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Mensaje de la Directora General de
Archivos de Investigacion Pediatrica de

ARCHIVOS México.

DE INVESTIGACION

PEDIATRICA

DE MEXICO

Estimados lectores:

La CONAPEME ha realizado grandes esfuerzos para poder continuar
con la labor de difusion de los trabajos de investigacion que los pediatras

mexicanos realizan en nuestro pais y para que Pediatras de otras latitudes
puedan compartir sus resultados con nuestra comunidad.

Este esfuerzo no es nuevo, nuestras publicaciones tienen varias décadas de innovacién, cambios y
transformaciones. En el afio 2008 se dejo de editar por causas ajenas a nuestra voluntad la revista Archivos
de Investigacion Pedidtrica de México, la cual editaba CONAPEME vy era coordinada por el Dr. Victor de
la Rosa Morales. En 2009 surge Pediatria de México, coordinada por el Dr. Osvel Hinojosa y por el Dr.
Javier Mancilla Ramirez. A la revista le toco transitar de la impresion en papel a los cambios digitales y en
2014 a una transformacion digital que desgraciadamente no se pudo mantener en el perfil que se requeria,
estos cambios han estado coordinados por el Dr. Mauricio Pierdant Pérez, actual Editor en Jefe del nuevo
proyecto que presentamos.

Tengo el agrado de presentar a ustedes la renovada ARCHIVOS DE INVESTIGACION PEDIATRICA
DE MEXICO, el 6rgano oficial de difusién de la CONAPEME, en la cual ustedes encontraran temas de
actualidad, revisiones, casos clinicos, pormenores cientificos y muchos temas que tendran impacto en la

vida académica de nuestros lectores.

La revista se presenta totalmente digital, es de libre acceso, libre difusion y es otro esfuerzo que hace la
CONAPEME para brindar espacios académicos a sus agremiados y a la comunidad pediatrica en general,
esperamos que este nuevo proyecto sea del agrado de todos ustedes y sirva a sus propdsitos.

Dra Maria Soledad Millan Lizarraga
Directora General



Mensaje del Editor en Jefe de Archivos de

Investigacion Pediatrica de México.
ARCHIVOS

DE INVESTIGACION

PEDIATRICA

DE MEXICO

Estimados lectores:

Este es el primer nimero de la revista de la CONAPEME, Archivos
de Investigacion Pediétrica de México, la cual funge como el Organo de
difusion de la Confederacion y al cual tuvieron a bien invitarme a trabajar
desde hace ya varios afios.

El rescatar una revista que tenia ya de por si una trayectoria, un N\

e

reconocimiento, que estaba en sistemas de indexacion latinoamericanos

y que presentaba trabajos interesantes, cientificamente cuidados; es un gran reto. Mi equipo y un servidor
quisimos honrar la memoria de ese proyecto y ahora en formato digital, relanzarlo para que contintie

muchos afos mas con su destino.

Vale la pena aclarar que este no es sélo un proyecto de un servidor o que se haya gestado recientemente
y no lo consideramos como un proyecto de un grupo pequefo de personas, este es un proyecto de la
Confederacion Nacional de Pediatria de México, en el cual y con el liderazgo de su actual Presidenta y
Directora de la Revista la Dra. Maria Soledad Millan Lizarraga, se vera impulsado por todos los Pediatras
Confederados.

Queremos que hagan este medio digital como su hogar, que contribuyan, que lean trabajos y que expresen
sus opiniones para que finalmente se vea transformado en lo que le corresponde por destino ser, el 6rgano
de difusion de la Pediatria Confederada. Mientras se dan el tiempo de asimilar este proyecto, un servidor
encabezando a un excelente y distinguido grupo de pediatras de grandes reconocimientos que integran el
Comité Editorial, estamos a sus ordenes, para el avance de la ciencia y la investigacion a favor de la nifiez

mexicana.

Dr Mauricio Pierdant Pérez
Editor en Jefe
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Articulo original
Asociacion de obesidad con la gravedad

de asma en pacientes del servicio de
alergologia pediatrica de un hospital de
segundo nivel de atencion en el noroeste de
México.

Obesity Association with Severity of Bronchial Asthma Patients Pediatric
Allergology Service of a second level hospital care in northwestern Mexico.

RESUMEN

Introduccién: El incremento paralelo en la prevalencia del asmay obesidad ha dado origen
a teorias en busca de una relacién causal, es importante reconocer esta asociacion para
incluir un programa encaminado al estado nutricional. Objetivo: Determinar la asociacién
entre Obesidad y gravedad del Asma, en pacientes del servicio de Alergologia Pediatrica
de un hospital de segundo nivel de atenciéon Material y Métodos: bajo un disefio de tipo
transversal se estudiaron 46 nifos con asma bronquial con edades comprendidas entre
los 5y 15 afos de edad. La obesidad se establecié por IMC, segun percentiles de CDC
y la gravedad de asma por clasificacién de GINA. Para el analisis estadistico, se utilizd
SPSS Version 20 para Windows Resultados: predomino el género masculino en un 65%
de los pacientes estudiados, rango de edad entre 8 y 11 afos; se encontrd obesidad en
un 37% de los sujetos estudiados, asma intermitente en 39%. En pacientes con IMC
normal predomino el asma intermitente, en pacientes con sobrepeso asma leve persistente
y en pacientes con obesidad predomino el asma moderada persistente, para esta
asociacion se report6 una p de 0.001 medida por chi cuadrada de Pearson. Conclusiones:
Existe asociacion estadisticamente significativa entre obesidad y gravedad de asma.
PALABRAS CLAVE: sobrepeso, obesidad, asma, asociacion.

ABSTRACT

Introduction: The parallel increase in the prevalence of asthma and obesity has given rise
to theories in search of a causal relationship, it is important to recognize this partnership
to include a program for nutritional status. Objective: To determine the association
between obesity and asthma severity in patients service Allergology Pediatric hospital
secondary care. Material and Methods: under a cross-sectional design 46 children were
studied with bronchial asthma aged 5 and 15 years old. Obesity was established by BMI,
according to CDC percentiles and severity of asthma by GINA classification. For statistical
analysis, SPSS version 20 for Windows was used Results: predominance male gender 65%
of the patients studied, age range between 8 and 11 years; Obesity was found in 37% of
subjects studied, intermittent asthma by 39%. In patients with normal BMI predominance
intermittent asthma, in patients with mild persistent asthma overweight and obesity in
patients with moderate persistent I predominant asthma, for this association reported
a 0.001 p measured by Pearson chi square. Conclusions: There is statistically significant
association between obesity and asthma severity.

KEYWORDS: overweight, obesity, asthma, association.

1. Departamento de Pediatria del Hospital General Regional Numero Uno del IMSS en Ciudad
Obregon, Sonora, México.

2. Departamento de Educacion ¢ Investigacion del Hospital General Regional Numero Uno del
IMSS en Ciudad Obregoén, Sonora, México.



Asociacion de obesidad con la gravedad de asma en pacientes del servicio de alergologia pedidtrica de un hospital de segundo nivel de
atencion en el noroeste de México.

El asma es una patologia que afecta frecuentemente
al paciente pediatrico, en los ultimos afos se ha
observado un incremento en su prevalencia, morbilidad
y mortalidad. Constituye una de las principales causas
de ausentismo escolar, pobre desempefio académico,
limitacién para la actividad fisica y alteraciones en la
dindmica familiar'”. La etiologia de esta enfermedad es
multifactorial y su tratamiento puede ser complejo dado
que requiere conocer y controlar la mayoria de estos
factores *°. Recientemente se han publicado estudios
que establecen asociacion entre la obesidad y el grado
de control o severidad del asma ¢’. Tratando de explicar
esta asociacion, se han postulado diversas teorias
en las que se incluyen efectos directos del exceso de
adiposidad sobre la mecanica respiratoria, activacion de
vias inflamatorias, y la influencia hormonal y de género
8-12.

Existen un gran numero de pacientes asmaticos con mal
control a pesar de nuevos y mejores tratamientos, por
lo que consideramos el manejo de estos pacientes debe
enfocarse también a mejorar su estado nutricional y
disminuir el exceso de adiposidad *. No se han realizado
estudios en nuestra region que relacionen estas variables,
por lo que el objetivo de este estudio fue determinar la
asociacion de obesidad con la gravedad de asma.

Previa aprobacion del Comité local de Investigacion de
salud de nuestro hospital y bajo un disefio transversal
se estudid a 46 pediatricos con diagnostico de asma
bronquial atendidos en consulta externa de alergologia
pediatrica. Se incluyeron pacientes entre 5 a 15 afos de
edad, género indistinto, atendidos por lo menos durante
6 meses consecutivos con inmunoterapia y manejo
especifico de asma. Se excluyeron pacientes que tuvieran
asistencia irregular en sus citas, que hubieran recibido
esteroide sistémico y pacientes con enfermedad asociada
como endocrinopatia, genopatia o enfermedad por
reflujo gastroesofagico.

De cada paciente fueron recolectadoslos siguientes datos:
género, edad, talla y peso para céalculo de IMC (férmula
de Quetelet) y gravedad de asma segin GINA. Para
establecer Obesidad el IMC se clasifico por percentiles
segun graficas de CDC para edad y género de la siguiente
manera: Normal percentil entre 5-84, sobrepeso percentil

85-94 y obesidad mayor de percentil 95. La clasificacién
de severidad de asma se establecié por la clasificacion
establecida por GINA en el 2006 en intermitente, leve
persistente, moderado persistente y severa.

Por ultimo los resultados fueron capturados en programa
Excel version 2010 y analizados en programa estadistico
SPSS versiéon 20 para Windows mediante estadistica
descriptiva se utiliz6 Chi Cuadrado de Pearson para
medir asociacion entre la obesidad y la gravedad de asma.

Seincluyeron un total de 46 pacientes, el género masculino
represento el 65.2% (30) y el género femenino 34.8%(16),
con una relacion intergénero de 1.8:1. El promedio de
edad fue de 9.8 afos, el rango de edad que predominio fue
el de 8 a 11 afos que represento el 37% (17 pacientes). En
cuanto a la gravedad de asma predomind la intermitente
con el 39% (18), seguido de leve persistente en 32 %. La
media de percentil para IMC fue de 76.07 predominando
pacientes clasificados con peso normal con un total de
43.5% (20 pacientes), se encontrd sobrepeso en 20 % y
obesidad en 37 % de los pacientes estudiados, ver tabla
1.

n=46
. Total
Variables %efn)
Género Femeanino 35 {(18)
Masculino 65(30)
5-7 afos 28 {13)
Grupa de 8-11 anos 37 (17)
Edad 12-15 afies 35(186)
Peso Normal 43 (20)
IMC Sobrepeso 20 (9)
Obesidad 37 (17)
Gravedad de .

Asma Intermitente 30 (18)
Leve Persistente 33 (15)

Moderado
Persistente 28(13)

M= nimero

Tabla 1. Caracteristicas demogrdficas de pacientes con asma del
servicio de alergologia pedidtricas de un hospital de segundo nivel de
atencion en el estado de Sonora.

Arch Invest Pediatr Mex. 2019:11(1) 5
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En el andlisis bivariado, predomino el asma intermitente
en pacientes con IMC normal; en pacientes con
sobrepeso, asma leve persistente y en pacientes con
obesidad predomino el asma moderada persistente, para
esta asociacion se report6 una p de 0.001 medida por chi
cuadrada de Pearson, ver tabla 2.

N=4¢6
Gravedad Peso Sobrepese  Obesidad Total % p
Normal P. 85-24 *Pos5 (n)
P. 5-84

Leve
Intermitente <04 (14)  21(1) 6.5 (3) 38.1(18)

L N
Pers?:tzme 108(5) 1085 108(5) 326015 | 0.001%
Meoderado
Persistente 21 (1) 6.5 (3) 185(9)  283(13)

P= chi cuadrada, P. = percentil, n= nimero

(*) Resultado estadisticamente significativo,

Tabla 2. Asociacion entre IMC y Gravedad de Asma en pacientes del servicio de
alergologia pedidtrica de un hospital de segundo nivel de atencion, en el estado de

Sonora.

Diversos estudios epidemiolégicos han demostrado que
la obesidad es un factor de riesgo para la incidencia,
prevalencia y gravedad del asma >'*". En nuestro estudio
logramos demostrar que existe una asociaciéon moderada
a fuerte respecto a la obesidad y mayor gravedad de asma.
En la Obesidad existe una alteracion directa en la via
respiratoria afectando la distensibilidad pulmonar y la
de la caja toracica por la propia infiltraciéon grasa y de
los musculos respiratorios °. También se reconoce a la
Obesidad como un estado proinflamatorio, ya que existe
un incremento en la funcién del tejido adiposo que a
su vez da una mayor sintesis y secrecion de adipocinas.
Otros estudios se han enfocado en la via de la leptina que
es producida en el tejido adiposo, posee una homologia
estructural conlaIL-6,ytambién participaen el desarrollo
pulmonar y la sintesis de surfactante '*!'. Inclusive se
han identificado regiones del genoma humano que estan
relacionados con el asma y la obesidad encontrandose los
cromosomas 5, 6, 11qB y 12q '°.

Dentro de la influencia hormonal y de sexo se refiere que
el efecto de la obesidad sobre asma es mayor en mujeres
especialmente en prepuberes por el incremento en la
produccién de estrégenos, estableciéndose la presencia
de obesidad después de los 11 afos y la menarquia
temprana como factores de riesgo para la persistencia de
sibilancias después de la pubertad '"*%.

En nuestro estudio encontramos mayor prevalencia en
sexo masculino por tratarse de grupo pediatrico como
lo explica la literatura esperando una relacion de 2:1
respectivamente, sin embargo llama la atencién que en el
grupo de edad mayor de 12 afios las mujeres representaron
el 43.7% de este grupo y observamos que las que fueron
clasificadas con obesidad, el 43% de ellas se encontraban
con asma moderada persistente, de os pacientes con
sobrepeso el 14% tenia asma leve persistente, y del los
pacientes clasificados con IMC normal el 43% tenian
asma leve intermitente, esto concuerda con los estudios
ya descritos, abriendo nuevas pautas para la busqueda
intencionada de esta relacion en nuestra poblacion.

Por todos los factores que han sido implicados es
dificil establecer una relaciéon causal, sin embargo
diversos estudios que se iniciaron en adultos y ahora
en nifos apoyan la misma, describiéndose una relaciéon
significativa entre mayor sea el IMC con la gravedad de
asma, en nuestro estudio logramos demostrar que existe
una asociacion moderada a fuerte, ya que en los pacientes
con peso normal encontramos que el 70% representa asma
intermitente, de los pacientes con sobrepeso predomina
el leve persistente en el 55.5% de los casos y en los nifios
con obesidad el 52.9% se encuentran con asma moderada
persistente, lo que implica que los pacientes con IMC
mayor requiere el uso de medicamentos controladores en
mayor cantidad.

Los pacientes con asma moderado persistente
representaron el 28.2% del total de pacientes estudiados,
sin embargo el 92% presenta sobrepeso u obesidad, por lo
que dentro de nuestro manejo tenemos que realizar una
adecuada valoracion nutricional y tratamiento oportuno
de la obesidad, ya que la pérdida de peso ha demostrado
mejoria en la funcién pulmonar y disminucién de los
sintomas de asma. Por lo que dentro de nuestra poblacion
se pretende implementar un programa de seguimiento
encaminado a la disminucién de IMC para mejorar el
control de nuestros pacientes.

Dentro de la guia de practica clinica para el diagndstico
y manejo del asma bronquial de nuestro pais, no se
establece el manejo nutricional del paciente como parte

6 Arch Invest Pediatr Mex. 2019:11(1)
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atencion en el noroeste de México.

importante de los lineamientos de tratamiento. Sabemos
que la obesidad por diversos mecanismos altera la
mecanica respiratoria del paciente y provoca un estado
inflamatorio generalizado, por lo que para un mejor
control de la patologia deberia hacerse énfasis en la
disminucién del exceso de adiposidad.
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Articulo original

Eficacia del bicarbonato de sodio vs
soluciones de citratos en el tratamiento de

la acidosis tubular renal:
estudio comparativo en 30 casos reportados en el
ARCHIVOS hospital del nino “Dr. Rodolfo Nieto Padron”

DE |NVE§T|GAC|ON
PED' ATR'C A Efficacy of sodium bicarbonate vs citrates solutions in treating renal tubular acidosis.

DE MEXICO Comparative study of 30 cases reported in the children hospital " Dr. Rodolfo Nieto
Padron’
RESUMEN
Introduccion: La acidosis tubular renal es una enfermedad renal en aumento, con impacto
Vazquez-Gutiérrez, Heriberto negativo en la calidad de vida del paciente y un riesgo alto de fallecimiento en episodios agudos
Federico! de la enfermedad.

Objetivo: Conocer la eficacia del bicarbonato de sodio en polvo en el tratamiento de la acidosis
tubular renal en comparacién con la solucién de citratos. Describir signos y sintomas asi como
cambios paraclinicos mds frecuentes de esta enfermedad.

Material y métodos: Estudio cuasi experimental, prospectivo, y analitico. Realizado durante el
periodo mayo del 2012 - mayo del 2014, en 30 pacientes con acidosis tubular renal, del hospital
del nino “Dr. Rodolfo Nieto Padron’, en Villahermosa, Tabasco. Se incluyeron a pacientes de
ambos sexos, de 0 a 5 afios de edad diagnosticados con acidosis tubular renal por el servicio de
nefrologia pediatrica. E formaron dos grupos, uno tratado con bicarbonato de sodio en polvo y
otro con soluciones de citratos.

Resultados: Se estudiaron 30 pacientes los cuales cumplian criterios diagndsticos para acidosis
tubular renal. La mejoria de los pacientes fue valorada usando el pH, CO2 y nivel de HCO3 al
ingreso, ler dia y 2° dia de tratamiento via oral, comparando las mediciones de ambos grupos.
Conclusiones: No existe diferencia significativa en el tratamiento de la acidosis tubular renal al
comparar ambos tratamientos (solucién de citratos vs bicarbonato), ya que durante el estudio
realizado observamos una recuperacion satisfactoria y similar en ambos grupos de pacientes.
PALABRAS CLAVE: acidosis tubular renal, bicarbonato de sodio, solucion de citratos.

ABSTRACT

Introduction: renal tubular acidosis is a kidney disease on the rise, with negative impact
on the quality of life of the patient and a high risk of death in acute episodes of the disease.
Objective: to determine the efficacy of sodium bicarbonate in powder in the treatment
of renal tubular acidosis in comparison with the solution of citratos. Describe
signs and symptoms as well as changes paraclinical most frequent of this disease.
Material and methods: this Study quasi-experimental, prospective, and analytical. Made during
the period may2012 - may2014,in 30 patients with renal tubularacidosis, the hospital del nifio “Dr.
Rodolfo Nieto Padrén’, in Villahermosa, Tabasco. We included patients of both sexes, from 0 to 5
yearsofagediagnosedwithrenaltubularacidosisbytheserviceofpediatricnephrology. Andformed
two groups, one treated with sodium bicarbonate powder and the other with solution of citratos.
Results: We studied 30 patients, which fulfilled the diagnostic criteria for renal tubular acidosis.
The improvement of patients was assessed using pH, CO2 and level of HCO3 at admission, 1st
day and 2nd day of treatment the oral route, by comparing the measurements of both groups.
Conclusions: there is No significant difference in the treatment of renal tubular acidosis
when comparing both treatments (solution of citratos vs bicarbonate), because during
the study we observed a satisfactory recovery and was similar in both groups of patients.
KEY WORDS: renal tubular acidosis, sodium bicarbonate, solution of citratos.
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Eficacia del bicarbonato de sodio vs soluciones de citratos en ¢l tratamiento de la acidosis tubular renal. Estudio comparativo en 30 casos
reportados en el hospital del nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padron™

Antecedentes

El estudio de la acidosis tubular renal (A.T.R.) comienza
en el ano 1935, cuando Lightwood describe 6 casos de
850 autopsias de acidosis de etiologia incierta’.

Después en 1936, Butler, Wilson y Farber, presentaron
las historias clinicas de cuatro lactantes que mostraron
deshidratacion “persistente”, acidosis hiperclorémica v,
en las necropsias, depodsitos difusos extensos de “sales de
calcio” en y alrededor de los tubulos renales®.

En 1940, Albright et al. Comunicaron un paciente de
13 afos de edad, con retraso de talla, “depdsitos densos
de calcio en las piramides de ambos rifiones”, acidosis
hiperclorémica y “descalcificacion extrema generalizada”
con los cambios Oseos propios de un cuadro de
raquitismo’.

En 1953, Reginald Lightwood describié un grupo de
pacientes, todos lactantes, afectos de una variedad
transitoria de ATR*".

En 1959 Oliver Wrong sienta las bases genéticas
moleculares de la acidosis tubular renal®.

En 1967, Juan Rodriguez Soriano y colaboradores
basandose en la fisiopatologia sugirieran separar la A.T.R.
en 2 tipos distintos: la proximal y la distal®.

En Espana (pais con el cual compartimos herencia
genética), con una poblaciéon de 45 millones de
habitantes se han registrado unicamente 50 casos con
ATR hereditaria en Renaltube (portal de tubulopatias
primarias que busca crear una base de datos en Espana);
de estos, solamente 20 son espaiioles’.

En el caso de México el Dr. Garcia de la Puente menciona
en una de sus publicaciones un aumento alarmante de
los nifos con diagnéstico de acidosis tubular renal,
estimando en el Instituto Nacional de Pediatria una
incidencia de 35 casos por cada 10,000 expedientes. Sin
embargo se desconoce la frecuencia de la ATR en nuestro
pais debido a que carecemos de un registro propicio de
las enfermedades renales en México®”.

Definicion

El termino acidosis tubular renal (ATR) se refiere a
un grupo de entidades clinicas en las que se observa
acidosis metabolica hiperclorémica con hiato anidnico
normal como resultado de un defecto en el transporte
y la reabsorcion tubular renal proximal del bicarbonato
filtrado o la secrecion distal de iones hidrégeno™.

Fisiopatologia

Laacidosis metabolica se caracteriza por una disminucion
del pH sanguineo con caida en las concentraciones
plasmaticas del bicarbonato. En individuos con respuesta
respiratoria intacta, la acidosis metabolica causa
hiperventilacién compensatoria que mitiga la caida del
pH sanguineo. En consecuencia, la homeostasis del pH
sanguineo se mantiene como resultado del cociente
de concentracién: bicarbonato/CO2, el cual es el
amortiguador celular y sanguineo por excelencia''.

Los rifiones tienen cuatro funciones: a) reabsorcion
del bicarbonato filtrado; b) eliminacion del exceso de
bicarbonato durante alcalosis metabdlica; ¢) eliminacion
de acidos no volatiles con regeneracion del bicarbonato
consumido; d) eliminaciéon de los aniones o cationes
organicos no metabolizables que se acumulan después de
la sobrecarga de 4cidos o bases fijos'.

En los primeros segmentos tubulares de la nefrona,
los tibulos proximales reabsorben cerca del 80 % del
bicarbonato. La reabsorciéon del bicarbonato ocurre a
través del cotransportador Na+/HCO3- (NBCel); esta
absorcion esta acoplada a la secrecién de acido en la
orina por el intercambiador Na+/H+ (NHE3). El ion H+
es secretado a la luz por el intercambiador NHE3- y en
menor proporcion por labomba H+ ATP-asa; el H se une
al HCO3- filtrado y forma acido carbénico (H2CO3) que
se transforma por la anhidrasa carbénica luminal (tipo
IV) en agua (H20) y biéxido de carbono (CO2); éste se
difunde al interior de la célula donde es hidratado por
la anhidrasa carbonica citosélica (tipo II) para formar
H2CO3, que se disocia en un ion H+ y un ion HCO3;
el H+ es secretado y el HCO3- sale de la célula por
medio de un co-transporte con sodio (NBC-1) o por un
intercambiador Cl- x HCO3-".

La reabsorcion del 15 % del bicarbonato ocurre en el
asa gruesa ascendente de Henle y solo cerca del 5 %
del bicarbonato se recupera en los tubulos distales de
la nefrona. El transporte tubular de sodio es facilitado
por la acciéon de proteinas transportadoras en las
membranas luminal y basolateral de las células tubulares
renales, asi como por la diferencia del potencial eléctrico
transmembranal. La reabsorcion de HCO3- en el tubulo
proximal, asi como de la mayor parte de los solutos, estd
acoplada a la reabsorcién de sodio, que ocurre mas o
menos en partes iguales por la via paracelular y por la via
transcelular’.

Por tltimo el rifién elimina la carga acida en la orina:
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el fosfato diacido H2PO4 y el sulfato de amonio. Los
amortiguadores urinarios son los fosfatos, pero en mayor
grado lo es el amonio/amoniaco.

La acidificacién urinaria tiene lugar en la nefrona distal
por tres procesos relacionados: 1) la recuperacion de
la pequeiia fraccion de HCO filtrada 3 - que escapa a
la reabsorciéon proximal (10 a 20%); 2) la titulacién de
fosfato divalente basica (HPO4=), que se convierte en la
forma de dcido monovalente (H2PO4-) o acido titulable;
y 3) la acumulacion de amoniaco (NH3) intraluminal,
que amortigua H+ para formar amonio no difusible
(NH44+)™.

Laacidificacion urinaria distal se presenta principalmente
en los tabulos colectores. En el tibulo colector cortical,
las células intercaladas estdn involucrados tanto en H +
y HCO3- secrecion, mientras que las células principales
son los encargados de reabsorcion de Na+ y la secrecion
de K. En los tubulos colectores, la acidificacion depende
del transporte de sodio en las células principales y se
encuentra sujeta al voltaje transepitelial. La reabsorcion
activadesodio generaunadiferenciade potencial eléctrico
negativo que facilita la secrecion de hidrogeniones. Este
mecanismo se incrementa por la accion de la aldosterona,
que aumenta aun mas la diferencia negativa transepitelial
del voltaje con un aumento en la acidificacion®.

Las moléculas de bicarbonato de sodio no se reabsorben
tal cual, sino que se desdoblan en la luz tubular en
moléculas de Na+y de HCO3- yluego en CO2y H20 por
la accién catalizadora de la enzima anhidrasa carbdnica
IV, presente en la membrana luminal o apical de las células
del borde en cepillo. Aproximadamente 60% del CO2 se
difunde hacia el citoplasma de los tubulos proximales a
través de canales de gas y canales de agua's.

El mecanismo de excrecién del amonio se lleva a cabo
en dos etapas: primero se captura del espacio intersticial
al citoplasma por canales de amonio activados por el
voltaje HCN2 y por los canales de amoniaco Rhcg. Los
canales HCN2, pueden captar amonio y/o sodio y no se
regulan por acidosis metabolica. En contraste, los canales
de amoniaco Rhcg se localizan tanto en membranas
apicales como en membranas basolaterales, y su trafico a
las membranas se regula por acidosis metabolica.

Clasificacién

Los estudios clinicos y funcionales permiten la
clasificacion de acidosis tubular renal en cuatro tipos,
numerados en el orden de descubrimiento: acidosis
tubular renal proximal (tipo 2), acidosis tubular renal
distal (tipo 1), acidosis tubular renal hiperkalémica (tipo

4) y acidosis tubular renal mixta (tipo 3). Todos los tipos
de ATR se pueden caracterizar por acidosis metabolica
conla presencia de un anién gap normal y posteriormente,
hipercloremia'’.

Diagnostico

La sospecha de ATR se basa en la presentacion clinica y
se corrobora con los datos de laboratorio en presencia
de acidosis metabdlica hiperclorémica sistémica. Para
determinar el tipo de ATR es necesaria la medicion
del hiato anionico urinario (HAu) y de la excrecién de
amonio, asi como con la diferencia de la presion parcial
de biéxido de carbono (pCO?2) en sangre y en orina'®.

Tratamiento

El tratamiento es de dos tipos: El de la causa del sindrome
de ATR y el sindromatico, para corregir las alteraciones
metabolicas. El objetivo inmediato del tratamiento
es corregir la acidosis metabolica y encontrar la dosis
adecuada de mantenimiento del alcalinizante. Los
objetivos mediatos son el aumento de peso y talla del
paciente de acuerdo a su edad y evitar las complicaciones
de la acidosis crénica. El tratamiento alcalinizante se
logra con la administracién de citratos o con bicarbonato
de manera que se alcance a compensar la produccion
endogenade hidrogenionesy seincremente el bicarbonato
sanguineo a las cifras normales para la edad.

Los pacientes con acidosis tubular renal distal
generalmente requieren una dosis de alcali de 3-5 mEq/
kg/dia (1-3 mmol/kg/dia), requiriendo ajustes de la dosis
hasta normalizar la hipercalciuria y la hipocitraturia,
mientras que los pacientes con acidosis tubular proximal
necesitan dosis mayores, usualmente entre 10 y 15 mEq/
kg/dia (5-15 mmol/kg/dia). La dosis total se divide en tres
o cuatro tomas diarias y se recomienda la administracion
de una mayor dosis nocturna. Ademas del tratamiento
alcalinizante, los pacientes que presentan sindrome
de Fanconi secundario a cistinosis deben recibir
fosfocisteamina, aporte de fosfatos y vitamina D. De igual
manera, los nifios con raquitismo e hipofosfatemia deben
recibir suplementos de calcio, vitamina D y fosfatos'>"’.
Es recomendable la administracion del alcalinizante
después de la ingestion de alimentos, con agua o algun
otro liquido, como leche o jugo, ya que se tolera mejor. Los
efectos adversos mas frecuentes del tratamiento son en
la via gastrointestinal, incluyendo meteorismo, malestar
estomacal, ndusea, vomitos y diarrea. La correccion
rapida de la acidosis metabdlica hiperclorémica
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puede conducir al desarrollo de hipocalcemia o
Hipocaliemia, principalmente cuando no se administran
concomitantemente sales de potasio’.

En casos de ATR tipo 4 (hiperkalémica), se recomienda
el uso de soluciones alcalinizantes sin potasio. Se puede
requerir el tratamiento con mineralocorticoides.

Los mEq que contienen los principales alcalinizantes
utilizados son:

Bicarbonato de sodio: 1 mEq = 84 mg; un gramo equivale
a aproximadamente 12 mEq.

Bicarbonato de potasio: 1 mEq = 100 mg; un gramo
equivale a 10 mEq.

Solucién de citratos:

. Solucién de Shohl’s: acido citrico 140 g, citrato de
sodio 90 g, agua destilada 1000 mL. Cada mL contiene 1
mEq de base

. Bicitra: 5 mL contienen: acido citrico 300 mg,
citrato de sodio 500 mg. Cada mL contiene 1 mEq de base
. Polycitr: 5 mL contienen: dcido citrico 334 mg,

citrato de sodio 500 mg, citrato de potasio 550 mg. Cada
mL contiene 2 mEq de base '%.

MATERIAL Y METODOS

Estudio cuasi experimental, prospectivo, y analitico.
Realizado durante el periodo mayo del 2012 - mayo del
2014, en 30 pacientes con acidosis tubular renal, del hospital
del nifio “Dr. Rodolfo Nieto Padrén’, en Villahermosa,
Tabasco. Se incluyeron a pacientes de ambos sexos, de 0 a
5 afos de edad diagnosticados con acidosis tubular renal
por el servicio de nefrologia pediatrica.

Se tomaron como criterios diagnosticos, la sintomatologia,
acidosis metabolica (corroborada mediante gasometria
venosa), anion GAP normal, hiperclorémica sérica
(determinacion de electrolitos), una funcién renal normal
(urea y creatinina) y pH urinario (examen general de
orina).

Se formaron dos grupos de estudio, cada uno con 15
pacientes, ambos recibieron tratamiento durante la fase
aguda de la enfermedad con bicarbonato 1.V. a las dosis
recomendadas en la literatura. Una vez estabilizados los
pacientes, se inicid tratamiento con soluciones de citratos
en el primer grupo y con bicarbonato de sodio en polvo en
el segundo grupo.

La dosis de bicarbonato fue calculada en base a la
equivalencia del bicarbonato de sodio (ImEq = 84mg),
esta fue medida mediante una bascula digital especializada
(Smart Weigh GEM20), una vez obtenida la dosis, esta se
diluia en agua y se daba via oral al paciente.

la evolucién de los pacientes fue vigilada mediante

mediciones seriadas de gasometrias venosas, electrolitos
séricos, pruebas de funcién renal y pH urinario, también
se realizaron ultrasonidos para descartar la presencia de
nefrocalcinosis.

RESULTADOS

De los 30 pacientes analizados en este estudio, 13
pertenecian al sexo femenino, y el resto (17) eran
masculinos por lo que obseramos un predominio de la
enfermedad en varones, con una relacién 1.3:1 (H:M). Asi
mismo se encontr6 que 26 de estos pacientes son lactantes
menores de un afo, y de estos 21 dé eran menores de seis
meses. (Fig.1)

Figura 1. Distribucion de pacientes por edad y sexo con acidosis tubular renal
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Fusnte: trainta pacientes atendidodos por Netologa del HRAEN RNP 2012-2014

Los sintomas mads frecuentes fueron vémito, y peso bajo
encontrandose en el 100% de los pacientes, seguidos en
orden de frecuencia por deshidratacion, disnea, palidez,
fiebre, etc. (Tabla 1.)

Tabla 1. Caracteristicas clinicas de pacientes con acidosis tubular

ranal
Sintoma
VOMITD an 100
PESO BAIO an 100
DESHIDRATACION 27 a0
DISMEA 15 50
PALIDEZ g 26.5
FIEERE 8 26.8
HIPOREXIA 7 23.3
FOLIURLA 3 10
CONSTIPACION 2 B.G
NEFROCALCINDS|S 1 3.05
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Estadisticos de contraste®®

CRISTALES
ACIDO
PERDIDA HIPERTERM URICO
VOMITO DE PESO |HIPOREXA | PALIDEZ IA FIEBRE POLIURIA | ASTENIA DISNEA BASE
Chi-cuadrado .104 .009 .020 2.622 1.143 1.165 .230 .032 194 1.143
gl 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
P = .748 .923 .888 .105 .285 .280 .631 .857 .659 .285
a. Prueba de Kruskal-Wallis
b. Variable de agrupacion: NEFROCALCINOSIS222
Tabla. 2. Relacién de los sintomas presentados en la ATR y la nefrocalcinosis.
No se encontr6 una relacién significativa entre la
presentacion de nefrocalcinosis y los sintomas de la FIGURA 2. EVOLUCION DEL PH EN LA GASOMETRIA VENOSA TRAS LA
acidosis tubular renal. (Tabla 2) ADMINISTRACION DE BICARBNATO V'S SOLUCIONES DE CITRATOS

Los parametros utilizados para valorar la evolucion del
paciente fueron el pH, bicarbonato, electrolitos séricos y 752
pH urinario, asi como el anién GAP.

750 ’
Tabla 2. Evolugidn mehl;nﬁlinn del paciente con acidosis tubular durante el T4E /
tratamiento. (parémetros promediados) - / emCILLCIEIN

PARAMETRO INGRESD 1* control 2 control 3® control BICARBONATA

pH 7.35 7.43 74T 7.45 744 / Vs

HCO3 10.81 15.64 21.2 20.3

oL 122.7 119 111 112 e

NA 144.6 144 141 143 14

K 13 3.8 42 46 .

ANION GAP 14.4 133 13.3 12.8 d

pH urlnarlo 6.2 7.09 7 6.0 [ ' ' ' '
{ 1 2 3 4

La mejoria de los pacientes fue valorada usando el pH,
CO2 y nivel de HCO3 en gasometria venosa comparando
los resultados de ambos grupos. (Tabla 3) (fig. 2y 3).

FIGURA 2 EVOLUCION DEL HCOR EN LA GASOMETRIA VENOSA TRAS LA

Tabla 3. Eficacia del Bicarbonato VS Citratos en el tratamiento de la acidosis tubular ADMINISTRACIO DE BICARBONATO ¥5 SOLUIONES DE CITRATOS
renal
0
ingreso  1er control ) 2° control
SOLUCION BICARBONATO 7.35 7.43 7.50 -
SOLUCION DE CITRATOS 7.35 .42 .45
pCO2Z B pCO21 pCoz 2
SOLUCION BICARBONATO 20.89 41.56 30.12 1500 AL
= STLCION
SOLUCION DE CITRATOS 18.35 36.52 30.58 BICARBONATO
HCO3 B HCO3 1 HCO3 2
SOLUCION BICARBONATO 10.56 14.47 2216 1000 =B=50LCI0N DE
SOLUCION DE CITRATOS 11.03 16.59 21.15
CITRATCS
CONCLUSION 5,00
La administracion de bicarbonato y reposicion de liquidos -
intravenosos es f:l manejo de elecciéon durante episodios W3 B — o
agudos de deshidratacion con los cuales debutan estos

pacientes. Sin embargo una vez iniciada la via oral es
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de suma importancia mantener un aporte de alcalis que
asegure que el paciente no recaiga.

En este estudio se compararon 2 grupos de 15 pacientes
ambos, los cuales fueron tratados (una vez toleraron
la via oral) con soluciones de citratos y bicarbonato de
sodio en polvo respectivamente.

No se encontr6 una diferencia significativa en el
tratamiento de la acidosis tubular renal al comparar
ambos tratamientos (solucion de citratos vs bicarbonato),
ya que al observar la evolucion del pH sanguineo, niveles
de bicarbonato en sangre y CO2, observamos una
recuperacion satisfactoria y similar en ambos grupos de
pacientes.

El tnico efecto adverso observado en el tratamiento con
bicarbonato de sodio es la hipernatremia leve la cual se
observo tinicamente en el 5% de los pacientes estudiados
y esto corresponde al 10 % de los pacientes tratados con
bicarbonato.

Porlo antes mencionado consideramos que el tratamiento
con bicarbonato de sodio en polvo, es una alternativa
seguray tan eficaz como las soluciones de citratos, para la
acidosis tubular renal, ademads que subajo costo y facilidad
de adquisicién permiten que el apego al tratamiento sea
mucho mayor que con las soluciones de citratos.
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Reporte de un caso

Cuestionario Mexicano para deteccion de
‘I'rastornos Respiratorios del Sueno en
poblacion Pediatrica.

Mexican Questionnaire for the Detection of Sleep Respiratory Disorders in the
Pediatric Population.

RESUMEN

El diagnodstico y tratamiento tempranos de los trastornos respiratorios del suefio
puede favorecer el potencial social y cognitivo infantil, asi como el desempefo
escolar. Se realizd un cuestionario a niflos entre 1 y 14 afios que acudieron a la
primera consulta general y segunda consulta subsecuente, comparandose los
resultados con la valoraciéon del experto en busca de trastornos respiratorios del
suefo. Al realizar el analisis estadistico se obtuvieron 7 preguntas con un valor
predictivo positivo de 94.4% y negativo de 72.5% para la aplicaciéon inicial y de
94.6% y 100% en la segunda aplicacion. Se concluye que este instrumento de
facil aplicacion permite identificar dichos trastornos en la consulta general, a fin
de elevar el indice de sospecha, permitiendo una valoraciéon completa temprana.

PALABRASCLAVE: cuestionario, trastornos respiratorios del suefio, infancia.

ABSTRACT

Early diagnosis and treatment of sleep-related breathing disorders may favor
children's social and cognitive potential, as well as school performance. A
questionnaire was made to children between one and 14 years old in the first and
second general consultations of otorhinolaryngology, comparing the results with
the assessment of the expert looking for sleep breathing disorders. After statistical
analysis seven questions were obtained with a positive predictive value of 94.4%
and negative of 72.5% for the initial application and 94.6% and 100% in the second
application. It is concluded that this easy application instrument makes it possible
to identify such disorders in the general consultation, to raise the index of suspicion,
allowing an early complete assessment.

KEYWORDS: questionnaire, sleep-related breathing disorders, childhood.
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Cuestionario para deteccion de trastornos respiratorios del sueno

Los trastornos respiratorios del suefio (TRS) incluyen
un grupo de patologias que pueden generar un impacto
negativo en la salud de los niflos en un periodo
trascendental de su neurodesarrollo, originando
alteraciones en el crecimiento somdtico, cerebral y
neurocognitivo.1,2,3,4,5

Si bien no existen cifras precisas, la evidencia actual
muestra que los TRS en la infancia afectan al 1 a 2% de
los nifos, aunque el rango puede extenderse hasta 5.7%,
segun el estudio referenciado6,?.

En Espaiia, los trastornos del suefio son uno de los
principales problemas que manifiestan los
padres en las consultas, mds de un 25% de los nifos lo
experimentan en algt’m momento; Tienen consecuencias
importantes tanto para el paciente como para la familia,
por lo que precisan un cribado y un manejo adecuado. Se
torna fundamental su deteccion en atenciéon de primer
contacto y su envi6 posterior a consulta especializada8.
En Chile, los trastornos del suefio en la nifiez constituyen
un problema de salud publica por su prevalencia. Se
estima que hasta un 30% de los nifios padecen alguna
alteracion relacionada con el suefio alo largo delainfancia
lo que constituye un tema transversal del cuidado de la
poblacién9.

En México la epidemiologia de los trastornos del sueio
ha sido estudiada, demostrandose que los TRS estan
dentro de las 4 quejas mas frecuentes relacionadas
con el dormirl0. En busqueda de propagacion de esta
informacion y a través de medios de divulgacion general,
reconocidos investigadores de las clinicas de suefio de la
UN.AM. Y UA.M, afirman que los nifios mexicanos
son los que menos duermen alrededor del mundoll,
aceptando que de entre 13 al 27% de los padres de nifios
con edades de los 4 -12 afos, refieren la presencia de
dificultades para conciliar el suefio en sus hijos.
Diversos autores han propuesto que el diagnostico y
tratamiento tempranos de los TRS pueden favorecer el
potencial social y cognitivo a largo plazo, asi como el
desempeiio escolar,1,5 por lo que su deteccion oportuna
apoyada en un instrumento de facil aplicacion es de gran
importancia.

Se acepta que hasta un 20% de los niflos son roncadores
habituales. Es importante estudiarlos oportunamente,
ya que el ronquido es uno de los signos mas relevantes
en los trastornos respiratorios del suefi02,12 y, de no
detectarse los TRS a partir de este sintoma, unicamente
se diagnosticara y tratara al 0.7-2% de los nifios que
desarrollaran el sindrome de apnea obstructiva del sueiio

(SAHOS).5,13,14 Ademads de la falta de tratamiento
necesario para un porcentaje importante de nifios, la
percepcion de este potencialmente grave problema
queda, asi, muy reducida.

La Polisomnogratia (PSG) se considera el estandar de oro
para el diagndstico del SAHOS vy otros TRS7,12,15,16,17
sin embargo, debido a sus altos costos, carencia de
unidades de suefio y sus propias dificultades técnicas, se
vuelve un estudio poco accesible. El otorrinolaringélogo
experto en suefo, al conocer cuales son los datos que
la PSG identifica asociados a la obstrucciéon de la via
aérea, tales como ronquido, movimientos corporales,
dificultad para iniciar el suefio o latencia, al interrogarlos
propositivamente puede identificar la presencia de estos,
sin contar propiamente con el estudio.18

Asi mismo, y relacionado a lo anterior, se han
desarrollado diferentes cuestionarios como herramienta
diagnostica.19,20 Uno de estos es el Pediatric Sleep
Questionnaire (PSQ)19 que ha mostrado una sensibilidad
de0.85yespecificidad de0.87 en el diagnéstico de todaslas
patologias del suefio en general, funcionando como una
adecuada herramienta. Sin embargo, dicho instrumento
consta de 91 preguntas, lo que lo hace muy eficiente en
pacientes que asisten a clinicas de suefio, pero no asi
en la consulta de pediatria general por la dificultad de
su aplicacion. Este instrumento se ha traducido a varios
idiomas y se ha validado en varios paises, tomandose
en cuenta las diferencias geograficas, de raza, medio
ambiente, crecimiento y estilo de vida, lo que demuestra
su fiabilidad, validez y aplicabilidad.

Los reactivos de nuestro cuestionario buscan unicamente
los aspectos de la PSG relacionados a la obstrucciéon
nasal y a sus sintomas durante la vigilia (TRS). Se inici6
a partir de un cuestionario propio de los autores, que se
utilizé por varios afios en su consulta. Al decidir validar
este instrumento, se compararon y cambiaron dichas
preguntas al texto ya traducido y validado a diferentes
idiomas y en diferentes paises, entre ellos el espaiol,
del PSQ19, con la finalidad de facilitar su aplicacion en
cualquier pais de habla hispana.

Posterior a la evaluacion estadistica, se crea un
instrumento definitivo de 7 preguntas, disefiado para
aplicarse en los niflos que acuden a consulta de Pediatria
general, el cual pretende junto con la exploracién fisica,
evaluar los efectos de la obstruccién de la via aérea
superior en la calidad del suefio y cuyo proposito sera
identificar algun TRS no sospechado, particularmente en
la segunda y tercera infancias. Asi mismo, se simplifica su
aplicaciéon con ayuda de personal no médico.

Arch Invest Pediatr Mex. 2019:11(1) 15



Rangel-Chévez, José de Jesus, Espinosa-Martinez, Cynthia, Medina-Serpa, Aldo Uzziel, Hernandez-Rodriguez, Héctor.

Los trastornos respiratorios del suefio en la infancia
representan un problema de Salud Publica debido a
su magnitud, trascendencia, vulnerabilidad y costo.
Al afectar hasta un 20-30% de la poblacién pediatrica,
pudiendo causar dafos secundarios al desarrollo facial,
y afectando negativa y permanentemente el potencial
cognitivo y emotivo; su detecciéon tempranay seguimiento
efectivo, facilitados por este instrumento, presentarian
un impulso de alto impacto y bajo costo.

En apego al cumplimiento de la manera mas estricta
posible con la metodologia de creacién de un
cuestionario, se solicito la opiniéon de 8 especialistas
en otorrinolaringologia a los cuales se les presentd el
instrumento original de los autores. En su criterio de
expertos en obstruccidon nasal, realizaron una opinién
cualitativa sobre las preguntas, juzgandolas de forma
positiva. Posteriormente, y con fines de claridad y
homogeneidad, las preguntas se sometieron a un proceso
de equivalencia con las 91 preguntas del cuestionario
PSQ19, cambidndose las similares a la forma literal
del mismo, traducidas y validadas en lengua espafola
y ampliamente aceptadas en la practica diaria. Cabe
mencionar quela pregunta 10 del cuestionario original, no
tiene equivalencia en el PSQ, lo que gener¢ el cuestionario
final de 11 preguntas. Estas fueron ordenadas en dos
conceptos: las primeras 5 relacionadas al inicio y calidad
del suefo y las siguientes 6 al comportamiento diurno del
nifo. Estas 11 preguntas se aplicaron a 375 pacientes entre
1 y 14 afios, que acudieron a la consulta de ORL general
entre el primero de febrero de 2015 y el 30 de octubre
de 2016 en el Departamento de Otorrinolaringologia y
Otoneurooftalmologia del Hospital Lomas y el Hospital
Especialidades Médicas de la Salud, en la ciudad de San
Luis Potosi, México.

Se tomaron como criterios de exclusién malformaciones
faciales congénitas, antecedentes de cirugias nasales,
adenoamigdalectomia y la presencia de enfermedades
que por su severidad impidieron la participacion en el
estudio. De igual forma se excluyeron todos aquellos
pacientes cuyos padres no aceptaron participar en la
aplicacion del cuestionario.

El cuestionario inicial (TEST) fue aplicado en la primera
visita por personal de enfermeria, con el unico requisito
de consentimiento de los padres, informados éstos de la
confidencialidad de las respuestas. El trabajo fue revisado
y aprobado por el Comité de Etica en Investigacion, del
Hospital Lomas de San Luis.

Posteriormente los nifios fueron evaluados por un solo
médico investigador experto en trastornos respiratorios
del sueno (estaindar de referencia), lo que permitio
descartar o sospechar la presencia de alguno de los TRS,
de conformidad con el interrogatorio y los criterios
clinicos establecidos (Tabla 1) 21.22,23.

L= HABITOS DE RESFIRACION BUCAL

2- SOMNDLENCIA

3- FATIGA MATINAL

4. CAMBIOS DE LA CONDUCTA ¥ EL HUMOR

e DIFICULTAD PARA CONCILIAR EL SUERO

6.- PRESENCIA DE SUENO INQUIETO

7- EXISTENCIA DE RONQUIDO
EXPLORACION FisICA

il NARINAS /APERTURA VAIVULA NASAL

2 POSICION SEPTUM NASAL

3- HIPERTROFIA DE CORNETES INFERIORES

4. HIFERTROFIA DEL TEJIDO ADENOIDEQ

5= HIFERTROFIA DEL TEJIDO AMIGDALIND

6 HIFERTROFIA DE LA AMIGDALA LINGUAL

Tabla 1: Interrogatorio y exploracion fisica para sospecha de trs

asociados a obstruccién de via aérea superior

Los padres de pacientes que asi lo desearon acudieron
a consulta de seguimiento clinico cuatro semanas
posteriores a la primera visita, repitiéndose nuevamente
el cuestionario con la finalidad de verificar las respuestas
iniciales, toda vez que se les instruyé con anterioridad
a observar detenidamente, durante esas cuatro semanas,
el inicio/calidad del suefio, asi como el comportamiento
diurno y su relacién con las 11 preguntas. Esta nueva
aplicacion del mismo cuestionario (RE-TEST) permitié
comparar los dos resultados para asi establecer los
criterios estadisticos finales. Ambos cuestionarios se
realizaron sin que el médico investigador conociera los
resultados. Se realizé el analisis estadistico en el software
SPSS version 20. Se analizaron las estadisticas descriptivas
de cada una de las preguntas, tanto del primer como
segundo cuestionario. Se revis6 la consistencia interna
utilizando el alfa de Cronbach. La media entre grupos
se compard usando la prueba t de Student. Los valores p
menores de 0.05 se consideraron significativos.

Se analizaron en total de 225 pacientes, que completaron
los cuestionarios TEST y RE-TEST, 96 mujeres y 129
hombres, con edades entre 1y 14 afios, con una media de
6.8 afos, sin diferencias entre sexos.

16 Arch Invest Pediatr Mex. 2019:11(1)



Cuestionario para deteccion de trastornos respiratorios del sueno

En primer lugar, se busco la consistencia interna de las
preguntas, encontrandose un alfa de Cronbach de 0.91.
Ninguna pregunta presenté una correlacion fuera de la
escala.

Al revisar las 11 preguntas iniciales, se encontré que
las preguntas 1,2, 5y 10 tenian un pobre desempeio
estadistico, por lo que se decidié eliminarlas. Dicha
eliminacién no modifico la consistencia interna, que se
mantuvo en 0.91.

Permanecieron entonces siete preguntas, de las que se
revisaron nuevamente sus estadisticos basicos. Se elaboro
una escala final sumando el nimero de preguntas con
respuesta positiva, con lo que se obtuvieron resultados
entre 0 y 7, con medias de 3.84 y 4.82 puntos para los
cuestionarios TEST y RE-TEST, respectivamente.

Al comparar los grupos segin el diagnostico del experto,
se encontrd en el cuestionario TEST una diferencia de
medias de 3.73 (rango 3.28-4.17, 95% confianza), y de 5.1
(4.77-5.43, 95% confianza) en el RE-TEST, entre aquellos
con presencia o no de TRS, con una p < 0.01 para la
prueba t de Student, en ambos cuestionarios.
Considerando esto, y tomando en cuenta que la media
de los casos con TRS se encontraba en 4.95+-1.55 en el
TEST y 6.34+-0.89 en el RE-TEST, se tomé un punto de
corte de cuatro puntos para considerar el cuestionario
como positivo.

Dicho punto de corte mostré en la prueba Kappa de
Cohen, una concordancia de 0.69 (buena), y que se elevo
hasta 0.90 (muy buena) en el RE-TEST (p < 0.01).

El cuestionario final, con siete preguntas y un punto de
corte en cuatro preguntas positivas, presenta un valor
predictivo positivo de 94.4% y negativo de 72.5% para el
TEST y de 94.6% y 100% respectivamente, para el RE-
TEST (Imagen 1).

Los trastornos respiratorios del suefio en el nifo
constituyen un problema de salud publica poco valorado,
y su amplitud adn se refleja de forma incompleta en las
estadisticas a pesar de que su estudio ha ido cobrando
importancia.

La obstruccidén nasal marca el inicio de los trastornos
respiratorios al combinarse con, y posteriormente
sustituirse por, una respiracion oral persistente.24,25,26
En la primera infancia (0-3 afos) esta obstruccion,
sea progresiva o permanente, modifica hacia abajo la
posicion de la mandibula, la lengua desciende también
con respecto al paladar duro, alojandose en el piso de
la boca, para crear un espacio de transito aéreo oral

compensatorio, iniciando a su vez el trastorno de succiéon
y deglucion.
CUADRQ 2: CUESTIONARIO FINAL

Las siguientes preguntas, estan disefiadas para evaluar los habitos relacionados a
la forma de dormir y a la conducta de su hijofa).

Por faver lea cuidadogaments cada enunciado y mangue una sola respuesta para
cada pregunta.

Nomire

Edad Sexn Pesn
Talla

1.- Su hijeda tiene un suefio inquieto (A 12}
11 81 2)yNO ) NO BE

2.- Cusndo duerme su hijpfa renca alguna vez (A4 1)

18I 2yNO___ 3)NOSE__

3.- Bu hijeda lisne lendencia a respirar con la baca abierla duranla al dia

(A 24)

18l 2YNO___ B)NOSE_

4 .- Bu hijefa 58 va dumisnda durants al dia (B 2)

18l 2)NO__3)NOSE__

5.- Bu hijoda se distrae facilmente con estimulos imelevantes (G 8)
B END___S)NOSE_____

.- Su hijeva tiene dificultad para organizar sus actividades (G 5}

T8l Z)ND__ S)NOSE_

7.~ Ante situaciones adversas, 4,835 comun que su hijoda) se irmte faciiments?

1) 81 21ND IMOSE_

Imagen 1. Cuestionario final

En la segunda infancia (3-6 afios) el impacto fisico de la
respiraciéon oral permanente diurna se comprueba
con el hipo desarrollo del tercio medio facial, siendo
su expresion mas comun los trastornos de segunda
denticién que generan ya sea la retencion, el apinamiento
o la erupcidn ectépica de las piezas dentales, o sus
combinaciones. En el tercio inferior, la mandibula
cambia su direcciéon de crecimiento adoptando una
proyeccion divergente, lo que provoca una rotacion hacia
abajo y atras del cuerpo mandibular, de acuerdo con
la postura y desarrollo del maxilar; todo esto lleva a la
verticalizacién y estrechamiento de la cara en detrimento
de su crecimiento horizontal. De ahi la relevancia de
incorporar el desarrollo facial a los parametros del
crecimiento del nifo en la practica pediatrica de rutina.
El PSQ y su version reducida han sido los instrumentos
con mayor aceptacion para el diagndstico de los TRS, pero
en general sélo se aplican en las consultas y/o los centros
pedidtricos especializados en suefio, cuando su uso es
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importante, como se ha visto, en la practica pediatrica
diaria. Ante la necesidad de contar con un instrumento
mas sencillo para favorecer esto, proponemos este
cuestionario del cual, tras realizar el analisis de la
fiabilidad y la consistencia interna por el método Test/
Re-Test, podemos concluir que presenta una buena
concordancia y puede por tanto considerarse que su
fiabilidad es adecuada. El cuestionario esta estructurado
en dos partes, una que hace referencia al inicio y calidad
del suefio, y otra al comportamiento diurno del nifo.
Las preguntas son cerradas para facilitar las respuestas,
es decir que éstas solo pueden ser “si’, “no” o “no sé”.
Otro aspecto de alto impacto es el desarrollo emocional
inestable del infante, manifestado por la irritabilidad o
enojo caracteristicos en el estado de animo de los nifios
con TRS. Esto dio paso a la pregunta 11 del cuestionario
inicial y a su permanencia en el definitivo, ya que en el PSQ
la pregunta se conformaba con referencia al diagndstico
de TDAH emitido por algun médico especialista, que en
la mayoria de nuestros pacientes no existe a pesar de que
la irritabilidad es muy comun.

Nuestra propuesta, entonces, consiste en un instrumento
reducido a 7 preguntas para favorecer su uso, disefado
para aplicarse en la consulta de Pediatria general, iniciado
por el personal asignado en la recepcién y confirmado
por el pediatra general en la misma consulta, el cudl le
permitira sospechar la presencia de algiin TRS asociado
a la obstruccién de via aérea superior. Nuestros objetivos
finales consisten en incorporar la deteccion de los TRS
en la evaluacion del desarrollo infantil realizado en la
practica pediatrica cotidiana, obtener las cifras reales de
la poblacién que los padece, buscar la confirmacion del
diagndstico con estudios especificos y, por sobre todo
esto, aplicar un tratamiento temprano.
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Reporte de un caso

Accidente cerebrovascular isquémico:
Reporte de un caso.

Ischemic stroke: Report of a case

RESUMEN

Introduccioén: el accidente cerebrovascular en la infancia es una entidad relativamente rara, cuya
incidencia se estima en paises desarrollados en 0.6 a 7.9/100,000 personas/afo, de etiologia
multifactorial. En algunos pacientes puede ser la primera manifestacién de una enfermedad
sistémica. El tratamiento mas usado en la actualidad es a base de anticoagulacion, sin embargo
no existe suficiente literatura basada en evidencia cientifica que compruebe su efectividad en
pacientes pediatricos.

Caso Clinico: se presenta el caso de una paciente de sexo femenino de 8 meses de edad, con un
cuadro clinico caracterizado por gastroenteritis aguda, crisis convulsivas y alteracion del estado
de alerta (Glasgow 9), a la que se realiza diagndstico de accidente cerebrovascular isquémico a
nivel de ganglios basales y puente, se da tratamiento a base de anticoagulantes y seguimiento.
Conclusiones: el accidente cerebrovascular en la infancia es un padecimiento raro, actualmente
se recomienda el uso de terapia anticoagulante, y tratamiento de la patologia de base del
paciente. El prondstico va ligado a la extension del dano, el diagndstico temprano y manejo
oportuno.

PALABRASCLAVE: accidente cerebrovascular, ganglios basales, infancia.

ABSTRACT

Introduction: stroke in children is a relatively rare entity, whose incidence in developed
countries is estimated at 0.6 to 7.9/100, 000 persons / year with multifactorial etiology. In some
patients it may be the first manifestation of a systemic disease. The treatment used today is
based on anticoagulation, however there is not enough scientific evidence- based literature that
proves its effectiveness in pediatric patients.

Case Report: we report the case of a female patient 8 months of age, with a clinical picture of
acute gastroenteritis, seizures and impaired alertness (Glasgow 9), which is made ischemic
stroke diagnosis at basal ganglia and protuberance, is given based anticoagulant treatment and
monitoring.

Conclusion: stroke in childhood is a rare condition, it is currently recommended anticoagulant
therapy, and treatment of the underlying condition of the patient. The prognosis is linked to the
extent of the damage, early diagnosis and timely management.

KEYWORDS: stroke, basal ganglia, childhood.
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INTRODUCCION

El accidente cerebrovascular en la infancia cuya
incidencia en paises desarrollados se estima 0.6 a 7.9
/100,000 nifios por afio “* Existen cierta predilecciéon por
el sexo masculino *~.

La etiologia es multifactorial ¢, entre ellas se destacan
alteraciones cardiacas, hematoldgicas (anemia de células
falciformes 40%), vasculares, metabdlicas, intoxicaciones
(monoéxido de carbono, cocaina), inmunoldgicas (lupus
eritematoso sistémico o sindrome antifosfolipidos) o
secundario a procesos infecciosos (40%).

La forma tipica de presentacion es con un déficit
neurolégico focal (hemiparesia) 7, asi también puede
presentarse con crisis convulsivas principalmente en
lactantes. El diagnoéstico se establece en promedio después
de las primeras 24 horas. La forma de presentacion en un
50-70% son isquémicos. El diagnostico esta basado en
estudio de imagen, en primer lugar la tomografia axial
computada, debido a su disponibilidad y rapidez, en
segundo lugar la resonancia magnética nuclear en la cual
podemos diferenciar con mayor precision las lesiones
isquémicas y en tercer lugar la angioresonancia la cual es
el “gold standar” para el diagnostico.

El abordaje de un paciente con diagndstico de
accidente cerebrovascular debe de incluir un
ecocardiograma, electrocardiograma, busqueda de
alteraciones hematoldgicas como anemia de células
falciformes® en frotis de sangre periférica, incluso
electroforesis de hemoglobina, busqueda de alteraciones
protrombdticas’ '’ (deficiencia de proteina C, deficiencia
de proteina S), alteraciones inmunoldgicas (anticuerpos
anticardiolipinas, anticoagulante lipico, B2 glicoproteina,
anticuerpos antinucleares). El tratamiento va dirigido a
la enfermedad de base, reestablecer la circulacion en la
region isquémica y la prevencion de complicaciones.
Para el tratamiento se recomienda mantener soporte
vital, hiperoxemia (saturacion de O2 >95%), hipertension
sistémica moderada, elevacién cefilica 15° y el
tratamiento anticoagulante'>".

Si bien como mencionamos previamente no existe
suficiente literatura basada en evidencia que compruebe
la efectividad del uso del tratamiento anticoagulante,
las recomendaciones actuales para el tratamiento
anticoagulante son: heparinizacion durante los primeros
5 dias posteriores al inicio de la sintomatologia
para mantener INR 2-3, posteriormente el uso de
dicumarinicos para tratamiento cronico, esto con sus

modificaciones pertinentes de acuerdo a la enfermedad
de base del paciente a tratar.

PRESENTACION DEL CASO.

Paciente femenino de 8 meses de edad, previamente
sana, sin antecedentes personales de importancia, quien
acude a consulta por presentar 3 dias previos astenia,
adinamia, hiporexia y somnolencia, 2 dias previos se
agrega vomito de contenido alimentario, precedido de
nausea y evacuaciones diarreicas liquidas, sin moco, sin
sangre, ademas de fiebre. Dos horas previas a su ingreso se
presentan 2 episodios de crisis convulsivas tonico clénica
generalizadas, sin pérdida de tono de esfinteres y sin
recuperacion del estado de la conciencia, a su llegada al
servicio de urgencias presenta movimientos convulsivos
tonico-clonico generalizados, los cuales ceden a la
administracion de diazepam intrarectal (0.3mg/kg/dosis)
dosis tnica.

A la exploracion fisica se encontrd paciente en estado
estuporoso (Glasgow 9), fontanela anterior normotensa,
torax y abdomen sin alteraciones, pupilas isocdricas y
normoreflécticas, extremidades con aumento del tono
muscular e hiperreflexia (+++/++++), sin datos de
meningismo (Babinski, Kerning, Brudzinski negativos).
Se tom¢é una tomografia axial computada de craneo en
la cual se encontraron lesiones hipodensas en ambos
ganglios basales (figuras 1 y 2), a la altura de talamos, sin
datos de edema o hemorragia.

Figura 1. TAC de crdneo: lesiones hipodensas a nivel de ganglios

basales
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Figura 2. TAC de crdneo: lesiones hipodensas a nivel de ganglios
basales

En los examenes de laboratorio se reportd una biometria
hematica normal, frotis de sangre periférica sin
alteraciones,electrolitosséricos:sodio 141, potasio6,cloro
108.2, se realiz6 una puncién lumbar la cual demostréd
un examen histoquimico con hiperproteinorraquia
(130mg/dL), célularidad (0 céluas), ademas se tomaron
determinaciones de proteina C, proteina S las cuales se
reportaron en rangos normales, asi como de dimero
D el cual se reporto elevado (1.3mg/dL), anticuerpos
anticardiolipinas (negativo) , anticoagulante lupico
débilmente positivo (R 1.4).

Se pidié en ecocardiograma el cual reporté corazén
sano, asi como un electrocardiograma el cual se reportd
sin alteraciones.

Se solicité también una resonancia magnética de
encéfalo en la cual se observardn lesiones hiperintensas
anivel de tdlamos en la secuencia T1y FLAIR, y lesiones
hipointensas a nivel de puente en la secuencia T2 (figuras
3-6), asi como una angioresonancia que reporto lesiones
vasculiticas bilaterales y simétricas a la altura de ambos
talamos (figuras 7-9), confirmando nuestro diagndstico
de accidente cerebrovascular isquémico, de origen a
determinar (sindrome antifosfolipidos vs vasculitis
secundaria a procesos infecciosos).

Se inicid tratamiento con heparina a 1mg/kg/dosis,
posteriormente se inici6 tratamiento con warfarina para
mantener INR 2-3.

La paciente permanecié en la unidad de cuidados
intensivos con intubacién orotraqueal por 5 dias,
posteriormente pasé a internamiento a piso y se inicid
alimentacion enteral a través de sonda orogastrica y a las
15 dias se inici6 alimentacion por succion. Se egreso a los
35 dias de internamiento con recuperacion de la funcién
motora y sensitiva, unicamente con dificultad para el
control cefalico completo.

Secitéalapacientealos 2 mesesy se observé recuperacion
completa del control cefélico e inicio de la marcha.

Figura 3. RMN de encéfalo (secuencia T1): lesiones hiperintensas a
nivel de tdlamos

—

Figura 4. RMN de encéfalo (secuencia T1): lesiones hiperintensas a
nivel de tdlamos
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Figura 5. RMN de encéfalo (secuencia T2): lesiones hipointensas a nivel  Figura 7: Angioresonancia de encéfalo: Lesiones vasculiticas a nivel de
de tdlamos talamos

Figura 6. RMN de encéfalo (secuencia FLAIR): lesiones hiperintensas a
nivel de bulbo.
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Figura 8: Angioresonancia de encéfalo: Lesiones vasculiticas a nivel de tdlamos

Figura 9: Angioresonancia de encéfalo: Lesiones vasculiticas a nivel de tdlamos

Ante la presencia de un accidente cerebrovascular
en la edad pediadtrica es imprescindible hacer una
evaluacion extensa para descartar afecciones sistémicas
desencadenantes de la lesion a nivel del sistema nervioso
central. Entrelasprincipales causastenemoslasafecciones
hematolégicas en primer lugar, posteriormente las
causas vasculares entre las cuales se describe vasculitis
secundaria a procesos infecciosos, y en tercer lugar
alteraciones cardiacas. En el caso que presentamos
aun se encuentra a discusion la etiologia de la afeccién
de nuestro paciente, la cual se ira determinando a
través de la evolucion de la paciente, esperamos hacer
seguimiento a 3 afios, y repetir examenes de laboratorio

entre ellos anticuerpos anticardiolipina, B2 glicoproteina
y anticoagulante lipico, para poder establecer con
precision la etiologia.

Para el tratamiento anticoagulante de manera cronica se
recomienda el uso de dicumarinicos, sin embargo nos
enfrentamos a la dificultad del manejo de dicumarinicos
en la infancia. Se debe de dar seguimiento cada 2-3
semanas con mediciones de INR y prevencion de nuevos
eventos de trombosis, no solo a nivel de sistema nervioso
central, sino también a nivel sistémico.

1. Giroud M, Lemesle M, Gouyon ]B, Nivelon JL, Milan
C, Dumas R. Cerebrovascular disease in children under
16 years of age in the city of Dijon, France: a study of
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Reporte de un caso

Sindrome de pseudo-pscudo prune belly:
presentacion de un caso.

Pseudo-pseudoprune belly syndrome: presentation of a case.

RESUMEN

Introduccion: El término Prune Belly fue acufiado por William Osler. Etiologia desconocida; se
han relacio—~nado factores genéticos, ambientales, infeccio—sos y teratogénicos. La triada que lo
caracteriza es: deficiencia de la musculatura de la pared abdominal, mal-formaciones urinarias
y criptorquidia bilateral. Por definicion, el paciente debe ser vardn, tiene que existir criptorquidia
paralatriadacompleta;sinembargo, unequivalenteaeste sindrome conocido como Pseudo-Prune
Belly ha sido descrito en mujeres (3-5%). Sin embargo en para quienes la inica mani—festacién
es la flacidez de la pared abdominal introducimos el término Pseudo-Pseudoprune Belly.
Descripcion del caso: femenino recién nacido 52 gesta, madre indigena, parto fortuito ingresa a
urgencias por riesgo de sepsis y agenesia de musculos abdominales. A la exploracion estable, se
observaflacidezenabdomen, enciruelapasa, genitalesfenotipicamente femeninossinalteraciones
externas. Niveles séricos de creatinina a las 72hrs de vida 0.3mg/dl, ultrasonido de abdomen
rifiones morfologiay tamafno normal, itero y anexos normal. Cistograma miccional reporta vejiga
retencionista unicamente. Se egresa para programacion por consulta externa de plastia de pared.
Conclusiones: se introduce el termino Pseudo-pseudoprune Belly para quienes la tnica
manifestacion es flacidez de la pared ab~dominal. El manejo se basa en la reconstruccion de pared
abdominal y tracto urinario mejorando funcién pulmonar e imagen corporal. Las anomalias
renales yla hipoplasia pulmonar son las principales determinantes del prondstico y supervivencia.
PALABRAS CLAVE: Prune Belly, sindrome de Prune Belly, malformaciones urinarias,
musculatura abdominal.

ABSTRACT

Introduction: The term Prune Belly was introduced by William Osler. unknown etiology; have
been linked to genetic, environmental, infectious and teratogenic. The triad that characterizes
it is deficient abdominal wall musculature, urinary tract malformations and bilateral
cryptorchidism. By definition, the patient should be male, there must be cryptorchidism for
the full triad; however, equivalent to the syndrome known as Pseudo-Prune Belly has been
described in women (3.5%). However, for whom the only manifestation is sagging abdominal
wall we introduce the term Pseudo-Pseudoprune Belly.

Description of the case: 5th newborn female feat, Indian mother, incidental admitted to the
emergency childbirth risk of sepsis and agenesis of abdominal muscles. A stable exploration,
sagging abdomen is observed, prune belly, phenotypically female genitalia without external
disturbances. Serum creatinine levels to 72hrs of life 0.3mg / dl, abdominal ultrasound
kidneys normal morphology and size, the normal uterus and annexes. Urinary bladder
retentionist cystogram reports only. It was discharged for outpatient programming plasty wall.
Conclusions: the term Pseudo-pseudoprune Belly for whom the only manifestation is
sagging abdominal wall is introduced. The management is based on the reconstruction of
abdominal wall and urinary tract improving lung function and body image. Renal anomalies
and pulmonary hypoplasia are the main determinants of prognosis and supervivencia.
KEYWORDS: Prune Belly, syndrome Prune Belly , urinary tract malformations, abdominal
muscles

1 Médico adjunto Pediatria Hospital Materno Infantil de Durango.
2 Jefe de servicio de Pediatria del Hospital Materno Infantil de Durango.



Sindrome de pseudo-pseudoprune belly, presentacion de un caso

El término Prune Belly fue acufiado por William Osler
en 1901(1). Otros términos con los que se conoce son:
Sindrome de Eagle-Barret y Sindrome de deficiencia
muscular de la pared abdominal(2). La etiologia es
desconocida; se han relacionado factores genéticos,
ambientales, infecciosos y teratogénicos. La mayoria de
los casos ocurren esporadicamente(3); sin embargo, hay
descritos casos familiares, lo que sugiere la existencia
de alguna forma de herencia, principalmente la recesiva
ligada al X, aunque otros patrones como el autosémico
recesivo, dominante o mitocondrial también han sido
propuestos. La teoria mas aceptada en el desarrollo del
Sindrome de Prune Belly es la deficiencia de mesénquima
que se desarrolla en la musculatura de la pared abdominal
asi como de la via urinaria(3,4). Se propone que entre
la tercera y décima semana de gestacion los somitas no
tienen diferenciacion mesenquimatosa remplazando la
musculatura por tejido fibroso. La triada quelo caracteriza
es: deficiencia de la musculatura de la pared abdominal,
malformaciones urinarias (hidroureteronefrosis,
megauretero) y criptorquidia bilateral(3,4). Por
definicion, el paciente debe ser varén, ya que tiene que
existir criptorquidia para que exista la triada completa;
sin embargo, un equivalente a este sindrome conocido
como Pseudo-Prune Belly ha sido descrito en mujeres
(3-5%) con musculatura abdominal laxa y alteraciones
congénitas del aparato genitourinario (4,5). Se estima que
1 en 40,000 recién nacidos vivos presentan esta alteracion,
sin embargo, algunos investigadores argumentan que la
incidencia es de 1 en 29,000 recién nacidos vivos, de los
cuales s6lo el 5% son del sexo femenino(3,4,5).

En el sexo femenino de acuerdo a lo reportado, se
presentan  malformaciones  genitales incluyendo
utero bicornio, atresia vaginal, duplicacién uterina,
seudohermafroditismo, atresia uretral e incluso
onfalocele y/o malformacién anorrectal(5,7,8). Sin
embargo en para quienes la Uinica manifestacion es la
flacidez de la pared abdominal introducimos el término
Pseudo-Pseudoprune Belly(3).

Paciente femenino recién nacido 5* gesta, madre de
comunidad indigena embarazo aparente normo evolutivo
pero sin control prenatal obtienen producto tnico vivo
por via vaginal en casa que llora y respira al momento
de nacer ingresa del servicio de urgencias pediatria en

primeras 4 horas de vida, peso de 3,250g y talla 48cm SA
0 APGAR no reportado, pasa a Neonatos para vigilancia
y manejo por riesgo de sepsis temprana y para protocolo
de estudio por agenesia de musculos abdominales. A
la exploracion fisica signos vitales normales, patrén
respiratorio eficaz, ruidos cardiacos sin alteraciones, con
flacidez en abdomen, en ciruela pasa, cordon umbilical
pinzado sin sangrado activo, genitales fenotipicamente
femeninos sin alteraciones externas aparentes. Se realiza
niveles séricos de creatinina alas 72hrs de vida reportando
0.3mg/dl, ultrasonido de abdomen y renal encontrando
ambos riflones de morfologia y tamafio normal para la
edad y ultrasonido de utero y anexos normal. Cistograma
miccional reporta vejiga retencionista Unicamente.
(Figura 1) Se egresa para programaciéon por consulta
externa de plastia de pared.

FIGURA 1. Cistograma miccional con vejiga retencionista

Se busco reportes en la literatura sobre casos en pacientes
sexo femenino que presenten agenesia de musculos
de abdomen unicamente en Sindrome de Pseudo-
Pseudoprune Belly en México solo un reporte por
Hospital Pediatria, Centro Médico Nacional Siglo XXI
en el 2006, hasta el momento. Quienes introducen el
termino para quienes la inica manifestacion es la flacidez
de la pared ab—~dominal (3).

El manejo de estos pacientes se basa principalmente
en la reconstrucciéon de la pared abdominal y del
tracto urinario para mejorar la funciéon pulmonar y
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proporciona una mejor imagen corporal (3,5,7,8).
Grandes innovaciones en cuanto al manejo quirurgico
como Monfort y Ehrlich que son variantes de la técnica
de Randolph han mejorado los resultados disminuyendo
la mortalidad (7,8,9). La reconstruccién urinaria puede
realizarse antes del control de esfinteres evitando asi las
constantes infecciones asi como deterioro de la funcién
renal. La sobre—wvida reportada es muy variable, desde
nifios que fallecen en el periodo neonatal temprano hasta
aquellos que conservan la funcién renal a largo plazo,
aproximadamente de 4.7 anos (3,6,9). Las anomalias
renales y la hipoplasia pulmonar son las principales
determinantes del prondstico y supervivencia. Un 30%
de los pacientes desarrollan fallo renal terminal en la
infancia o la adolescencia (5,7,9).

FIGURA 2. Fotografia del abdomen de la paciente
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Reporte de un caso

(anglio linfatico como unica
manifestacion de enfermedad de
Kawasaki: exposicion de caso y revision
de la literatura.

Lymph node as the only manifestation of Kawasaki disease: case presentation
and review of the literature.

RESUMEN

Los ganglios linfaticos cervicales crecidos, son un hallazgo frecuente en la edad pediatrica. Ocurre
una linfadenopatia cuando se identifica un crecimiento mayor a 1 cm en uno o varios ganglios del
cuello. La enfermedad de Kawasaki es la segunda vasculitis mas frecuente en la edad pediatrica,
solo por detras de la purpura de Henoch- Schélein y que entre sus manifestaciones se encuentra
la presencia fiebre y de una adenopatia cervical voluminosa, ademas de otros signos de afectacion
sistémica. Pese a ello es la manifestacion menos frecuente de entre los demas signos que sirven
para establecer el diagnodstico, y que cuando se presenta de manera aislada, puede ocasionar
un dilema diagndstico importante, por confundirse facilmente con una linfadenitis cervical
bacteriana. A continuacién describimos el caso de un paciente escolar masculino de 7 anos de
edad, el cual fue manejado en nuestro centro hospitalario por una adenopatia cervical asociada a
fiebre, pero en ausencia de otros signos de Enfermedad de Kawasaki en su inicio y empleandose 2
esquemas antibidticos, sin obtener mejoria, y que al comenzar con el resto de las manifestaciones
de Kawasaki, se inici6 la terapéutica estandar de acuerdo con guias de manejo, con la resolucién
del padecimiento, sin repercusiéon o complicaciones a nivel coronario. Se hace una revisién de la
literatura al respecto y se establece la necesidad de tener en cuenta este diagnéstico de manera
inicial al momento de evaluar una adenopatia cervical febril sobre todo en pacientes de mayor edad.

PALABRASCLAVE: Ganglios Linfaticos; Sindrome Mucocutaneo Linfonodular;Vascular Diseases.

ABSTRACT

The enlarged cervical lymph nodes are a frequent finding in the pediatric age. A lymphadenopathy
occurs when a growth greater than 1 cm is identified in one or more neck nodes. Kawasaki
disease is the second most frequent vasculitis in the pediatric age, only behind the HenochSchélein
purpura and that among its manifestations is the presence of fever and a voluminous
cervical adenopathy, in addition to other signs of systemic involvement. Despite this, it is the
less frequent manifestation among the other signs that serve to establish the diagnosis, and that
when presented in isolation, it can cause an important diagnostic dilemma, because it is easily
confused with a bacterial cervical lymphadenitis. Below we describe the case of a 7-year-old
male school patient, who was managed in our hospital by a cervical adenopathy associated with
fever, but in the absence of other signs of Kawasaki Disease at its inception and was managed
with 2 antibiotic schemes, without obtaining improvement, and that when starting with the rest
of the manifestations of Kawasaki, the standard therapy was initiated according to management
guidelines, with the resolution of the condition, without repercussion or complications at
coronary level. A review of the literature is made and the need to take into account this diagnosis
initially when evaluating a febrile cervical adenopathy especially in older patients is established.

KEYWORDS: Lymph Nodes, Mucocutaneous Lymph Node Syndrome;Vascular Diseases.

1M¢édico Adscrito al servicio de Pediatria Hospital General de Zona # 1. Instituto Mexicano del
Seguro Social. San Luis Potosi, SLLP, M¢xico.

2M¢édico interno de pregrado. Servicio de Pediatria Hospital General de Zona # 1. Instituto
Mexicano del Seguro Social. San Luis Potosi, SL.P, México.



De Ledn-Barragan Ilsee, Garza-Pefia Arturo, Rangel- Fuentes Monica, Galindo-Gémez Abelardo.

Los ganglios linfaticos cervicales crecidos, son un
hallazgo bastante frecuente en la edad pediatrica.
Una linfadenopatia cervical, ocurre cuando existe un
crecimiento mayor a 1 cm en alguno o algunos de
los ganglios linfaticos del cuello'. Es una patologia
frecuentemente hallada en pediatria, y requiere de una
revision sistematica debido a que deben considerarse
causas infecciosas, inmunoldgicas, neoplasicas e
idiopaticas en los diagnosticos diferenciales .

La enfermedad de Kawasaki (EK), es una vasculitis
sistémica, aguda y autolimitada que ocurre
predominantemente en lactantes y niflos pequefos, y
que se manifiesta predominantemente con fiebre elevada,
alteraciones inflamatorias mucocutaneas y linfadenopatia
cervical *. Es un proceso idiopatico de causa poco clara,
que afecta a niflos menores de 5 afios en el 80% de los
casos y es la segunda causa mas frecuente de vasculitis
sistémica en pediatria, solo por debajo de la purpura de
Henoch-Scholein; afecta los vasos de medianos calibre
+3. Desde finales del siglo pasado el numero de casos
reportados anualmente se increment6 notablemente &7,
por lo que en la actualidad es considerada la cardiopatia
adquirida mas frecuente, dejando a la fiebre reumatica en
segundo plano 7.

La enfermedad se caracteriza por la presencia de fiebre,
de grado variable, en ocasiones de dificil control, de mas
de 5 dias de evolucidn, asociado cambios inflamatorios
mucocutaneos en labios lengua y faringe (eritema labial,
queilosis, lengua aframbuesada), inyeccion conjuntival,
erupcion pleomorfica en el tronco, aumento de volumen
y eritema de manos y pies, y adenomegalia cervical, por lo
general unica, voluminosa y no supurativa. La presencia
de fiebre de mas de 5 dias de evolucion, junto con 4 de
5 signos asociados, se considera diagnostico para la
enfermedad '>'. Es importante sefialar, que no existen
pruebas diagnosticas especificas para la enfermedad.
El uso de algoritmos clinicos (basados en los criterios
diagndsticos), ha mejorado notablemente nuestra
capacidad de diagnosticarla, pero su certeza continua
siendo limitada 2.

La adenopatia cervical es el signo clinico menos comun
de EK y estd presente solo en un 42-70% de los casos de
EK, a diferencia de los demas signos que se presentan en
mas del 90% '*'*. Frecuentemente puede confundirse con
una linfadenopatia cervical de origen bacteriano (LCB)
o de otra naturaleza, lo que puede llevar a tratamientos
innecesarios con antibidticos (ATB) y al retraso en el
inicio de la terapéutica mas apropiada y el consecuente

aumento en el riesgo de complicaciones cardiacas °.

A continuaciéon informamos la experiencia en el
servicio pediatria, con el caso de un nifio de 7 afos,
que fue ingresado a nuestro centro hospitalario con un
diagndstico de adenopatia cervical abscedada, como
unica manifestacion de EK, pero que en los dias sucesivos
se agregaron las demds manifestaciones propias de
la enfermedad, permitiendo realizar el diagnoéstico y
establecer las medidas terapéuticas apropiadas.

Escolar masculino de 7 afos de edad (88 meses),
previamente sano y con vacunas completa para su edad,
fue ingresado con un cuadro de 3 dias de evolucion,
caracterizado por cervicalgia, de predominio izquierda,
manejado con paracetamol, con mejoria parcial. El dolor
continda ocasionando irritabilidad y se agrega fiebre
no cuantificada, de presentacion intermitente. Acude
con médico particular, quien indica metamizol sddico,
amoxicilina con clavulanato e ibuprofeno con mejoria de
lafiebre. Se agrega aumento de volumen en regién cervical
izquierda, con calor, dolor y rubor en la zona, progresivo al
paso del tiempo, sin otro sintoma acompanante. Se negé la
presencia de, cuadro respiratorio u otro sintoma de boca,
dientes u oidos, previos o coincidentes. Fue ingresado al
servicio de urgencias, donde se identifica masa cervical
izquierda, voluminosa, de forma redondeada, que media
10 x 10 cm, dolorosa a la palpacion. Se inicia protocolo de
estudio por adenitis cervical probablemente abscedada.
Sus estudios de laboratorio a su ingreso se muestran en
la tabla L.

Eritrocitos 4,51 millon/ml

Hemoglobina 12,1 g/dl
Hematocrito 34,80%
VCM 77 fL
HCM 26,8 pg
CCMH 34,80%
Plaquetas 345 mil/ ml
Leucocitos 18,74 mil/ml
Neutrofilos 80,70%
Linfocitos 8,30%
Monocitos 9,10%
Eosindfilos 1,70%
PCR 16,59 mg/dl

Tabla 1. Resultados de laboratorio a su ingreso
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Se practic6é un estudio ultrasonografico (USG), el cual
report6é conglomerado ganglionar inflamatorio del lado
izquierdo, hipoecoicos, la mayoria con adelgazamiento
y perdida de su hilo graso central. Del lado derecho, se
observaron ganglios de las mismas caracteristicas, en
menor numero. Glandula tiroides, submandibulares y
pardtidas en situaciéon normal. De contornos definidos
con parénquima homogéneo sin lesiones, vascularidad
conservada. Se inicié manejo ATB a base de ceftriaxonay
clindamicina a dosis terapéuticas. Durante sus primeras
horas de estancia en urgencias, vuelve a presentar fiebre,
cuantificada en 38-39 °C, pero en esta ocasion de dificil
control con empleo de 2 antipiréticos, se agregan vomitos
de contenido gastrico, 1-2 ocasiones por dia, hiporexia y
periodos decaimiento alternados con llanto intermitente.
Después de 48 hr de estancia, y con la mala evolucion por
la persistencia de la fiebre y la masa cervical sin cambios,
se decide cambiar clindamicina por vancomicina para
mejorar cobertura hacia flora resistente. Se agrega al
padecimiento la aparicion de una erupcién eritematosa,
de predominio maculopapaular, milimétrica, de bordes
lisos, sin relieve (Fig. 1).

> A

b

Fig. 1. Erupcion en tronco aparecida al 5° dia de enfermedad,

maculopapular, de bordes lisos, de predominio en tronco.

Continué con fiebre con las mismas caracteristicas,
ya no aumento el tamafo de la masa cervical, pero
tampoco disminuyo. Se tomaron controles de estudios de

laboratorio, los cuales se muestran en la tabla II.

Eritrocitos 4,08 millon/ ml

Hemoglobina 10,9 g/dl
Hematocrito 32,5084
WM 30fL
HCM 26,7 pg
CCMH 33,50%
Plaguetas 390 miles/ml
Leucocitos 25,38 miles/mil
Meutrofilos 84,40%
Linfocitos 8,10%%
Monocitos 3,20%
Eosinofilos 4,10%
WSGE A48 mm/hr
ALBUMINA 2,75 g/dI
TGP/ALT 281 UI/L
TGO/AST 184 UI/L

PCR 16,19 mg/dl

Tabla 2. Estudios de laboratorio a las 48 hr de estancia en el servicio.

Se habia agregado al padecimiento, la erupcién en tronco.

Al quinto dia de estancia en el servicio y 7° desde el
inicio del cuadro se identifican inyeccién conjuntival
bilateral sin secreciones (Fig. 2), hiperemia labial con
queilosis, lengua aframbuesada (Fig. 3) y continué con
la erupcién, predominio en tronco, y menos evidentes
en extremidades, respetando la region perineal; las
extremidades comenzaron a presentar aumento de
volumen en ambas manos y pies (Fig. 4).

Se establece el diagndstico de EK, ya que se completaron
todos los criterios diagnosticos de la enfermedad. Se
inici6 terapia de primera linea para la enfermedad de
acuerdo con guias internaciones y a la Guia de Practica
Clinica mexicana, con inmunoglobulina IV (IGIV) a dosis
de 2 gr/kg/dosis, en infusion para 12 hr, asi como acido
acetilsalicilico (ASA) a dosis de 100 mg/kg/d, divido en 4
dosis diarias.

El paciente permanecié afebril desde las 8 horas
posteriores al término de la infusién con IGIV, permanecio
afebril durante el resto de su estancia hospitalaria. El estado
general del paciente mejoré una vez afebril. La curva
térmica desarrollada por el paciente antes de establecerse
el diagndstico e iniciar terapéutica, asi como después de
terminada la infusién con IGIV se muestran en la Fig.
5. La masa cervical disminuy6 de tamano al paso de los
dias y a su egreso el tamafo era menos notorio que a su
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ingreso. El rasch permanecid presente los siguientes dias,
pero desaparecio6 a los 3 dias de terminada la infusion.
Los estudios de laboratorio de control, se muestran en
la Tabla IV. Se practicéd ecocardiograma transtoracico
(ECO) basal al 9° dia de hospitalizado, el cual reportd
arteria coronaria izquierda (ACI) en su origen de 2.2
mm (Z -0.5) y trayecto de 2.3 (Z +0.9), la ACD midio
en su origen 2.0 (Z +0.4), y en su trayecto 1.9 (Z 0).
Sin evidencia de derrame pericardico, insuficiencias
valvulares o miocarditis.

El paciente fue egresado sin fiebre, mejorado tras mas
de 72 hr de haber terminado infusién de IGIV. Se cambié
la dosis de ASA a 5 mg/kg/d en una sola toma diaria.
DISCUSION

La adenopatia cervical es la manifestacion menos
frecuente en la EK, estadisticamente hablando. Pero estd
descrita entre las patologias que deben tenerse en mente
en la evaluacion de un paciente con masas cervicales
febriles'**>. Constituyen todo un dilema diagnostico
en pediatria, principalmente aquellas masas localizadas
en el espacio cervical superior o espacio submandibular
(regiones 1 y 2), donde tienen una alta incidencia de
causas infecciosas'®. Estafilococo aureus y Estreptococo
pyogenes, son las causas microbianas mas frecuentes de
LCB, y generalmente los estafilococos son sensibles a
clindamicina, incluyendo aquellos meticilinorresistentes
7. En nuestro paciente en cuestion, yacorde alo reportado

Figura 2. Inyeccion conjuntival bilateral, sin secreciones, signo aparecido al 7° dia de enfermedad.

Fig. 3. Hiperemia labial con queilosis y lengua aframbuesada.

Fig. 4. Edema de extremidades inferiores.
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Curva térmica durante internamiento

-4 \ | v e B

Temperatura en 2C

DIAS DE INTERNAMIENTO

Fig. 5. Grdfica de curva térmica durante los dias de internamiento del
paciente. Notese el descontrol de la temperatura durante los primeros

dias de internamiento, hasta la mitad del quinto dia en que se inicié la
infusion de IGIV, posterior a lo cual la temperatura comenzé a estar

mas controlable hasta su estabilizacién y egreso del paciente con mas

de 48 hr afebril.

en la literatura'*'®, existié la confusiéon con una LCB,
producto de la ausencia del resto de las manifestaciones
clinicas de la enfermedad, lo que motivo al empleo de un
doble esquema antimicrobiano, sin alcanzar mejoria. Un
caso similar fue reportado en 2007, por Rigante y cols. En
donde describieron el caso de un nifio de origen africano,
de 6 afios de edad, con una masa cervical asociada a fiebre,
que fue tratada inicialmente como una LCB con ATB
empiricos, sin lograr mejoria; posteriormente desarroll6
las manifestaciones adicionales de EK, por lo que recibi6
manejo estandar al octavo dia de iniciado el cuadro, con
lo cual lograron remision de la fiebre, de la masa cervical
y no hubo complicaciones a nivel coronario. Caso
contrario a lo reportado por Ariga et al, donde reportan
el desarrollo de dilatacién coronaria en un niflo de 2
meses de edad, con una masa cervical derecha, febril,
que no respondid a 3 esquemas ATB empleados, y que
para el dia 21 de fiebre, y reactantes de fase aguda (RFA)
persistentemente elevados diagnosticaron una forma
incompleta de la enfermedad **. Por lo que la EK, debe ser
considerada y reconsiderada en el diagndstico diferencial
en el nifio que presente una masa cervical febril que no
responda a ATB convencionales '* .

En el 2013, Kanegaye et al, llevaron a cabo un estudio
retrospectivo en los que buscaron identificar diferencias
entre los hallazgos clinicos, de laboratorio y de estudios
de imagen que diferenciaran la EK solo con ganglio
linfatico inicial (EKGL), de los pacientes con LCB y los

que tuvieron EK clasica. También buscaron determinar
si los pacientes con EKGL tuvieron complicaciones
mas severas y frecuentes que los pacientes con EK
clasico. De los 422 pacientes analizados, encontraron
78 con EKGL, 287 con LCB y 287 con EK clasico. Los
pacientes con EKGL tuvieron mas edad, mayor duracién
de la enfermedad y mas valoraciones médicas previas
al diagnostico de EK; tuvieron recuentos leucocitarios,
plaquetarios y hemoglobina menos elevados que los
pacientes con LCB, pero mayores recuentos de bandas,
PCR, VSG, aminotransferasas y gamma glutamyl
transpeptidasas. Los estudios de imagen en pacientes
con EKGL revelaron mas conglomerados de ganglios
de consistencia sélida, mientras que los pacientes con
LCB tuvieron masas Uunicas, abscedadas o flemones.
Comparado con los pacientes con EK clasico, los
pacientes con EKGL tuvieron mas edad, marcadores de
inflamacién mas severos, pero tasas de anormalidades
coronarias y resistencia a IGIV similares®. Hallazgos
similares reportaron Kubota et al, en un estudio previo
*1, asi como Nomura et al, con excepcion de que ellos si
encontraron mayor porcentaje de resistencia a la dosis de
inicial de IGIV, asi como mayor porcentaje de afeccién
de arterias coronarias (AAC), entre los pacientes con
EKGL *. La edad de nuestro paciente fue de 7 afos, 2
aflos mas grande que la edad en donde ocurre mas del
90% de los casos de EK. A su ingreso, sus estudios de
laboratorio reportaron leucocitosis pero no el recuento
mas alto que llegé a tener, no hubo anemia y las plaquetas
fueron normales, la VSG y PCR se encontraron altos pero
no en las cifras mas altas que llegd a registrar. E1 USG
reportd la presencia de crecimiento y conglomerados
ganglionares pero no reporté evidencia de absceso o
colecciones; y finalmente, no respondi6é a tratamiento
ATB, lo que deberia haber aumentado la sospecha de
EK, tomando en consideraciéon que la microbiologia de
las LCB, son susceptibles a manejos de primera linea '
2022 Afortunadamente, no se identificaron AAC en este
paciente.

En el 2008, Yanagi et al, desarrollaron una herramienta
diagnostica para diferenciar la linfadenopatia cervical
por EK (LCEK), de otras causas diferentes (LCOC).
Encontraron que la edad mayor de 5 afios, recuento de
neutrofilos absolutos mayor de 10,000, PCR mayor de
7, y aminotransferasas séricas mayores de 30, fueron
significativamente diferentes de las LCOC. Tener 3 de
los 4 puntos mencionados, confirié a la herramienta
una sensibilidad del 78% y especificidad del 100%.
Ninguno de los pacientes del estudio desarrollaron EK si
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puntualizaron 1 o 0 puntos #. Nuestro paciente tuvo los
4 puntos.

Ya se ha establecido que no existe un estudio de
laboratorio diagndstico para EK, y que es la suma
de los criterios diagndstico, o apoyo con estudios de
laboratorio para las formas incompletas, la manera como
puede hacerse un diagnéstico temprano. Son 2 estudios
imagenolégicos principales para estudiar las masas
cervicales: el ultrasonido (USG) y la tomografia axial
computarizada (TAC) de cuello. Ambos estudios pueden
ayudar a diferenciar la LCEK de las LCOC. En el afio
2013, Katsumata et al, realizaron un estudio retrospectivo
para caracterizar los hallazgos tomograficos en EK, y
encontraron que la presencia de edema retrofaringeo,
linfadenopatia retrofaringea y la no afectaciéon de los
ganglios de los niveles III y IV, fueron significativamente
diferentes de las LCOC *.. En otro estudio en el que se
incluyeron tanto hallazgos USG y por TAC, Nazki et
al reportaron que las imagenes por USG en la LCEK
involucran mas margenes circunscritos, hilio de
ecogenicidad normal, multiples ganglios semejando un
“racimo de uvas’, pero sin uno dominante, y ausencia de
necrosis. En tanto que en la TAC cervical, las imagenes
mas frecuentemente vistas fueron edema retrofaringeo y
ausencia de afectacion de ganglios en la region 4 del cuello
> Ambos estudios son recomendables para diferencias
LCEK de LCOC * %, El USG practicado al paciente, no
evidencio la presencia de necrosis, o colecciones, pero si
identificé el conglomerado ganglionar izquierdo; no se
realiz6 TAC de cuello.

Finalmente, con respecto al ganglio linfatico en la EK,
Yokouchi et al demostraron un alto grado de inflamacién
no purulenta (mediada principalmente por macrdfagos
y monocitos), no solo en los ganglios linfaticos, sino
también en sus capsulas y en el tejido conectivo entre
los mismos, culminando en la formacién de una masa
palpable. La necrosis no es un hallazgo frecuente,
pero puede llegar a presentarse *. No se hizo estudio
histopatoldgico en nuestro paciente.

En conclusion, la linfadenopatia cervical es la
manifestacion menos frecuente entre los hallazgos
clinicos de la EK. Pero es un diagnéstico que se debe
tener en mente al momento de evaluar a un paciente con
una masa cervical febril, cuando esta se manifieste como
unico hallazgo clinico. Sobre todo en el nifio mayor de
5 afios y con menos de 5 dias de evolucion de la fiebre.
La herramienta desarrollada por Yenagi, puede ser de
gran ayuda, sobre todo cuando los estudios de imagen
no apoyen la presencia de adenopatia abscedada.
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PEDIATRICA

DE MEXICO

Publicacién Oficial de la Confederacion Nacional de Pediatria de México y considerara para su publicacion
los trabajos relacionados con la Pediatria y sus especialidades. La revista consta de las siguientes secciones:

a) EDITORIAL
Discusion de avances recientes en Pediatria. Estos articulos son por encargo del Equipo Editorial de la Revista.

b)ARTICULOS ORIGINALES

Trabajos de investigaciéon sobre etiologia, fisiopatologia, anatomia, patoldgica, diagndsticos, prevencion y
tratamiento. Los disefios recomendados son de tipo analitico en forma de estudios transversales, longitudinales,
casos y controles, estudios de cohorte y ensayos controlados. En esta seccidn, los trabajos (sin incluir resumen,
bibliografia, tablas y pies de figuras) no tienen limite de extension.

¢) CASOS CLINICOS E IMAGENES EN PEDIATRIA

Descripcion de casos clinicos de excepcional observacion que suponga una aportaciéon importante al conocimiento
de la enfermedad. La extensién maxima del texto (que debe incluir resumenes), el nimero de citas bibliograficas
no sera superior a 20 sin limite de figuras y tablas. Es aconsejable que el nimero de firmantes no sea superior
a cinco y es imprescindible que todos hayan participado en la elaboracién del manuscrito, independiente de la
atencion al paciente. En el caso de las imagenes en pediatria, se debera enviar maximo de dos figuras. Todos los
simbolos contenidos en las imagenes se explicaran adecuadamente en el texto. Se podra incluir un maximo de 4
citas bibliograficas. El nimero de firmantes no sera superior a tres.

d) PEDIATRIA BASADA EN EVIDENCIA

En esta seccidon se publicaran normas nacionales o trabajos de la CONAPEME que tengan influencia en la
evidencia presentada a los pediatras mexicanos, asi como Topicos Abordados Criticamente en la relacién a
articulos relevantes publicados en otras revistas pediatricas, pero que tengan una revision critica de acuerdo a las
normas del Centro para la Medicina Basada en Evidencia de la universidad de Oxford (www.cebm.net)

e) HERRAMIENTAS EN LECTURA CRITICA

Seccién donde se publicaran trabajos que muestren a los lectores diversas herramientas para la facil comprension
de la lectura cientifica, evidencia y estadistica aplicada. Podran ser a solicitud del Comité Editorial o sometidos
a evaluacion por pares. La extensiéon maxima sera de 2, 500 palabras, excluyendo un resumen inicial de 250
palabras. El nimero maximo de citas no debera exceder 15. Es recomendable que el nimero de firmantes no sea
superior a 3.

e) CARTAS AL EDITOR

En esta seccion se admitiran breves comunicaciones, incluyendo notas clinicas, y comunicaciones preliminares
que sus caracteristicas puedan ser resumidas en un breve texto, asi mismo, aquellas comunicaciones en relacion
a trabajos publicados en PEDIATRIA DE MEXICO siempre que introduzcan aportaciones novedosas. La
extension maxima sera de 750 palabras, el nimero de citas bibliograficas no sera superior a 5 y se admitird una
figura y una tabla o 2 figuras. Es aconsejable que el nimero de firmantes no sea superior a cuatro.
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Todos los articulos deben de ir acompaiiados de una carta firmada por todos los autores del trabajo,
manifestando que:

-El manuscrito es remitido en exclusiva a Archivos de Investigacion Pediatrica de México y que no se esta
enviando a otra publicacion (ni sometida a consideracion), que no ha sido previamente publicado total o
parcialmente. Estas restricciones no son aplicables a los resimenes derivados de las presentaciones en
Congresos u otras reuniones cientificas.

-Los autores son responsables de la investigacion.

-Los autores han participado en su concepto y disefio, analisis e interpretacién de los datos, escritura y
correccion del manuscrito, asi como que aprueban el texto final sea publicada dentro de la revista.

-El equipo editorial acusara de recibido. El manuscrito sera inicialmente examinado por el equipo editorial y
si se considera valido, sera remitido a dos revisores externos cegados a quienes son los autores.

El Editor en Jefe, directamente y una vez atendida la opinion de los revisores, se reserva el derecho de rechazar
los trabajos que no juzgue apropiados, asi como de proponer las modificaciones de los mismo que considere
necesarias. Antes de la publicacion electrénica del articulo, el autor de correspondencia recibira por correo
electrénico las pruebas del mismo para su correccién, que deberan de ser devueltas en el plazo de 48 horas
siguientes a su recepcién. Compruebe el contenido de su envio: pagina titular incluyendo: titulo, lista de
autores, nombre y direccion del centro, financiacidn, teléfono, fax del autor, e- mail, recuento de palabras,
fecha de envio, resumen en espafiol e inglés, palabras clave en espafol e inglés, texto, bibliogratia, leyendas de
las figuras (en hoja aparte), tablas, figuras identificadas.
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PRESENTACIONY

égg;gog ESTRUCTURA DE LOS
PEDIATRICA TRABAJOS

DE MEXICO

Todos los trabajos aceptados quedan como propiedad permanente de ARCHIVOS DE INVESTIGACION
PEDIATRICA DE MEXICO y no podran ser reproducidos parcial o totalmente sin permiso de la misma.

Los componentes tendran el siguiente orden:

1. PAGINA PRINCIPAL

Debe presentarse en un documento separado del resto del texto y debera contener los siguientes datos:
-Titulo del articulo: debera se lo mas explicito posible y en cualquier caso de la manera mas breve posible. No
debera incluir palabras como “nifo’, “infancia’, “pediatria’, etc., ya que queda implicito en el titulo de la revista.
-Titulo abreviado: no mads de 40 letras

- La lista de autores debe de ir en el mismo orden en el que deben aparecer en la publicacion. Deben citarse
los dos apellidos con un guion entre ellos y el nombre. Se debe tener en cuenta que el formato que los autores
elijan para su firma sera en caso de publicacion del articulo, el mismo que se indexara en las distintas bases de
datos bibliograficas en las que se encuentra la revista.

- Adscripcion: de autores y direccién completa del mismo. Se marcaran con

numeros arabigos consecutivos en superindice.

-Si el trabajo ha sido financiado debe incluirse el origen y numeracion de dicha financiacion, asi como cualquier
conflicto de interés.

- Presentacion previa en reuniones, congresos o simposios, con nombre, ciudady  fecha.

-Nombre, direcciéon, nimero de teléfono y numero de fax y e-mail del autor al que debe de dirigirse la
correspondencia.

-Recuento de palabras del texto propiamente dicho, excluyendo resumenes, bibliografia, tablas y pies de
figuras.

-Fecha de envio.

2. RESUMEN Y PALABRAS CLAVE

Se incorporara resumen estructurado de 250 palabras a los trabajos originales con los siguientes apartados:
introduccién, material o pacientes y métodos, resultados y conclusiones, que describiran el problema/motivo
de la investigacidn, la manera de llevar a cabo la misma, los resultados mas destacados y las conclusiones que
deriven de los resultados. Los autores deben procurar que el resumen incluya con detalle los resultados mas
importantes del trabajo, debido a que aparecera en distintos sistemas digitales (en inglés). Se debera incluir de
3 a 5 palabras clave al final de la pagina donde figure el resumen. Debera usarse los términos incluidos en el
Medical Subject Headings del Index Medicus y en Descriptores en Ciencias de la Salud de la Biblioteca Virtual
en Salud. Debera incluirse una traduccion al inglés del titulo, resumen y palabras clave.
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3. TEXTO

Se recomienda la redaccion del texto impersonal. Conviene dividir los trabajos en secciones, los originales en:
introduccién, material o pacientes y métodos, resultados y discusion; los casos clinicos en: introduccién, Caso
Clinico y Revision de la Literatura. Se recomienda que cada secciéon encabece paginas separadas.Todas las
abreviaturas deberan ser definidas en el momento de su primera aparicion. No deberan existir abreviaturas en
el titulo y en el resumen. Los autores pueden utilizar tanto las unidades métricas de medida como las unidades
del Sistema Internacional (SI). Cuando se utilicen las medidas SI es conveniente incluir las correspondientes
unidades métricas inmediatamente después en paréntesis. Los farmacos deben mencionarse por su nombre
genérico siempre, salvo que hubiese empleado el de patente, marcando el laboratorio productor y su direccion,
y s6lo la primera vez en aparecer en el texto. Los instrumentos utilizados para realizar técnicas de laboratorio
u otras, deben ser identificados, en paréntesis, por la marca asi como por la direccion de sus fabricantes.

4. BIBLIOGRAFIA

Las citas bibliograficas deben ser numeradas consecutivamente por orden de aparicién en el texto entre
paréntesis con numeros arabigos. La referencia de articulos de revistas se hard en el orden siguiente: Autores,
empleando el o los apellidos seguido de la inicial del nombre, sin puntuacién, y separado cada autor por
una coma; el titulo completo del articulo en lengua original; nombre de la revista segin abreviaturas
del Index Medicus disponible en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nlmcatalog/journals, aflo de aparicidn,
volumen(nimero) e indicacion de la primera y ultima pagina. Deben mencionarse todos los autores cuando
sean seis 0 menos; cuando sean siete 0 mas deben citarse los seis primeros y anadir después las palabras “et
al”. No deben incluirse en la bibliografia citaciones del estilo de “comunicaciéon personal’, “en separacion’,
“cometido a publicacién” o de resimenes de Congresos que no estén publicados en una revista cientifica. Si
se considera imprescindible citar dicho material debe mencionarse su origen en el lugar correspondiente del
texto. Para elaborar la bibliografia puede consultar las normas de Vancouver (edicién 1997). Disponible en:
http://www.icmje.org.

5. TABLAS

Deben ser numeradas en caracteres arabigos por orden de aparicion en el texto. Serdn escritas a doble espacio,
no sobrepasaran el tamafo de un folio y se remitiran en hojas separadas. Tendran un titulo en la parte superior
que describa concisamente su contenido, de manera que la tabla sea comprensible por si misma sin necesidad
de leer el texto del articulo. Si se utilizan abreviaturas deben explicarse al pie de la tabla. Debe evitarse presentar
los mismos datos en texto, tablas y figura. El formato de las imagenes debe de ser en JPG.

6. FIGURAS

Tanto se trate de graficas, dibujos o fotografias, se numeraran en caracteres arabes de manera correlativa y
conjunta como figuras, por orden de aparicion en el texto. Para la confeccion de gréficos, los autores deben
seguir las pautas establecidas en el documento “Graficos de datos estadisticos en medicina” disponible en:
http://www.seh-lelha.org/graficos.html.

Si se reproducen fotografias o datos de pacientes, estos no deben ser relacionados al paciente. En todos los
casos deben acompanarse de un consentimiento informado escrito de los padres que autoricen su publicacion,
reproduccién y divulgacion en soporte papel e internet en formato de libre acceso en PEDIATRIA DE MEXICO.
Las figuras se acompafaran del correspondiente pie, escrito en hoja incorporada al texto. El formato sera
TIFF a 300 dpi y no debera exceder los 5 Mb. Se deberan enviar estrictamente como imagenes separadas y no
anexadas a ningun otro tipo de archivo.
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7. RESPONSABILIDADES ETICAS

Los autores son responsables de obtener los oportunos permisos para reproducir en ARCHIVOS DE
INVESTIGACION PEDIATRICA DE MEXICO material (texto, tablas o figuras) de otras publicaciones. Estos
permisos deben solicitarse tanto al autor como a la editorial que ha publicado dicho material.

8. AUTORIA

En la lista de autores deben figurar tinicamente aquellas personas que han contribuido intelectualmente al
desarrollo del trabajo. Haber ayudado en la colecciéon de datos o haber participado en alguna técnica no
son criterios suficientes para figurar como autor. En general, para figurar como autor se deben cumplir los
siguientes requisitos:

-Haber participado en la concepcidon y realizacion del trabajo que ha dado como resultado el articulo en
cuestion.

-Haber participado en la redaccion del texto y en las posibles revisiones del mismo

-Haber aprobado la version que finalmente va a ser publicada. El Comité Editorial de ARCHIVOS DE
INVESTIGACION PEDIATRICA DE MEXICO declina cualquier responsabilidad sobre posibles conflictos
derivados de la autoria de los trabajos que se publican en la Revista.
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