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RESUMEN
el potencial terapéutico de los probióticos, como agentes capaces de alterar la microbiota intestinal y ofrecer efectos benéficos a la salud,
han llevado a su uso en patologías frecuentes en la edad pediátrica, sin embargo los resultados han sido heterogéneos. se ha descrito una
mayor eficacia en la prevención de manifestaciones clínicas de la intolerancia a la lactosa y del cólico del lactante, así como también en
la  enterocolitis necrotizante, además del mantenimiento de la fase de remisión en colitis ulcerativa. su eficacia es menor, aunque es
recomendable su uso, en el manejo del cólico del lactante. en la actualidad no se recomienda su uso para enfermedad de crohn ni
tratamiento de la enterocolitis necrotizante. Aunque hay resultados satisfactorios, aún no existen recomendaciones firmes en infección
por H. pylori. todas las recomendaciones deben ser para cepas específicas de probióticos en cada enfermedad.

Palabras clave: Probióticos, intolerancia, cólico, enterocolitis, enfermedad inflamatoria intestina,  Helicobacter

PROBIOTICS IN LACTOSE MALABSORTION, COLIC, INFLAMMATORY BOWEL DISEASE, 
NECROTIZING ENTEROCOLITIS, HELICOBACTER PYLORI

SUMMARY
the therapeutic potential of probiotics, as agents capable of altering the intestinal microbiota and provide beneficial health effects have
led to its use in common diseases in children, but the results have been mixed. It seems to be more effective in preventing clinical
manifestations of lactose intolerance and prevention of colic and necrotizing enterocolitis, as well as maintenance of remission in
ulcerative colitis. Although its effectiveness is lower, it is recommended the use in the management of colic. At present its use for treating
crohn's disease or necrotizing enterocolitis is not recommended. Although there are successful results, there are still no firm
recommendations H. pylori infection. All recommendations must be for specific strains of probiotics in each disease

Key words: Probiotics, intolerance, colic, enterocolitis, inflamatory bowel disease, Helicobacter
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INTRODUCCIÓN
los probióticos contienen un número suficiente de micro-

organismos viables capaces de alterar la microbiota intestinal
del huésped y tiene el potencial de efectos benéficos a la
salud (1-3).

A pesar de existir suficiente evidencia científica en varias
patologías, la utilización de probióticos no está del todo in-
corporada a la práctica pediátrica. se emplea en el contexto
de enfermedades gastrointestinales agudas y más reciente-
mente en procesos inflamatorios crónicos, mas raramente en
procesos funcionales como  cólico del lactante o en estreñi-
miento (4).

MALABSORCIÓN DE LACTOSA
la malabsorción de lactosa se produce por deficiencia de

lactasa y se puede clasificar en tres tipos en función de su ori-
gen: congénita, primaria y secundaria. la deficiencia prima-
ria de lactasa es la más común y aparece a los pocos años del
nacimiento. la deficiencia secundaria de lactasa es una con-
dición que aparece en diferentes situaciones que afectan a la
mucosa intestinal en individuos cuya actividad enzimática
está presente (5-9).

en la hipolactasia, la mayor parte de la lactosa permanece
sin hidrolizar en el yeyuno y, posteriormente, alcanza el
colon, donde las bacterias de la microbiota intestinal la fer-
mentan produciendo ácidos grasos de cadena corta y gases
(10). la degradación in vitro de lactosa produce ácidos acéti-
co, butírico, propiónico, succínico, láctico y fórmico, entre
otros (11,12).

la eficiencia en el metabolismo de la lactosa en el intes-
tino se encuentra determinada no sólo por la actividad lactasa
en la mucosa, sino también por otros factores, entre los que se
encuentran: la cantidad de lactosa en el intestino, los tiempos
de vaciamiento gástrico y tránsito intestinal, la capacidad de
la microbiota intestinal de fermentar lactosa, y la respuesta
del intestino grueso al efecto osmótico producido, además de
las posibles interacciones entre todos ellos (13,14).

los síntomas de diarrea y/o dolor abdominal se pueden
presentar en forma diferente en cada persona pues la habili-
dad de la microbiota colónica para fermentar la lactosa es va-
riable y esto explica los diferentes niveles de tolerancia(15).
en individuos con intolerancia a la lactosa, el uso de probió-
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ticos reduce los síntomas de inflamación o distensión, posi-
blemente como consecuencia de la presencia de la lactasa de
las bacterias ácido lácticas, mejorando así la digestión de la
lactosa (16). sin embargo, existe una amplia variedad en la
actividad de lactasa de los diferentes Probióticos, lo cual, fi-
nalmente influye en su efecto (17,18). se ha utilizado el S.
boulardii debido a su acción  de estimular la actividad de las
disacaridasas intestinales (19).

durante muchos años, el tratamiento de la maldigestión
de lactosa ha contemplado la utilización satisfactoria de los
productos lácteos con bacterias vivas que aporten capacidad
degradativa del disacárido (20), por lo que parece razonable
suponer que la beta-galactosidasa microbiana sobrevive a la
acidez gástrica y ejerce su función de digestión de la lactosa
en el intestino delgado humano (21). la beta-galactosidasa
microbiana encontrada en su forma activa en muestras de as-
pirados duodenales realizados en algunos estudios parece ser
responsable, al menos en parte, de este incremento en la ab-
sorción del disacárido (22). la presencia y actividad de la en-
zima en el intestino delgado indican que ésta no se desnatura-
liza totalmente durante su tránsito en un medio ácido, tal que
algunas especies de Lactobacilli que presentan una concen-
tración relativamente baja de la enzima estimulan la digestión
de lactosa con tanta efectividad como L. bulgaricus, cuya
concentración enzimática es mayor. en este sentido, L. del-
brueckii spp. bulgaricus demostró una actividad 5 veces su-
perior en los productos lácteos fermentados que otras cepas
de L. delbrueckii spp. lactis, aunque el incremento posterior
de la actividad en las muestras intestinales fue muy similar.
finalmente, un estudio reciente ha demostrado la eficacia del
tratamiento con cepas de Lactococcus recombinantes con au-
mento de expresión de β-galactosidasa para los síntomas de
diarrea asociada a la toma de lactosa en modelos animales
con intolerancia a lactosa (23).

Lactobacillus reuteri y L. acidophilus bg2fo4 han de-
mostrado ser eficaces en intolerantes a la lactosa, pudiendo
representar una opción terapéutica interesante en estos casos,
ya que su uso es sencillo y su efecto puede durar en el tiempo
después de suspender la administración (24,25). la microbio-
ta intestinal afecta positivamente a la actividad de la lactasa
en el sobrecrecimiento bacteriano siendo los probióticos una
alternativa terapéutica que ameritaría futuros estudios (26).
similares resultados se han encontrado con la administración
de productos lácteos fermentados con L. bulgaricus 449 y b.
longum b6, demostrando mejoría en la prueba del hidrógeno
espirado y síntomas gastrointestinales (27).

CÓLICOS DEL LACTANTE

las manifestaciones digestivas constituyen una causa fre-
cuente de consulta en la práctica pediátrica, el 10% de esas
consultas son por causas funcionales, pues luego del estudio
no se identifican causas orgánicas del padecimiento. la clasi-
ficación de roma III para trastornos gastrointestinales funcio-

nales en neonatos y lactantes, cataloga al cólico del lactante
con las siglas g4 (28).

el cólico del lactante es un trastorno funcional del trato
gastrointestinal, que se considera responsable de hospitaliza-
ción innecesaria, cambios de alimentación, uso de medica-
ción, ansiedad en el núcleo familiar, ausentismo laboral en los
padres y remisión a la consulta de gastropediatría (29).
existen muchas hipótesis sobre su origen, pero se considera
que puede ser parte de la curva normal de llanto del lactante
sano, con resolución espontanea alrededor del cuarto mes de
vida. dentro de las medidas eficaces en su manejo se privile-
gia el control de la ansiedad de los padres (28).

es definido según los criterios de la clasificación roma
III como irritabilidad o llanto inconsolable por más de tres
horas que comienzan y cesan sin causa aparente, con una fre-
cuencia mayor a tres días por semana y que persiste por más
de 1 semana, sin evidencia de falla de medro (28,29).

el empleo de probióticos como medida preventiva o como
tratamiento, se basa en la adecuación de una microbiota coló-
nica anormal en lactantes que presentan cólicos. se plantea,
además, que el uso de estos productos biológicos actúa mejo-
rando la motilidad intestinal y ejerciendo efectos diversos en
las vías nerviosas del dolor visceral (27).

estudios sobre el uso, como alternativa terapéutica o pro-
filáctica, de Lactobacillus reuteri dsm 17938 en forma liofi-
lizada a dosis de 1x108 ufc/día evidenciaron disminución
del tiempo, intensidad y frecuencia de los episodios de llanto
en  lactantes con cólico funcional, comparado con placebo, si-
meticona o agua azucarada (25, 27,29-31). la mejoría pare-
ciera ser más evidente en el contexto de lactancia materna ex-
clusiva (32).

el consenso del grupo de expertos latinoamericanos re-
comienda el uso de L. reuteri dsm 17938, con evidencia 1A
para la prevención del cólico del lactante y 1b para el trata-
miento del cólico del lactante (33).

ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

la enfermedad Inflamatoria Intestinal (eII), que incluye la
colitis ulcerosa (cu) y la enfermedad de crohn (ec) se ca-
racteriza por inflamación intestinal crónica idiopática, recidi-
vante y remitente. la cu causa inflamación continua de la mu-
cosa del colon desde el borde anal, mientras que la ec se pre-
senta como una enfermedad inflamatoria intestinal irregular.
la etiología de ambas se atribuye a predisposición genética,
factores ambientales y alteraciones del sistema inmune (34-36).

la enfermedad Inflamatoria Intestinal comprende un es-
pectro de alteraciones caracterizadas por inflamación, ulcera-
ción y estenosis del tracto gastrointestinal que resulta en sín-
tomas de dolor abdominal, diarrea y sangrado gastrointestinal

Algunas propuestas de la etiología de la eII incluyen
(36-38).

• función de barrera epitelial defectuosa
• desbalance entre la respuesta proinflamatoria y antiin-
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flamatoria de las células t 
• respuesta inmune innata aberrante
• desbalance de la microbiota intestinal con alteraciones

en las relaciones entre esta microbiota y el huésped
en la enfermedad Inflamatoria intestinal se evidencia des-

censo en la diversidad bacteriana e inestabilidad en la compo-
sición de la microbiota, especialmente en las áreas de infla-
mación (34,39-44).

uno de los cambios más importantes asociados a esta al-
teración en la microbiota bacteriana es el descenso en el me-
tabolismo de los ácidos grasos de cadena corta, reconocidos
con acción antiinflamatoria y actividad regulatoria de la in-
munidad (especialmente acetato, propionato y butirato) y la
disminución de la biosíntesis de aminoácidos con aumento de
la auxotrofia, estrés oxidativo y secreción de toxinas (41,45).

en la enfermedad inflamatoria intestinal la estrategia in-
munomoduladora consistiría en revertir el desequilibrio entre
los linfocitos t-helper y t-reguladores mediantes la expan-
sión de estos últimos (46-48).

los probióticos tienen habilidad de metabolizar carbohi-
dratos complejos para producir ácido láctico y ácidos grasos
de cadena corta como el butirato, el cual reduce la transloca-
ción bacteriana, mejora la organización de las uniones estre-
chas y estimula la síntesis de mucina, manteniendo la integri-
dad del epitelio intestinal (49,50).

los probióticos pueden alterar la inmunidad de la mucosa
por su efecto sobre varias células huésped envueltas en la res-
puesta inmune local y sistémica y este efecto lo ejercen a tra-
vés de moléculas de reconocimiento de patrones o receptores
tipo toll (tlrs) como el tlr2 y tlr4 (49-51).

Colitis Ulcerosa
en la colitis ulcerosa, hay una expresión preferencial de

citoquinas th2 (Il-4 e Il-5) y una respuesta autoinmune a las
células epiteliales asociada con reacciones de hipersensibili-
dad y aumento de la producción de la Igg1. las porciones del
intestino con mayor contaje de bacterias son las áreas más
afectadas (íleo terminal, colon) y el tratamiento con antibióti-
co disminuye la actividad de la enfermedad, tanto para cu
como para ec (52).

en estudios realizados en colitis ulcerosa activa en pa-
cientes tratados con mesalacina, se demostró mayor remisión
al asociarle de S. boulardii o E. coli no patógena (nissle
1917), lo que sugiere que el tratamiento con probióticos
puede suponer una alternativa como mantenimiento de la re-
misión de estos pacientes. similares resultados se obtuvieron
empleando Lactobacillus gg. enemas con E. coli nissle
1917 en pacientes con cu izquierda han demostrado respues-
ta clínica y disminución del tiempo en remisión en aquellos
pacientes con dosis altas (53-56).

en pacientes en remisión, alérgicos o intolerantes a 5-
AsA, la mezcla de probióticos vsl#3 (5x1011 células/g de 3
cepas de bifidobacterias, 4 cepas de lactobacilos y 1 cepa de
Streptococcus salivarius ssp. thermophilus) es capaz de man-
tener la remisión en el 75% de los casos al año de seguimien-

to y asociada a balsalazida induce la remisión de manera más
precoz que cuando ésta se usa  sola (57-59).

resultados similares  se han obtenido al demostrar menor
puntaje de actividad clínica de cu en pacientes que recibie-
ron leche fermentada (cepas de b. breve yakult, b. bifidum y
l.acidophillus) (60).

en colitis ulcerosa en remisión inducida medicamente,
se demostró que aquellos que recibieron suplementos con bi-
fidobacterias tuvieron menos recaídas que los que recibieron
placebo, además, hubo aumento en la concentración de lacto-
bacilo fecal y bifidobacterias, reducción en la expresión del
factor de transcripción proinflamatorio nf-b y aumento de
la liberación de citoquinas antiinflamatorias (61).

Enfermedad de Crohn
el patrón de producción de citoquinas indica que la enfer-

medad de crohn presenta una respuesta inmune de tipo th1
(producción Il-2 e interferón gamma y está asociado con res-
puesta inmune celular y aumento de la producción de Igg2),
caracterizada por una sobreproducción de Igg con relativa
deficiencia de IgA (53).

la administración a corto plazo (10 días) de lactobacillus
gg demostró tener ciertos efectos beneficiosos, induciendo
una estimulación de la respuesta inmune intestinal con au-
mento en las células secretoras de IgA frente a lactoglobulina
y caseína, disminución de la permeabilidad de la mucosa in-
testinal y reducción del índice de actividad clínica (62,63). 

sin embargo, estudios con diferentes probióticos (e. coli
nissle 1917, Lactobacillus gg, Saccharomyces boulardii,
Lactobacillus johnsonii y vsl#3) no han corroborado su efi-
cicacia en ec (64-71).

Reservoritis (Pouchitis)
esta es una complicación frecuente en pacientes con

Anastomosis íleo-reservorio y Anal, cirugía que se realiza en
cu, Poliposis  Adenomatosa familiar y en menor proporción
en ec. Puede ocurrir en hasta un 50% de los pacientes con
cu, pero raramente en las otras dos, lo que sugiere que la en-
fermedad de base puede influenciar en el desarrollo de la in-
flamación del reservorio (72,73).

su asociación con una disminución en la concentración en
las heces de lactobacilos y bifidobacterias sugiere que proba-
blemente tiene su origen en una alteración en el equilibrio
bacteriano (73,74). los resultados obtenidos con mezclas de
probióticos (vsl#3, Lactobacillus acidophilus con
Lactobacillus delbrueckii subsp. bulgaricus y
Bifidobacterium bifidus) en pacientes con reservoritis han re-
sultado los más consistentes en demostrar eficacia. (72-76).
sin embargo se han reportado resultados contradictorios uti-
lizando Lactobacillus rhamnosus gg (lgg) y bifidobacte-
rias. estos estudios sugieren que los beneficios terapéuticos
requieren la combinación de especies de probióticos (77-78).

la utilización de probióticos en la eII es desde el punto de
vista fisiopatológico, una buena alternativa terapéutica; sin
embargo, por el momento, los estudios con probióticos sólo
han presentado resultados clínicos positivos en situaciones
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muy concretas como la colitis ulcerosa y la reservoritis

ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE

la enterocolitis necrotizante es la patología digestiva ad-
quirida más frecuente y de mayor gravedad en el periodo ne-
onatal. la incidencia general se estima entre el 0,5 al 5% de
los rn vivos y el  7% en los de muy bajo peso al nacer. la
isquemia, el excesivo crecimiento bacteriano y la respuesta
inflamatoria sistémica, intervienen de forma importante en su
desarrollo. la fase final constituye una necrosis del intestino,
con o sin perforación (79-82).

la prematuridad y la alimentación enteral con fórmula
son los factores con más evidencia, asociados a esta patolo-
gía. el 90% de los neonatos que la padecen son prematuros,
siendo su incidencia mayor, cuanto menor sea su edad gesta-
cional y peso al nacer (79, 80).

el tratamiento consiste en omitir la alimentación, sonda
orogástrica abierta, antibioticoterapia de amplio espectro y en
estadios avanzados, tratamiento quirúrgico (79-82). las estra-
tegias de prevención incluyen el uso de leche humana y el uso
de protocolos de alimentación estandarizados (83).

la colonización normal se produce durante el parto como
consecuencia del contacto de rn con la microbiota intestinal
materna (enterococos, bifidobacterias, bacteroides y lactoba-
cilos) y también la propia lactancia (bifidobacterias y lactoba-
cilos). la microbiota entonces va a estar condicionada por el
tipo de parto y el tipo de alimentación. en los neonatos pre-
maturos, debido a su inmadurez intestinal, el uso frecuente de
antibióticos y su atención en ucIn, alteran la colonización
intestinal y predisponen a la ecn (84).

los mecanismos implicados en ese efecto protector de los
probióticos en el neonato pretérmino incluyen (85): 

• Proporcionan una barrera que previene la migración
bacteriana a través de las mucosas.

• exclusión competitiva de microorganismos patógenos
• modificación de la respuesta inmune a los productos

bacterianos: respuesta aumentada de la IgA de las mu-
cosas, inhibiéndose la proliferación y crecimiento de
los microorganismos patógenos.

estudios controlados aleatorios realizados en neonatos,
utilizando probióticos de diverso género, especie y cepa con-
cluyen que éstos disminuyen la incidencia de ecn grave y la
mortalidad en recién nacidos prematuros de bajo y muy bajo
peso al nacer, lo que debe llevar a considerar la recomenda-
ción de su uso en las ucIn (86-88).  

las limitaciones observadas, se basaron fundamentalmen-
te en la heterogeneidad de los probióticos usados y del tipo de
alimentación administrada a los  pacientes (89).

se recomienda el uso de probióticos en el recién nacido
pre término  menor o igual a 32 semanas de gestación y/o
1500grs de peso en los primeros 7 días de vida y continuar
hasta la semana 35 de edad postconcepcional o hasta el alta
médica, excepto en aquellos neonatos con sepsis, enterocoli-

tis ya establecida, vías centrales o alteraciones previas de la
barrera intestinal (33,90). en conclusión, el uso de probiótico
reduce significativamente el riesgo de formas severas de ecn
y muerte.

grados de recomendación para prevención de ecn: 1A
para bifidobacterium breve, mezclas de bifidobacterias y
Streptococcus, Lactobacillus rhamnosus gg (lgg),
Lactobacillus acidophilus y Lactobacillus reuteri dsm
17938 (33).

USO EN INFECCIÓN POR 
HELICOBACTER PYLORII

el Helicobacter pylorii (hp) es un microorganismo gram-
negativo que coloniza la mucosa gástrica e induce una gastri-
tis crónica asintomática en la mayoría de la persona (91). hp
es reconocido hoy en día como un agente causal de úlceras
gastro-duodenales y un factor de riesgo importante para el
desarrollo de linfoma gástrico y Adenocarcinoma (92,93).
la colonización con hp ocurre a una edad temprana, más in-
tensa y frecuentemente en personas de países en desarrollo,
quienes viven en condiciones sanitarias inadecuadas, compa-
rado con países industrializados (94,95). la terapia de erradi-
cación para el Helicobacter pylorii, debe considerarse según
si el paciente está o no, en un grupo de alto riesgo de acuerdo
a la resistencia bacteriana (96).  Igualmente, el tratamiento se-
cuencial con triple o cuádruple terapia, dependerá de la dis-
ponibilidad de sales de bismuto (Inhibidores de la bomba de
Protón + claritromicina + amoxicilina y/o sales de bismuto).
en las zonas de alta resistencia se recomiendan tratamientos
cuádruples de primera línea como terapia empírica (97). 

los principales problemas con los tratamientos actuales
son las bajas tasas de erradicación y los efectos adversos re-
lacionados con el mismo, donde ciertos probióticos muestran
resultados prometedores como tratamiento adyuvante (97). 

estudios publicados en la literatura han demostrado que la
suplementación de probióticos ha mejorado las tasas de erra-
dicación y/o reducción de efectos secundarios generales e in-
dividuales (98-100).

estudios controlados y aleatorios revelan que, en compa-
ración con placebo o ninguna intervención, S. boulardii ad-
ministrado junto con la terapia triple, aumentó significativa-
mente la tasa de erradicación y redujo el riesgo de efectos ad-
versos relacionados con el tratamiento general contra H. pylo-
ri, sobre todo la diarrea, no encontrando diferencias significa-
tivas entre los grupos en otros efectos adversos (101). 

meta análisis que evaluaron el impacto de las formulacio-
nes probióticas con Lactobacillus en el tratamiento erradica-
dor para H. pylori, revelaron un incremento en las tasas de
erradicación con resultado contradictorios en cuanto a la re-
ducción de los efectos secundarios de la antibioterapia (102-
104). se requieren más estudios para realizar una recomenda-
ción firme relativa a su eficacia, dosis y tipo de probiótico en
esta patología.

25



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2016; Vol 79 (1): 22 - 28  

usos clínicos de los probióticos

REFERENCIAS 

1. guarner f, khan Ag, garisch j, eliakim r, gangl A,
thomson A, et al. guía Práctica de la organización mundial
de gastroenterología: Probióticos y prebióticos. 2011.
disponible en: http://www.worldgastroenterology.org/
userfiles/file/guidelines/probiotics-spanish-2011.pdf [fecha
de consulta: 15 de noviembre de 2015]. 

2. vázquez r. utilidad de los Probióticos en Pediatría. rev
gastro hnuP 2013; 15(supl. 2): s60-s65

3. miranda novales m, cruz garcía e. uso de los Probióticos en
Pediatría. enf Inf microbiol 2012; 32(2):74-80

4. Álvarez g, Pérez j, tolín m, sánchez c. Aplicaciones clínicas
del empleo de probióticos en pediatría. nutr hosp 2013;
28(3):561-574

5. montgomery r, büller hA, rings eh, grand rj. lactose in-
tolerance and the genetic regulation of intestinal lactase-pho-
lirizin-hidrolase. fAseb j 1991;5:2824-2832

6. hiele m. Assimilation of nutritional carbohydrates: influence
of hydrolysis. Acta gastroenterol bel 1991; 54: 3-11.

7. sahi t. genetics and epidemiology of adult-type hypolactasia.
scand j gastroenterol 1994;202:7-20

8. sahi t. hypolactasia and lactase resistence. historical review
and the terminology. scand j gastroenterol 1994;202:1-6

9. gudman-hoyer e, skovbjerg h. disaccharide digestion and
maldigestion. scand j gastroenterol 1996; 216 (suppl.):111-
121 

10. hermans mm, brummer rj, ruijgers Am, stockbrügger rw.
the relationship between lactose tolerance test results and
symptoms of lactose intolerance. Am j gastroenterol
1997;92:981-984

11. jiang t, savaiano d. In vitro lactose fermentation by human
colonic bacteria is modified by lactobacillus acidophilus sup-
plementation. j nutr 1997;127:1489-1495 

12. suárez f, savaiano dA, levitt m. A comparison of symptoms
after the consumption of milk or lactose hydrolyzed milk by
people with self-reported severe lactose intolerance. n engl j
med 1995; 333:1-4

13. villako k, maaroos h. clinical picture of hypolactasia and
lactose intolerance. scand j gastroenterol 1994; 202
(suppl.):36-54

14. gudmand-hoyer e. the clinical significance of disaccharide
maldigestion. Am j clin nutr 1994;59 (suppl):735-741

15. Arola h, tamm A. metabolism of lactose in the human body.
scand j gastroenterol  1994; 202: 21–25

16. de vrese m, stegelmann A, richter b, fenselau s, laue c,
schrezenmeir j. Probiotics-compensation for lactase insuffi-
ciency. Am j clin nutr 2001; 73(2 suppl.):421s-429s

17. rambaud jc. digestion and tolerance of lactose from yoghurt
and different semi-solid fermented dairy products containing
lactobacillus acidophi¬lus and bifidobacteria in lactosemal
digesters–is bacterial lactase important. eur j clin nutr 1996;
50: 730-733

18. manzano c, estupiñán d, Poveda e. efectos clínicos de los
probióticos: qué dice la evidencia. rev chil nutr  2012;
39(1): 98-110 

19. van denplas y, ramírez mayans j, castañeda  guillot c,
gonzález saldaña n, reynés manzur jn, et al.  consenso
sobre probióticos, agentes bioterapéuticos en el manejo de las
diarreas. microorganismos en los alimentos, suplementos ali-
menticios y medicamentos. Acta Pediatr  mex 2002;23 (4):
243-249 

20. montes rg, bayless tm, saavedra jm, Perman jA. effects of
milks inoculated with lactobacillus acidophillus or a yogurt
starter culture in lactose-maldigesting children. j dairy sci

1995;78: 1657-1664
21. kotz cm, furne jk, savaiano dA, levitt md. factors affec-

ting the ability of a high beta-galactosidase yogurt to enhance
lactose absorption. j dairy sci 1994;77:3538-3544

22. martini mc, lerebours ec, lin wj, harlander sk, berrada
nm, Antoine jm, et al.  strains and species of lactic acid bac-
teria in fermented milks (yogurts): effect on in vivo lactose di-
gestion. Am j clin nutr 1991;54:1041-1046 

23. romero m, menchén l. Probióticos: nuevas líneas de investi-
gación y aplicaciones terapéuticas en patología digestiva. nutr
hosp 2013; 28  (supl. 1):46-48 

24. ojetti v, gigante g, gabrielli m, Ainora me, mannocci A,
lauritano ec, et al. the effect of oral supplementation with
lactobacillus reuteri or tilactase in lactose intolerant patients:
randomized trial. eur rev med Pharmacol sci
2010;14(3):163-170

25. szilagyi A. Prebiotics or probiotics for lactose intolerance: a
question of adaptation. Am j clin nutr 1999;70 (1):105-106

26. fadeeva nA, ruchkina In, Parfenov AI, shcherbakov Pl.
small intestinal bacterial overgrowth as a cause of lactase de-
ficiency. ter Arkh 2015;87(2):20-23

27. chen cc, walker wA. clinical applications of probiotics in
gastrointestinal disorders in children. natl med j India
2011;24 (3):153-160

28. ortega Páez e, barroso espadero d. cólico del lactante. rev
Pediatr Atenc Primaria 2013; 15 (supl. 23): 81-87. disponible
en: http://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid
=s1139. [fecha de consulta: 19 de noviembre de 2015].
76322013000300009&lng=es. http://dx.doi.org/10.4321/
s1139-76322013000300009 

29. Indrio f, di mauro A,  riezzo g, civardi e, Intini c,
corvaglia l, et al. Prophylactic use of  probiotic in the pre-
vention of colic, regurgitation, and functional constipation: a
randomizer clinical trial. jAmA Pediatr 2014; 168 (3); 228-
233

30. szajewska h,  gyyrczuk e, horvart  A. lactobacillus reuteri
dsm 17938 for the management of infantile colic in breastfed
infants: a randomized, double-blind, placebo-controlled trial.
j Pediatr 2013;162(2):257-262

31. chau k, lau e, greenberg s, jacobson s, yazdani-brojeni P,
verma n, et al. Probiotics for infantile colic: randomized, dou-
ble blind, placebo-controlled trial investigating lactobacillus
reuteri dsm 17938. j Pediatr 2015; 166 (1): 74-78

32. sung v, collet s, de gooyer t, tang m, wake m. Probiotics
to prevent or treat excessive infant crying: sistematic review
and meta-analysis. jAmA Pediatr 2013;167(12):1150-1157

33. cruchet s, furnes r, maruy A, hebel e, Palacios j, medina f,
et al. the use of probiotics in Pediatric gastroenterology: A re-
view of the literature and recommendations by latin-
Américan experts. Paediatr drugs 2015;17(3):199-216

34. borruel n. Probióticos y prebióticos en la enfermedad infla-
matoria intestinal. gastroenterol hepatol 2007;30 (7):419-425

35. hedin c, whelan k, lindsay jo. evidence for the use of pro-
biotics and prebiotics in inflammatory bowel disease: a review
of clinical trials. Proc nutr soc 2007; 66:307–315

36. orel r, kamhi trop t. Intestinal microbiota, probiotics and
prebiotics in inflammatory bowel disease. world j
gastroenterol 2014; 7; 20(33): 11505-11524

37. Pandolfi f, cianci r, Pagliari d, landolfi r, cammarota g.
cellular mediators of inflammation: tregs and th17 cells in
gastrointestinal diseases. mediators Inflamm 2009; Article Id
132028: 1149-1155.

38. geremia A, biancheri P, Allan P, corazza gr, di sabatino A.
Innate and adaptive immunity in inflammatory bowel disease.
Autoimmun rev 2014; 13: 3–10.

26



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2016; Vol 79 (1): 22 - 28   

usos clínicos de los probióticos

39. sartor rb. microbial influences in inflammatory bowel dise-
ases. gastroenterology 2008;134, 577–594

40. sepehri s, kotlowski r, bernstein cn, krause do. microbial
diversity of inflamed and non-inflamed gut biopsy tissues in
inflammatory bowel disease. Inflamm bowel dis 2007; 13:
675–683

41. cammarota g, Ianiro g,  cianci r, bibbò s, gasbarrini A,
currò d. the involvement of gut microbiota in inflammatory
bowel disease pathogenesis: Potential for therapy. Pharmacol
therap 2015;14:191–212

42. martinez c, Antolin m, santos j, torrejon A, casellas f,
borruel n, et al. unstable composition of the fecal microbiota
in ulcerative colitis during clinical remission. Am j
gastroenterol 2008;103: 643–648

43. Ianiro g, bruno g, lopetuso l, beghella fb, laterza l,
d'Aversa f, et al.  role of yeasts in healthy and impaired gut
microbiota: the gut mycome. curr Pharm des 2014; 20(28):
4565–4569 

44. walker Aw, sanderson jd, churcher, c, Parkes gc, hudspith
bn, rayment n, et al. high-throughput clone library analysis
of the mucosa-associated microbiota reveals dysbiosis and
differences between inflamed and non-inflamed regions of the
intestine in inflammatory bowel disease. bmc microbiol
2011;11: 7

45. kostic Ad, Xavier rj, gevers, d. the microbiome in inflam-
matory bowel disease: current status and the future ahead.
gastroenterology 2014;146, 1489-1499

46. Allez m, mayer l. regulatory t cells: peace keepers in the
gut. Inflam bowel dis 2004;10:666-676

47. kamada n, chen g, nunez g. A complex micro world in the
gut: harnessing pathogen-commensal relations. nat med
2012; 18: 1190-1191

48. kamada n, kim yg, sham hP, vallance bA, Puente jl,
martens ec,  et al.  regulated virulence controls the ability of
a pathogen to compete with the gut microbiota. science 2012;
336, 1325-1329

49. Patel r, duPont hl. new approaches for bacteriotherapy:
Prebiotics, new-generation Probiotics, and symbiotics. clin
Infect dis 2015;60 (suppl. 2): s108-s121

50. o'mahony l, o'callaghan l, mccarthy j, shilling d, scully
P, sibartie s, et al.   differential cytokine response from den-
dritic cells to commensal and pathogenic bacteria in different
lymphoid compartments in humans. Am j Physiol gastrointest
liver Physiol 2006; 290 (4):839-845

51. borruel n, carol m, casellas f, Antolin m, de lara f, espin
e, et al.  Increased mucosal tumour necrosis factor alpha pro-
duction in crohn’s disease can be downregulated ex vivo by
probiotic bacteria. gut 2002; 51(5):659-664

52. jonkers d, stockbrügger r. Probiotics and inflammatory
bowel disease. j r soc med 2003; 96:167-171

53. zocco mA, dal verme lz, cremonini f, Piscaglia Ac, nista
ec, candelli m, et al.  efficacy of lactobacillus gg in main-
taining remission of ulcerative colitis. Aliment Pharmacol
ther 2006;23(11):1567-1574

54. kruis w, schütz e, fric P, fixa b, judmaier g, stolte m.
double- blind comparison of an oral escherichia coli prepara-
tion and mesalazine in maintaining remission of ulcerative co-
litis. Aliment Pharmacol ther 1997; 11: 853-858.

55. kruis w, fric P, Pokrotnieks j, lukás m, fixa b, kascák m,
et al.  maintaining remission of ulcerative colitis with the pro-
biotic escherichia coli nissle 1917 is as effective as with stan-
dard mesalazine. gut 2004; 53:1617-1623.

56. matthes h, krummenerl t, giensch m, wolff c, schulze j.
treatment of mild to moderate acute attacks of distal ulcerati-
ve colitis with rectally-administered e-coli nissle 1917: dose-

dependent efficacy. gastroenterology 2006;130 (suppl. 2):
A109–A119

57. venturi A, gionchetti P, rizzello f, johansson r, zucconi e,
brigidi P, et al.  Impact on the faecal microbiota by a new pro-
biotic preparation: preliminary data on maintenance treatment
of patients with ulcerative colitis. Aliment Pharmacol ther
1999;13 (8):1103-1108

58. bibiloni r, fedorak rn, tannock gw, madsen kl,
gionchetti P, campieri m, et al.  vsl#3 probiotic-mixture in-
duces remission in patients with active ulcerative colitis. Am
j gastroenterol 2005;100 (7):1539-1546

59. tursi A, brandimarte  g, giorgetti gm, forti g, modeo me,
gigliobianco A. low-dose balsalazide plus a high-potency
probiotic preparation is more effective than balsalazide alone
or mesalazine in the treatment of acute mild-to-moderate ulce-
rative colitis. med sci monit 2004;10:126-131

60. kato k, mizuno s, umesaki y, Ishii y, sugitani m, Imaoka A,
et al. randomized placebo-controlled trial assessing the effect
of bifidobacteria-fermented milk on active ulcerative colitis.
Aliment Pharmacol therap 2004;20: 1133– 1141

61. cui hh, chen cl, wang jd, yang yj, cun y, wu jb, et al.
effects of probiotic on intestinal mucosa of patients with ulce-
rative colitis. world j gastroenterol 2004; 10: 1521–1525

62. malin m, soumalainen h, saxelin m, Isolauri e. Promotion of
IgA immune response in patients with crohn’s  disease by oral
bacteriotherapy with lactobacillus gg. Ann nutr metab
1996: 40:137-145

63. gupta P, Andrew h, kirschner bs, guandalini s. Is
lactobacillus gg helpful in children with crohn’s disease?
results of a preliminary, open-label study. j Pediatr
gastroenterol nutr 2000; 31:453-457

64. bousvaros A, guandalini s, baldassano rn, botelho c,
evans j, ferry gd, et al.  . A randomized, double-blind trial of
lactobacillus gg versus placebo in addition to standard main-
tenance therapy for children with crohn’s disease. Inflamm
bowel dis 2005;11(9):833-839

65. malchow hA. crohn’s disease and escherichia coli. A new
approach in therapy to maintain remission of colonic crohn’s
disease? j clin gastroenterol 1997;25:653-658

66. schultz m, timmer A, herfarth hh, sartor rb, vanderhoof
jA, rath hc. lactobacillus gg in inducing and maintaining
remission of crohn’s disease. bmc gastroenterol
2004;15;4:5 disponible en: http://www.biomedcentral.
com/1471-230X/4/5 [fecha de consulta: 18 de noviembre de
2015].

67. guslandi m, mezzi g, sorghi m, testoni PA. saccharomyces
boulardii in maintenance treatment of crohn’s disease. dig
dis sci 2000;45:1462-1464

68. Prantera c, scribano ml, falasco A, Andreoli A, luzi c.
Ineffectiveness of probiotics in preventing recurrence after cu-
rative resection for crohn’s disease: a randomized controlled
trial with lactobacillus gg. gut 2002; 51:405-409.

69. marteau P, lemann m, seksik P, laharie d, colombel jf,
bouhnik y, et al. Ineffectiveness of lactobacillus johnsonii
lA1 for prophylaxis of postoperative recurrence in crohn’s
disease: a randomized, double blind, placebo controlled ge-
tAId trial. gut 2006; 55(6):842-847

70. van gossum A, dewit o, louis e, de hertogh g, baert f,
fontaine f, et al. multicenter randomized-controlled clinical
trial of probiotics (lactobacillus johnsonii, lA1) on early en-
doscopic recurrence of crohn's disease after lleo-caecal resec-
tion. Inflamm bowel dis 2007; 13(2):135-142

71. rolfe ve, fortun Pj, hawkey cj, bath-hextall f. Probiotics
for maintenance of remission in crohn’s disease. cochrane
database syst rev 2006; 4: cd004826

27



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2016; Vol 79 (1): 22 - 28  

usos clínicos de los probióticos

72. zezos P, saibil f. Inflammatory pouch disease: the spectrum
of pouchitis. world j gastroenterol 2015 7; 21(29): 8739-
8752

73. Angriman I, scarpa m, castagliuolo I. relationship between
pouch microbiota and pouchitis following restorative procto-
colectomy for ulcerative colitis. world j gastroenterol 2014.
7; 20(29): 9665-9674

74. gionchetti P, rizzello f, venturi A, brigidi P, matteuzzi d,
bazzocchi g, et al. oral bacteriotherapy  as maintenance tre-
atment in patients with chronic pouchitis: a double-blind, pla-
cebo- controlled trial. gastroenterology 2000;119(2):305-309

75. mimura t, rizzello f, helwig u, Poggioli g, schreiber s,
talbot Ic, et al. once daily high dose probiotic therapy
(vsl#3) for maintaining remission in recurrent or refractory
pouchitis. gut 2004; 53(1):108-114

76. gionchetti P, rizzello f, helwig u, venturi A, lammers km,
brigidi P, et al. Prophylaxis of pouchitis onset with probiotic
therapy: a double blind, placebo-controlled trial.
gastroenterology 2003;124 (5):1202-1209  

77. banasiewicz t, stojcev z, walkowiak j, marciniak r,
grochowalski m, burdyński r, krokowicz P, krokowicz l,
Paszkowski j, gronek P, Pyda P, drews m. long-term use of
probiotics lactobacillus and bifidobacterium has a prophylac-
tic effect on the occurrence and severity of pouchitis: a rando-
mized prospective study. biomed research International;
2014 (2014), Article Id 208064: 1-4

78. kuhbacher t, ott sj, helwig u, mimura t, rizzello f,
kleessen b, et al. bacterial and fungal microbiota in relation
to probiotic therapy (vsl#3) in pouchitis. gut
2006;55(6):833-841

79. demestre guash X, raspale torrent f. enterocolitis
necrotizante. en: Protocolos diagnóstico-terapéuticos de la
sem-AeP. 2da edición: editorial ergon; madrid 2008. p.405-
410 

80. lin w, stoll bj. necrotizing enterocolitis. lancet 2006;
368:1271-83.

81. dominguez km, moss l. necrotizing enterocolitis.
clin.Perinat 2012; 39:387-401.

82. christensen rd, wiedmeier se, baer vl, henry e, gerday e,
lambert dk, et al. Antecedents of bell stage III necrotizing
enterocolitis. j Perinatol 2010; 30(1):54-57.

83. roman riechman e, Alvarez calatayud g. empleo de probio-
ticos y prebióticos en Pediatria. nutr  hosp 2013; 28(supl.
1):42-45.

84. narbona lópez,e, uberos fernández j, Armadá maresca mI,
couce Pico ml, rodríguez martínez g, et al. y grupo de
nutrición y metabolismo neonatal.  sociedad española de
neonatología: recomendaciones y evidencias para la suple-
mentación dietética con probióticos en recién nacidos de muy
bajo peso al nacer An Pediatr 2014; 81:397, e 1-8

85. suarez r marta, soliz  sánchez g. empleo de Probióticos en
la prevención de la enterocolitis necrotizante en recién
nacidos Prematuros. nutr hosp 2015; 31(supl.1):68-71.

86. deshpande g, rao s, Patole s. Probiotics for prevention of
necrotizing enterocolitis in preterms neonates with very low
birthweight: a systematic review of randomized controlled
trials. lancet 2007;369:1614-1620.

87. Alfaleh k, Anabrees j, bassler d, Al-kharfi t. Probiotics for
prevention of necrotizing enterocolitis in preterms infants.
cochrane database syst rev 2011; (3): cd005496.

88. mihatsch wA, braegger cP, decsi t, kolacek s, lanzinger h,
mayer b, et al.  critical systematic review of the level of evi-
dence for routine use of probiotics for reduction of mortality
and prevention of necrotizing enterocolitis and sepsis in pre-
terms infants. clin nutr 2012;31(1):6-15

89. gonzález de dios j, gonzález muñoz m. Probióticos y
enterocolitis necrotizante del Prematuro. nutr hosp 2013;28
(6):2113-2115.

90. deshpande gc, rao sc, keil Ad, Patole sk. evidence-
based guidelines for use of probiotics in preterms neonates.
bmc med 2011; 9: 92.

91. sachs g, weeks dl, melchers k, scott dr. the gastric bio-
logy of helicobacter Pylori. Ann rev Physiol 2003; 65:349-
369.

92. nIh consensus development Panel on helicobacter pylori in
peptic ulcer disease. jAmA 1994; 272(1): 65-69 

93. kelley jr, duggan j m. gastric cancer epidemiology and risk
factors. j clin epidemiol 2003; 56:1–9

94. Perez-Perez gI, rothenbacher d, brenner h. epidemiology of
helicobacter pylori infection. helicobacter 2004; 9 (suppl.
1):1–6. 

95. hopkins rj, vial P, ferreccio c, ovalle j, Prado P, sotomayor
v, et al. seroprevalence of helicobacter pylori in chile: vege-
tables may serve as one route of transmission. j Infec dis
1993; 168(1):222–226.

96. graham dy, lee yc, wu ms. rational helicobacter pylori
therapy: evidence- based medicine rather than medicine-
based evidence. clin gastroenterol hepatol 2014; 12:177–
186.e3; discussion e12–13. 

97. malfertheiner P, megraud f, o’morain cA, Atherton j, Axon
At, bazzoli f, et al.  european helicobacter study group.
management of helicobacter pylori infection—the maastricht
Iv/ florence consensus report. gut 2012; 61(5): 646–664. 

98. zhu r, chen k, zheng yy, zhang hw, wang js, Xia yj, et
al. meta- analysis of the efficacy of probiotics in helicobacter
pylori eradication therapy. world j gastroenterol 2014; 20
(47): 18013–18021. 

99. dang y, reinhardt jd, zhou X, zhang g. the effect of pro-
biotics supplementation on helicobacter pylori eradication
rates and side effects during eradication therapy: a meta-
analysis. Plos one 2014; 9: e111030. 

100. li s, huang Xl, sui jz, chen sy, Xie yt, deng y, et al.
meta- analysis of randomized controlled trials on the efficacy
of probiotics in helicobacter pylori eradication therapy in
children. eur j Pediatr 2014; 173(2): 153–161. 

101. szajewska h, horvath A, Piwowarczyk A. meta-analysis: the
effects of saccharomyces boulardii supplementation on
helicobacter pylori eradication rates and side effects during
treatment. Aliment Pharmacol ther 2010; 32: 1069–1079.

102. sachdeva A, nagpal j. meta-analysis: efficacy of bovine lac-
toferrin in helicobacter pylori eradication. Aliment Pharmacol
ther 2009; 29:720-730.

103. sachdeva A, nagpal j. effect of fermented milk-based probio-
tic preparations on helicobacter pylori eradication: A syste-
matic review and meta-analysis of randomized-controlled
trials. eur j gastroenterol hepatol 2009; 21:45-53.

104. zheng X, lyu l, mei z. lactobacillus-containing probiotic
supplementation increases helicoabcter pyloru eradication
rate: evidence from a meta-analysis. rev esp enferm dig
2013;105:445-453

28



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2016; Vol 79 (1): 29 - 40  

GUIA DE MANEJO CLINICO

RESUMEN 
los probióticos pueden actuar sobre el huésped de diversas maneras dependiendo de la cepa y a distintos niveles por efecto metabólico
directo sobre la mucosa intestinal, incluyendo efectos de barrera, así como también con otros órganos como el sistema inmune, cerebro y
epitelio genitourinario. en el lumen intestinal producen fermentación de sustratos poco o no absorbibles, modulan la producción  de gas,
desconjugan sales biliares, actúan acidificando  ácidos grasos de cadena corta y aumentan el tránsito intestinal. en la mucosa actúan como
barrera, son bactericidas, inactivan toxinas, disminuyen la inflamación y estimulan inmunológicamente los complementos e IgA. existen
múltiples probióticos disponibles, pero son pocos los que verdaderamente han demostrado un beneficio claro en humanos, y ninguno es
capaz de producir todos estos efectos conjuntamente. se señala que la microbiota colonizadora del intestino humano juega un importante
papel en el desarrollo de la obesidad y de otras enfermedades metabólicas e inmunológicas. se consideran inmuno-moduladores capaces
de actuar sobre inmunidad innata y adquirida o específica. la influencia de la microbiota intestinal se extiende más allá del tracto
gastrointestinal jugando un papel importante en la comunicación bidireccional entre dicho tracto y el sistema nervioso central.

Palabras clave: probióticos, usos clínicos, obesidad, alergias, niños, adolescentes

PROBIOTICS CLINICAL USAGES

SUMMARY

Probiotics may act in the host in a multifactorial  way. In the intestinal lumen, probiotics work through interaction with the intestinal
microbiota or by direct metabolic effects in the intestinal mucosa and epithelia. Probiotics affect digestive processes and are associated
to the mucosal immune system and other organs such as the immune system, brain and urogenital epitellium. In the lumen, probiotics
produce fermentation of low or non-absorbable substrates, modulate the production of gas, deconjugate bile salts, act to acidify short
chain fatty acids and increase the intestinal transit. Probiotics act in the mucosa as a barrier and as bactericides; they inactivate toxins,
reduce inflammation and stimulate immunologically complements and IgA. Although there are multiple probiotics available, there are
few which have demonstrated a clear benefit in humans. not one, however, has been found to produce all the beneficial effects. the
colonization of the human gut by microbiota plays an important role in the development of obesity and other metabolic and
immunological diseases. microbiota are considered as inmuno-modulators capable of acting on innate and acquired or specific immunity.
the influence of intestinal microbiota extends beyond the gastrointestinal tract and has an important role in the two-way communication
between the latter and the central nervous system.

Key words: probiotics, clinical usages, obesity, allergies, children, adolescents.
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INTRODUCCIÓN

existe información reciente que reporta  acerca de la im-
portancia de los beneficios que aportan los microorganismos
de la flora intestinal, los cuales permanecen viables y con ca-
pacidad activa para alcanzar los lugares donde interactúan
con el huésped. estas evidencias han sido avaladas por exper-

tos de la fAo y oms. la población de micro-organismos que
se encuentra dentro del cuerpo humano, comprende millones
de bacterias conteniendo 100 veces más que el número de
genes del genoma humano (1). A pesar de la evolución de este
microbioma, es solo recientemente que los avances tecnoló-
gicos  han permitido tener la secuencia genética y apreciar la
complejidad de las relaciones huésped-microbio. el compo-
nente microbiano más grande del cuerpo humano se encuen-
tra en el intestino grueso, teniendo un papel clave en mante-
ner la estabilidad básica del individuo para la buena salud me-
diante la protección contra patógenos,  metabolización de nu-
trientes, incluso absorción de fármacos y sustancias que a su
vez influyen en la generación de energía para procesos enzi-
máticos y metabólicos (2); sin embargo, la influencia de la
microbiota intestinal se extiende más allá del tracto gastroin-
testinal jugando un papel importante en la comunicación bi-
direccional entre dicho tracto y el sistema nervioso central,
abarcando las ramas simpáticas y parasimpáticas del sistema
nervioso autónomo, así como el sistema neuroinmune y neu-
roendocrino (3).  

los probióticos incluyen levaduras y bacterias  muy dis-
tintas entre sí, algunas gram negativas y otras gram positi-
vas, unas adheridas a la mucosa y otras habitando en el lumen
intestinal; por esta razón sus acciones son distintas y no es po-
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sible extrapolar el beneficio de una cepa en particular.
en el lumen producen fermentación de sustratos no absor-

bibles o poco absorbidos, modulan la producción de gas, fa-
vorecen la desconjugación de las sales biliares, actúan en la
acidificación de los ácidos grasos de cadena corta y aumentan
el tránsito  intestinal. en la mucosa, tienen efecto de barrera,
son bactericidas, inactivan toxinas, disminuyen la inflama-
ción y estimulan el sistema inmunológico estimulando las
fracciones de complemento (cd) e IgA (4). 

existen múltiples probióticos disponibles, sin embargo,
son pocos los que han demostrado un beneficio claro en la
salud  humana y ninguno es capaz de producir todos los efec-
tos a la vez. se ha señalado recientemente que la microbiota
que coloniza el intestino humano puede jugar un papel impor-
tante en el desarrollo de la obesidad y de otras enfermedades
metabólicas e inmunológicas del huésped. dicha afirmación
se basa en estudios metagenómicos  que han determinado que
existen diferencias de microbiota intestinal entre individuos
delgados y obesos. las diferencias observadas se asocian a la
presencia en individuos obesos de una población microbiana
con mayor capacidad para recuperar energía de la dieta y/o
favorecer la aparición de un estado de inflamación crónica de
grado bajo. la  microbiota vaginal  juega un papel importante
en la prevención de  infecciones  en  el tracto genital y urina-
rio femenino. las bacterias ácido lácticas  son dominantes del
tracto vaginal en niñas saludables, específicamente los lacto-
bacilos.  estos forman una barrera que protege  la  coloniza-
ción  de patógenos por distintos mecanismos y han  sido en-
focados  para  tratar pacientes con infecciones en esta área. 

PROBIOTICOS Y RESPUESTA INMUNE

Inmunomodulación: se ha descrito que los probióticos
pueden modular la respuesta inmune en animales y humanos
no sólo a nivel de la mucosa intestinal, sino también a nivel
sistémico. dadas sus propiedades inmunomoduladoras, ac-
tualmente se evalúa la utilidad de los probióticos en el manejo
preventivo o terapéutico de enfermedades inflamatorias. el
consumo de probióticos podría tener un efecto positivo en la
salud humana en algunas situaciones que pueden alterar el ba-
lance de la microbiota intestinal e influir en la respuesta in-
mune del individuo, tales como la alimentación con fórmulas
infantiles, el tratamiento con antibióticos, los cambios fisio-
lógicos relacionados con el envejecimiento, las enfermedades
gastrointestinales y el estrés (5).

los mecanismos de interacción de los probióticos con las
células del sistema inmune son diversos. en el caso de las
bacterias ácido lácticas, se ha observado que pueden ser cap-
tadas por las células m presentes en el epitelio y facilitar la
estimulación del tejido linfoide asociado a la mucosa intesti-
nal. las células dendríticas pueden capturar probióticos al
tener prolongaciones citoplasmáticas que pueden acceder al
espacio luminal. muchos de los efectos inducidos por los pro-
bióticos dependen de la interacción del microorganismo con

la célula dendrítica, dada la capacidad que tiene de polarizar
la respuesta inmunológica adaptativa. el efecto sobre la ma-
duración de esta célula presentadora de antígeno y su produc-
ción de citocinas depende de la cepa de probiótico, observán-
dose casos de inhibición o estimulación de la producción de
citocinas Il-10 e Il-12, lo cual puede favorecer un estado de
tolerancia o una respuesta inmune th (4). los efectos obser-
vados dependen del tipo celular estudiado; mientras en célu-
las derivadas del bazo el Lactobacillus casei se induce una
fuerte respuesta th1 valorada de acuerdo a los niveles de Il-
12 producidos, en las placas de Peyer el efecto inductor por la
producción de Il-12 es más bajo (6).

las células epiteliales son estimuladas cuando interactúan
con los probióticos. en un estudio reciente se observó que una
mezcla de varias cepas de probióticos (vsl#3) induce en las
células epiteliales intestinales la producción de tnf-α y la
activación de vías de señalización relacionadas con la activa-
ción de nfxb (7). Aunque aparentemente estos probióticos
están generando más inflamación, la estimulación de este tipo
de respuesta innata se asocia a una inhibición del desarrollo
de la enfermedad de crohn, lo cual sugiere que la inducción
de una respuesta inmune equilibrada puede darse por meca-
nismos distintos a la inmunosupresión. otros procesos inmu-
nológicos que favorecen los probióticos son la producción de
la inmunoglobulina A y m, la modulación de la producción de
citocinas de la respuesta adaptativa, la liberación de quemo-
quinas, la activación de las células asesinas naturales y el des-
arrollo de células t reguladoras (7). la modulación de la ac-
tividad fagocítica es otro de los efectos de los probióticos. Por
ejemplo, el consumo de leche fermentada con L. acidophilus
o L. johnsonii por tres semanas, aumenta la capacidad fagocí-
tica. del mismo modo, el consumo de L. gasseri y L. coryni-
formis por 2 semanas aumenta la actividad fagocítica de mo-
nocitos o neutrófilos en sujetos saludables. Al respecto, es im-
portante tener en cuenta la dosis consumida porque ese es un
factor determinante en los efectos deseados (8). la modula-
ción del sistema inmune por parte  de los probióticos puede
tener beneficios para las personas en las diferentes etapas de
la vida (9,10). en niños con antecedentes familiares de ecze-
ma atópico se ha documentado el beneficio de los probióticos
en la prevención de esta enfermedad, incluso desde el periodo
de gestación a través de la suplementación a la madre, así
como posterior al nacimiento, suministrándolos por vía oral
(11). en cuanto a los jóvenes y adultos, se ha investigado la
modulación del sistema inmune de bacterias ácido-lácticas en
personas sometidas a estrés, en prevención de infecciones del
tracto urinario de mujeres en edad fértil y en el tratamiento de
la alergia; sin embargo, falta mayor investigación, pues los
estudios sobre estos efectos siguen siendo controvertidos y la
evidencia existente no se considera concluyente (10) en el
adulto mayor los estudios se han focalizado en observar la ca-
pacidad de los probióticos para contrarrestar la disminución
del funcionamiento del sistema inmune que se presenta a esta
edad (11). en resumen, los diferentes estudios muestran la
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viabilidad de utilizar los probióticos para modular el sistema
inmunológico, prevenir infecciones y controlar el proceso in-
flamatorio. el eczema es una manifestación temprana de la
alergia. el uso de Lactobacillus rhamnosus gg (lgg) o
Bifidobacterium lactis bb-12 entre 4 y 8 semanas mejoró el
Scoring Atopic Dermatitis (scorAd) o alivió los síntomas
de la enfermedad en varios estudios pequeños, aunque este
efecto fue más notable en el comienzo de los tratamientos
(10).

ALERGIAS

en algunos estudios se han observado diferencias entre la
composición de la flora microbiana de pacientes alérgicos e
individuos sanos. Por esto y dadas sus propiedades inmuno-
moduladoras, ha recibido considerable atención la posibilidad
de utilizar los probióticos para la prevención y/o tratamiento
de alergias (11); no obstante, hasta el momento, pocos estu-
dios han encontrado resultados positivos sobre su uso tera-
péutico en pacientes alérgicos, especialmente a temprana
edad. en un  meta-análisis se evalúo el efecto de los probió-
ticos en la dermatitis atópica en niños encontró un modesto
efecto benéfico, sobre todo en pacientes con un nivel mode-
radamente severo de la enfermedad (12). en una publicación
reciente, se demostró que un simbiótico, mezcla de la cepa
bifidobacterium breve m-16v con varios prebióticos, reduce
significativamente la producción de citocinas th2 y mejora el
pico espiratorio forzado (Pef) después del reto alergénico en
adultos asmáticos y alérgicos a los ácaros (13). otros estudios
mostraron que el consumo de diferentes cepas de probióticos
mejora los síntomas de la enfermedad alérgica en personas
con riesgo de dermatitis atópica (14). Al contrario de lo que
se ha observado en su uso terapéutico, los probióticos han
mostrado un mejor comportamiento en la prevención de las
alergias (15) tal como lo sustentan modelos animales y un nú-
mero importante de estudios clínicos (16,17). 

las investigaciones en gestantes han cobrado importancia
debido a su  efecto potencial sobre el sistema inmune del feto
para la prevención futura de alergias. los estudios indican
que los probióticos pueden aumentar el potencial inmunoló-
gico de la leche materna y disminuir la sensibilización a aler-
gias. la administración con Lactobacillus rhamnosus gg du-
rante las cuatro semanas antes de dar a luz y en niños hasta de
3 meses después del nacimiento incrementó el potencial de
inmuno-protección proporcionado por la leche materna, eva-
luado a través del incremento en la concentración del factor
transformante de crecimiento β2 presente en la leche y ade-
más disminuyó significativamente el riesgo de desarrollar ec-
zema atópico comparado con hijos de madres del grupo con-
trol durante los primeros dos años de vida de los hijos: 15%
y 47%, respectivamente (11). otro estudio mostró que la su-
plementación con probióticos durante la gestación y durante
la lactancia disminuía el riesgo de sensibilización a alergia en
hijos de madres con dermatitis atópica (18). el momento pre-

ciso para la intervención durante la gestación o en la lactancia
no está totalmente claro aunque la mayoría de la evidencia in-
dica que los mejores resultados preventivos se observan cuan-
do se incluye la suplementación prenatal del probiótico,
mientras que la administración después del nacimiento no
muestra reducciones significativas del riesgo de alergias
como el eczema (11).

se puede deducir que los probióticos tienen efectos bené-
ficos  muy potenciales en la prevención de alergias en niños
con historia familiar y con alto riesgo de padecerlas, por lo
cual su consumo desde la gestación y en el periodo de lactan-
cia podría contribuir a disminuir los síntomas de estas aler-
gias, sobre todo en niños en los que la alergia es más severa.

la relación bacterias lácticas/sistema inmune puede ocu-
rrir a distintos niveles. en ratas recién nacidas que reciben
leche de vaca, Lactobacillus gg estimula el desarrollo de una
respuesta inmune local (IgAs) que reduce la absorción de an-
tígenos de la dieta y protege contra la alteración de la perme-
abilidad intestinal, lo que podría llevar a plantear una dismi-
nución en las alergias alimentarias al usar este prebiótico en
humanos, algo que aún no se ha podido demostrar.

en otras áreas de la inmunidad, se ha visto que la admi-
nistración simultánea de Lactobacillus gg con una vacuna
oral antirotavirus en niños de 2 a 5 meses produjo un aumento
de la conversión Igm e IgA anti-rotavirus. estos resultados
muestran que ciertas cepas de lactobacillus tienen propieda-
des inmuno-estimulantes sobre la respuesta inmune frente a
vacunas orales, mejorando la respuesta en los pacientes vacu-
nados (19). 

la respuesta inmune celular también puede ser estimulada
por probióticos: algunas cepas lácticas inducen la secreción
de las citoquinas proinflamatorias tnf-a e Il-6 de la citoqui-
na antiinflamatoria Il-10 por linfocitos periféricos humanos
cultivados in vitro. trapp y colaboradores describieron nive-
les bajos de Ige total en un grupo de sujetos que ingirieron
yogurt durante 4 meses, lo que se tradujo en una menor fre-
cuencia de alergia (19).

es importante destacar que el efecto sobre la respuesta in-
mune no se limita a una actuación sobre el tejido intestinal
pudiendo afectar a la inmunidad sistémica, con claros efectos
beneficiosos en diferentes afecciones  de alta prevalencia, es-
pecialmente en la población infantil en venezuela, como son
el eczema atópico y las alergias en general (19). 

tomando en cuenta que la microbiota intestinal,  es la
principal fuente posnatal de estimulación microbiana, lo que
puede llevar a trastornos en la inmuno-regulación y la tole-
rancia inmunológica, entonces, la manipulación de la micro-
biota mediante el uso de probióticos en la lactancia es un en-
foque interesante para el tratamiento de este tipo de enferme-
dades.

DERMATITIS ATÓPICA O ECZEMA

es una manifestación temprana de la alergia. el uso de
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Lactobacillus rhamnosus gg (lgg) o Bifidobacterium lactis
bb-12 entre 4 y 8 semanas mejoró el Scoring Atopic
Dermatitis (scorAd) o alivió los síntomas de la enferme-
dad en varios estudios pequeños, aunque este efecto fue más
notable en el comienzo de los tratamientos. un ensayo mayor
con l. fermentum vr-1 003Pcc, por 8 semanas, también de-
mostró una reducción del scorAd, en comparación con
placebo, aunque la diferencia no fue estadísticamente signifi-
cativa.

sin embargo, otros estudios más recientes no han podido
confirmar los efectos beneficiosos de los probióticos en el ec-
zema, aunque sí se ha demostrado la acción positiva de estos
microorganismos sobre el scorAd de niños con atopia (ni-
veles elevados de inmunoglobulina [Ig] e). los probióticos
redujeron el scorAd en pacientes pediátricos con eczema
asociado con Ige, sensibilidad a los alimentos o diátesis ató-
pica. Asimismo, se observaron resultados promisorios en los
últimos 2 ensayos. en uno de ellos, una mezcla de probióticos
y prebióticos logró una mayor reducción del scorAd que el
placebo. en el otro, el L. sakei kctc disminuyó el scorAd
y mejoró la actividad de la enfermedad en comparación con
el placebo (10).

tres estudios pequeños investigaron el efecto del trata-
miento con probióticos del eczema en adultos, pero la reduc-
ción del scorAd o de los síntomas sólo fue significativa en
uno de ellos.

las revisiones sistemáticas y  meta-análisis sobre el tema
concluyen que las pruebas a favor de su uso en esta enferme-
dad son insuficientes. sólo un trabajo reciente reportó una re-
ducción significativa en el scorAd con el uso de probióti-
cos, sobre todo en niños con presentaciones más graves de la
enfermedad. Además, se está comenzando a investigar la
aplicación tópica de vitreoscilla filiformis (23).

ALERGIA A LOS ALIMENTOS

más allá de la posibilidad de que los probióticos modifi-
quen las propiedades inmunológicas de la mucosa intestinal,
las pruebas clínicas de que su uso genere tolerancia a los ali-
mentos son escasas. se han realizado estudios que incluyeron
pacientes con alergia a alimentos variados (leche de vaca,
maní y huevo, entre otros) y la administración de varios pro-
bióticos (L. casei crl431, B. lactis bb-12, especies de
Lactobacillus, especies de Bifidobacterium) y no se encontró
un impacto significativo. las pruebas indican que los probió-
ticos no modifican el curso natural de esta enfermedad
(24,25).

hasta el presente se han realizado catorce ensayos aleato-
rizados y controlados acerca del uso de los probióticos en la
prevención de las alergias; 9 de ellos  fueron con terapia com-
binada (prenatal y posnatal). de estos últimos, 6 informaron
una reducción significativa en las incidencias de eczema, ec-
zema asociado con Ige o ambas, en los dos primeros años de
vida. otros estudios que evaluaron la aparición de otros pará-

metros de las enfermedades alérgicas, como las sibilancias, el
asma, la alergia a los alimentos o la rinitis alérgica, tuvieron
resultados contradictorios. de los estudios posnatales realiza-
dos, el 75% no demostraron efectos beneficiosos de los pro-
bióticos en el eczema y solo en uno se observó una disminu-
ción de la incidencia de esta enfermedad a la edad de 13
meses con el uso de L. paracasei f19. estos hallazgos sugie-
ren que el tratamiento posnatal es insuficiente. un estudio que
sólo suministró probióticos a la madre en las últimas 4 sema-
nas del embarazo tampoco demostró un efecto positivo sobre
la sintomatología (18,19).

la información acumulada sugiere que los mayores efec-
tos se obtienen con la administración de probióticos a la
madre, durante la gestación y luego durante la lactancia.
Además, se observó que la respuesta a los probióticos puede
estar condicionada por polimorfismos genéticos individuales.

INFECCIONES RESPIRATORIAS

se ha descrito que el suministro de algunas cepas de lac-
tobacilos puede reducir el riesgo de aparición de síntomas
asociados a infecciones del tracto respiratorio, tanto en adul-
tos como en niños. Algunos estudios reflejan un posible efec-
to de los probióticos sobre el número de episodios del proceso
infeccioso, mientras que otros lo hacen sobre los síntomas.
también se ha observado un beneficio potencial del trata-
miento oral con probióticos para reducir la incidencia de otitis
en niños; sin embargo, todavía no hay estudios concluyentes
que identifiquen las cepas probióticas más eficaces en la pre-
vención y/o tratamiento de estas infecciones (10,11).

RINITIS ALÉRGICA Y ASMA 

los estudios clínicos para evaluar el uso de los probióticos
en pacientes con rinitis alérgica y asma son limitados y los re-
sultados obtenidos controvertidos, por lo que no se pueden ex-
traer conclusiones firmes sobre el papel de los probióticos en
este tipo de alergias. Algunas cepas de Bifidobacterium lon-
gum, L. acidophilus y L. casei han demostrado ser eficaces en
algunos casos para reducir la severidad de los síntomas, la me-
dicación o el número de episodios alérgicos (20). en un  estu-
dio piloto para evaluar la eficacia y la seguridad del B. clausii
en la prevención de la rinitis alérgica en niños, se encontró que
el Bacillus clausii es un probiótico capaz de modular la res-
puesta inmune ya que  se ha demostrado que estimula la inmu-
nidad th1 y treg, promoción de Il-12, Ifn-γ, Il-10 y la sín-
tesis de factor de crecimiento beta (tgf-β) transformadora y
regula la respuesta th2, inhibe la producción de Il-4, en niños
alérgicos con rrI (20-22). los resultados de varios estudios
aleatorizados y controlados con placebo son contradictorios.
en algunos ensayos los probióticos mejoraron la calidad de
vida de los pacientes con rinitis alérgica, mientras que otros no
mostraron beneficios clínicamente significativos con su uso.
tres protocolos recientes  tuvieron conclusiones promisorias:
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la administración de L. acidophilus (cepa l-92), L. paracasei
st 11 o L. plantarum alivió la sintomatología de los partici-
pantes. muchos ensayos se llevaron a cabo con pacientes con
rinitis alérgica o asma. un estudio con L. casei en niños y otro
con lgg en pacientes adultos no obtuvieron beneficios signi-
ficativos. Igualmente, un protocolo más reciente con L. gasse-
ri arrojó beneficios en la sintomatología, la función pulmonar
y la producción de interleuquinas. los pocos estudios realiza-
dos en participantes con asma, tanto en adultos como en niños,
no mostraron indicios de que los probióticos sean beneficiosos
en la enfermedad (18-20). los probióticos tienen propiedades
antiinflamatorias relacionadas con la estimulación de la sínte-
sis de IgA secretoria en las mucosas y la producción de cito-
quinas. también estimulan la síntesis de interferón-gamma
(Ifn-γ) y tienen actividad antimicrobiana (18-21).

PROBIOTICOS Y NEURODESARROLLO

se ha establecido claramente la bidireccionalidad del eje
cerebro-microbiota-intestino regulando las funcionas propias
gastrointestinales y las funciones inmunes que influyen sobre
el sistema nervioso central (snc) abarcando las ramas sim-
páticas y parasimpáticas del sistema nervioso autónomo, así
como el sistema neuro-inmune y neuro-endocrino (26,27). en
los individuos sanos generalmente la microbiota dominante
es estable y se relaciona simbióticamente ofreciendo un bene-
ficio mutuo; sin embargo, las perturbaciones de esta delicada
relación sinérgica pueden desencadenar e incluso exacerbar
alteraciones en los potenciales de membranas con diversas
consecuencias digestivas y metabólicas que repercuten en
dicha bidireccionalidad de la información química. es por
esto que se está estudiando la influencia en el snc, subrayan-
do la reactividad ante el stress, percepción del dolor,  la neu-
roquímica, entre otras variaciones neurológicas de respuesta
(27-30). Además de las vías neurales, endocrinas y metabóli-
cas, existen mecanismos inmunomoduladores adicionales de
señalización que son potencialmente influyentes en el des-
arrollo neurológico.

un intestino con alteraciones de la permeabilidad como
resultado de una disbiosis, ofrece un cambio de respuesta in-
mune y a su vez, los cambios fenotípicos de las células impli-
cadas en dicha respuesta modulan la interacción microbiota-
neurodesarrollo ya que durante el desarrollo neural, el snc
es ensamblado y esculpido por regulaciones temporales que
conforman patrones de función neuronal formando circuitos
neuronales con efectos en áreas específicas: motora, cogniti-
va, emocionalidad y sociabilidad (31-33). este proceso consta
de una serie de eventos orquestados que se extienden en un
período extraordinariamente prolongado (34-38).
Perturbaciones durante este proceso puede tener consecuen-
cias en la fase estructural y funcional del cerebro que se en-
cuentra en desarrollo (39-44).  es por esto que manejar la ade-
cuada colonización intestinal garantiza el equilibrio necesario
en los eventos paralelos de la evolución del intestino y el

snc. la conformación de la microbiota intestinal se produce
en paralelo con el desarrollo neurológico y comparten las
mismas ventanas de períodos críticos. la lactancia materna
enriquece la microbiota de los niños prematuros aportando a
aquellos niños que no pudieron ser colonizados adecuada-
mente, las cepas bacterianas que funcionarán satisfactoria-
mente en la regulación y mantenimiento de la homeostasis in-
terna, las cuales proveen el equilibrio necesario para mante-
ner las actividades de desarrollo paulatino que conllevan al
complejo grupo de actividades neurológicas de interacción
motora, cognitiva y emocional-social (42,43).

Implicaciones directas sobre patologias del neurodesa-
rrollo

la sinaptogénesis comienza a hacerse efectiva en los
seres humanos después del parto y esas sinapsis aumentan en
densidad después del nacimiento hasta alcanzar niveles máxi-
mos aproximadamente a los 2 años de edad; luego el cerebro
sufre un proceso de refinamiento sináptico con ajustes y eli-
minación de conexiones neurológicas en diferentes regiones
corporales culminando en la adolescencia, manteniéndose
hasta la adultez y continuando con remodelaciones corticales
y eliminaciones mas allá de la tercera década (34-38).

diversos estudios han demostrado efectividad en la mo-
dulación de respuestas exitatorias o inhibitorias de las células
de las redes neuronales; el Bifidobacterium longum
ncc3001 disminuye la excitabilidad de las neuronas entéri-
cas hiperpolarizadas (45). el L. rhamnosus tiene un efecto no-
table sobre los niveles gAbA (46) y el Bacteroide fragilis co-
rrige la permeabilidad intestinal y las alteraciones metabóli-
cas consecuentes, y también mejora la comunicación, los mo-
vimientos estereotipados y la ansiedad (47). 

PROBIÒTICOS  Y OBESIDAD 

la obesidad y algunos trastornos metabólicos inducidos
por la dieta están asociados con un estado de inflamación cró-
nica y aumento de la susceptibilidad a procesos infecciosos,
secundarios a la disfunción del sistema inmune. la  microbio-
ta intestinal regula en gran medida la inmunidad innata y
adaptativa, e influye en las respuestas locales y sistémicas.
Por tanto, también podría influir en la inflamación crónica
asociada a la obesidad y a la resistencia insulínica subsecuen-
te (48,49). 

el proceso de obesidad lleva al aumento de la infiltración
de macrófagos en el tejido adiposo junto con la producción de
células inflamatorias: adipoquinas y citocinas asociados a
factores inmunes. Algunas adipoquinas (por ejemplo, la lep-
tina) están elevadas en los humanos y en ratones obesos,
mientras que la producción de los factores anti-inflamatorios
y de sensibilización a la  insulina, adipocina  y adiponectina
están reducidos (50). el tracto intestinal humano está poblado
por un gran número de especies bacterianas que alcanzan
concentraciones que van de 107-1014 células/g de microbiota
intestinal, desde el intestino delgado hasta el colon (51-53).
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también  hacen parte de la microbiota, como sustrato de
los probióticos, la fibra dietaria y en particular los oligosacá-
ridos, fructo-oligosacáridos y galacto-oligosacáridos, que es-
timulan el crecimiento y la actividad metabólica de los pro-
bióticos por medio de los procesos de fermentación. si estos
promueven el crecimiento y proliferación de los probióticos,
juntos tienen que ver con los beneficios de la microbiota. su
alteración  ha sido implicada como un posible factor desenca-
denante de cambios metabólicos y se ha considerado como
agente  terapéutico en los últimos años (54-56). Por otra
parte, la eficacia del cambio del estilo de vida sobre la pérdida
de peso corporal parece ser influido por la composición de la
microbiota del individuo  (54). en el estudio de la microbiota
se ha podido establecer que los niños con sobrepeso a tempra-
na edad presentan aumento de Staphylococcus aureus en las
heces mientras que aquellos que mantienen un peso adecua-
do, el aumento está en función de Bifidobacterium (55,56).
la microbiota aumenta la capacidad del huésped para extraer
energía de los alimentos y  posteriormente almacena esta
energía en los adipocitos, la cual contribuye a aumento del
peso corporal; además  proporciona enzimas implicadas en la
utilización de los hidratos de carbono no digeribles y derivada
del huésped, participa en la glicoconjugación, desconjuga-
ción y deshidroxilación de los  ácidos biliares, metaboliza-
ción del colesterol y la biosíntesis de vitaminas k y del grupo
b, isoprenoides y aminoácidos (por ejemplo, lisina y treoni-
na) (57).  la microbiota además de convertir los polisacáridos
en monosacáridos y dar origen a los ácidos grasos de cadena
corta en el colon, suprime también en el intestino la produc-
ción de la proteína fasting-induced adipose factor (fIAf), in-
hibidor de la lipoproteínlipasa (lPl). en ausencia del inhibi-
dor (fIAf), se aumenta la actividad de la lPl que lleva a dis-
minuir el depósito de grasa al aumentarse la lipólisis (58).

los esquemas de tratamiento de la obesidad en niños y
adolescentes basados exclusivamente en cambios favorables
en el estilo de vida mediante modificaciones de la ingesta de
alimentos y aumento de la actividad fìsica no han sido exito-
sos a largo plazo,  por ello las estrategias de prevención son
de importancia vital para evitar la persistencia de la obesidad
durante el crecimiento y maduración y en la edad adulta, en
especial para la prevención de las comorbilidades asociadas a
mediano y largo plazo (59). estudios recientes incorporan el
papel que desempeña la microbiota intestinal sobre el meta-
bolismo del huésped, el cual puede ofrecer una nueva estrate-
gia en la prevención y manejo de la obesidad desde etapas
tempranas de la vida  (60).

cuando las condiciones del huésped están  alteradas, la
microbiota intestinal permite la hidrólisis de los polisacáridos
no digeribles en monosacáridos de fácil absorción  y también
la activación de la  lipasa lipoproteica por acción directa en el
epitelio intestinal, de modo tal que la glucosa proveniente de
los alimentos se absorbe rápidamente con un mayor almace-
namiento de ácidos grasos, ambos procesos promueven la ga-
nancia de peso. el incremento del número de bacteroides en

la microbiota intestinal predispone al almacenamiento de
energía y obesidad (61). el fenotipo obeso se relaciona con
una mayor fermentación microbiana, extracción  de energía y
regulación del metabolismo periférico (62,63).  

la leche humana contiene un importante contenido de
carbohidratos no digeribles (30%) los cuales permanecen a lo
largo del tracto gastrointestinal como un sustrato beneficioso
para las cepas intestinales: Lactobacillus y Bifidusbacillus,
especialmente el B. breve, B. infantis y B. longum, las cuales
tipifican la composición de la microbiota intestinal de los
niños sanos alimentados con leche humana. las bifidobacte-
rias constituyen un puente entre la lactancia materna y la ga-
nancia de peso durante las etapas tempranas de la vida y fa-
vorecen el desarrollo intestinal (64). este patrón de alimenta-
ción limita la carga a las células beta del páncreas (65) e in-
duce modificaciones favorables del medio intestinal (66). 

estudios experimentales sugieren que las desviaciones en
la microbiota intestinal predisponen al aumento de los depò-
sitos  de masa grasa y a la obesidad. en un estudio longitudi-
nal realizado en niños desde el nacimiento hasta los 7 años, se
comparó el tipo de microbiota intestinal en niños eutróficos y
niños con sobrepeso y obesidad. se encontró que el contenido
de bifidobacterias fue significativamente más alto en el grupo
de eutróficos menores de 2 años que en sus coetáneos con so-
brepeso u obesidad; así mismo en este último grupo de niños
se encontraron alteraciones en la microbiota intestinal carac-
terizada por una mayor proliferaciòn de Staphylococcus au-
reus (67). durante el seguimiento longitudinal se demostrò
que esta microbiota aberrante precedió a la aparición del so-
brepeso; este hallazgo ofrece  nuevas posibilidades para apli-
cación preventiva y terapéutica de los probióticos en el mane-
jo del peso corporal (67). el género bifidobacterium afecta la
cantidad y calidad de la microbiota durante el primer año de
vida, y se ha observado una mayor concentración en niños eu-
tróficos a los 7 años de edad en comparación con los que des-
arrollan sobrepeso (67-69).

estudios recientes han planteado como  hipótesis que  la
modificación temprana  de la microbiota intestinal y del am-
biente inmunológico del niño con probióticos, éstos podrían
reducir el riesgo de sobrepeso y de esta manera ejercer una in-
fluencia beneficiosa sobre el patrón temprano de crecimiento
de los niños (60).  una dieta alta en grasas y baja en fibra, pes-
cado, frutas y vegetales induce cambios en la permeabilidad
intestinal, una mayor carga sistémica antigénica ocasiona un
bajo grado de endotoxemia  y niveles altos de citocinas proin-
flamatorias (69-71). las diferencias en la microbiota intestinal
de los niños obesos con respecto a los delgados, sugiere el
papel fundamental que ésta desempeña en el mantenimiento
de la homeostasis y su interrelación entre la programación me-
tabólica e inmunológica y abre nuevas perspectivas acerca de
las alteraciones de la microbiota intestinal inducidas por la
dieta y la aparición de efectos multisistémicos y servirían de
base al tratamiento con probióticos exógenos con la finalidad
de revertir estas alteraciones (72,73).  estudios recientes plan-
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tean que los probióticos disminuyen específicamente los nive-
les de lPs circulante, lo cual podría disminuir el desarrollo de
la endotoxemia, y por ende, el desarrollo de obesidad y resis-
tencia insulínica (58). el mejor tratamiento no quirúrgico para
la obesidad corresponde a cambios de estilo de vida, alimen-
tación saludable y ejercicio físico, pero también, a la luz de
este nuevo conocimiento, la composición de la microbiota se
ha propuesto como medio para controlar los trastornos meta-
bólicos de forma más eficaz, con la administración de probió-
ticos y prebióticos (74-76). 

MICROBIOTA VAGINAL Y PROBIOTICOS 

uno de los desafíos que presenta la biotecnología, es la
búsqueda de alternativas al uso de los antibióticos mediante
sustancias naturales que disminuyan las infecciones que se
presentan en el tracto urogenital provocados por bacterias pa-
tógenas. sin duda, la situación que se ha creado entre los an-
tibióticos y las bacterias debido a los problemas de resistencia
entre ellos constituye una frontera a solucionar (77). esto de-
muestra que la búsqueda de compuestos a partir de microor-
ganismos continúa siendo la principal fuente de nuevos anti-
microbianos. las bacterias patógenas más frecuentes en el
tracto urogenital son Escherichia coli, Enterococcus faecalis,
Gardnerella vaginalis, Staphylococcus saprophyticus,
Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, Trichomonas
vaginalis, Candida albicans y Klebsiella pneumoniae (77).

Pocas investigaciones y grupos de investigadores se en-
cuentran desarrollando estudios para prevenir las enfermeda-
des del tracto génito-urinario, causado por las diversas infec-
ciones vaginales, de transmisión sexual y el vIh. la mucosa
vaginal constituye un hábitat adecuado para la colonización
por lactobacilos que aprovechan el contenido en glucógeno y
glucosa del exudado vaginal (78). existen evidencias biológi-
cas de que ciertas cepas probióticas ejercen efectos beneficio-
sos en la prevención de las infecciones vaginales. Algunas
cepas de Lactobacillus rhamnosus y Lactobacillus reuteri
han mostrado resultados prometedores en la prevención y tra-
tamiento de de la vaginosis bacteriana, aunque se requieren
más estudios (79,80).

PROBIÓTICOS EN LA SALUD UROGENITAL

Ecosistema urogenital
el tracto urogenital femenino sano es un ecosistema diná-

mico, ecológicamente estable y balanceado. las condiciones
normales y el equilibrio ecológico pueden ser modificados
por cambios en su estructura y composición debido a la in-
fluencia de una serie de factores tanto del huésped como exó-
genos. es caracterizado por una microbiota compleja, cuyo
equilibrio sufre numerosas fluctuaciones debido a la interre-
lación entre la microbiota endógena y los productos metabó-
licos del huésped, estrógenos y el ph (78,81).

los niveles de estrógeno juegan un papel importante en la

regulación de la microbiota vaginal ya que estimula la secre-
ción de glucógeno (82,83). muchos estudios confirman que
las células de la vagina son ricas en glucógeno con algunas
cepas de lactobacillus capaces de fermentar directamente el
glucógeno e incrementar la acidez de la vagina (82,83). se re-
alizó un estudio comparativo de la microbiota urogenital de
mujeres en buenas condiciones de salud y de mujeres con in-
fecciones urinarias o vaginales y demostraron claramente que
los episodios infecciosos se asocian a una disminución impor-
tante, o hasta desaparición, de los lactobacilos endógenos (84);
éstos representan, en la prevención de las infecciones urogeni-
tales, un papel similar al que tienen en el intestino (84-86). 

Flora vaginal normal
fue una de las primeras en ser reconocida en 1892 por

döderlein quien identificó la presencia o ausencia de bacilos
gram en la flora vaginal normal y nombró a este organismo
"bacillus döderlein", actualmente conocido como
Lactobacillus acidophilus. el glucógeno es utilizado por
Lactobacillus spp., siendo el ácido láctico el producto final de
su metabolismo ocasionando un descenso importante del ph
que inhibe muchas bacterias (78, 81,82). el ambiente acídico
de la vagina con ph entre 4 y 5 es un mecanismo de defensa
contra la colonización de patógenos, lo cual contribuye al res-
tablecimiento de la microbiota vaginal y la prevención de in-
fecciones urogenitales. 

Beneficios de los probióticos en el área vaginal
evidencias científicas, demuestran la efectividad de la ad-

ministración de probióticos   particularmente como biotera-
péuticos para prevenir infecciones y restaurar el balance eco-
lógico microbiano afectado o desequilibrado (81-84). las in-
vestigaciones realizadas en el mundo, ayudan a resolver los
siguientes problemas: favorecen la restauración de la micro-
biota vaginal y/o prevención del desarrollo de infecciones del
tracto genital femenino, incrementan la calidad de vida de la
mujer favoreciendo su salud reproductiva, acortan el trata-
miento farmacológico contra infecciones vaginales y dismi-
nuyen patologías obstétricas y ginecológicas de importante
impacto social y económico (81).

Lactobacilos en la vagina
los grupos de microorganismos predominantes en el  área

de la vagina pertenecen a los géneros Lactobacillus,
Staphylococcus, Corynebacterium, Propionibacterium y
Bifidobacterium (78,81). lactobacillus acidophilus y
lactobacillus fermentum son las especies de lactobacilos más
prevalentes en la vagina (82). 

las bacterias lácticas, específicamente los lactobacilos
constituyen la flora endógena y habitual siendo los más fre-
cuentes y predominantes en la vagina en concentraciones de
10 7 - 10 8 ufc/g lo cual representa el 50 al 90% de la mi-
crobiota.  Lactobacillus acidophilus es la bacteria dominante
en un ecosistema vaginal saludable (82,84), ellas disminuyen
el ph vaginal mediante la producción de productos acídicos,
haciendo la vagina inhabitable a algunas especies bacterianas
(78) y mantienen la flora vaginal a ph entre 3,8 y 4,2 (77). se
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reportó que  las cepas de lactobacilos productores de peróxido
de hidrógeno (h202) actúan como protectores contra el des-
arrollo de vaginosis bacteriana, mientras que esto no ocurrió
con los no productores de h202  (85).

Infecciones del Tracto Vaginal
las enfermedades que se manifiestan en esta área son: va-

ginosis bacteriana, candidiasis vaginal, cervicitis de transmi-
sión sexual e infecciones urinarias;  de éstas, la vaginosis bac-
teriana es la  más común, seguida por la candidiasis y la tri-
chomoniasis (78,79). 

Mecanismos implicados en la protección contra infec-
ciones urogenitales

se ha discutido cuáles serían las condiciones de los micro-
organismos para ser utilizados en condiciones patológicas del
tracto urogenital. se agrupa un número de mecanismos por
los cuales actúan estas preparaciones probióticas ejercen
efectos positivos para la salud humana y con validez para re-
alizar criterios de selección y ensayos in vitro con determina-
dos organismos y cuyos mecanismos son (figura 1):

Presencia de microorganismos normales del área que  ac-
túan como barrera y ejercen resistencia a la colonización pató-
gena, donde también es importante la congregación : Poco se
conoce acerca de los mecanismos por los cuales los lactobaci-
los de la vagina de mujeres jóvenes saludables se adhieren a
las células del epitelio vaginal; sin embargo, la variedad de es-
tructuras superficiales en estas bacterias implica que puede
existir un espectro de los mecanismos de adherencia. Además,
la agregación por sí misma puede aumentar substancialmente
la colonización potencial de lactobacilos en el medio ambien-
te, con tiempos de residencia cortos. la adhesión puede ser
detectada por reacciones de hemaglutinación (81).

Producción de sustancias antagónicas y antimicrobianas
tales como ácidos orgánicos (ácido láctico, acético, fórmico):
estos ácidos orgánicos disminuyen el ph del medio y su prin-
cipal mecanismo inhibitorio es la fracción no disociada de los
mismos y el bajo ph del área, pues se ha considerado este me-
canismo primario como el papel protector contra infecciones
vaginales y de dominancia ecológica. estos generan un ph

ácido en la vagina y son producidos por los lactobacilos, lo
cual permite que este género resista la acidez y ocupen su pre-
dominancia en la microbiota (81).

Producción de peróxido de hidrógeno (h202) y metaboli-
tos tóxicos del oxígeno: Algunos lactobacilos producen meta-
bolitos secundarios como el h202 y especies citotóxicas del
oxígeno como: ión superóxido (02), hidrógeno, iones hidro-
xilos (0h) o amonio. este mecanismo influye en la coloniza-
ción de los lactobacilos para inhibir el crecimiento de micro
organismos patógenos; se ha demostrado in vitro que los lac-
tobacilos productores de h202 inhiben y eliminan a la G. va-
ginalis y P. bivio (82). otros estudios in vitro describieron la
inhibición de ciertos grupos de bacterias y vIh por lactoba-
cilos productores de h202, efecto que disminuye o se elimina
por la adición de catalasa, poniendo en evidencia la acción del
h202 (85).

Producción de bacteriocinas, sustancias similares a éstas y
antibióticos: las bacteriocinas son sustancias de origen pro-
teico que poseen una marcada actividad antimicrobiana con-
tra un determinado grupo de microorganismos. se acepta una
hipótesis sugiriendo que la acción letal tiene lugar en dos
fases: la bacteriocina se absorbe a receptores específicos en la
envoltura celular y posteriormente tienen lugar una serie de
lesiones bioquímicas letales en la membrana (81).

Producción de sustancias biosurfactantes: los lactobaci-
los han mostrado capacidad de producir sustancias adhesivas
antipatógenas; es una mezcla cruda la cual es nombrada bio-
surfactante, cuyo efecto inhibitorio puede extenderse a un
amplio rango de patógenos virulentos. se presume que estos
biosurfactantes proteináceos principalmente son producidos
in situ, quizás ayudados por el bajo ph. A través de los lacto-
bacilos se pueden llevar a cabo estos mecanismos de acción
de gran importancia para el buen funcionamiento de la flora
vaginal y su ecosistema (81). 

Factores que influyen en la producción de peróxido de
hidrógeno 

el estudio de selección de cepas de lactobacilos producto-
ras de  h202  conlleva a emplear métodos de detección y

cuantificación selectivos y a  determi-
nar la influencia de diferentes factores
(85):  

-factores nutricionales: el nutriente
esencial presente en el área de la vagina
es el glucógeno, el cual constituye el
principal hidrato de carbono; la glucosa
está presente en el fluido vaginal.

-factores hormonales: se plantea
que los niveles de estrógeno influyen en
el contenido de glucógeno en la pared
vaginal in vivo, jugando un papel im-
portante en la regulación de la micro-
biota vaginal. 

-factores físico-químicos: a) ph va-
ginal: en condiciones saludables entre
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Figura 1.  La capacidad de adhesión de los lactobacilos y la producción de
sustancias como ácidos (especialmente ácido láctico), biosurfactantes,
bacteriocinas y peróxido de hidrógeno que son tóxicas para los patóge-

nos, podrían prevenir la aparición de infecciones urogenitales y acelerar la
recuperación tras una infección (Reid, 2001) (86) 



ARCHIVOS VENEZOLANOS DE PUERICULTURA Y PEDIATRÍA 2016; Vol 79 (1): 29 - 40  

usos clínicos de los probióticos

3,8 y 4,5; b) Producción de ácido láctico: crea un medio am-
biente ácido que ayuda a la microbiota con mecanismos que
permiten la colonización de los lactobacilos y no de los mi-
croorganismos patógenos.

INFECCIÓN DEL TRACTO URINARIO (ITU) 

la utilidad de los probióticos en la prevención de la infec-
ción urinaria se debe a que la inmensa mayoría de estas ellas
son producidas por bacterias que viven en el intestino grueso,
especialmente Escherichia coli,  las cuales contaminan la re-
gión perianal. A partir de aquí pueden acceder a la uretra y
desde allí a la vejiga urinaria. la distancia entre los orificios
anal y uretral es grande para una bacteria, por esta razón si
tiene una estación intermedia como la vagina en la que se
pueda asentar, aumentarán sus posibilidades de acceder pos-
teriormente a la uretra. los organismos intestinales son muy
sensibles a la acidez vaginal, lo que impedirá su estableci-
miento si la vagina está colonizada por lactobacilos. este ra-
zonamiento explica, por otra parte, la importancia de la reco-
mendación materna de limpiar la zona perineal desde adelan-
te hacia atrás, para evitar arrastrar bacterias desde la región
perianal a la uretral (83-85). existen estudios en los que se ad-
ministraron en forma conjunta  L. rhamnosus gr1 y L. reute-
ri b-54 o L. reuteri rc-14. la  primera de estas cepas se eli-
gió por su capacidad de inhibir el desarrollo de algunas bac-
terias gram negativas y por su resistencia a los espermicidas,
mientras que las dos restantes son productoras de peróxido de
hidrogeno (84-86); parece además, que gr1 podría inhibir la
respuesta inflamatoria de la mucosa y que rc14 estimularía
la secreción de mucina, lo que podría actuar como una barrera
frente al establecimiento de patógenos sobre el epitelio. A
pesar que el mecanismo por el cual el lactobacilo podría pro-
teger contra las Itus no ha sido aclarado todavía, hay muchos
mecanismos potenciales por los cuales estos microorganis-
mos podrían actuar (86-91): a) contribuyendo al manteni-
miento de un ambiente ácido en la vagina, el cual reduce la
colonización de E. coli; b) Interfiriendo en la adherencia de
los uropatógenos, tales como E. coli; c) la produccion de
h202, el cual interacciona con la peroxidasa-hiadilasa en la
vagina para destruir a la E. coli, o quizás por la producción de
otros componentes antimicrobiales todavía no definidos; d)
los lactobacilos son inmuno-moduladores y aumentan la pro-
ducción de IgA secretora vesical (92-94). 

la importancia de los probiòticos en la Itu radica en su
capacidad profiláctica, toda vez que numerosos estudios ava-
lan los diferentes mecanismos de acción, efectividad y alcan-
ce, cuando son indicados vía oral o vaginal en los diferentes
grupos etarios (88-92). el hecho de que el recto actúe como
un reservorio para los lactobacilos vaginales sugiere que la
ingestión de cepas probióticas podría ser una ruta de adminis-
tración alternativa a la vaginal (93-96). basándose en este
principio,  se observó que la ingestión continuada de dosis
elevadas de L. rhamnosus gr1 y de L. reuteri rc14 resultaba

en su aislamiento de la vagina a partir de una semana de tra-
tamiento. se realizó un estudio en mujeres asintomáticas re-
velando que aquellas que habían ingerido las cepas probióti-
cas presentaban un aumento significativo del grado de colo-
nización por lactobacilos, este iincremento se acompañaba de
la reducción de la colonización por candida y uropatóge-
nos.(93,94) estos datos son esperanzadores, pero requieren
de una evaluación de la capacidad de las cepas probióticas ad-
ministradas oralmente para establecer si éstas por si solas, son
capaces de  revertir la sintomatología asociada a la infección
genitourinaria (87-89).

se han descubierto 5 cepas de lactobacilos capaces de
producir biosurfactantes que le confieren acción probiótica
contra uropatógenos. el Lactobacillus acidophilus rc-14
manifestó una variedad de proteínas con masas moleculares
desde 14,4 hasta 140 kda (89). la actividad biosurfactante es
resistente a tripsina y pepsina, sensible a ∝-amilasa y lisozima
y resistente a 75°c. 

un número de estudios clínicos con lactobacilos mostra-
ron la prevención de recurrencias de infecciones del tracto
urogenital. en pacientes con estos síntomas se realizó la in-
serción intravaginal y la implantación perineal de la cepa de
lactobacilo gr1 semanalmente, se obtuvo un período libre de
infección entre 4 semanas y 6 meses (86-94). otro estudio
aplicado a 55 mujeres con las cepas Lactobacillus gr-1 y b-
54, redujo la principal incidencia de utI en 79% en este es-
tudio demostraron que la administración de lactobacilo como
supositorio vaginal después del tratamiento con agentes anti-
microbiales disminuyó la velocidad de recurrencia a 21%,
comparado con el 47% en el grupo control. (89-93). se ha re-
portado que la administración oral de L. rhamnosus gr-1 y
L. fermentum rc-14 diariamente mejoró la flora vaginal, lo
cual disminuyó el conteo de levaduras y coliformes (90).
durante la ingestión oral, estos microorganismos pasan a tra-
vés del intestino y ascienden desde el recto hasta la vagina
donde colonizan (88,91).  en sentido general, varias especies
de probióticos han demostrado eficacia clínica en el trata-
miento de infecciones urogenitales, lactobacilos, que tienen la
capacidad de adherirse y colonizar el tracto urogenital previ-
niendo e impidiendo el crecimiento de gérmenes que causan
enfermedades. en relación a prevenir Itus, su utilidad ha
sido especialmente documentada en mujeres adolescentes y
con ciertas cepas de Lactobacillus. (97). en el caso de niños,
algunos ensayos terapéuticos han tenido resultados favora-
bles en relación disminuir las recurrencias de Itus, pero no
logran tener una utilidad concluyente. en un futuro, el bene-
ficio de los probióticos puede relacionarse con el uso de agen-
tes microbiológicos específicos que puedan eliminar a los
uropatógenos de alta virulencia de su reservorio en el tracto
gastrointestinal (95-97).

CONCLUSIONES

Algunos probióticos tienen  un potencial papel preventivo
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en el eczema o del eczema asociado con Ige, aún cuando los
resultados no son concluyentes. la continuidad del tratamien-
to prenatal en el periodo de  la lactancia es muy importante,
aunque la administración postnatal sola no parece arrojar be-
neficios significativos. la administración a madres que ama-
mantan parece ser positiva. se necesitan más estudios para
determinar la dosis óptima, las cepas a utilizar y las poblacio-
nes de pacientes que se verían más beneficiadas con el uso de
probióticos en la prevención de las alergias. 

se ha evidenciado que un aporte de probióticos adecuado
a las necesidades de cada individuo, es capaz de mejorar el
equilibrio del eje cerebro-microbiota-intestino. 

la modulación de la microbiota intestinal desde el perío-
do perinatal con probióticos podría modificar el patrón de
crecimiento en talla y peso del niño para prevenir una excesi-
va ganancia ponderal durante los primeros años de vida.

en el futuro próximo, el reto será traducir los resultados
obtenidos en estudios experimentales en herramientas y estra-
tegias capaces de mejorar enfermedades crónicas como la
obesidad y la diabetes tipo 2. Para cumplir con este objetivo
es preciso considerar si la modulación de la composición de
la microbiota intestinal es  una estrategia útil para tratar a pa-
cientes con estas enfermedades, y conocer o establecer las ca-
racterísticas de la microbiota intestinal ‘ideal’. Además, ha-
bría que tomar en cuenta si este conjunto de características
pudiera ser transformado mediante intervenciones nutriciona-
les o farmacológicas que pudieran contribuir a mejorar la ca-
lidad de vida de los pacientes obesos y diabéticos.

la microbiota autóctona ayuda a preservar a la vagina de
patologías infecciosas. los probióticos son efectivos como
coadyuvantes en el tratamiento de las infecciones vaginales
más frecuentes. los probióticos mejoran las tasas de curación
de las enfermedades vaginales, disminuyen las recurrencias
de la vaginosis bacteriana, disminuyen las recurrencias de las
infecciones del tracto urinario y mejoran las tasas de curación
de la vulvovaginitis candidiásica

lA leche mAternA es el mejor ProbIótIco
nAturAl.
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la comisión de Inmunizaciones ha observado noticias de
gran importancia en lo referente al campo de vacunas y de la
prevención de enfermedades por vacuna que se han conocido
en el discurrir de 2015-2016, 

vacuna anti-vPh: el documento de posición de la oms
presenta las recomendaciones de la organización sobre el uso
de las vacunas anti-vPh en los programas de vacunación  y
manifiesta que la infección por tipos de virus de Papiloma
humano  oncogénicos es una condición previa para que se
desarrolle el cáncer de cuello uterino, cáncer de vagina,
vulva, pene o ano. recientemente se han aprobado tres vacu-
nas anti-vPh basadas en partículas similares al virus, no in-
fecciosas, obtenidas por técnicas de recombinación del Adn.
se recomienda la administración de tres (3) dosis intramuscu-
lares de la vacuna en un periodo de 6 meses. todavía no se ha
establecido si son necesarias dosis de refuerzo. los progra-
mas de inmunización anti-vPh deben dar prioridad inicial-
mente al logro de una alta cobertura en la población diana
principal, que son las niñas de 9-10 a 13 años.

vacuna anti-dengue: la organización mundial de la
salud recomendó el uso de la primera vacuna contra el den-
gue en los países donde el virus es endémico y en las zonas
donde haya alta incidencia. el grupo Asesor de expertos
sobre Inmunización (sAge), dependiente de la oms, reco-
noce la efectividad de la nueva vacuna. está indicada para
personas de 9 a 45 años que viven en zonas donde el dengue
es endémico.  efectiva para los cuatro serotipos del virus cau-
sante de la enfermedad y tiene una eficacia promedio del 60,5
% para la prevención de dengue y de 93,2 % para la preven-
ción de dengue grave. el esquema de administración contem-
pla tres (3) dosis en el periodo de un año (0,6 y 12 meses). la
vacuna, está aprobada ya en países como méxico, brasil, el
salvador y filipinas, y próximamente en Paraguay.

fase final de erradicación de la polio. desde el 17 de abril
al 1 de mayo del año en curso, más de 150 países empezaron
a utilizar una nueva vacuna contra la poliomielitis. se trata de
un paso clave para la erradicación de esta enfermedad. es la
mayor operación de cambio de una vacuna de la historia. el
cambio consiste en reemplazar la vacuna actual, que protege

contra los tres serotipos del virus que causan la polio, por una
nueva que solo protege contra dos cepas del virus, el tipo 1 y
el tipo 3, y no contra el tipo 2. la razón es que la vacuna oral
actual, que ha servido para eliminar la polio en la mayor parte
del mundo, tiene un riesgo: puede provocar nuevos casos de
la enfermedad. el cambio tiene que hacerse de manera simul-
tánea en todos los países porque si algunos siguieran utilizan-
do la vacuna trivalente (contras las tres cepas) esto podría ex-
pandir el virus tipo 2 a aquellos países que ya han hecho la
transición.

en esta edición la comisión hace nuevas recomendacio-
nes, precisas, en las vacunas anti-poliomielitis, triple bacte-
riana y anti-vPh tetravalente, esta última registrada ya en
venezuela.

SUPLEMENTO

(1) Vacuna anti tuberculosis. Bacillus de Calmette
Guérin  (BCG)
       en países con alta carga de morbilidad por tubercu-
losis, a todos los recién nacidos o lactantes debe admi-
nistrarse dosis única de la vacuna bcg lo antes posible.
no debe vacunarse contra la tuberculosis a los lactantes
y niños con infección sintomática por el virus de la in-
munodeficiencia humana (vIh), ni a aquellos que su-
fran inmunodeficiencia por otras causas. 
       Puede administrarse sin previa prueba de PPd,
hasta los 7 años; quien no tenga antecedentes de haber
recibido la vacuna y no sea contacto de caso de tubercu-
losis. la administración en mayores de 7 años, se hará
exclusivamente por indicaciones específicas de orden
médica o epidemiológica.
       de 10 a 20% de los vacunados no desarrollan  cica-
triz vacunal, sin que esto se correlacione con falta de
protección o indicación para revacunar.  ver gráficas I y
II.

(2) Vacuna anti Hepatitis B. (Hep B)
       Administrar a todo recién nacido dentro de las pri-
meras 12 horas del nacimiento,  antes de su egreso de la
maternidad. cuando se desconozca el estado serológico
de la madre para el virus de la hepatitis b (vhb),  debe
evidenciarse en ella, solicitando los marcadores anti-
cuerpos hbcore (anti hbcore) y antígenos  de superficie
de virus de hepatitis b (anti hbsAg).
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       si el recién nacido es producto de madre con sero-
logía negativa para el vhb, se puede iniciar el esquema
de vacunación a los dos meses de edad.  el intervalo mí-
nimo entre 2da y 3ra dosis, nunca debe ser menor a 8 se-
manas y la 3ra dosis nunca antes de los 6 meses de la
primera.
       el recién nacido producto de madre con serología
positiva (hbsAg) para hepatitis b debe recibir la 1ra.
dosis de la vacuna  en las primeras 12 horas de vida y
adicionalmente 0.5 ml de inmunoglobulina anti
hepatitis b. ésta última puede administrarse  hasta el
7mo día de nacido. la 2da dosis  se  debe administrar al
mes de edad y 3ra.  no antes de los 6 meses de edad. A
estos niños, posteriormente, de los 9 a 18  meses  des-
pués de completar el esquema de vacunación,  se les pe-
dirá  la determinación de  Anti-hbsAg; si las cifras de
anticuerpos son  menores a 10 uI/I, debe repetirse el es-
quema completo.  
       Para la dosis en el recién nacido sólo debe adminis-
trarse la vacuna monovalente, mientras que para conti-
nuar y completar el esquema de vacunación puede utili-
zarse el producto monovalente o vacunas combinadas
(Pentavalente  o hexavalente).  ∆ ver gráfica I
       A todo niño o adolescente con afecciones crónicas
(diabetes, patología renal, cardiopatías, respiratorias y
otras) debe revisarse su estado de vacunación contra la
hepatitis b. de no tener antecedentes de vacunación,  es
de mucha importancia la administración de  la serie.

(3) Vacunas anti poliomielitis.
       este año la oms inició la estrategia  que llevará a
la erradicación de la polio, al realizar el cambio de la va-
cuna tvPo (virus 1,2 y 3)  por bvPo (virus 1 y 3).
       desde el 1ro de mayo de 2016 mundialmente se ad-
ministra  la bvPo. este cambio  se acompaña  con la re-
comendación de que la primera dosis se cumpla con la
administración de vacuna de polio inactivada (vPI) a
los dos (2) meses de edad (vacuna combinada) y, vacuna
polio oral (bvPo) en las dosis subsiguientes de los cua-
tro (4) y seis (6) meses de edad,  así como en los refuer-
zos y en las campañas de seguimiento. 
       de no cumplirse en la primera dosis la administra-
ción de la vPI, puede hacerse en cualquiera de las dosis.
niños que reciban solo vPI, deben recibir dosis de vPo
en campañas de seguimiento.
       hijos de madres con  vIh/sIdA, niños con infec-
ción documentada con vIh y otras inmunodeficiencias
no deben recibir  vacuna vPo. ∆∆   ver gráfica I 

(4) Vacunas anti difteria, tétanos y pertussis (Tos ferina)
       el esquema  ideal de tres dosis más dos refuerzos,
debe ser con dtPc (Pertusis completa) o con  la vacuna
dtPa (Pertusis acelular).  la vacuna dtpa, contentiva
de menor concentración de los componentes difteria y

pertusis,  debe usarse como dosis única de refuerzo o
como una de las dosis dentro de la serie en las situacio-
nes:
       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 debe ser utilizada en  mujeres em-
barazadas idealmente de las 27 a 36 semanas  de gesta-
ción (32 semanas en promedio), de no lograrse se debe
administrar en el postparto inmediato; y posteriormente
las dosis necesarias de tt o dt,  a objeto de  cumplir con
las pautas para la eliminación del tétanos neonatal. ∆∆
       en adultos (aún en mayores de 65 años), sin esque-
ma previo o incompleto, una de las dosis debe ser dtpa.
       Administrar refuerzos con  dt o tt  cada 10 años.
ver gráficas  I y II.

(5) Vacuna anti Haemophilus influenzae tipo b.
       se recomienda dosis de refuerzo de  15 a 18 meses
de edad. ver gráfica I
       niños no inmunizados, de 5 a 6 años de edad con
enfermedades de alto riesgo de adquirir infecciones
por hib deben recibir una (1) dosis de vacuna penta-
valente. Para aquellos infectados con vIh o con defi-
ciencia de Igg2 deben recibir 2 dosis con intervalo de
4 a 8 semanas.
       Aquellos niños vacunados con alguna combinación
vacunal que incluya pertusis acelular, es muy importan-
te que reciban la dosis de refuerzo, debido a la posibili-
dad de presentarse disminución en la producción de an-
ticuerpos específicos contra haemophilus influenzae
tipo b, por  interferencia inmunológica. ∆ ver gráfica I 

(6) Vacunas anti 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-bo-
vino (rv5 / rotateq®) se administran 3 dosis: A los 2,
4 y 6 meses. A diferencia de la vPo no debe administra-
se nuevamente ante regurgitación o vomito de la misma.
Para las dos vacunas la edad mínima de administración
es 6 semanas y  la edad máxima para la tercera dosis es
32 semanas y 0 días de edad.  en caso de no estar docu-
mentada la vacuna de la dosis inicial (vacuna monova-
lente o pentavalente) puede continuarse el esquema con
la vacuna disponible, pero cumpliendo el esquema indi-
cado del producto. ver gráfica I. 

(7) Vacuna anti neumocóccicas conjugada 
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(Streptococcus pneumoniae) 
       se administran tres (3)  dosis  con intervalo de dos
(2) meses y un refuerzo de los 15 a los 18 meses de
edad. los niños que reciban la primera dosis a partir de
los siete (7) meses de vida, deben recibir  dos (2) dosis
más un (1) refuerzo. quienes inicien esquema de 12 a 23
meses, solo recibirán dos (2) dosis. en niños sanos con
edades de 24 a 59 meses sin inmunización previa, admi-
nistrar una (1) dosis de vacuna conjugada Pcv13,
dando prioridad a niños con riesgo moderado de infec-
ción (asistencia  a guarderías, casas de cuidado diario y
otros).
       desde el 1 de julio de 2014 en venezuela el  PAI in-
cluyó la vacuna Pcv13, con el esquema de dos dosis:   a
los dos (2) y cuatro (4) meses de edad, y un (1) refuerzo
de los 12 a 15 meses de edad. 
       niños  con alto riesgo de infección por S. pneumo-
niae mayores de 24 meses, adolecentes e individuos de
todas las edades con alto riesgo a contraer infecciones
por Streptococcus pneumoniae o sus complicaciones
deben recibir en forma secuencial esquema mixto con
las vacunas conjugadas y  de polisacárido 23-valente de
manera complementaria. (ver vacuna Anti neumocócica
de polisacaridos 23-valente)
       recomendaciones del comité Asesor sobre
Prácticas de Inmunizaciones (AcIP)  para esquema
mixto
       -    niños vacunados antes de los 2 años, con esque-
ma completo o con 3 dosis de Pcv 13, deben recibir 1
dosis de esta vacuna y con intervalo de 8 semanas una
dosis de Pv23.
       -    niños no vacunados antes de los 2 años o con
esquema menor a 3 dosis  de vacunas conjugadas Pcv
13, deben recibir dos dosis de esta vacuna con intervalo
de 8 semanas y luego una dosis de Pv23.
       -    dosis única de Pcv13 debe administrarse a
niños y adolescentes de 6 a 18 años de edad con asplenia
anatómica o funcional, vIh, inmunodeficiencia prima-
ria, insuficiencia renal crónica, síndrome nefrótico y
condiciones de riesgo (implante coclear, fuga de líquido
céfalo raquídeo y otras) seguida a las 8 semanas de una
dosis de vPs23. 
       -    Individuos de 19 y más años de edad con enfer-
medades de inmunodepresión (insuficiencia renal cróni-
ca, síndrome nefrótico) asplenia anatómica  o funcional,
vIh, cardiopatías, enfermedades respiratorias  y otras,
debe adminístresele dosis única de Pcv13 seguida de
una dosis de vPs23, 8 semanas después. Aquellos pre-
viamente vacunados con vPs23 deben ser vacunados
con dosis única de Pcv13 un año después de haber re-
cibido la vPs23. ∆
       dado que existen niños inmunizados con otras va-
cunas conjugadas  sugerimos que el esquema mixto y
complementario ya mencionado, pueda administrarse de

igual forma a  niños y adolescentes con alto riesgo tanto
con Pcv 10 como Pcv 13. ver grafica I.

(8) Vacuna anti-Influenza
       toda persona ≥ de 6 meses de edad debe recibir va-
cuna contra la Influenza. 
       A niños < de 9 años que reciban la vacuna por pri-
mera vez, administrar 2 dosis con intervalos de 4  sema-
nas. 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 re-
comienda la vacunación anual para una optima protec-
ción contra la gripe, para todas las personas con edades
de 6 meses en adelante, como la primera y mejor manera
de proteger contra la influenza
       la comisión de Inmunizaciones hace las siguientes
indicaciones:

•    toda embarazada a cualquier edad gestacional,
de ser posible se encuentre en el segundo o ter-
cer trimestre. ∆∆

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

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

•    Personas en contacto o al cuidado de personas
de riesgo:

    -trabajadores del sector de la salud. ∆∆
            -representantes y cuidadores de niños menores
            de seis meses de edad.
       todas las vacunas contra la influenza 2015-2016
han sido fabricadas para brindar protección contra  cua-
tro virus.

(9) Vacunas anti sarampión, anti rubéola y anti paroti-
ditis
       la dosis inicial debe administrarse a  los 12 meses
de edad. la segunda dosis de los 4 a 6 años. según si-
tuación epidemiológica el intervalo mínimo entre dosis
es de 4 semanas. de no tener este esquema en los prime-
ros 10 años debe cumplirse en la adolescencia. ver grá-
ficas I y II
       siguiendo pautas de la oms /oPs /mPPs, para lo-
grar la erradicación del sarampión, es obligatorio la ad-
ministración de dosis adicionales en las campañas de
seguimiento y mantener altos niveles de cobertura de va-
cunación a nivel nacional y local (mayor de 90 %). ∆∆

(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 admi-
nistrarse a partir de los 6 meses de edad, sin embargo el
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médico debe conocer y estar  vigilante al riesgo teórico
de encefalitis, que puede presentarse en niños de 4 a 9
meses de edad. en caso de vacunar a mujeres en lactan-
cia,  ésta debe suspenderse durante 14 días por el riesgo
de pasar el virus vacunal al lactante. ∆∆
       la única institución autorizada para expedir el cer-
tificado internacional de vacunación anti amarílica es el
mPPs. en mayo de 2013 la oms declaro la no necesi-
dad de administrar refuerzo. ver gráficas I y II 

(11) Vacuna anti Hepatitis A.  (HepA) 
       se administran  dos (2) dosis con intervalo mínimo
de  seis (6) meses. la primera dosis se  administrar  a los
12 meses de edad y la segunda dosis se debe administrar
con intervalo de seis (6) meses a 18 meses o  más. el es-
quema de la vacuna puede cumplirse en niños y  adoles-
centes a cualquier edad.  la dosis pediátrica se indica  a
menores de 18 años. en espera de su inclusión en el PAI.
ver gráficas I y II

(12) Vacuna anti varicela
       se administran  dos (2) dosis. la primera dosis
debe administrarse a los 12 meses de edad y la segunda
de los cuatro (4) a los seis (6) años de edad. según situa-
ción epidemiológica el intervalo mínimo entre dosis es
de cuatro (4) semanas. en los adolescentes no vacuna-
dos se administran 2 dosis con intervalos de 3 meses. en
espera de su inclusión en  el PAI. ∆∆    ver gráficas I y
II

(13) Vacunas anti meningococo 
       el meningococo (n. meningitidis) causa enferme-
dad endémica y también epidémica, principalmente me-
ningitis y meningococcemia. en venezuela  desde 2009,
circulan los serogrupos b, c, y,  en ese respectivo orden.
se conocen brotes en distintas zonas del país, uno de los
más importantes es el del estado sucre donde se aisló re-
cientemente el serogrupo w. en los datos aportados en
los informes anuales de sIrevA II (2013), se observa
que los serogrupos b, y y c afectó  a los menores de un
año y,  en menores de 5 años, así como en el grupo de 5
a 14 años fueron los serogrupos  b, c y y  como causan-
tes de meningitis y sépsis. en el grupo de 15 a 25 años
predominó el serotipo c,  seguido de b y y

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

las vacunas no conjugadas, por su poca inmunogenicidad
en niños menores,   solo deben ser administradas a partir de
los 2 años de edad y dependiendo de la situación epidemioló-

gica se hará las recomendaciones al respecto. 
Actualmente están disponibles en el país dos vacunas con-

jugadas contra el meningococo. Por la gravedad de la enfer-
medad y su alta mortalidad, 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 mayo-
res de 1 año administrar  dosis única.

2.- vacunas conjugadas tetravalente contra meningococo
venezuela hasta el momento cuenta con una vacunas con-

jugada 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 9  meses de edad hasta los 55 años.

niños sanos y  alto riesgo de infección por meningococos
•   Para niños  sanos, administrar la  primera dosis

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

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

•    Para niños con de alto riesgo de infección por
meningococo, (con déficit de los componentes
del  complemento, o asplenia anatómica o asple-
nia funcional o vIh); administrar la primera
dosis a  los 9 meses de edad y la segunda dosis
con intervalo de 8 semanas, y  refuerzos cada  5
años. este esquema debe administrase después
de al menos 4 semanas de finalizada la serie de
vacunas conjugadas contra el neumococo.

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

mas refuerzo 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 meningoco-
cos con déficit de los componentes del complemento o con
asplenia anatómica o asplenia funcional o vIh, sin antece-
dentes de vacunación de los 9 meses de edad a los 10 años;
administrar esquema de dos (2) dosis con 8 semanas de inter-
valo y refuerzo cada 5 años a partir de la ultima dosis.

la comisión de Inmunizaciones recomienda que a niños
con alto riesgo para contraer  enfermedad por meningococo
administrar dos dosis de vacuna contra meningococo c  (2 y
4 meses) y a partir de los 9 meses  administrar la vacuna te-
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travalente conjugada mcv4-d.   A partir de 6 meses el esque-
ma es una dosis  meningococo c y  con separación de 3
meses,  administra la vacuna tetravalente conjugada. ver
gráficas I y II

la vacuna mcv4-d también está indicada a trabajadores
del sector salud  y viajeros a zonas de alta endemicidad: una
dosis hasta 55 años. ∆∆

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

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

niños, adolecentes y adultos de todas las edades se debe cum-
plir esquema mixto con vacunas antineumocócica conjugadas
(esquemas previos completos de vcn 10  o vcP 13), el in-
tervalo mínimo con esquema completo previo de vacuna anti
neumocócica conjugada  es 8 semanas. 

desde febrero de 2013  el comité Asesor sobre Prácticas
de Inmunizaciones (AcIP)  recomienda la revacunación hasta
dos (2) dosis antes de los 65 años de edad con vPs23 después
de transcurridos cinco (5) años de la primera dosis. esta pauta
aplica para niños, adolescentes y adultos con asplenia anató-
mica o funcional, incluyendo enfermedad de células falcifor-
mes o con una condición de inmunocompromiso. no se reco-
mienda más de dos (2) dosis.  si se administra  primero la
Pcv-23 debe esperarse  un (1) año para administrar la  vnc-
13. dar ver gráfica I y II.

16) Anti virus de Papiloma humano (vPh) 
en la actualidad  hay tres tipos de vacunas contra el virus

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

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

•    vacuna bivalente contra los serotipos 16 y 18
(cervarix®, glaxo smithkline).

•    vacuna monovalente (gardasil® 9, merck) que
protege contra 9 serotipos: 6, 11, 16, 18, 31, 33,
45, 52 y 58. 

en venezuela se registró la vacuna tetravalente, la
comisión recomienda la administración de la vacuna en ado-
lescentes de los dos sexos a partir de los 10 años. el esquema

a cumplir son tres (3) dosis con intervalos de 8 semanas, vía
intramuscular.  Pudiéndose administrar desde los 9 años de
edad. ver gráfica II.

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

el desfallecimiento tras recibir la inyección es más común
entre las mujeres adolescentes que entre niñas o mujeres adul-
tas. con el fin de evitar que la gente sufra alguna lesión debi-
do al desmayo, se recomienda un periodo de reposo de 15 mi-
nutos tras recibir cualquier vacuna para personas de cualquier
edad.

LLAMADAS EN EL SUPLEMENTO

∆ Actualmente en venezuela no están disponibles pre-
sentaciones comerciales de algunas  vacunas como son la an-
tivaricela, anti hib,  vacunas combinadas tetravalentes (dtP-
hb, dtPa-hib)  ni la combinada de hepatitis A/b, que podrí-
an ser opción para el cumplimiento de esquemas vacunales.
la comisión sugiere consultar el manual de vacunas de
sociedad venezolana de Puericultura y Pediatría. 2da ed.
libro electrónico. editorial Panamericana disponible en:

http://www.medicapanamericana.com/ebooks.aspx

∆∆ existen situaciones del individuo donde la adminis-
tración de vacunas se hace especial como son embarazo, via-
jeros, niños y adolescentes con inmunocompromiso primario
o secundario, en las cuales se manejan pautas ajustadas a cada
condición. Por no ser competencia del Pediatra general  la
comisión recomienda consultar, para cada tema de interés, el
manual de vacunas de sociedad venezolana de Puericultura
y Pediatría. 2da ed. libro electrónico. editorial
Panamericana. disponible en: 

http://www.medicapanamericana.com/ebooks.aspx
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